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Lettre du Professeur Rolf Stahel
Chers collègues

Jôai le plaisir de vous pr®senter ce diaporama de lôETOP, qui a ®t® con­u pour s®lectionner 

et synthétiser les principaux résultats sur les cancers bronchiques communiqués lors des 

congr¯s majeurs de lôann®e 2016. Celui-ci est consacré au 17e congrès mondial sur le 

cancer du poumon de lôIASLC et il est disponible en 4 langues: anglais, français, chinois et 

japonais.

La recherche clinique en oncologie thoracique évolue dans un environnement en 

perpétuelle mutation, et constitue un défi permanent. Dans ce contexte, nous avons tous 

besoin dôavoir acc¯s aux donn®es scientifiques pour am®liorer nos connaissances et 

progresser dans nos m®tiers de cliniciens, chercheurs et enseignants. Jôesp¯re que que 

cette revue des derniers développement en oncologie thoracique vous apportera 

beaucoup et enrichira votre pratique. Si vous souhaitez partager votre avis avec nous, 

nous serons très heureux de recevoir vos commentaires. Vous pouvez adresser toute 

correspondance ¨ lôadresse suivante: etop@etop.eu-org.

Je souhaite remercier les membres de lôETOP, Drs Solange Peters and Martin Reck pour 

leur rôle de rédacteurs, dans la sélection des abstracts et la revue du contenu de ce 

diaporama. La r®alisation de ce document nôaurait pas ®t® possible sans leur engagement 

et leur travail. Nous sommes également très reconnaissants à Lilly Oncologie pour leur 

support financier, administratif et logistique à cette activité difficile mais gratifiante

Yours sincerely, 

Rolf Stahel 

President, ETOP Foundation Council

mailto:etop@etop.eu-org
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Abréviations

/xS toutes les x semaines

CBNPC cancer bronchique non à petites cellules

CBPC cancer bronchique à petites cellules

CIA comité indépendant en aveugle

CMT charge mutationnelle de la tumeur

CT chimiothérapie

CTC cellules tumorales circulantes

DET d®lai dô®chec du traitement

EI événement indésirable

EIG événement indésirable grave

EILT événement indésirable lié au traitement

EIsIr EIs li®s ¨ lôimmunit®

Evt événement

HR hazard ratio

ICT irradiation cérébrale totale

ITK inhibiteur de tyrosine kinase

LCR liquide céphalorachidien

MS maladie stable

NA non atteinte

NE non estimé

PK pharmacocinétique

RC réponse complète

RP réponse partielle

RT radiothérapie

RTSC radiothérapie stéréotaxique corporelle

SG survie globale

SGm survie globale médiane

SSM survie sans maladie

SSP survie sans progression

SSPm survie sans progression médiane

TCM taux de contrôle de la maladie (RC + RP + 

MS)

TRG taux de réponse globale

VEMS volume expiratoire maximal minute
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Biomarqueurs et dépistage



OA04.03: R®sultats pr®liminaires dôune intervention ¨ faible co¾t pour am®liorer 

les pratiques dôarr°t du tabac au sein du syst¯me de sant® dôun centre 

universitaire ïHamby MK, et al

ÅObjectif

ï Evaluation de lôinitiation dôun programme syst®matis® en plusieurs ®tapes destin® ¨ 

lôam®lioration des pratiques dôarr°t du tabagisme par utilisation des traitements adapt®s et 

adressage des patients à des conseillers spécialisés 

ÅMéthodes

ï Cette initiative avait 4 buts:

Å Former les personnels clés dans des sites sélectionnés pour un cursus de spécialiste 

de traitement du tabagisme

ÅD®velopper un outil dô®valuation pour suivre la totalit® de lôhistoire du tabagisme 

(actuel/passé/jamais), rapporter le nombre de paquets-ann®e, la date dôarr°t*, 

lôutilisation de traitements approuv®s pour lôarr°t du tabagisme et lôadressage des 

patients pour lôarr°t du tabagisme ou le d®pistage du cancer du poumon 

ÅFournir un retour mensuel aux directeurs dô®tablissements par utilisation dôune collecte 

automatisée des données

Å Evaluer les activités au cours du temps

Hamby et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA04.03*Anciens fumeurs uniquement



OA04.03: R®sultats pr®liminaires dôune intervention ¨ faible co¾t pour am®liorer 

les pratiques dôarr°t du tabac au sein du syst¯me de sant® dôun centre 

universitaire ïHamby MK, et al

ÅRésultats

ï 20 sites ont été invités à participer et des individus de 14 sites ont reçu la formation de 

spécialiste de traitement du tabagisme 

ï Avant la formation

ÅLô®valuation initiale du tabagisme (actuel/pass®/jamais) ®tait faite fr®quemment (>99%)

ÅLe nombre de paquets-année était rapporté en moyenne dans moins de 40% des cas 

ÅLa date dôarr°t pour les anciens fumeurs ®tait rapport®e dans moins de 30% des cas 

ï Après la formation et sur une période de 9 mois 

ÅAmélioration significative de la collecte précise de données sur le nombre de paquets-

ann®e et la date dôarr°t du tabagisme 

ÅAugmentation significative du nombre de patients envoyés pour conseil spécialisé

Å Augmentation graduelle du nombre de patients adressés pour dépistage du cancer du 

poumon, de 30/mois en moyenne à plus de 70/mois en moyenne

ÅPas dôaugmentation du taux de prescription de traitements pharmacologiques 

ÅConclusions

ï Cette initiative dôam®lioration de la qualit® a abouti ¨ une am®lioration modeste des 

pratiques en g®n®ral, mais la tendance nôa pas ®t® soutenue

ï Elle a montré dans quels domaines des améliorations complémentaires étaient 

nécessaires 
Hamby et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA04.03



OA04.07: Caract®ristiques cliniques de lôad®nocarcinome bronchique du sujet 

jeune: r®sultats de lô®tude g®nomique des cancers du poumon du sujet jeune 

ïGitlitz BJ, et al

ÅObjectif

ï Evaluer les caractéristiques génomiques des cancers du sujet jeune (GYLC) en étudiant 

les facteurs de risque liés au mode de vie et les altérations génomiques spécifiques de 

façon à mieux caractériser les cancers bronchiques du sujet jeune

ÅMéthodes

ï A partir de juillet 2014, les patients diagnostiqués avec un cancer bronchique âgés de 

moins de 40 ans ont ®t® recrut®s dans lô®tude GYLC

ï Les données ont été collectées à partir de la tumeur et du sang et un questionnaire a 

permis dô®tudier les facteurs environnementaux, le mode de vie, lôexposition pr®coce, les 

facteurs génétiques et familiaux en relation avec les risques de mutations spécifiques

ï Lôanalyse va comparer la fr®quence dôexpositions sp®cifiques chez ces sujets jeunes 

selon les mutations spécifiques (e.g., ALK vs. EGFR)

ï Lô®tude a pour but de recruter 500 cas et 2 000 contr¹les

Gitlitz et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA04.07



OA04.07: Caract®ristiques cliniques de lôad®nocarcinome bronchique du sujet 

jeune: r®sultats de lô®tude g®nomique des cancers du poumon du sujet jeune 

ïGitlitz BJ, et al

ÅRésultats

ï Les caractéristiques démographiques des 114 premiers sujets sont les suivantes: âge 

m®dian au diagnostic 34 ans (range 16ī39); hommes 44%; stade 4 80%, stade 1ī3 20%; 

adénocarcinomes 85%

ï Parmi les patients avec adénocarcinome de stade 4, 77% avaient des mutations driver de 

ALK, EGFR ou ROS1 et 16% avaient dôautres mutations, dont HER2, RET, ATM, TP53, 

BRCA2 et KRAS

ÅConclusions

ï Ces résultats préliminaires montrent une population fréquemment porteuse de drivers 

oncogéniques

ï Cette ®tude va permettre dôavoir une connaissance plus large de lô®pid®miologie du 

cancer bronchique du sujet jeune pour identifier les risques liés à des altérations 

génomiques spécifiques

Gitlitz et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA04.07



OA15.01: Essai de résection limitée des nodules pulmonaires subsolides: 

sélection de cas sur le scanner haute résolution et résultats après un suivi 

médian de 105 mois ïYoshida J, et al

ÅObjectif

ï Confirmer lôefficacit® de la r®section limit®e chez les patients avec cancer du poumon avec 

invasion minime, attestée par la tomographie à haute résolution (HRCT)

ÅMéthodes

ï 101 patients avec tumeur Ò2 cm de diam¯tre, pr®sentant un diagnostic confirm® ou 

suspecté de carcinome bronchique périphérique T1N0M0 clinique ont été enrôlés

ï Les patients devaient avoir eu une HRCT montrant un nodule subsolide avec un ratio de 

disparition de la tumeur Ó0,5 

ÅRésultats

ï 99 patients ®taient ®ligibles pour lôanalyse; 11 tumeurs Noguchi type A, 54 tumeurs type B, 

26 tumeurs type C, 1 tumeur type D, 1 lymphome malin, 3 lésions hyperplasiques et 3 

fibroses inflammatoires 

ï Aucun patient nôest d®c®d® pendant lô®tude; un patient a pr®sent® un pneumothorax et une 

pneumonie postopératoires, et un a eu un ulcère gastrique hémorragique 

ï En juin 2016, avec un suivi m®dian de 105 mois (range 72ī129) il nôy avait eu aucune 

rechute

ÅConclusion

ï Le scanner HRCT permet dôidentifier avec une grande fiabilit® les cancers bronchiques 

subsolides non invasifs ou avec invasion minime 

Yoshida et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA15.01



OA20.01: La charge mutationnelle de la tumeur est associée à une 

augmentation de lôefficacit® de lôatézolizumab dans le CBNPC en 1e et 2e ligne 

ou au delà ïKowanetz M, et al

ÅObjectif

ï Etudier lôassociation entre lôefficacit® de lôatézolizumab et la charge mutationnelle de la 

tumeur (CMT)

ÅMéthodes

ï S®quen­age cibl® dô®chantillons tumoraux pr®lev®s avant traitement utilisant le panel 

FoundationOne de 315 gènes liés au cancer

ï Patients avec CBNPC inclus dans lôune des 3 ®tudes de phase 2 de lôatézolizumab en 

monothérapie 

Å POPLAR: étude randomisée de 2e ligne et au delà atézolizumab vs. docétaxel

Å BIRCH/FIR: études monobras de lôatézolizumab chez des patients sélectionnés sur 

PD-L1, 1e ligne et au delà

ï La CMT était quantifiée par un algorithme 

ï Lôefficacit® a ®t® ®valu®e dans des groupes d®finis par le 75e (élevé) et le 50e (médian) 

percentiles de la CMT, spécifique de chaque étude

Kowanetz et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA20.01



OA20.01: La charge mutationnelle de la tumeur est associée à une 

augmentation de lôefficacit® de lôatézolizumab dans le CBNPC en 1e et 2e ligne 

ou au delà ïKowanetz M, et al

ÅRésultats

ï En 1e, 2e ligne ou au delà, chez des patients sélectionnés sur PD-L1, le bénéfice de 

lôatézolizumab ®tait augment® chez ceux avec une CMT Ó seuils 

ÅConclusions

ï Dans le CBNPC, la CMT est associ®e ¨ de meilleurs r®sultats de lôatézolizumab

ï Lôefficacit® du doc®taxel nôest pas associ® ¨ la CMT

Kowanetz et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA20.01
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OA20.02: Ciblage de néoantigènes chez les patients avec CBNPC et réponse 

complète à une immunothérapie anti-PD-1ïSmith K, et al

ÅObjectif

ï Etudier les mécanismes qui sous-tendent la réponse au traitement anti-PD-1 dans le 

CBNPC

ÅMéthodes

ï Les tumeurs de 2 patients avec CBNPC avancé ayant eu une réponse complète au 

nivolumab ont ®t® ®tudi®es par s®quen­age dôexome et prédiction de néoantigène

associé à une mutation (MANA)

ï Les peptides représentant les MANAs ont été synthétisés et testés contre les cellules 

mononucléées du sang périphérique

ï Les MANAs réactifs ont été évalués par des tests de liaison et de stabilité

ï Un séquençage TCR a été réalisé sur cultures de cellules r®actives et sur de lôADN 

obtenu à partir des résections tumorales pour apparier les clones TCR avec ceux infiltrant 

les tumeurs 

Smith et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA20.02



OA20.02: Ciblage de néoantigènes chez les patients avec CBNPC et réponse 

complète à une immunothérapie anti-PD-1ïSmith K, et al

ÅRésultats

ï Le patient 1 avait 30 modifications de séquence et le patient 2 en avait 314

ï Malgré la différence de charge mutationnelle, une réactivité MANA a été détectée dans le 

sang p®riph®rique des 2 patients plus dôun an apr¯s avoir ®t® d®clar®s en r®mission 

ï Des clones TCR de cellules T périphériques MANA réactives ont été détectés dans les 

échantillons tumoraux et ajoutés à des cultures de cellules T stimulées par MANA

ï Les tests de liaison et stabilité ont confirmé que ces MANAs se lient à leurs apparentés 

HLA avec une haute affinité et stabilité

ÅConclusions

ï La qualit® des mutations pourrait avoir plus dôinfluence dans lôimmunogénicité que la 

quantité globale de mutations

ï La réactivité MANA pourrait être le mécanisme sous-jacent par lequel les cellules T

éliminent la tumeur sous traitement anti-PD-1

Smith et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA20.02



MA15.02: La quantité de mutations non-synonymes dans le carcinome 

bronchique est associée à une réponse clinique durable sous traitement par 

inhibiteurs des check points immunitaires ïMahadevan NR, et al

ÅObjectif

ï Analyser de façon rétrospective la relation entre la charge mutationnelle du carcinome 

bronchique, lôexpression de PD-L1 et les infiltrats immunitaires dôune part avec la r®ponse 

clinique dôautre part chez les patients recevant un traitement par traitement par blocage 

des check points immunitaires

ÅMéthodes

ï Les données sur les mutations non-synonymes des tumeurs, issues de séquençage de 

nouvelle génération ciblé (309 gènes) de 85 patients avec carcinome bronchique, traités 

par inhibiteurs des check points immunitaires ont été corrélées avec les résultats 

cliniques, notamment bénéfice clinique durable (BCD: réponse partielle ou stabilisation 

>6 mois) et SSP

ï Les échantillons étaient considérés comme PD-L1 positifs si Ó1% des cellules tumorales 

et/ou des cellules immunitaires infiltrant la tumeur prenaient le marquage

ï Lô®tude en immunohistochimie de PU.1, CD3, et FOXP3 était quantifiée manuellement 

pour montrer les macrophage associés à la tumeur et les population cellulaires T 

régulatrices et non régulatrices 

Mahadevan et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA15.02



MA15.02: La quantité de mutations non-synonymes dans le carcinome 

bronchique est associée à une réponse clinique durable sous traitement par 

inhibiteurs des check points immunitaires ïMahadevan NR, et al

ÅRésultats

ï La charge mutationnelle et le tabagisme étaient associés à de meilleurs résultats cliniques

ÅConclusion

ï La charge mutationnelle tumorale et le tabagisme, mais pas lôexpression de PD-L1 sont 

associés à un meilleur résultat clinique

S
S

P
, 
%

Mois

100

80

60

40

20

0
0

39

13

5

21

2

10

8

1

15

5

0

20

2

0

Tabagisme

N

Fumeur

Jamais 

fumé

Fumeur

Jamais fumé

p<0,05

S
S

P
, 
%

Mois

100

80

60

40

20

0
0

25

27

5

15

8

10

8

1

15

4

1

20

1

1

Charge mutationnelle (CMT)

N

CMT  

CMT

CMT

CMT

p<0,01

0

0

0

0

Mahadevan et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA15.02



CBNPC précoce et localement avancé
Stades I, II et III



OA03.02: Atézolizumab en traitement de 1e ligne du CBNPC avancé chez des 

patients s®lectionn®s sur lôexpression de PD-L1: r®sultats actualis®s de lô®tude 

BIRCH ïGarassino MC, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôatézolizumab en monothérapie chez des patients avec CBNPC avancé 

s®lectionn®s sur lôexpression de PD-L1ïr®sultats de la cohorte 1 de lô®tude de 

phase 2 BIRCH 

Garassino et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA03.02

Critères d'inclusion

Å CBNPC localement avancé 

ou métastatique

Å Expression de PD-L1 en 

IHC: TC2/3 et/ou IC2/3

Å Pas de métastases 

cérébrales

Å ECOG PS 0 ou 1

(n=667)

Critère principal

Å TRG (RECIST v1.1)

Critères secondaires

Å SSP, durée de réponse, SG, tolérance

R

Prog

Cohorte 3 (3e ligne et +)

Ó2 lignes CT (dont 1 de platine)

atézolizumab 1200 mg IV /3S

(n=254)

Cohorte 1 (1e ligne)

Pas de CT préalable

atézolizumab 1200 mg IV /3S

(n=138)

Perte du 

bénéfice 

clinique

Perte du 

bénéfice 

clinique

Cohorte 2 (2e ligne)

1 ligne à base de platine

atézolizumab 1200 mg IV /3S

(n=271)



OA03.02: Atézolizumab en traitement de 1e ligne du CBNPC avancé chez des 

patients s®lectionn®s sur lôexpression de PD-L1: r®sultats actualis®s de lô®tude 

BIRCH ïGarassino MC, et al

ÅRésultats 

ÅConclusion

ï Chez ces patients avec CBNPC avanc® lôatézolizumab a montré une efficacité 

prometteuse et un profil de tolérance similaire à celui des études précédentes
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Tolérance, n (%) n=138

Tous patients avec Ó1 EI126 (91)

Grade 5 2 (1)

EIs provoquant interruption de dose 39 (28)

EILTs 83 (60)

Grade 5 0

EILTs provoquant lôarr°t5 (4)

EIGs 45 (33)

TC3 ou IC3 

(n = 65)

TC2/3 ou IC2/3 

(n = 138)

TC2 et IC2 

(n = 73)

SGm, mois (IC95%) 26,9 (12,0 ïNE) 23,5 (18,1 ïNE) 23,5 (18,1 ïNE)

SG à 1 an, % (IC95%) 61,5 (49,0 ï74,0) 66,4 (58,1 ï74,6) 70,7 (59,8 ï81,6)

Garassino et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA03.02



PL03.03: Etude de phase III randomisée comparant Osimertinib et Platine-

Pemetrexed dans le CBNPC avancé EGFR T790M positif (AURA3) 

ïPapadimitrakopoulou V, et al

ÅObjectif

ï Comparer lôosimertinib à un doublet de CT à base de platine chez des patients 

avec CBNPC avancé et mutation EGFR T790M confirmée par étude centralisée

Papadimitrakopoulou et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.03

Critère principal

ÅSSP ®valu®e par lôinvestigateur

Critères secondaires

ÅSG, TRG, TCM, durée de réponse, SSP par 

comité indépendant en aveugle (CIA)

R

2:1

Prog

ProgÀ

Stratification

ÅEthnie (asiatique vs. non-

asiatique) 

Critères d'inclusion

Å CBNPC localement avancé ou 

métastatique

Å Progression après 1e ligne 

dôITK EGFR

Å Mutation EGFR T790M

Å OMS PS 0ï1

Å Métastases cérébrales stables 

asymptomatiques autorisées

(n=419)

Pemetrexed 500 mg/m2 + 

carboplatine AUC5 ou 

cisplatine 75 mg/m2 /3S*

(n=140)

Osimertinib

80 mg/j

(n=279)

*Traitement de maintenance par pemetrexed optionnel
ÀLes patients pouvaient recevoir le traitement ¨ lô®tude au 

del¨ de la progression sôils avaient un b®n®fice clinique

Crossover vers 

osimertinib

optionnel



PL03.03: Etude de phase III randomisée comparant Osimertinib et Platine-

Pemetrexed dans le CBNPC avancé EGFR T790M positif (AURA3) 

ïPapadimitrakopoulou V, et al

ÅRésultats

ÅLa SSP évaluée par le CIA était du même ordre que celle évaluée par les 

investigateurs: HR 0,28 (IC95% 0,20 ï0,38); p<0,001

ÅLe bénéfice en SSP sous osimertinib a été constaté dans tous les sous-groupes: 

origine ethnique, genre, mutations sensibilisatrices EGFR et métastases cérébrales

Papadimitrakopoulou et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.03
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PL03.03: Etude de phase III randomisée comparant Osimertinib et Platine-

Pemetrexed dans le CBNPC avancé EGFR T790M positif (AURA3) 

ïPapadimitrakopoulou V, et al

Papadimitrakopoulou et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.03

Osimertinib 

(n=279)

Platine-pemetrexed 

(n=140)

TRG, % (IC95%) 71 (65 ï76) 31 (24 ï40)

Odds ratio (IC95%); p 5,39 (3,47 ï8,48); <0,001

RC, n (%) 4 (1) 2 (1)

RP, n (%) 193 (69) 42 (30)

MS Ó 6 semaines, n (%)63 (23) 60 (43)

Progression, n (%) 18 (6) 26 (19)

NE, n (%) 1 (<1) 10 (7)

Durée de réponse médiane, mois (IC95%) 9,7 (8,3 ï11,6) 4,1 (3,0 ï5,6)

ÅRésultats



PL03.03: Etude de phase III randomisée comparant Osimertinib et Platine-

Pemetrexed dans le CBNPC avancé EGFR T790M positif (AURA3) 

ïPapadimitrakopoulou V, et al

ÅRésultats 

ÅConclusion

ï Lôosimertinib a d®montr® sa sup®riorit® comparativement au platine-pemetrexed 

chez ces patients avec CBNPC EGFR T790M positif, avec des taux plus faibles 

dôEIs de grade Ó3
Papadimitrakopoulou et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.03

EIs, n (%)
Osimertinib 

(n=279)

Platine-

pemetrexed
(n=140)

Tous EIs 273 (98) 135 (99)

Tous EIs grade Ó3 63 (23) 64 (47)

Tous EIs provoquant le décès 4 (1) 1 (1)

Tous EIGs 50 (18) 35 (26)

Tous EIs provoquant lôarr°t19 (7) 14 (10)



OA12.02: Excellents résultats de survie obtenus par radiothérapie 

stéréotaxique corporelle pour des patients jeunes (< 75 ans), opérables avec 

cancer bronchique de stade I ïOnishi H, et al

ÅObjectif

ï Collecter les résultats de radiothérapie stéréotaxique corporelle (RTSC) de patients 

opérables et jeunes (<75 ans) avec CBNPC de stade I de plusieurs institutions au Japon

ÅMéthodes

ï Analyse rétrospective de 252 patients <75 ans avec CBNPC de stade I ayant reçu un 

traitement à visée curative par RTSC dans 20 centres de la Société Japonaise de 

Radiologie

ÅRésultats

ï La SG à 2 ans était de 86,6% et à 5 ans de 78,9%

ï Une pneumopathie radique de grade Ó3 a ®t® rapport®e chez 0,8% des patients

ï En analyse univariée, le sexe f®minin, lôad®nocarcinome, lôabsence dôemphys¯me et 

lôabsence de modifications interstitielles pulmonaires ®taient des facteurs de meilleur 

pronostic pour la SG

ÅConclusions

ï Dans cette base de données japonaise de grande taille, la RTSC pour les patients 

op®rables et jeunes (<75 ans) avec CBNPC de stade I a donn® dôexcellents r®sultats 

ï Le taux de SG était comparable à celui attendu avec la chirurgie

Onishi et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA12.02



OA15.02: Résultats de survie pour la résection sous-lobaire du CBNPC de stade 

clinique T1N0M0: résection cunéiforme (wedge resection) ou segmentectomie

ïKobayashi AK, et al

Å Objectif

ï Analyse rétrospective de patients de 26 institutions au Japon, pour déterminer la procédure chirurgicale 

optimale pour des cancers du poumon de stade précoce, chez des patients ayant subi une résection 

limitée pour un CBNPC c-T1N0M0

Å Méthodes

ï Un score a été établi rétrospectivement selon les résultats du scanner: groupe à faible risque = taille 

tumorale <2 cm et apparence en verre dépoli (AVD) dominante; groupe à risque intermédiaire = taille 

tumorale >2 cm et AVP dominante ou tumeur <2 cm et aspect solide dominant; groupe à haut risque = 

tumeur >2 cm et aspect solide dominant 

ï 731 patients ont été appariés 1:1 selon la procédure chirurgicale (segmentectomie et résection 

cunéiforme)

Å Résultats

ï La SG pour la segmentectomie vs. résection cunéiforme dans le groupe de faible risque était de 90,2% 

vs. 94,7% (p=0,0351), dans le groupe de risque intermédiaire 93,6% vs. 80,4% (p<0,001) et dans le 

groupe à haut risque 79,1% vs. 69,2% (p=0,109)

ï La survie sans maladie pour la segmentectomie vs. résection cunéiforme dans le groupe de faible risque 

était de 90,2% vs. 92,7% (p=0,0645), dans le groupe de risque intermédiaire 94,1% vs. 75,3% (p<0,001) 

et dans le groupe à haut risque 87,0% vs. 58,1% (p=0,581) 

Å Conclusions

ï Il nôy avait pas de diff®rence de survie entre les proc®dures chirurgicales chez les patients ¨ faible risque

ï Dans le groupe à risque intermédiaire, le pronostic était meilleur pour la segmentectomie que pour la 

résection sous-lobaire 

ï La résection sous-lobaire devrait être évitée chez les patients à risque élevé

Kobayashi et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA15.02



OA15.03: Comparaison du pronostic entre la lobectomie et la résection sous-

lobaire pour des CBNPC de stade clinique I et pneumopathie interstitielle 

ïTsutani Y, et al

Å Objectif

ï Comparer le pronostic après lobectomie et résection sous-lobaire dans le CBNPC de stade précoce 

avec pneumopathie interstitielle

Å Méthodes

ï 107 patients avec CBNPC de stade clinique I et pneumopathie interstitielle sur le scanner à haute 

résolution ayant subi une résection complète ont été identifiés

Å Résultats

ï La SG à 3 ans était significativement moins bonne pour les patients avec pneumopathie interstitielle 

commune (PIC) certaine ou possible que pour ceux avec aspect peu compatible avec une PIC (64,5% 

vs. 82,1%; p=0,031)

ï Il nôy avait pas de diff®rence significative entre la SG ¨ 3 ans apr¯s lobectomie vs. r®section sous-

lobaire pour tous les patients avec pneumopathie interstitielle (67,1% vs. 81,9% respectivement; 

p=0,14)

ï Pour les patients avec aspect peu compatible avec une PIC, la SG à 3 ans était similaire après 

lobectomie vs. résection sous-lobaire (81,1% vs. 83,6% respectivement; p=0,87)

ï Cependant chez les patients avec PIC certaine ou possible, la SG à 3 ans était meilleure après 

résection sous-lobaire quôapr¯s lobectomie (81,0% vs. 50,5% respectivement; p=0,069)

Å Conclusion

ï Pour les CBNPC de stade clinique I avec pneumopathie interstitielle, la résection sous-lobaire pourrait 

°tre une alternative, notamment en cas dôaspect de PIC certaine ou possible sur le scanner ¨ haute 

résolution

Tsutani et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA15.03



PL04a.02: OAK, une étude randomisée de phase III comparant atézolizumab et 

docétaxel chez les patients avec CBNPC avancé: résultats des analyses de 

sous-groupes ïGadgeel S, et al

ÅObjectif

ï Réaliser des analyses de sous-groupes de lô®tude OAK at®zolizumab vs. 

docétaxel chez des patients avec CBNPC avancé

Gadgeel et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL04a.02

Critères principaux

ÅSG dans la population ITT

ÅSG dans la population avec PD-L1 Ó1% 

dans les cellules tumorales (TC) ou 

immunitaires (IC)

Critères secondaires

ÅTRG, SSP, durée de réponse, tolérance

R

1:1

Prog

Prog/

perte du 

bénéfice 

clinique
Stratification

ÅExpression de PD-L1

ÅHistologie

ÅLignes de CT antérieures

Critères d'inclusion

ÅCBNPC localement avancé 

ou métastatique

Å 1ï2 lignes antérieures de 

chimiothérapie

Å Tout statut PD-L1

(n=850)

docétaxel

75 mg/m2 /3S

(n=425)

atézolizumab

1200 mg IV /3S

(n=425)



PL04a.02: OAK, une étude randomisée de phase III comparant atézolizumab et 

docétaxel chez les patients avec CBNPC avancé: résultats des analyses de 

sous-groupes ïGadgeel S, et al

ÅRésultats

ÅConclusion

ï Les analyses de sous-groupe de lô®tude OAK ont d®montr® lôefficacit® de lôatézolizumab

dans plusieurs catégories de population (expression de PD-L1, histologie, âge, tabagisme 

et métastases cérébrales) mais pas en cas de mutation EGFR

Sous-

groupes 

métastases 

cérébrales 

(MC)

MC

Pas de MC

ITT

Hazard ratio
0,2 1,0 2,0

En faveur docétaxelEn faveur atézolizumab 

SSP HR

0,61

0,97

0,93

SG HR

0,54

0,75

0,73

Sous-groupe

tabagisme Absence

Actuel/passé

ITT

Hazard ratio
0,2 1,0 2,0

En faveur docétaxelEn faveur atézolizumab

SSP HR

1,3

0.7

0,93

SG HR

0,71

0,74

0,73

Age, 

n (%) <65 ans

65ï74 ans

75ï84 ans

ITT

Hazard ratio
0,2 1,0 2,5

En faveur docétaxelEn faveur atézolizumab

SSP HR

0,93

0,98

0,93

0,93

SG HR

0,80

0,63

0,79

0,73

453 (53%)

307 (36%)

88 (10%)

850 (100%)

Sous-groupe 

mutation 

EGFR 
Muté

Sauvage

ITT

Hazard ratio
0,2 1,0 2,0

En faveur docétaxelEn faveur atézolizumab

SSP HR

1,21

0,92

0,93

SG HR

1,24

0,69

0,73

Gadgeel et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL04a.02



CBNPC avancé
Non éligible au traitement radical, stades III 

et stade IV

1e ligne



OA03.01: Traitement de 1e ligne par nivolumab en monothérapie ou associé à 

lôipilimumab chez des patients avec CBNPC avancé: résultats à long terme de 

CheckMate 012 ïGettinger S, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôefficacit® et la tol®rance du nivolumab en 1e ligne avec ou sans ipilimumab chez 

les patients avec CBNPC avancé

ÅMéthodes

ï Les patients avec CBNPC avancé, naïfs de chimiothérapie (toutes histologies, n=52) ont 

reçu du nivolumab 3 mg/kg IV /2S, Ñipilimumab 1 mg/kg toutes les 6 ou 12 semaines

ÅRésultats

ï Des EILTs de grade 3ï4 sont survenus chez 19% des patients sous nivolumab seul, 42% 

de ceux sous nivolumab + ipilimumab 1 mg/kg /12S et 31% de ceux sous nivolumab + 

ipilimumab 1 mg/kg /6S 

ï Le taux de SG à 1 an était de 69% pour le nivolumab, 91% pour nivolumab + ipilimumab 

1 mg/kg /12S et 83% pour nivolumab + ipilimumab 1 mg/kg /6S 

ï Le TRG était de 23% pour nivolumab seul et 43% pour nivolumab + ipilimumab

ï Le TRG était plus élevé chez les patients avec expression de PD-L1 Ó50%, 50% pour 

nivolumab et 92% pour nivolumab + ipilimumab 

ÅConclusion 

ï Chez ces patients avec CBNPC avancé, le nivolumab Ñipilimumab en 1e ligne a été bien 

toléré, avec des résultats similaires à ceux rapportés en 2e ligne de CBNPC ou pour 

dôautres types de tumeurs, et a aussi montr® une efficacit® durable

Gettinger et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA03.01



OA03.03: JAVELIN tumeurs solides: tol®rance et activit® clinique de lôavelumab

(anti-PD-L1) en traitement de 1e ligne chez les patients avec CBNPC avancé 

ïVerschraegen C, et al

ÅObjectif

ï Evaluer la tol®rance et lôactivit® clinique de lôavelumab en traitement de 1e ligne 

dans une cohorte de patients avec CBNPC (phase dôescalade de dose, 1b)

ÅMéthodes

ï Des patients avec CBNPC stade IV ou en rechute et sans traitement préalable 

ont reçu avelumab 10 mg/kg IV (1 h) /2S

ÅRésultats

ï 16 (10,3%) patients ont présenté un EI de type immunitaire potentiellement lié 

au traitement; insuffisance surrénalienne de grade 3 chez 1 (0,6%) patient. Pas 

de pneumopathie grade 3ï4; pneumopathie grade 1ï2 chez 4 (2,6%) patients et 

11 (7,1%) patients ont arrêté le traitement pour EILT

ï SSPm 17,6 semaines (IC95% 11,6 ï23,6), taux de SSP à 24 semaines 37,2%

ï TRG 22,4% (IC95% 16,2 ï29,8) et TCM 65,4%. Le TRG était plus élevé chez 

les patients de Ó65 ans, les femmes et les patients ECOG PS 0 

ÅConclusion

ï Ces r®sultats pr®coces indiquent que lôavelumab a une activité antitumorale

durable et est bien toléré
Verschraegen et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA03.03



PL03.07: Ceritinib en 1e ligne versus chimiothérapie chez des patients avec 

CBNPC porteur dôun r®arrangement ALK (ALK+): une ®tude randomis®e de 

phase 3 (ASCEND-4) ïDe Castro G, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôefficacit® et la tol®rance du ceritinib vs. chimioth®rapie en traitement de 1e ligne 

du CBNPC avancé ALK+

Castro et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.07

*Pemetrexed 500 mg/m2 + cisplatine 75 mg/m2 ou 

pemetrexed 500 mg/m2 + carboplatine AUC 5ï6

Critère principal

ÅSSP

Critères secondaires

ÅSG, TRG, durée de réponse, délai de 

rechute, tolérance

1:1

Prog

Prog

Stratification

Å OMS PS

Å Métastases cérébrales

Å CT adjuvante/néoadjuvante préalable

Critères d'inclusion

ÅCBNPC ALK+ stade IIIB/IV

ÅNaïf de traitement 

ÅOMS PS 0ī2

ÅMétastases cérébrales 

stables

(n=376)
CT*

(n=187)

Ceritinib 

750 mg/j

(n=189)

Ceritinib 

750 mg/j

Pemetrexed en 

maintenance

500 mg/m2 /3SRC,

RP,

MS



PL03.07: Ceritinib en 1e ligne versus chimiothérapie chez des patients avec 

CBNPC porteur dôun r®arrangement ALK (ALK+): une ®tude randomis®e de 

phase 3 (ASCEND-4) ïDe Castro G, et al

ÅRésultats

ï La SSP médiane était 2 fois plus longue sous ceritinib que sous CT standard 

(16,6 versus 8,1 mois, p<0,001)

Castro et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.07

SSP
Ceritinib

(n=189)

Chimiothérapie

(n=187)

Evènements, n (%) 89 (47,1) 113 (60,4)

Médiane (IC95%), mois 16,6 (12,6 ï27,2) 8,1 (5,8 ï11,1)

HR 0,55 (IC95% 0,42 ï0,73)

p<0,001

0

20

40

60

0

S
S

P
, 
%

100

80

10

Mois

2 4 6 8 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34

Ceritinib 155 139189 125 116 105 98 76 59 43 32 23 16 11 1 1 1 0
Chimiothérapie 136 114187 82 71 60 53 35 24 16 11 5 3 1 1 0 0 0

N



PL03.07: Ceritinib en 1e ligne versus chimiothérapie chez des patients avec 

CBNPC porteur dôun r®arrangement ALK (ALK+): une ®tude randomis®e de 

phase 3 (ASCEND-4) ïDe Castro G, et al

ÅRésultats 

ï Le bénéfice du ceritinib sur la SSP était constaté dans la majorité des sous-groupes 

prédéfinis

Castro et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.07

Tous patients

Région

Amérique du sud

Europe

Asie Pacifique

Age (années)

<65

Ó65

Sexe

Hommes

Femmes

Ethnie

Caucasiens

Asiatiques

M®tastases c®r®brales ¨ lôinclusion

Absence

Présence

Sous-groupe

OMS PS

0

Ó1

CT adjuvante préalable

Oui

Non

Charge tumorale évaluée par un CIA

SOD inclusion pour lésions cibles < SOD médian pour lésions cibles

SOD inclusion pour l®sions cibles Ó SODmédian pour lésions cibles

Tabagisme

Jamais fumé

Ex-fumeur ou tabagisme actuel

376

18

199

159

295

81

160

216

202

158

255

121

Nombre de patients 

139

236

19

357

177

184

230

146

HR et IC95%

0.1 1 10
Ceritinib meilleur CT meilleure

0,55 (0,42 ï0,73)

0,65 (0,17 ï2,54)

0,54 (0,37 ï0,80)

0,60 (0,38 ï0,96)

0,58 (0,42 ï0,80)

0,45 (0,24 ï0,86)

0,41 (0,27 ï0,63)

0,63 (0,43 ï0,93)

0,44 (0,30 ï0,66)

0,66 (0,41 ï1,06)

0,48 (0,34 ï0,69)

0,70 (0,44 ï1,12)

0,59 (0,37 ï0,96)

0,52 (0,37 ï0,74)

1,41 (0,12 ï15,84)

0,55 (0,41 ï0,73)

0,51 (0,32 ï0,80)

0,53 (0,36 ï0,79) 

0,56 (0,38 ï0,80)

0,48 (0,30 ï0,77)

HR IC95%



PL03.07: Ceritinib en 1e ligne versus chimiothérapie chez des patients avec 

CBNPC porteur dôun r®arrangement ALK (ALK+): une ®tude randomis®e de 

phase 3 (ASCEND-4) ïDe Castro G, et al

ÅRésultats

ï Au total, 5,3% et 11,4% des patients sous ceritinib et CT respectivement ont arrêté le 

traitement pour toxicité 

ï Les EIs les plus fréquents (survenant chez >50%) avec le ceritinib étaient la diarrhée 

(84,7%), les naus®es (68,8%), les vomissements (66,1%), lô®l®vation des ALT (60,3%) et 

des AST (52,9%)

Castro et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.07

Ceritinib (n=189) Chimiothérapie (n=175)

Exposition médiane au traitement, semaines* 66,4 26,9

EIs (toutes causalités), n (%) 189 (100,0) 170 (97,1)

EIGs (toutes causalités), n (%) 70 (37,0) 62 (35,4)

EIGLTs, n (%) 30 (15,9) 27 (15,4)

EIs provoquant lôarr°t de traitement, n (%)21 (11,1) 29 (16,6)

EILTs provoquant lôarr°t de traitement, n (%)10 (5,3) 20 (11,4)

EIs provoquant ajustement de dose ou 

interruption/retard (toutes causalités), n (%) 
131 (69,3) 69 (39,4)

Décès sous traitement, n (%)

Lié au cancer du poumon/autre**

11 (5,8)

7 (3,7) / 4 (2,1)

6 (3,4) 

5 (2,9) / 1 (0,6)

*Dose intensit® relative m®diane (range): 78,4% (30,4 ī 100,0) pour ceritinib, 95,8% (48,5 ī 103,4) pour pemetrexed, 99,2% (64,5 ī 106,2) pour 

cisplatine et 93,8% (54,6 ī 125,9) pour carboplatine. **Ceritinib: infarctus du myocarde (n=1), pneumopathie (n=1), infection respiratoire (n=1) 

et cause inconnue (1); chimiothérapie: infection pulmonaire (n=1)



PL03.07: Ceritinib en 1e ligne versus chimiothérapie chez des patients avec 

CBNPC porteur dôun r®arrangement ALK (ALK+): une ®tude randomis®e de 

phase 3 (ASCEND-4) ïDe Castro G, et al

ÅConclusions

ï Lô®tude ASCEND-4 a été positive pour son critère principal

Å Le ceritinib comparé à la chimiothérapie a démontré une amélioration statistiquement 

et cliniquement significative de la SSP

ÅLôam®lioration de SSP ®tait robuste et coh®rente dans tous les sous-groupes 

prédéfinis, y compris ceux basés sur la présence de métastases cérébrales

Å Le bénéfice clinique a été aussi confirmé par un taux élevé de réponse globale et une 

durée de réponse importante

ï Le profil de tolérance du ceritinib dans cette étude est compatible avec celui des études 

précédentes

ï Chez les patients avec CBNPC avancé avec réarrangement de ALK, le ceritinib 

représente une option de 1e ligne

Castro et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.07



MA07.03: Alectinib versus crizotinib dans le CBNPC ALK+: résultats principaux 

dôune ®tude de phase III (J-ALEX) ïKim YH, et al

ÅObjectif

ï Comparer alectinib et crizotinib dans le CBNPC ALK+ nôayant pas re­u dôinhibiteur de ALK 

Kim et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA07.03

Critère principal

ÅSSP évaluée par un comité indépendant en 

aveugle (CIA)

Critères secondaires

ÅSG, TRG, tolérance

R

1:1

Prog

Prog

Stratification

Å ECOG PS (0/1 vs. 2)

Å Ligne de traitement (1e vs. 2e)

Å Stade clinique (IIIB/IV vs. rechute) 

Critères d'inclusion

ÅCBNPC ALK+ stade IIIB/IV 

ou en rechute

ÅECOG PS 0ī2

ÅÓ1 l®sion mesurable

ÅÒ1 CT pr®alable

(n=207)
Crizotinib 250 mg 2x/j

(n=100)

Alectinib 300 mg 2x/j

(n=100)



MA07.03: Alectinib versus crizotinib dans le CBNPC ALK+: résultats principaux 

dôune ®tude de phase III (J-ALEX) ïKim YH, et al

ÅRésultats

ï La SSP médiane était plus longue sous alectinib que sous crizotinib (p<0,0001)

Kim et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA07.03

76

65

36

21

9

4

193

86

49

40

27

14

103

102

N

Alectinib

Crizotinib
103

104

Mois

0 6 12 18 27

100

80

60

40

20

0

S
S

P
, 
%

24213 9 151

10,2 mois

NA

Alectinib

(n=103)

Crizotinib

(n=104)

Evènements, n (%) 25 (24,3) 58 (55,8)

Médiane (95% CI), mois
NA (20,3 ïNA) 10,2 (8,2 ï12,0)

p <0,0001

HR 0,34 (IC99,6826% 0,17 ï0,71)



MA07.03: Alectinib versus crizotinib dans le CBNPC ALK+: résultats principaux 

dôune ®tude de phase III (J-ALEX) ïKim YH, et al

Å Résultats 

ï Les HRs pour la SSP ®taient constamment en faveur de lôalectinib quelle que soit lôatteinte c®r®brale

Å Conclusions

ï Lô®tude J-ALEX a ®t® positive pour le crit¯re principal en montrant la sup®riorit® de lôalectinib sur le 

crizotinib

ï Lôalectinib a montr® une meilleure activit® que le crizotinib sur les m®tastases c®r®brales

Kim et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA07.03

Sous-groupe

Alectinib (n=103) Crizotinib (n=104)

n Events n Events HR (IC95%)*

Total 103 25 104 58 0,34 0,21 ï0,54

ECOG PS
0/1 101 24 102 57 0,33 0,20 ï0,53

2 2 1 2 1 1,41 0,08 ï23,57

Chimiothérapie préalable
0 66 15 67 35 0,30 0,17 ï0,56

1 37 10 37 23 0,39 0,18 ï0,83

Stade clinique
Rechute postopératoire 24 6 26 13 0,49 0,18 - 1,30

stade IIIB/IV 79 19 78 45 0,31 0,18 ï0,52

Cat®gorie dô©ge
Ó75 12 3 10 5 0,28 0,06 - 1,19

<75 91 22 94 53 0,34 0,21 ï0,56

Tabagisme
Jamais fumé 56 18 61 33 0,50 0,28 ï0,89

Actuel ou passé 47 7 43 25 0,18 0,08 ï0,42

Métastases cérébrales à 

lôinclusion

Oui 14 1 29 16 0,08 0,01 ï0,61

Non 89 24 75 42 0,39 0,23 ï0,64

Etude de ALK 
IHC et FISH 96 21 94 52 0,30 0,18 ï0,50

RT-PCR 7 4 10 6 0,80 0,22 ï2,90

Sexe
Femme 62 16 63 37 0,31 0,17 ï0,57

Homme 41 9 41 21 0,35 0,16 ï0,77

En faveur de lôalectinib En faveur du crizotinib

0,01 0,1 1 10 100*Non stratifié



MA07.05: EUCROSS: un essai européen de phase II du crizotinib dans 

lôad®nocarcinome bronchique avanc® porteur de r®arrangements ROS1 ï

Résultats préliminaires ïMichels S, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôefficacit® et la tol®rance du crizotinib dans lôad®nocarcinome ROS1 positif

ÅMéthodes

ï Etude prospective de phase 2 du crizotinib 250 mg 2x/j chez des patients avec 

adénocarcinome bronchique localement avancé ROS1 positif confirmé par FISH 

centralisée

ï Le tissu tumoral a ®t® aussi analys® par s®quen­age de lôADN ¨ lôinclusion

ÅRésultats

ï Sur 35 patients enrôlés, 32 ont été diagnostiqués positifs pour fusion de ROS1 et 

31 étaient éligibles au traitement 

ï Le TRG et le TCM ®valu®s par lôinvestigateur ®taient de 66,7% (IC95% 47,1 ï82,1) et 

83,3% (IC95% 64,6 ï93,7), respectivement

ï La SSP m®diane nôa pas ®t® atteinte; la plus longue SSP ®tait de 23,8 mois avec un suivi 

médian de 13,3 mois

ï Les EIs tous grades liés au traitement les plus fréquents (chez >40%) étaient les troubles 

visuels (58,8%), les oedèmes (47,1%), la diarrhée (47,1%), la bradycardie (41,2%), les 

naus®es (44,1%) et lôaugmentation des ALT/AST (41,2%)

ÅConclusion

ï Le crizotinib est très efficace et bien toléré dans ce sous-groupe de patients avec CBNPC 

et r®arrangement ROS1, identifi® par FISH et s®quen­age de lôADN

Michels et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA07.05



MA09.03: Cisplatine/Pemetrexed + Durvalumab +/- Tremelimumab chez des 

patients avec CBNPC non épidermoïde avancé: une étude de phase IB CCTG -

IND.226 ïJuergens RA, et al

Å Objectif

ï Evaluer la tol®rance et la s®curit® dôemploi du durvalumab, un inhibiteur de PD-L1, Ñtremelimumab, un 

inhibiteur de CTLA-4, en association avec lôun des 4 doublets standard de chimioth®rapie ¨ base de 

platine (résultats pour pemetrexed/cisplatine présentés ici) dans le CBNPC avancé

Å Méthodes

ï Quel que soit le statut PD-L1, les patients ont été traités par durvalumab 10 ou 15 mg/kg toutes les 

3 semaines avec ou sans tremelimumab 1 ou 3 mg/kg toutes les 6 semaines plus chimiothérapie 

standard

Å Résultats

ï Les EIs consid®r®s comme li®s au durvalumab ou au tremelimumab ®taient principalement de grade Ò2, 

les plus fr®quents (survenant chez Ó15%) ®taient la fatigue (50%), les vomissements (23%), la diarrh®e 

(15%) et les rash (15%)

ï Deux patients ont eu des EIGs, neutropénie fébrile liée à la chimiothérapie et pneumopathie liée à la 

chimiothérapie et au durvalumab + tremelimumab, considérée comme dose limitante

ï Le taux de r®ponse pour lôensemble des patients trait®s (16/26) ®tait de 61,5% (IC95% 40,6 ï79,8) avec 

16 RP, 7 stabilisations et 2 progressions

Å Conclusion

ï Chez ces patients avec CBNPC avancé, non sélectionnés sur le statut PD-L1, le durvalumab 15 mg/kg 

/3S et le tremelimumab 1 mg/kg (doses multiples /6S) ou 3 mg/kg (3 doses /6S) peuvent être associés 

aux doublets de chimiothérapie à base de platine avec un bon niveau de sécurité

Juergens et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA09.03



PL04a.01: Qualité de vie pour le pembrolizumab vs chimiothérapie chez les 

patients avec CBNPC avancé et expression de PD-L1 dans au moins 50% des 

cellules tumorales: donn®es de lô®tude KEYNOTE-024 ïBrahmer J, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôefficacit® et la tol®rance du pembrolizumab vs. doublet de chimioth®rapie ¨ base 

de platine en traitement de 1e ligne du CBNPC stade IV

Brahmer et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL04a.01

Critères de jugement

ÅVariation du score de qualité de vie EORTC QLQ-C30 entre inclusion et S15

ÅDélai de détérioration du score composite EORTC QLQ-LC13 (toux, douleur thoracique et 

dyspnée)

1:1

Prog*

Prog

Critères d'inclusion

ÅCBNPC stade IV non prétraité

ÅPD-L1 TPS Ó50%

ÅPas de mutation activatrice EGFR ni 

translocation ALK

ÅPas de métastases cérébrales non 

traitées

ÅPas de maladie autoimmune active 

nécessitant un traitement systémique

(n=305)

Doublet chimiothérapie 

avec platine, 4ï6 cycles

(n=151)

Pembrolizumab 200 mg IV 

/3S pendant 2 ans

(n=154)

*Les patients pouvaient passer au pembrolizumab IV 

200 mg /3S pour 2 ans



PL04a.01: Qualité de vie pour le pembrolizumab vs chimiothérapie chez les 

patients avec CBNPC avancé et expression de PD-L1 dans au moins 50% des 

cellules tumorales: donn®es de lô®tude KEYNOTE-024 ïBrahmer J, et al

Å Résultats

ï Le pembrolizumab était associé à une amélioration significativement plus importante de la qualité de 

vie entre inclusion et S15 par rapport à la chimiothérapie (différence 7,8 [IC95% 2,8 ï12,8], p=0,002)

ï Sous pembrolizumab, la détérioration de la qualité de vie due aux symptômes était plus lente (p=0,029)

Å Conclusion

ï En traitement de 1e ligne du CBNPC avancé avec expression de PD-L1 dans Ó50% des cellules, le 

pembrolizumab pourrait être un nouveau standard de traitement, ayant montré des bénéfices en qualité 

de vie et une survie (SSP et SG) supérieure

100

80

40

60

20

0
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Evts, n (%) HR (IC95%)

Pembro (n=51) 46 (30,5) 0,66 (0,44 ï0,97)
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Brahmer et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL04a.01



OA23.06: Survie globale des patients avec CBNPC porteur de mutation EGFR: 

régimes thérapeutiques en vraie vie de 1 660 patients japonaisïYoshida K, et al

ÅObjectif

ï Etudier la survie globale, les facteurs pronostiques et les régimes 

thérapeutiques en vraie vie chez des patients avec CBNPC EGFR m+ 

ÅMéthodes

ï Etude rétrospective de 1 660 patients avec CBNPC confirmé histologiquement 

ou cytologiquement, EGFR m+ ayant débuté un traitement de 1e ligne entre le 

1/1/2008 et le 31/12/2012 dans 17 hôpitaux au Japon

ï Les caractéristiques des patients, les traitements reçus et la survie ont été 

collectés à partir des dossiers médicaux

Yoshida et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA23.06



OA23.06: Survie globale des patients avec CBNPC porteur de mutation EGFR: 

régimes thérapeutiques en vraie vie de 1 660 patients japonaisïYoshida K, et al

ÅRésultats

ï Au total, 61,47% des patients ont été traités par ITK EGFR

ï La SG m®diane de lôensemble des patients ®tait de 29,7 mois (IC95% 28,13 ï31,40) avec 

un taux de survie à 5 ans de 21,5%

ï Lô©ge plus ®lev® au d®but du traitement, un stade clinique plus avanc®, le tabagisme, une 

histologie autre que adénocarcinome et une mutation EGFR mineure étaient associés à 

une réduction de la SG

ÅConclusion

ï Les ITK EGFR sont importants dans le traitement du CBNPC EGFR m+ au Japon

Mois de traitement

0 12 24 36 48 60

Taux de survie, % 100,0 84,4 60,4 41,2 29,4 21,5

Patients en vie, n 1 656 1 320 885 565 295 136

Patients décédés, n 0 251 616 889 1 033 1 102

Censurés, n 0 85 155 202 328 418

Yoshida et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA23.06



MA16.03: Registre RET global (GLORY): activité des thérapies ciblant RET dans 

les cancers du poumon avec réarrangement de RET ïGautschi O, et al

ÅObjectif

ï Fournir des donn®es sur lôefficacit® des th®rapies ciblant RET administr®es en 

dehors dôun essai clinique

ÅMéthodes

ï Les patients avec CBNPC confirm® histologiquement, porteur dôun 

réarrangement de RET ont été identifiés par des oncologues thoraciques en 

Europe, en Asie et aux Etats Unis

ï La r®ponse aux ITK ciblant RET administr®s en dehors dôun essai clinique a ®t® 

déterminée selon les critères RECIST 1.1 

ï Les objectifs étaient de déterminer le TRG, la SSP et la SG

ÅRésultats

ï Sur 165 patients dô©ge m®dian 61 ans (range 28ī89), 53 ont ®t® trait®s par 

inhibiteur de RET, le plus souvent:

ÅCabozantinib (n=21)

ÅVandetanib (n=11)

ÅSunitinib (n=10)
Gautschi et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA16.03



MA16.03: Registre RET global (GLORY): activité des thérapies ciblant RET dans 

les cancers du poumon avec réarrangement de RET ïGautschi O, et al

ÅRésultats

ï Le TRG était évaluable chez 50 patients

ÅConclusion

ï Les taux de réponse aux inhibiteurs de RET dans ce registre étaient en ligne 

avec ceux des essais cliniques mais la SSP en vraie vie était inférieure

Gautschi et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA16.03

Inhibiteur de RET

TRG, meilleure 

réponse, %

(IC95%)

SSP médiane, mois

(IC95%)

SG médiane, mois

(IC95%)

Cabozantinib
37

(16,3 ï61,6)

3,6

(1,3 ï7,0)

4,9

(1,9 ï14,3)

Vandetanib
18

(2,3 ï51,8)

2,9

(1,0 ï6,4)

10,2

(2,4 ïNR)

Sunitinib
22

(2,8 ï60,0)

2,2

(0,7 ï5,0)

6,8

(1,1 ïNA)



OA03.06: Evaluation du profil de toxicité des inhibiteurs de PD-1 versus PD-L1 

dans le CBNPC ïPillai RN, et al

ÅObjectif

ï Revue systématique des essais évaluant les différences de toxicité des 

inhibiteurs de PD-1 et PD-L1

ÅMéthodes

ï Revue de la littérature dans MEDLINE, EMBASE et les compte rendus de 

congrès pour sélectionner les études ayant utilisé des inhibiteurs de PD-1 

(nivolumab, pembrolizumab) et de PD-L1 (atézolizumab, durvalumab, 

avelumab) chez des patients avec CBNPC

ï Les études ne rapportant pas les toxicités ont été exclues

ï Une méta-analyse a été réalisée avec les données cliniques et 

démographiques, la réponse et la toxicité pour comparer les inhibiteurs de PD-1 

et PD-L1

Pillai et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA03.06



OA03.06: Evaluation du profil de toxicité des inhibiteurs de PD-1 versus PD-L1 

dans le CBNPC ïPillai RN, et al

ÅRésultats

ï 23 ®tudes ont ®t® incluses dans lôanalyse; 12 portaient sur des inhibiteurs de PD-1 et 11 

sur des inhibiteurs de PD-L1 

ï Au total, 5 899 patients ont été évalués pour la toxicité, dont 3 284 traités par inhibiteurs 

de PD-1 et 2 615 traités par inhibiteurs de PD-L1

ï Le TRG était similaire entre les groupes (19% pour PD-1 et 17% pour PD-L1; p=0,7)

ï Des EIs ont été rapportés chez 72% et 65% des patients pour les inhibiteurs de PD-1 et 

PD-L1 respectivement, la fatigue étant le plus fréquent (19% et 21%)

ï Il y avait une incidence l®g¯rement plus ®lev®e dôEIs immunitaires (16% vs. 11%; p=0,04) 

et de pneumopathies (4% vs. 2%; p=0,01) avec les inhibiteurs de PD-1 comparativement 

aux inhibiteurs de PD-L1

ÅConclusions

ï Le taux global dôEIs était similaire pour les inhibiteurs de PD-1 et PD-L1

ï Dans une population non sélectionnée de patients avec CBNPC, le taux de réponse 

semble similaire pour les inhibiteurs de PD-1 et PD-L1

Pillai et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA03.06



CBNPC avancé
Non éligible au traitement radical, stades III et IV

Lignes ultérieures



OA03.05: Analyse de survie précoce chez les patients avec CBNPC avancé non 

®pidermoµde, trait® par nivolumab vs doc®taxel dans lô®tude CheckMate 057 

ïPeters S, et al

ÅObjectif

ï Analyses post-hoc de CheckMate 057 pour explorer les relations entre les 

caract®ristiques ¨ lôinclusion (patient et tumeur), dont lôexpression de PD-L1, et 

les décès au cours des 3 premiers mois de traitement

Peters et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA03.05

Critères d'inclusion

Å CBNPC stade IIIB/IV non épidermoïde

Å ECOG PS 0ï1 

Å 1 ligne de CT à base de platine

Å Traitement antérieur par ITK pour translocation 

ALK ou mutation EGFR

Å Traitement de maintenance préalable autorisé

Å Echantillons pré-traitement pour analyse PD-L1

(n=582)

R

Nivolumab 

3 mg/kg IV /2S

(n=292)

Docétaxel 

75 mg/m2 /3S

(n=290)

Prog/

toxicité

Critère principal

Å SG

Stratification

ÅTraitement de maintenance préalable

ÅLigne de traitement (2e vs. 3e)

Critères secondaires

Å TRG, SSP, efficacité selon expression de PD-L1, tolérance, 

qualité de vie

Prog/

toxicité



OA03.05: Analyse de survie précoce chez les patients avec CBNPC avancé non 

®pidermoµde, trait® par nivolumab vs doc®taxel dans lô®tude CheckMate 057 

ïPeters S, et al

ÅRésultats

ï Le risque de décès était numériquement plus élevé sous nivolumab (59/292) vs. docétaxel 

(44/290) dans les 3 premiers mois de traitement, le plus souvent pour progression
Å Une analyse post-hoc a suggéré que les patients sous nivolumab avec de moins bons facteurs 

pronostiques et/ou une maladie agressive en plus dôune expression faible ou absente de PD-L1 dans 

la tumeur pourraient avoir un risque plus élevé

ÅConclusion

ï Au cours des 3 premiers mois de traitement il y avait une différence de 15 patients en 

nombre absolu de décès, bien que par la suite, le taux de SG soit constamment en faveur 

du nivolumab sur une période de 2 ans

Nivolumab

(n=292)

docétaxel

(n=290)

SGm, mois 12,2 9,4

Evènements 190 223

HR (IC95%) 0,73 (0,59 ï0,89)
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docétaxel

En vie à 3 mois: tous patients
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0
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Nivolumab

docétaxel

En vie à 3 mois: patients avec 

expression PD-L1 <1%
Nivolumab

(n=232)

docétaxel

(n=244)

SGm, mois 17,4 11,3

Evènements 131 179

HR (IC95%) 0,59 (0,47 ï0,74)

Nivolumab

(n=82)

docétaxel

(n=87)

SGm, mois 14,7 11,4

Evènements 51 62

HR (IC95%) 0,66 (0,45 ï0,97)

Peters et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA03.05



OA03.07: KEYNOTE 010: bénéfice clinique durable chez les patients avec 

CBNPC exprimant PD-L1 prétraité, recevant le pembrolizumab pendant toute la 

dur®e de lô®tude ïHerbst RS, et al

ÅObjectif

ï Evaluer les résultats chez les patients ayant reçu la durée maximale de 24 mois 

de pembrolizumab dans lô®tude de phase 3 KEYNOTE-010

Herbst et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA03.07

Critères principaux

ÅSSP, SG

Critères secondaires

ÅTRG, durée de réponse, tolérance

Stratification

ÅECOG PS (0 vs. 1)

ÅRégion (Extrême orient vs. non extrême orient)

ÅStatut PD-L1 (TPS Ó50% vs. 1ï49%)

Pembrolizumab

10 mg/kg /3S

pendant 24 mois

R

1:1:1

docétaxel 

75 mg/m2 /3S selon 

recommandations

Pembrolizumab

2 mg/kg /3S

pendant 24 mois

Critères d'inclusion

ÅCBNPC avancé ayant 

progress® apr¯s Ó1 ligne de 

chimiothérapie

ÅPD-L1 TPS Ó1%

ÅECOG PS 0ï1 

(n=1034)

Prog/ 

toxicité/ 

autre

Prog/ 

toxicité/ 

autre

Prog/ 

toxicité/ 

autre



OA03.07: KEYNOTE 010: bénéfice clinique durable chez les patients avec 

CBNPC exprimant PD-L1 prétraité, recevant le pembrolizumab pendant toute la 

dur®e de lô®tude ïHerbst RS, et al

ÅRésultats

ÅConclusion

ï Après 2 ans de traitement, le bénéfice clinique du pembrolizumab est durable, 

la plupart des patients étant toujours en réponse, y compris ceux avec maladie 

stable, après arrêt du traitement Herbst et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA03.07
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Docétaxel 75 mg/m2 (n=343)

Pembrolizumab 2 mg/kg /3S (n=344)

Pembrolizumab 10 mg/kg /3S (n=344)

Suivi médian: 2,1 ans

(range 1,5 ï3,0)

Pembrolizumab

2 mg/kg /3S 

(n=344)

Pembrolizumab

10 mg/kg /3S 

(n=344)

Docétaxel 

75 mg/m2

(n=343)

Evènements, n (%) 233 (68) 214 (62) 257 (75)

SGm, mois (IC95%)
10,5

(9,6 ï12,4)

13,4

(11,2 ï17,0)

8,6

(7,9 ï9,8)

HR (IC95%)
0,72

(0,60 ï0,86)

0,60

(0,49 ï0,72)
ð

p (vs. docétaxel) 0,00017 <0,00001 ð

SG à 24 mois, % 

(IC95%)

30,1

(25,0 ï35,4)

37,5

(32,2 ï42,9)

14,5

(10,5 ï19,2)

N:

docétaxel 75 mg/m2

Pembro 2 mg/kg /3S

Pembro 10 mg/kg /3S

SG dans la population totale



OA08.02: Etude de phase II de lôerlotinib dans le CBNPC avancé avec 

métastases leptoméningées (LOGIK1101) ïOta K, et al

ÅObjectif

ï Etude de phase 2 visant ¨ ®valuer lôefficacit® de lôerlotinib chez les patients avec 

CBNPC et métastases leptoméningées (ML)

Ota et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA08.02

Critère principal

ÅTaux de clairance cytologique*

Critères secondaires

ÅDélai à progression, SG, EIs, symptômes

ÅPK dans le LCR

Erlotinib 150 mg/j Prog

Critères d'inclusion

ÅPatients avec CBNPC 

avancé/métastatique et ML 

confirmées cytologiquement

ÅAge Ó20 ans

ÅPS 1ī3 

ÅEGFR + ou sauvage

(n=21)

*Nombre de patients ayant obtenu une rémission complète dans 

le LCR par rapport au nombre total de patients avec ML 

confirmées, après 4 semaines de traitement

Note: Cette étude a été interrompue en raison de la lenteur du 

recrutement (21 des 32 patients requis: 66%) 



OA08.02: Etude de phase II de lôerlotinib dans le CBNPC avanc® avec 

métastases leptoméningées (LOGIK1101) ïOta K, et al

ÅRésultats

ï Le taux de clairance cytologique était de 35,3% dans le groupe EGFR muté et de 0% 

dans le groupe sauvage

ï Un allongement significatif du délai à progression et de la SG a été observé dans le 

groupe EGFR muté (p=0,0113 et p=0,0054, respectivement)

ÅConclusion

ï Le traitement par erlotinib des métastases leptoméningées est actif, surtout chez les 

patients avec mutation EGFR
Ota et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA08.02
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HR 0,25 (0,01 ï0,42); p=0,0054



OA08.05: Efficacit® de lôafatinib et concentration dans le liquide 

céphalorachidien chez des patients avec CBNPC muté EGFR développant une 

carcinomatose leptoméningée ïTamiya A, et al

Å Objectif

ï Evaluer le passage dans le LCR et lôefficacit® de lôafatinib 40 mg/j chez des patients avec CBNPC EGFR 

+ et carcinomatose leptoméningée (CL)

Å Méthodes

ï Les taux dôafatinib ont ®t® mesur®s dans le sang et le LCR avant lôadministration du 8e jour

Å Résultats

ï 11 patients ont ®t® enr¹l®s dans lô®tude; les taux dôafatinib ont ®t® mesur®s dans le sang et le LCR chez 

10 et 8 patients, respectivement 

ï 5 patients avaient une d®l®tion de lôexon 19 de EGFR, 3 des mutations de lôexon 21 L858R et 3 des 

mutations de lôexon18

ï Le taux sanguin m®dian dôafatinib ®tait de 88,2 ng/mL (range 30,4ï373,0), le taux médian dans le LCR 

de 1,4 ng/mL (range 0,4ï2,9), avec un taux de pénétration médian dans le LCR de 1,7% (range 0,1ï9,3)

ï La SSPm était de 61 jours (range 18ï174) et la SGm de 115 jours (32ï410), avec 1 stabilisation et 

3 RP (2 chez ceux avec mutation de lôexon 18)

ï La toxicit® ®tait mod®r®e en g®n®ral, malgr® la survenue dôEIs de grade Ó3 (toxicit® cutan®e, diarrh®e, 

stomatites et neutropénie), notamment chez des patients avec mauvais statut de performance 

Å Conclusions

ï Le taux de p®n®tration m®dian de lôafatinib dans le LCR ®tait ici plus ®lev® que ce qui a ®t® 

pr®c®demment rapport®, avec des meilleurs r®ponses chez les patients avec mutation de lôexon 18

ï La prise en charge de la diarrhée et des toxicités cutanées est importante

Tamiya et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA08.05



OA08.06: Activité du brigatinib chez les patients avec CBNPC ALK+ et 

métastases intracrâniennes dans 2 essais cliniques ïGettinger SN, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôefficacit® du brigatinib chez les patients avec CBNPC ALK+ et 

métastases cérébrales

ÅMéthodes

ï Les patients avec CBNPC ALK+ et métastases c®r®brales ¨ lôinclusion dans 

2 essais cliniques du brigatinib ont été inclus dans cette analyse

ÅEtude de phase 1/2 du brigatinib 30ī300 mg/j (n=50)

ÅALTA: étude pivotale de phase 2 du brigatinib 90 mg/j ou 180 mg/j (avec dose 

initiale de 90 mg/j pendant 7 jours) (n=71 et n=67, respectivement)

Gettinger et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA08.06



OA08.06: Activité du brigatinib chez les patients avec CBNPC ALK+ et 

métastases intracrâniennes dans 2 essais cliniques ïGettinger SN, et al

Å Résultats

ï Le TRG intracrânien avec le brigatinib était de 53% et 67% dans la phase 1/2 et ALTA (180 mg), 

respectivement

ï La SSP intracrânienne médiane était de 14,6 mois et 18,4 mois respectivement

ï La majorit® des patients ont eu une r®duction Ó30% des l®sions c®r®brales cibles

Å Conclusion

ï Chez ces patients avec CBNPC ALK+, le brigatinib a démontré son efficacité sur la maladie cérébrale 

avec un taux important de réponses intracrâniennes et une SSP intracrânienne robuste

Patients avec métastases cérébrales mesurables

Phase 1/2a ALTAb

Total Total

(n=15) 90 mg/j (n=26) 180 mg/j (n=18)

TRG intracrânien confirmé, n (%) 8 (53) 12 (46) 12 (67)

TCM intracrânien, n (%) 13 (87) 22 (85) 15 (83)

Pas de RT cérébrale préalable Lésions cérébrales activesc

(n=9) 90 mg/j (n=19) 180 mg/j (n=15)

TRG intracrânien confirmé, n (%) 6 (67) 8 (42) 11 (73)

TCM intracrânien, n (%) 8 (89) 16 (84) 14 (93)

a 15/46 patients évaluables avaient des métastases cérébrales mesurables; b 44/153 patients évaluables avaient des métastases 

cérébrales mesurables; c Activité définie par métastases non traitées ou progressant après traitement

Gettinger et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA08.06



MA04.02: Neratinib ÑTemsirolimus dans le cancer du poumon muté HER2: une 

étude de phase 2 randomisée internationale ïGandhi L, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôinhibiteur pan-HER neratinib avec et sans lôinhibiteur de mTOR temsirolimus

chez des patients avec cancer du poumon muté HER2 avancé

ÅMéthodes

ï Etude de phase 2 randomisée comparant neratinib 240 mg/j seul (n=17) et neratinib + 

temsirolimus 8 mg/semaine (n=43)

ÅRésultats

ï Le TRG était de 0% dans le groupe neratinib et de 14% sous neratinib + temsirolimus

ï La SSP médiane était de 2,9 (1,4 ï9,8) et 4,0 (2,9 ï5,4) mois dans les bras neratinib et 

neratinib + temsirolimus, respectivement

ï La SG médiane était de 10,0 (4,9 ï18,9) et 15,1 (10,8 ï17,7) mois dans les bras 

neratinib et neratinib + temsirolimus, respectivement

ï Avec une prophylaxie par lopéramide, une diarrhée de grade 3 est survenue chez 12% 

des patients du bras neratinib et 14% du bras neratinib + temsirolimus

ÅConclusion

ï Lôinhibition ¨ la fois des voies HER2 et PI3K est apparue sup®rieure au blocage de HER2 

seul chez ces patients avec CBNPC avancé/métastatique avec mutations somatiques 

ERBB2
Gandhi et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA04.02



PL03.05: BRAIN: étude de phase III comparant irradiation cérébrale totale avec 

ou sans chimiothérapie et icotinib dans le CBNPC porteur de mutations EGFR 

et métastases cérébrales (CTONG 1201) ïWu YL, et al

Wu et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.05

ÅObjectif

ï Etudier lôefficacit® de lôirradiation c®r®brale totale (ICT) avec ou sans chimioth®rapie vs. 

lôITK EGFR icotinib, chez les patients avec CBNPC avanc® mut® EGFR

Critère principal

ÅSSP intracrânienne (iSSP)

Critères secondaires

ÅSSP, TRG intracrânien (TRGi), SG, 

tolérance

R

1:1

Progc

Progb

Critères d'inclusion

ÅCBNPC avancé avec métastases 

cérébrales

ÅMutation EGFR

ÅÓ3 sites m®tastatiques c®r®braux

ÅEsp®rance de vie Ó12 semaines

ÅECOG PS 0ī1 

(n=79)

ICT (30GY/3GY/10F)a

± chimiothérapie

(n=78)

Icotinib 125 mg 3x/j

(n=85)

a Débutant à J22 du cycle 1 de chimiothérapie (4ï6 cycles de cisplatine

25 mg/m2 J1ï3 ou 75 mg/m2 J1 avec étoposide 100 mg/m2 J1ï3). b Lôicotinib

pouvait être poursuivi après progression si un bénéfice clinique était observé. 
c Un crossover de lôICT vers lôicotinib était autorisé



PL03.05: étude de phase III comparant irradiation cérébrale totale avec ou sans 

chimiothérapie et icotinib dans le CBNPC porteur de mutations EGFR et 

métastases cérébrales (CTONG 1201) ïWu YL, et al

Wu et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.05

ÅRésultats

ï La SSP intracrânienne et la SSP étaient toutes deux prolongées sous icotinib vs. ICT 

avec ou sans chimiothérapie

iSSP

Groupe N Evts

Médiane, mois

(IC95%) p

ICT Ñchimio 73 34 4,8 (2,4 ï7,2)
0,014

Icotinib 85 46 10,0 (5,6 ï14,4)

43.0%

47.0%

iS
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ȹ24,0%
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HR 0,56 (IC95% 0,36 ï0,90)

6 mois 12 mois

43,0%

47,0%



PL03.05: étude de phase III comparant irradiation cérébrale totale avec ou sans 

chimiothérapie et icotinib dans le CBNPC porteur de mutations EGFR et 

métastases cérébrales (CTONG 1201) ïWu YL, et al

ÅRésultats

ï Le TRG et le TCM étaient supérieurs sous icotinib vs. ICT avec ou sans chimiothérapie

ÅConclusion

ï Dans le CBNPC avanc®, mut® EGFR avec m®tastases c®r®brales, lôicotinib devrait être 

utilisé en traitement de 1e ligne
Wu et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.05
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PL03.09: Etude de phase 3 du ganetespib, un inhibiteur de la protéine de choc 

thermique 90 (HSP 90) associé au docétaxel versus docétaxel seul dans le 

CBNPC avancé (GALAXY-2) ïPillai R, et al

ÅObjectif

ï Evaluer les résultats du ganetespib + docétaxel comparé au docétaxel seul 

dans lôad®nocarcinome pulmonaire avanc®

Pillai et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.09

Critère principal

ÅSG

Critères secondaires

ÅSSP et SG chez les patients avec LDH élevé

R

1:1

Prog

Prog

Stratification

ÅECOG PS (0 vs. 1)

ÅLDH ¨ lôinclusion (Ò or > LSN*)

ÅRégion géographique

Critères d'inclusion

Å Adénocarcinome avancé, 

diagnostiqu® Ó6 mois avant 

lôinclusion

Å EGFR et ALK sauvages

Å 1 ligne préalable

Å ECOG PS 0ï1

(n=672)

Docétaxel 75 mg/m2 J1 /3S

(n=337)

Ganetespib 150 mg/m2 J1, 15 

+ 

docétaxel 75 mg/m2 J1 /3S

(n=335)

*LSN: limite supérieure de la normale



Ganetespib +

docétaxel
Docétaxel

N 335 337

Décédés 187 (55,8) 171 (50,7)

Médiane (IC95%) 10,9 (9,0 ï12,3) 10,5 (8,6 ï12,2)

p (Log-Rank stratifié bilatéral 0,3293

HR (IC95%) 1,111 (0,899 ï1,372)

PL03.09: Etude de phase 3 du ganetespib, un inhibiteur de la protéine de choc 

thermique 90 (HSP 90) associé au docétaxel versus docétaxel seul dans le 

CBNPC avancé (GALAXY-2) ïPillai R, et al

ÅRésultats

Pillai et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.09
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PL03.09: Etude de phase 3 du ganetespib, un inhibiteur de la protéine de choc 

thermique 90 (HSP 90) associé au docétaxel versus docétaxel seul dans le 

CBNPC avancé (GALAXY-2) ïPillai R, et al

ÅRésultats

ÅConclusion

ï Le ganetespib nôa pas am®lior® lôefficacit® du doc®taxel chez ces patients avec 

adénocarcinome pulmonaire avancé

Pillai et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL03.09

EIs, n (%)

Ganetespib + 

docétaxel

(n=327)

Docétaxel

(n=329)

Tous EIs 309 (94) 294 (89)

EIs Ógrade 3 ou 4 214 (65) 179 (54)

EIGs 133 (41) 103 (31)

Décès toxique 38 (12) 27 (8)



OA11.01: Survie globale prolongée chez les patients recevant paclitaxel

hebdomadaire et bevacizumab: impact des crossover dans lô®tude de lôIFCT-

1103 ULTIMATE ïCortot A, et al

ÅObjectif

ï Evaluer les résultats chez les patients qui ont switché entre les bras de traitement après 

progression dans lô®tude ULTIMATE sur le bevacizumab

ÅMéthodes

ï La SSP (SSP2) et la SG (SG2) post-arrêt ont été calculées chez les patients qui ont 

switché entre les bras de traitement à progression

ÅRésultats

ï Les patients traités par docétaxel qui sont passés sous paclitaxel hebdomadaire et 

bevacizumab (PH+B, n=21) avaient une SSP2 médiane de 4,9 mois (IC95% 3,1 ï6,2) et 

une SG2 de 12,5 mois (IC95% 7,0 ïNA)

ÅLes patients qui nôont pas switché mais reçu un autre traitement après arrêt (n=13) 

avaient une SSP2 médiane de 1,7 mois (IC95% 1,1 ï2,2) et une SG2 de 4,1 mois 

(IC95% 2,1 ï5,9)

ï Les patients traités par PH+B qui sont passés sous docétaxel (n=57) avaient une SSP2 

médiane de 1,9 mois (IC95% 1,7 ï2,6 et une SG2 médiane de 5,0 mois (IC95% 3,4 ï9,0)

ÅConclusion

ï Les patients qui ont pu faire un crossover après progression sous docétaxel ont eu un 

bénéfice avec paclitaxel hebdomadaire et bevacizumab

Cortot et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA11.01



OA11.03: Une étude randomisée multicentrique en double aveugle de phase II 

du fruquintinib chez les patients avec CBNPC avancé ïLu S, et al

ÅObjectif

ï Etude de phase 2 visant ¨ ®valuer lôefficacit® et la tol®rance du fruquintinib en 3e

ligne chez les patients avec CBNPC

Lu et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA11.03

Critère principal

ÅSSP

Critères secondaires

ÅTRG, TCM, SG, tolérance

R

2:1

Prog

Prog

Stratification

ÅStatut EGFR (muté vs. sauvage vs. inconnu)

Critères d'inclusion

ÅCBNPC non épidermoïde stade 

IIIB/IV

ÅEchec de 2 chimiothérapies 

antérieures

ÅAge 18ī75 ans

ÅECOG PS 0ī1

(n=91)

Placebo*

+ meilleurs soins de support 

(n=30)

Fruquintinib 5 mg/j*

+ meilleurs soins de support 

(n=61)

*3 semaines on/1 semaine off



OA11.03: Une étude randomisée multicentrique en double aveugle de phase II 

du fruquintinib chez les patients avec CBNPC avancé ïLu S, et al

ÅRésultats

ï La SSP médiane était de 3,78 mois sous fruquintinib vs.1,12 mois sous placebo (p<0,001)

ï Le TCM était de 70,5% sous fruquintinib vs. 16,7% sous placebo

ÅConclusion

ï Le fruquintinib a significativement amélioré la SSP et montré une tendance favorable pour 

la SG par rapport au placebo en 3e ligne de traitement du CBNPC avancé

Lu et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA11.03
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OA11.05: Etude de phase 2 du cabozantinib chez les patients avec cancer du 

poumon avancé et réarrangement de RET ïDrilon A, et al

ÅObjectif

ï Etude de phase 2 visant ¨ ®valuer lôefficacit® et la tol®rance de lôinhibiteur 

multikinases de RET cabozantinib chez des patients avec cancer du poumon 

porteur dôun r®arrangement de RET

Drilon et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA11.05

Critère principal

ÅTRG (RECIST v1.1)

Critères secondaires

ÅSSP, SG, toxicité

Cabozantinib

60 mg/j, 

Cycles de 28 jours

(n=26)

Prog/ 

toxicité

Critères d'inclusion

ÅCancer du poumon stade IV 

confirmé histologiquement

ÅPr®sence dôun 

réarrangement de RET

ÅKPS >70%

(n=26)



OA11.05: Etude de phase 2 du cabozantinib chez les patients avec cancer du 

poumon avancé et réarrangement de RET ïDrilon A, et al

ÅRésultats

ï Le TRG sous cabozantinib était de 28% (IC95% 12 ï49) 

ï La SSP médiane était de 5,5 mois (IC95% 3,8 ï9,2) et la SG médiane de 9,9 mois 

(IC95% 8,6 ïNA)

ÅConclusion

ï Chez ces patients avec adénocarcinome bonchique porteur de réarrangement de RET, le 

cabozantinib a démontré une activité antitumorale

Drilon et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA11.05*Aucune r®ponse compl¯te ni progression nôont ®t® observ®es
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OA12.01: Etude de phase II randomisée de 2 schémas de radiothérapie 

stéréotaxique pour des patients avec CBNPC périphérique N0 non opérables 

pour raisons médicales ïGomez Suescun JA, et al

ÅObjectif

ï Comparer lôincidence des EIs RTOG grade 3 ou plus associés à 2 schémas différents 

établis de radiothérapie stéréotaxique corporelle dans le CBNPC

Gomez Suescun et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA12.01

Critère principal

ÅTaux dôEIs >17% (risque Ŭ=5% unilat®ral, 

puissance 81%)

Critères secondaires

ÅContrôle local, toxicité >1 an, SG, SSP

R

Prog

Prog

Stratification

ÅCentre

ÅKPS (100, 90, Ò80)

Critères d'inclusion

Å CBNPC inopérable ou refusant la 

chirurgie

Å Tumeurs T1/T2, M0, N0 (par TEP), 

périphérique prouvée par biopsie 

(>2 cm de lôarbre bronchique 

central)

Å Suspicion de ganglions 

médiastinaux ou hilaires au scanner 

ou TEP anormale confirmée par 

biopsie

ÅPS 0ī2 

(n=98)

Bras 2

60 Gy en 3 fractions

(n=49)

Bras 1

30 Gy en 1 fraction

(n=49)



OA12.01: : Etude de phase II randomisée de 2 schémas de radiothérapie 

stéréotaxique pour des patients avec CBNPC périphérique N0 non opérables 

pour raisons médicales ïGomez Suescun JA, et al

ÅRésultats

ï Lôincidence des EIs était similaire pour les 2 schémas (tous EIs grade 3: 27% dans le bras 

1 et 33% dans le bras 2)

ï La SSP à 2 ans était de 63% pour le bras 1 et 50% pour le bras 2 (p=0,88)

ï La SG à 2 ans était de 72% pour le bras 1 et 59% pour le bras 2 (p=0,85)

ÅConclusion

ï Chez ces patients, la toxicité, la SSP et la SG étaient équivalentes pour 30 Gy en une 

seule fraction et 60 Gy en 3 fractions
Gomez Suescun et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA12.01
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MA07.06: Crizotinib dans le CBNPC avec réarrangement de ROS1 ou 

d®r®gulation de MET: r®sultats pr®liminaires de lô®tude METROS ïLandi L, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôefficacit® et la tol®rance du crizotinib dans le CBNPC avec dérégulation de MET 

ou réarrangement de ROS1

ÅMéthodes

ï Etude de phase 2 du crizotinib 250 mg 2x/j chez des patients avec CBNPC métastatique 

pr®trait®, porteur dôamplification de MET (d®finie par un ratio MET/CEP7 >2,2 en FISH), 

mutation de lôexon 14 de MET ou r®arrangement de ROS1

ÅRésultats

ï Sur 249 patients étudiés, 16 étaient MET+ (12 amplifications, 3 mutations et 1 

amplification + mutation) et inclus dans lô®tude

ï Selon les critères RECIST: 2 réponses partielles et 5 stabilisations ont été documentées 

jusquô¨ pr®sent, avec un taux de r®ponse de 18% et un TCM de 54%

ï La SSP médiane était de 2,0 mois et la SG de 3,0 mois avec un suivi médian de 3,5 mois

ÅConclusions

ï Le pronostic du CBNPC avec dérégulation de MET est mauvais 

ï Le taux de r®ponse ®tait plus bas quôattendu pour le crizotinib dans cette cohorte MET+ 

mais ceci pourrait être du au faible nombre de patients

ï La corr®lation entre les taux dôamplification de MET et la r®ponse sera explor®e avec les 

résultats définitifs

Landi et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA07.06



MA07.07: Ceritinib dans le CBNPC avec réarrangement de ROS1: actualisation 

des r®sultats dôune ®tude de phase II nationale cor®enne ïCho BC, et al

ÅObjectif

ï Etudier lôefficacit® et la tol®rance du ceritinib chez des patients avec CBNPC porteur de 

réarrangement de ROS1

ÅMéthodes

ï Le ceritinib 750 mg/j a été administré à 32 patients avec CBNPC avancé positif pour 

réarrangement de ROS1 par FISH

ÅRésultats

ï Sur 30 patients évaluables et naïfs de crizotinib, le TRG était de 67%, avec 1 réponse 

complète et 19 réponses partielles; le TCM était de 87%

ï La durée médiane de réponse était de 18,4 mois (IC95% 8,0 ï18,4) et la SSP médiane 

de 20,7 mois (IC95% 5 ïNA)

ï La plupart des EILTs étaient de grade 1/2, les plus fréquents (survenant chez >50%) étant 

la diarrh®e (78%), les naus®es (63%), lôanorexie (59%) et les vomissements (53%)

ÅConclusion

ï Chez ces patients avec CBNPC avancé porteur de réarrangement de ROS1, le ceritinib a 

démontré une activité clinique avec un profil de tolérance acceptable

Cho et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA07.07



MA09.11: efficacit® and tol®rance de lôassociation necitumumab et 

pembrolizumab dans le CBNPC non épidermoïde de stade IV ïBesse B, et al

ÅObjectif

ï Evaluer la tol®rance et lôefficacit® de lôassociation necitumumab et pembrolizumab chez 

les patients avec CBNPC stade IV

Besse et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA09.11

Critères principaux

ÅTolérabilité, TRG par RECIST 1.1

Critères secondaires

ÅSSP

Necitumumab

600 mg ou 800 mg IV 

J1, 8 /3S 

+ pembrolizumab

200 mg IV J1 /3S

Critères d'inclusion

ÅCBNPC stade IV

ÅProgression apr¯s Ó1 

chimiothérapie à base de 

platine

ÅECOG PS 0ī1

(n=34)

Prog/ 

toxicité/ 

décès



MA09.11: efficacit® and tol®rance de lôassociation necitumumab et 

pembrolizumab dans le CBNPC non épidermoïde de stade IV ïBesse B, et al

ÅRésultats

ï Le TRG de necitumumab + pembrolizumab était de 29,4% avec une efficacité 

observ®e pour des niveaux variables dôexpression de PD-L1

ï La SSP médiane était de 6,9 mois (IC95% 2,7 ïNA)

ï La toxicit® de lôassociation nô®tait pas diff®rente de celle des traitements 

individuels

ÅConclusion

ï Dans cette population avec CBNPC non épidermoïde prétraité avec différents 

niveaux dôexpression de PD-L1, ces données suggèrent une activité de 

lôassociation de necitumumab et pembrolizumab

Patients N/n TRG, % Patients n TRG, %

Total 34 29,4

Tabagisme

Actuel/passé

Jamais

27

7

37

0

Pas de traitement systémique préalable

ITK EGFR 1e ligne

Pas dôITK EGFR 1e ligne

3

31

0

32

Expression PD-L1

Négative

Faiblement positive

Fortement positive

17

5

5

18

60

40

Besse et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA09.11



PL04a.03: Durvalumab en 3e ligne et au delà dans le CBNPC localement avancé 

ou m®tastatique, EGFR/ALK sauvage: r®sultats de lô®tude de phase 2 

ATLANTIC ïGarassino M, et al

ÅObjectif

ï Etudier lôefficacit® et la tol®rance du durvalumab chez des patients avec CBNPCavancé 

lourdement prétraités

Garassino et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL04a.03

Critère principal

ÅTRG

Critères secondaires

ÅDurée de réponse, SSP, TCM, SG, 

tolérance

Cohorte 2

EGFR/ALK sauvages

PD-L1 ®lev® (Ó25% cellules 

tumorales) ou PD-L1 faible/négatif 

(n=265)

Cohorte 3

EGFR/ALK sauvages

PD-L1 ®lev® (Ó90% cellules 

tumorales) (n=68)

Cohorte 1*

Mutation EGFR/altération ALK

PD-L1 ®lev® (Ó25% cellules 

tumorales) (n=111)

Critères d'inclusion

ÅCBNPC stade IIIB/IV

ÅÓ2 traitements syst®miques 

antérieurs dont 1 chimiothérapie 

à base de platine

ÅBiopsie tumorale récente et 

archivage de tissu pour PD-L1

(n=1980) Prog

Prog

Prog

*Un amendement au protocole a restreint la population 

aux patients avec PD-L1 élevé

Durvalumab IV 10 mg/kg toutes les 2 

semaines jusquô¨ 12 mois



PL04a.03: Durvalumab en 3e ligne et au delà dans le CBNPC localement avancé 

ou m®tastatique, EGFR/ALK sauvage: r®sultats de lô®tude de phase 2 

ATLANTIC ïGarassino M, et al

ÅRésultats

ïLôexpression plus ®lev®e de PD-L1 était associée à un meilleur taux de réponse

Garassino et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL04a.03

Cohorte 2 Cohorte 3

PD-L1 faible/négatif (<25%) 

(n=93)

PD-L1 ®lev® (Ó25%) 

(n=146)

PD-L1 Ó90% 

(n=68)

TRG, % (IC95%) 7,5 (3,1 ï14,9) 16,4 (10,8 ï23,5) 30,9 (20,2 ï43,3)

Réponse complète, % 0 0,7 0

Réponse partielle, % 7,5 15,8 30,9

Maladie stable*, % 29,0 34,9 17,6

Progression, % 63,4 47,9 51,5

Non évaluable, % 0 0,7 0

Durée médiane de réponse, 

mois (25e, 75e percentile)
NA (7,2 ïNA) 12,3 (7,5 ïNA)

NA (18/21 sans 

progression à la date 

de cut-off)

TCM ¨ Ó6 mois, % (IC95%)20,4 (12,8 ï30,1) 28,8 (21,6 ï36,8) 38,2 (26,7 ï50,8)

*Ó8 semaines



PL04a.03: Durvalumab en 3e ligne et au delà dans le CBNPC localement avancé 

ou m®tastatique, EGFR/ALK sauvage: r®sultats de lô®tude de phase 2 

ATLANTIC ïGarassino M, et al

ÅRésultats

ï La SG à 1 an était de 48% chez les patients avec PD-L1 Ó25% et 51% chez ceux avec 

PD-L1 Ó90%

ÅConclusion

ï Le durvalumab a montré une activité avec des réponses durables dans cette population 

de CBNPC métastatique lourdement prétraité

Garassino et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr PL04a.03

Cohorte 2 Cohorte 3

SG à 1 an

50,8 (36,9 ï63,2)
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SG à 1 an

47,7% (39,3 ï55,5)

34,5% (25,0 ï44,1)

Mois après la 1e dose

SG médiane (IC95%)*

PD-L1 Ó25%(n=149): 10,9 (8,6 ï13,6) 

PD-L1 <25% (n=94): 9,3 (5,9 ï10,8)

*Suivi médian pour la SG: 9,4 mois (PD-L1 Ó25%); 

9,3 mois (PD-L1 <25%); et 7,0 mois (PD-L1 Ó90%)



MA16.11: R®ponse c®r®brale ¨ lôosimertinib chez les patients avec CBNPC 

avancé T790M +: données poolées de 2 essais de phase II ïGoss G, et al

ÅObjectif

ï Analyse de sous-groupe ®valuant les r®ponses c®r®brales ¨ lôosimertinib dans 

2 études de phase 2 du CBNPC avancé

Goss et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA16.11

Osimertinib

80 mg/j

Critère du sous-groupe

ÅÓ1 l®sion c®r®brale 

mesurable sur le 

scanner ¨ lôinclusion 

(RECIST v1.1) lu par un 

comité central 

indépendant en aveugle

Å(n=50)

Critères d'inclusion

ÅPatients avec CBNPC 

avancé 

ÅProgression après ITK 

EGFR

ÅStatut T790M + confirmé 

centralement

(n=411)



MA16.11: r®ponse c®r®brale ¨ lôosimertinib chez les patients avec CBNPC 

avancé T790M +: données poolées de 2 essais de phase II ïGoss G, et al

Å Résultats

ï Le TRG cérébral sous osimertinib était de 54% avec 6 (12%) réponses complètes 

ï 82% des patients ®taient r®pondeurs ¨ lô®valuation ¨ 6 semaines

Å Conclusion

ï Lôosimertinib a démontré une activité rapide et encourageante sur les lésions cérébrales chez ces 

patients avec CBNPC T790M +, cet effet ®tant ind®pendant dôun traitement pr®alable par radioth®rapie

Goss et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr MA16.11
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Autres tumeurs malignes

CBPC et mésothéliome



OA05.01: Pembrolizumab chez les patients avec CBPC au stade extensif: 

actualisation des résultats de survie de KEYNOTE-028 ïOtt P, et al

ÅObjectif

ï Evaluer les résultats à long terme du pembrolizumab dans le CBPC dans 

lô®tude KEYNOTE-028

Ott et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA05.01

Critère principal

ÅTRG (RECIST v1.1, investigateur) et 

tolérance

Critères secondaires

ÅSSP, SG, durée de réponse

Critères d'inclusion

Å CBPC

Å Echec ou impossibilité de 

recevoir le traitement standard

Å ECOG PS 0 ou 1

Å PD-L1 positif

Å Ó1 l®sion mesurable

Å Pas de maladie autoimmune

ou de pneumopathie 

insterstitielle

(n=24)

Pembrolizumab

10 mg/kg IV /2S

Progression 

confirmée ou 

toxicité

RC ou RP 

ou stable

Arrêt

Tx** 24 

mois ou 

jusquô¨ 

progressio

n ou 

toxicité

Evaluation de la réponse*

*Evaluation de la réponse toutes les 8 semaines pendant 6 mois puis toutes 

les 12 semaines; **Tx: traitement



OA05.01: Pembrolizumab chez les patients avec CBPC au stade extensif: 

actualisation des résultats de survie de KEYNOTE-028 ïOtt P, et al

ÅRésultats

ï TRG: 33,3% (IC95% 15,6 ï55,3); durée de réponse médiane 19,4 mois (range 3,6+ ï

20,0+)

ï SSP médiane 1,9 mois (IC95% 1,7 ï5,9) et SG 9,7 mois (IC95% 4,1 ïNA)

ï Des EIs tous grades sont survenus chez 16 (66,7%) patients, grade Ó3 chez 2 (8,3%) 

patients 

ÅConclusion

ï Chez ces patients prétraités avec CBPC PD-L1 +, le pembrolizumab a démontré une 

activité antitumorale avec un profil de tolérance compatible avec celui observé dans 

dôautres types de tumeurs
Ott et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA05.01
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OA05.03: Rovalpituzumab Tesirine, anticorps conjugué à la delta-like protein 3 

(DLL3), en monothérapie dans le CBPC ïSpigel D, et al

ÅObjectif

ï Etude de premi¯re administration chez lôhomme pour ®valuer la tol®rance et 

lôefficacit® du rovalpituzumab tesirine dans le CBPC

Spigel et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA05.03

Critères d'inclusion

ÅCBPC progressant après 

au moins une thérapie 

systémique 

ÅToute expression DLL3

(n=74)

0,05 mg/kg

(n=3)

0,1 mg/kg

(n=1)

0,2 mg/kg

(n=25)

0,4 mg/kg

(n=3)

0,8 mg/kg

(n=2)

Rovalpituzumab tesirine, /3S 



OA05.03: Rovalpituzumab Tesirine, anticorps conjugué à la delta-like protein 3 

(DLL3), en monothérapie dans le CBPC ïSpigel D, et al

ÅRésultats

ï Le TRG était de 18% chez 60 patients évaluables et 38% chez ceux avec une expression de DLL3 

dans au moins 50% des cellules tumorales (DLL3 élevé)

ï Bénéfice clinique confirmé (stabilisation ou mieux) chez 89% des patients avec DLL3 élevé

ï Taux de survie à 1 an en population totale et DLL3 élevé: 15% et 29%, respectivement

ÅConclusions

ï Le rovalpituzumab tesirine a démontré une activité tumorale encourageante en monothérapie avec un 

profil de tolérance acceptable chez ces patients avec CBPC en rechute/réfractaire

ï Des études de phase 1 et 2 sont en cours Spigel et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA05.03
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OA05.05: Etude de phase 2 randomisée: alisertib (MLN8237) ou placebo + 

paclitaxel en traitement de 2e ligne du CBPC ïOwonikoko TK, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôefficacit®, la tol®rance et la qualit® de vie de lôalisertib chez les patients 

avec CBPC

Owonikoko et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA05.05

Critère principal

ÅSSP

Critères secondaires

ÅSG, TRG, TCM, durée de réponse, tolérance

R

1:1

Prog/

toxicité

Prog/

toxicité

Stratification

ÅType de rechute (sensible vs. résistante/réfractaire) 

ÅPrésence/absence de métastases cérébrales

Critères d'inclusion

ÅCBPC en rechute <180 

jours après chimiothérapie 

de 1e ligne standard à base 

de platine 

ÅÓ18 ans

ÅECOG PS 0/1

(n=178)

Placebo + 

paclitaxel 80 mg/m2 J1, 8, 15

(n=89)

Alisertib 40 mg 2x/j 

3 jours on/4 jours off + 

paclitaxel 60 mg/m2 J1, 8, 15

(n=89)



OA05.05: Etude de phase 2 randomisée: alisertib (MLN8237) ou placebo + 

paclitaxel en traitement de 2e ligne du CBPC ïOwonikoko TK, et al

ÅRésultats

ï Lôassociation alisertib + paclitaxel a amélioré la SSP dans la population ITT (p=0,038), et 

dans le sous-groupe résistant/réfractaire (p=0,037) par rapport au placebo + paclitaxel

ÅConclusion

ï Lôassociation alisertib + paclitaxel a montré une amélioration modeste (1 mois) de la SSP 

et une tendance favorable pour SG, TRG et TCM

SSP médiane: 

3,32 vs. 2,17 mois

HR (IC95%): 0,71 (0,509 ï0,985)

p=0,038
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0,6

0,4

0,2

0
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Jours

89 65 45 27 19 12 8 4 3 3 0

89 74 55 41 28 13 10 6 3 0 0

Groupe: Placebo + paclitaxelAlisertib + paclitaxel

Censures: Placebo + paclitaxelAlisertib + paclitaxel

Placebo + paclitaxel

Alisertib + paclitaxel

Owonikoko et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA05.05



OA05.07: Valeur pronostique des cellules tumorales circulantes chez les 

patients avec CBPC limit® trait®s dans lô®tude CONVERT ï

Fernandez-Gutierrez F, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôimpact des cellules tumorales circulantes (CTC) sur le r®sultat du traitement 

dans un sous-groupe de patients de lô®tude CONVERT (Concurrent ONce-daily VErsus

Twice-daily RadioTherapy)

Fernandez-Gutierrez et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA05.07

Analyse des CTC

ÅEchantillons de sang (7,5 mL) collect®s ¨ lôinclusion, avant tout traitement

ÅNumération prospective des CTCs par la Cellsearch platform

R

1:1

Prog

Prog
Critères d'inclusion

ÅCBPC de stade limité

ÅAnalyse des CTC 

ÅÓ18 ans

ÅECOG PS 0ï1 (ou 2 à la 

discr®tion de lôinvestigateur)

ÅVEMS >1 L ou >40% prédit

(n=79)

66Gy en 33 fractions 

quotidiennes sur 6,5 

semaines* (n=38)

45Gy en 30 fractions 

biquotidiennes sur 3 

semaines* (n=41)

*Débuté à J22 du cycle 1 de chimiothérapie (4 à 6 

cycles de cisplatine 25 mg/m2J1ī3 ou 75 mg/m2 J1 

avec étoposide 100 mg/m2J1ī3)

Critère principal

ÅSG



ÅRésultats

ï La pr®sence de CTC ®tait associ®e ¨ de mauvaises SG et SSP, quelle que soit lô®tendue 

de la maladie estimée par TEP, pour toutes valeurs de CTC

ï Le seuil optimal de CTC ¨ lôinclusion pour estimer le pronostic ®tait de 15 

ÅConclusion

ï Dans le CBPC avec maladie limitée, les CTC constituent un facteur hautement 

pronostique de survie, indépendamment des autres facteurs cliniques pertinents

OA05.07: Valeur pronostique des cellules tumorales circulantes chez les 

patients avec CBPC limit® trait®s dans lô®tude CONVERT ï

Fernandez-Gutierrez F, et al
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N % Médiane IC95%
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5
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29

16

7

28,75

25,40

9,27

4,33

17,77 ï77,97

18,37 ï39,27

0,30 ï13,17

1,37 ïNA

p<0,001

SG

Fernandez-Gutierrez et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA05.07



OA13.01: Etude de phase II du nivolumab dans le mésothéliome pleural malin 

(NivoMes) avec biopsies pour recherche translationnelle ïBaas P, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôefficacit® et la tol®rance du nivolumab chez les patients avec 

mésothéliome pleural malin (MPM)

Baas et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA13.01

Critère principal

ÅTCM à 12 semaines

Critères secondaires

ÅSG, SSP, TRG, EIs

Nivolumab

3 mg/kg /2S
Prog

Critères d'inclusion

ÅMPM

ÅProgression apr¯s Ó1 ligne 

de traitement

ÅTumeur accessible pour 

biopsies

(n=34)



OA13.01: Etude de phase II du nivolumab dans le mésothéliome pleural malin 

(NivoMes) avec biopsies pour recherche translationnelle ïBaas P, et al

ÅRésultats

ï Au total, le TCM était de 50% à 12 semaines et de 33% à 24 semaines

ï Le TCR ¨ 12 semaines ®tait similaire quelle que soit lôexpression de PD-L, allant de 50% 

¨ 67% dans les diff®rentes cat®gories dôexpression de PD-L1 (0, 1ï5, 25ï50, >50)

ï La SSP médiane était de 110 jours

ÅConclusion

ï Lô®tude a ®t® positive pour son crit¯re principal et des r®ponses ont ®t® observ®es dans 

toutes les cat®gories dôexpression de PD-L1

Baas et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA13.01

Réponses 
12 semaines

n (%)

24 semaines 

n (%)

Réponse compète 0 0

Réponse partielle* 5 (15) 4 (12)

Maladie stable 12 (35) 7 (21)

Contrôle de la maladie 17 (50) 11 (33)

Progression 17 (50) 23 (77)

*2 patients ont eu une pseudo-progression selon les critères RECIST modifiés



OA13.02: Etude de phase II du pembrolizumab chez les patients avec 

mésothéliome malin (MM): analyse intermédiaire ïKindler HL, et al

ÅObjectif

ï Caract®riser lôactivit® du pembrolizumab dans une large population non s®lectionn®e de 

patients avec mésothéliome malin (MM) prétraité

Kindler et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA13.02

Critères secondaires

Å Toxicité, TCM, SG

Critères principaux

Å Déterminer le TRG dans: 

ï Une population non sélectionnée 

ï Une population PD-L1+ 

Å D®terminer le seuil optimal dôexpression de PD-L1 par 

IHC avec lôanticorps 22C3 

Pembrolizumab

200 mg IV /3S
Prog

Critères d'inclusion

Å MM pleural ou péritonéal confirmé 

histologiquement

Å Maladie mesurable

Å ECOG PS 0ī1

Å Progression sous/après 

pemetrexed/platine

Å Ò2 traitements pr®alables

(n=35)



OA13.02: Etude de phase II du pembrolizumab chez les patients avec 

mésothéliome malin (MM): analyse intermédiaire ïKindler HL, et al

ÅRésultats

ï Le taux de réponse était de 21% et le TCM de 80%

ï La SSP médiane était de 6,2 mois et la SG médiane de 11,9 mois (IC95% 6,4 ïNA)

ÅConclusion

ï Chez ces patients avec MM pr®trait®s, non s®lectionn®s sur lôexpression de PD-L1, le 

pembrolizumab a montré une activité robuste

Kindler et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA13.02

Réponses n (%)

Réponse partielle 7 (21)

Maladie stable 20 (59)

TCM 27 (80)

Durée médiane de 

réponse* NR

*6 des 7 répondeurs sont en vie et sans progression

Mois

0,00

0,25

0,50

0,75

1,00

0 3 6 9 12 15 18

SSP

S
S

P

Médiane 6,2 mois

(IC95% 3,1 ï8,2)



OA13.03: Survie globale à long terme chez les patients avec mésothéliome 

pleural malin trait®s par pembrolizumab dans lô®tude KEYNOTE-028 

ïAlley EW, et al

ÅObjectif

ï Données de SG à long terme des patients avec MPM enrôlés dans KEYNOTE-028

Alley et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA13.03

Critère principal

ÅTRG

Critères secondaires

ÅSSP, SG, durée de réponse

Pembrolizumab

10 mg/kg /2S

Prog/ 

toxicité

Critères d'inclusion

ÅMPM PD-L1 + 

ÅEchec ou incapacité à 

recevoir un traitement 

standard

ÅECOG PS 0ī1

(n=25)

Pembrolizumab

24 mois

Prog/ 

toxicité

RC

RP

Stable



OA13.03: Survie globale à long terme chez les patients avec mésothéliome

pleural malin trait®s par pembrolizumab dans lô®tude KEYNOTE-028 

ïAlley EW, et al

ÅRésultats

ï Le TRG sous pembrolizumab en monothérapie était de 20% (IC95% 6,8 ï40,7)

ï Le taux de bénéfice clinique* était de 40% (IC95% 21,1 ï61,3)

ï La SSP médiane était de 5,4 mois (IC95% 3,4 ï7,5) et la SG médiane de 18 mois 

(IC95% 9,4 ïNA)

ÅConclusion

ï Chez ces patients avec MPM PD-L1 +, le pembrolizumab a montré une activité clinique 

substantielle

Alley et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA13.03

Réponses n (%) IC95%

Réponse complète 0 0 ï13,7

Réponse partielle 5 (20) 6,8 ï40,7

Maladie stable 13 (52) 31,3 ï72,2

Progression 4 (16) 4,5 ï36,1

Pas dôévaluationa/non évaluableb 3 (12)

Durée de réponse, médiane (range), moisc 12,0 (3,7 ï20,5+)

aPatient ayant arr°t® avant lô®valuation de post-inclusion. bLésions cibles non évaluables.
cEstimée par méthode de Kaplan-Meier pour les données censurées. Date de cut-off: 20 juin 2016.

*RC + RP + stabilisation Ó6 mois



OA22.02: Nintedanib plus pemetrexed/cisplatine chez les patients avec MPM: 

r®sultats de lô®tude de phase II contr¹l®e versus placebo LUME-Meso

ïGrosso F, et al

ÅObjectif

ï Evaluer lôefficacit® et la tol®rance du nintedanib plus pemetrexed/cisplatine chez 

des patients avec MPM avancé

Grosso et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA22.02

Critère principal

ÅSSP (®valuation par lôinvestigateur)

Critères secondaires

ÅSG, TRG (®valu® par lôinvestigateur)

R

1:1

Prog

Prog

Stratification

ÅHistologie (épithélioïde vs. biphasique) 

Critères d'inclusion

Å MPM non résécable

Å Histologie épithélioïde ou 

biphasique

Å Naïfs de chimiothérapie

Å ECOG PS 0ï1

(n=87)

Placebo 200 mg 2x/j + 

pemetrexed/cisplatine*

(n=43)

Nintedanib 200 mg 2x/j + 

pemetrexed/cisplatine*

(n=44)

*500 mg/m2/75 mg/m2 IV /3S. 

Durée maximale de traitement: 6 cycles

Nintedanib 

maintenance

Placebo

maintenance

Pas de progression

Pas de progression



OA22.02: Nintedanib plus pemetrexed/cisplatine chez les patients avec MPM: 

r®sultats de lô®tude de phase II contr¹l®e versus placebo LUME-Meso 

ïGrosso F, et al

ÅRésultats

ï Le TRG était de 59% vs. 44% sous nintedanib vs. placebo

ÅConclusion

ï Lôajout de nintedanib au pemetrexed/cisplatine dans le MPM a permis un 

allongement de la SSP avec un profil de tolérance similaire à celui des autres 

études 
Grosso et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA22.02

Nintedanib Placebo

SSP médiane (IC95%), mois 9,4 (6,7 ï11,2) 5,7 (5,5 ï7,0)

HR (IC95%); p 0,56 (0,34 ï0,91); p=0,017
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Autres tumeurs malignes

Tumeurs rares



OA18.01: Radiothérapie postopératoire dans les tumeurs épithéliales 

thymiques: données de la cohorte prospective RYTHMIC ïBasse C, et al

ÅObjectif

ï Analyser les cas de tumeurs épithéliales thymiques (TET) pour lesquels une 

radiothérapie postopératoire a été discutée par le board multidisciplinaire 

RYTHMIC (BMR)

ÅMéthodes

ï Analyse rétrospective de 274 patients consécutifs pour lesquels une 

radiothérapie adjuvante postopératoire (RTAP) a été discutée par le BMR entre 

2012 et 2015

ï Etude de 4 aspects

ÅCoh®rence entre lôapproche du BMR et les recommandations nationales et 

internationales

ÅMise en îuvre de la d®cision du BMR

ÅStade en tant que ®l®ment de lôindication de la RTAP

ÅCritères de qualité de la radiothérapie

Basse et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA18.01



OA18.01: Radiothérapie postopératoire dans les tumeurs épithéliales 

thymiques: données de la cohorte prospective RYTHMIC ïBasse C, et al

ÅRésultats

ï Les d®cisions du BMR sur lôindication de RTAP ®taient en ligne avec les 

recommandations pour 92% des patients

ï Une RTAP a ®t® r®alis®e lorsquôelle ®tait indiqu®e chez 82% des patients

ï Le délai médian entre la chirurgie et le début de la RTAP était de 71 jours 

ÅConclusions

ï Les recommandations RYTHMIC sur la RTAP suivent de près les 

recommandations nationales et internationales et sont mises en îuvre en 

routine clinique

ï Les critères de qualité de la RTAP sont remplies au sein de RYTMIC

Basse et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA18.01

Recommandations RYTHMIC
Total

RTAP Pas de RTAP

Décision du BMR RTAP 84 7 81

Pas de RTAP 13 137 150

Total 97 144 241



OA18.03: Tol®rance et activit® clinique de lôavelumab (MSB0010718C; anti-PD-L1) 

chez les patients avec tumeur épithéliale thymique (TET) avancée ïRajan A, et al

ÅObjectif

ï Evaluer la tol®rance et lôactivit® clinique de lôavelumab chez les patients avec 

TET en rechute

Note: bas® sur des donn®es dôabstract seulement

Rajan et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA18.03

Critère principal

ÅTRG (RECIST 1.1)

Critères secondaires

ÅEvaluation de lôexpression de PD-L1 dans les cellules tumorales

ÅAnalyse de paramètres immunitaires sanguins

Avelumab

10 mg/kg /2S

(n=5)a

Prog / 

toxicité

Critères d'inclusion

ÅThymome ou carcinome 

thymique

ÅÓ1 traitement standard 

préalable

ÅPas dôinhibiteur de checkpoint

préalable

ÅPas dôant®c®dent de maladie 

autoimmune

(n=8)

Avelumab

20 mg/kg /2S

(n=3)b

Prog / 

toxicité

a4 patients avec thymome et 1 patient avec carcinome thymique 
bthymomes uniquement



OA18.03: Tol®rance et activit® clinique de lôavelumab (MSB0010718C; anti-PD-L1) 

chez les patients avec tumeur épithéliale thymique (TET) avancée ïRajan A, et al

ÅRésultats

ï Parmi les patients avec thymome, 2 (29%) ont eu une RP confirmée (1 à 

20 mg/kg et 1 à 10 mg/kg); 2 (29%) ont eu une RP non confirmée, 2 (29%) une 

stabilisation et 1 (14%) une progression

ï Le patient avec carcinome thymique a été stabilisé

ï La plupart des EIs ®taient dôintensit® l®g¯re (grade 1 ou 2)

ï Des EIs de grade 3 et 4 ont été observés chez 3 (38%) patients chacun et 

consistaient en EI immunitaires (EIsIr) dans 5 cas

ï Des EIsIr sont survenus chez les 4 patients qui ont répondu au traitement

ÅConclusions

ï Lôavelumab est actif chez les patients avec thymome en rechute

ï Chez ces patients, il faut développer des stratégies pour réduire le risque de 

développement de EIsIr en réponse aux inhibiteurs de checkpoint immunitaires

Rajan et al. J Thorac Oncol 2016; 11(suppl): abstr OA18.03


