
Immunothérapie

Deux approches :

1. immunothérapie passive 
= utiliser des anticorps spécifiques d’antigènes 

exprimées par les cellules tumorales (cf thérapies 
ciblées)

2. immunothérapie active 
= modifier l’immunité du patient afin qu’il puisse éliminer 

les cellules tumorales



• cytokines (IFN, IL2)
indications : cancer du rein, mélanome, lymphome

• allogreffe de moelle
indications : hémato +++ (cancer du rein)

Immunothérapie active



Thérapies ciblées

= développement de molécules ciblant les 
anomalies moléculaires impliquées dans la 
cancérogenèse

– facteurs de croissance & récepteurs
– cycle cellulaire
– apoptose
– invasion / angiogenèse

exemple 1
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Activation d’EGFR : 
un signal clé



Stratégies anti-EGFR
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Thérapies ciblées

= développement de molécules ciblant les 
anomalies moléculaires impliquées dans la 
cancérogenèse

– facteurs de croissance & récepteurs
– cycle cellulaire
– apoptose
– invasion / angiogenèse exemple 2



Néoangiogenèse

La tumeur produit des signaux (dont le VEGF ) qui 
stimulent la prolifération des vaisseaux sanguins 
avoisinants




