Nouveaux traitements
Actualités thérapeutiques

Rosine Guimbaud, Toulouse
CNTNE, Paris, 2 decembre 2016
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2 objectifs thérapeutiques

* Controler le syndrome « secrétoire » +++
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Figure 1. Somatostatin receptor-mediated effects on neuroendocrine cells. Adapted from Weckbecker et al. JAMA. 2003;2:999-10179.



2 objectifs thérapeutiques

* Controler le syndrome « secrétoire » +++
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Quand traiter ?

* Quand toute la maladie visible peut étre
enlevée en totalité :

— Limitée / localisée ou métastatique

Chirurgie
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Ablathermie
(Radiofréquence / Cryothérapie)

La destruction tumorale percutanée
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Quand traiter ?

* Quand toute la maladie visible ne peut pas
étre enlevée et :

— Symptomatique (malgré le traitement du
« syndrome hormonal »)

— Progressive. 9
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Quand traiter ?

* Courbe évolutive ?
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Evolution du matériel et des procédures (anesthésie, antalgie, etc.)
Evolution de la technique et des produits :



Evolution du matériel et des procédures (anesthésie, antalgie, etc.)
Evolution de la technique et des produits :

- TACE (chimiothérapie + particules résorbables)
- Billes chargées de chimiothérapie .
- Microbilles radioactives (radiothérapie interne sélective) N

En développement



Peptide Radiolabeled Radio Nucleide Therapy (PRRT) Radiothéra ple
“radiothérapie interne vectorisée” interne

vectorisée (RIV)
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Chimiothérapie
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Thérapies ciblées « validées » dans les TNE : Everolimus = Afinitor ®, Sunitinib = Sutent ®
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Cible... a coté de la cellule tumorale

L’angiogenése tumorale



Analogue de la somatostatine... : finalement une thérapie ciblée

Lanréotide : Somatuline ® ; Octreotide : Sandostatine ®

Analogue
de la somatostatine

M. Theodoropoulou, G.K. Stalla/Frontiers in Neuroendocrinology 34 (2013) 228-252
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Plusieurs modalités de traitements
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