
Cancer du Rein 

les lignes thérapeutiques 

Christine CHEVREAU



RECO ESMO 2016



Cancer du rein : traitements enregistrés 
ÁApprouvés par la FDA et/oulôEMA

Juillet
2006

Sorafenib

Novembre
2007

Temsirolimus

Décembre
2007

Bevacizumab

Août
2009

Évérolimus

Janvier2012

Axitinib

Novembre2015  

Nivolumab

IFN
IL2

Avril 2016

Cabozantinib

Lenvatinib+everolimus
Tivozanib

Janvier 2007 
Sunitinib

Juin  2010 
Pazopanib



Les recommandations ESMO2016
1ère ligne de traitement

Escudier et al. Renal cell carcinoma: ESMO Clinical Practice Guidelines for diagnosis, treatment and follow-up. Annals of oncology (2016)



Expression du VEGF dans 6 500 échantillons de tissus
normaux ou tumoraux (GeneLogic/Affymetrix®)
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VEGF : facteur de croissancetumoral

Dans le cancer du rein à cellules claires, les  
agents anti-angiogéniques ont un double  
impact :

ÁSur les cellulesendothéliales

ÁSur les cellules tumorales +++ parce que:

V Les récepteurs PDGF et VEGF sont surexprimés
V VEGF est un facteur fort de croissancetumoral

sécrété par la tumeur

Inhibition de la  

prolifération  

tumorale

Inhibition de  

lôangiogenèse

Double activité des  
TKIanti-VEGFr
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Etude comparative de Phase III (COMPARZ)

Time, months
Nombre à risque

Pazopanib 557 521 462 409 360 320 284 243 221 197 169 99 51 21 4 1 0

Sunitinib 553 501 435 377 339 304 281 237 211 180 153 100 45 20 4 1 0

Nombre total dô®v¯nements: 669

OS médiane (IC 95% )                      

Pazopanib 28.3 mois (26.0ï35.5)

Sunitinib 29.1 mois (25.4ï33.1)

HR=0.92 (95% CI=0.79ï1.06); p=0.24

OS médianes supérieures à 2 ans à la fois pour le pazopanib et le sunitinib

OS



PISCES Study Physician and patient Preference
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RecosdeƭΩ9{ah2016 
lesstandards

Escudier B, et al. Ann Oncol. 2016;27(suppl5):v58-v68.

VEGF-TKI

VEGF MAb +IFN-a

mTORinhibitor

PD-1 inhibitor

2
L

Post  
cytokines

Post  
TKIs

Sorafenib PazopanibAxitinib CabozantinibNivolumab

3
L

Post 2TKIs
Post TKIand  

mTOR
Post TKI/  

nivolumab

Post TKI/  
cabozantinib

Cabozantinib NivolumabCabozantinibNivolumabCabozantinibNivolumab

2ème ligne



ESMO 2016: Traitement systémique desCRm

2 èmeligne: lesoptions

Escudier B, et al. Ann Oncol. 2016;27(suppl5):v58-v68.
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SurvieGlobale

Motzer, New EnglJ Med 2015

Surviesans Progression 


