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Abstract: The rise of target thera-

pies is a new hope in digestive

oncology, including for treating

metastatic colorectal cancer. Cons-

tant improvement in response and

survival have been achieved, since

the introduction of 5-fluorouracil as

a single agent several decades ago,

through the development of new

cytotoxics such as irinotecan or

oxaliplatin, or more recently with

the era of biologics (e.g., bevacizu-

mab or cetuximab). Panitumumab

is a new 100%-human monoclonal

antibody that targets the extracellu-

lar domain of the EGFR- 1 receptor.

Because its mechanism of action is

similar to that of cetuximab, cho-

sing the best biologics to be used

could be therefore an uneasy task.

This review covers panitumumab’s

pharmacodynamic and pharmaco-

kinetic characteristics, a new target

therapy that could be an attractive

therapeutic option in digestive

oncology.

Keywords: Panitumumab – Meta-

static colorectal cancer – Pharmaco-

kinetics – Monoclonal antibody

Résumé : L’avènement des théra-

pies ciblées a profondémentmodi-

fié la stratégie de prise en charge

chimiothérapeutique des cancers

digestifs. La mise à disposition

du clinicien de biothérapies inno-

vantes comme les anticorps mono-

clonaux anti-VEGF (bevacizumab)

ou anti-EGFR (cetuximab) a ouvert

denouvellesperspectivesen termes

d’amélioration de la réponse et

d’impact sur la survie globale ou

sans progression chez les patients

atteints de cancers digestifs, au

premier rang desquels le cancer

colorectal métastatique. Le panitu-

mumab est un nouvel anticorps

anti-EGFR1 (Her1) qui a reçu son

autorisation de mise sur le marché

dans le cancer colorectal méta-

statique chez les patients K-Ras

WT et exprimant EGFR après échec

des chimiothérapies standard.

Nous allons passer en revue les

caractéristiques pharmacologiques

et pharmacocinétiques du panitu-

mumab qui peuvent être autant

d’éléments pour un rationnel

d’utilisation de ce nouvel anticorps

monoclonal en oncologie digestive.

Mots clés : Panitumumab – Cancer

colorectal métastatique – Pharma-

cocinétique–Anticorpsmonoclonal

Introduction

Le développement des thérapies

ciblées a soulevé unespoir considé-

rable dans la prise en charge

médicamenteuse de nombreuses

affections cancéreuses. L’avène-

ment de l’imatinib dans le traite-

ment des leucémies myéloïdes

chroniques, ou du trastuzumab

dans les cancers du sein Her2+ est

ainsi paradigmatique des progrès

thérapeutiques que l’on est en

droit d’attendre de l’avènement de

ces nouvelles molécules. Histori-

quement, il est d’usage d’attribuer

aux travaux de Folkman la paternité

intellectuelle du développement

des thérapies ciblées en oncologie.

Dès le début des années 1970, à une

époque où le cisplatine constituait

une innovation thérapeutique

majeure, Folkman avait déjà théo-

risé l’intérêt que la néoangiogenèse

pouvait présenter comme nouvelle

cible thérapeutique [12]. Les pro-

grès constants enregistrés depuis

dans la connaissance de la biologie

des cancers, le large recours à la

génomique dans la recherche de

nouveaux facteurs prédictifs et pro-

nostiques, ont permis lamise à jour

de cibles cellulaires/voies de qui

sont aujourd’hui autant de cibles

potentielles pour de nouvelles

molécules à visée thérapeutique.

Cancer colorectal, un problème
de santé publique

En France, le cancer colorectal se

situe au troisième rang des cancers

chez l’homme et au second rang

chez la femme (source : INCa http ://

www.e-cancer.fr/). La médiane de

survie globale des patients a

constamment progressé entre

l’ère de lamonochimiothérapie par

5-fluorouracile (5-FU), la combinai-

son aux nouveaux cytotoxiques

tels l’irinotécan et l’oxaliplatine,

puis l’association aux thérapies

ciblées [7,17,19,34,36,43]. Toutefois,

l’introduction des biothérapies dans

le traitement du cancer colorectal a

également considérablement aug-

menté le coût de la prise en charge

de ces patients, et la recherche

systématique du statut mutationnel

K-Ras ou de l’expression de l’EGFR

chez les patients atteints de cancer

colorectal métastatique avant de

proposer une thérapie anti-Her1 est

ainsi emblématique de la nécessité
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de réserver ces traitements onéreux

aux patients les plus susceptibles

d’en tirer un bénéfice clinique.

Cibler Her1, pourquoi faire ?

L’EGFR est une glycoprotéine

membranaire de la famille des

récepteurs à tyrosines-kinases,

regroupant quatre sous-familles :

Her1, Her2, Her3 et Her4. On estime

que 60 à 80 % des cancers digestifs

expriment le récepteur à l’EGF de

type 1 [25]. L’activation de l’EGFR

va se traduire par l’initialisation de

diverses voies de signalisation

médiées notamment par les protéi-

nes RAS/RAF/MAPK, STAT et la

voie PI3K/AKT, aboutissant à la

modulation de divers processus

tumoraux (Fig. 1) incluant proliféra-

tion, différenciation, adhésion,

survie, angiogenèse, et migration

[29,40]. Le panitumumab est une

immunoglobuline-G recombinante

(lg-G2) 100 % humaine qui, comme

le cetuximab chimérique, va se lier

spécifiquement au domaine extra-

cellulaire du récepteur Her1 en

lieu et place de ses ligands physio-

logiques (EGF, TGF-α). Ce faisant,

le panitumumab va empêcher la

dimérisation du récepteur, l’auto-

phosphorylation de la tyrosine-

kinase et le déclenchement des

voies de signalisation sous-

jacentes, avec pour effet une

inhibition de la prolifération tumo-

rale avec arrêt en phase G0/G1,

sous réserve d’un statut tumoral

non muté K-Ras chez le patient.

Par ailleurs, au-delà de K-Ras, de

nombreux autres biomarqueurs

sont à prendre en compte pour

espérer atteindre une efficacité

pharmacologique avec les anti-

Her1, comme l’ont démontré de

nombreux travaux sur cetuximab

[8]. Le statut mutationnel de B-Raf,

le nombre de copies du gène

codant pour EGFR1 (polysomie

du chromosome 7), l’expression

de PTEN, les taux d’épiréguline

et d’amphiréguline sont, à des

degrés divers, autant de mar-

queurs moléculaires auxquels est

subordonnée en grande partie la

réponse aux anticorps thérapeuti-

ques [3,9,22,37].

Au-delà d’EGFR1, d’autres
mécanismes d’action ?

Il est intéressant de noter que des

taux de réponse, bien que faibles,

demeurent observés chez certains

patients n’exprimant pas ou peu

l’EGFR, ou chez des patients mutés

K-Ras [15,47]. Une étude récente

conduite in vitro suggère qu’un

effet antiprolifératif pouvait être

obtenu avec le panitumumab sur

des modèles K-Ras mutés via un

mécanisme d’autophagie [13]. Une

autre piste repose sur l’intervention

d’un possible mécanisme de type

ADCC (antibody-dependent cellular

cytoxicity), usuellement rapporté

avec les anticorps de type Ig-G1

comme le cetuximab, mais plus

rarement avec les Ig-G2. Une

étude a ainsi montré récemment

que le panitumumab pouvait

déclencher un effet cytotoxique

reposant sur le recrutement de

cellules issues de la lignée myé-

loïde tels les neutrophiles et mono-

cytes, et non de cellules NK comme

habituellement observées avec les

Ig-G1 [38]. Pour finir, des phéno-

mènes de trogocytose ou nibbling

ont été mis en évidence avec divers

anticorps thérapeutiques incluant le

panitumumab, phénomènes par

lesquels des cellules dendritiques

vont initier la réponse immune

après arrachementet internalisation

du complexe anticorps-EGFR [5,48].

Panitumumab : 100 % humain,
gadget ou progrès ?

Le panitumumab est le seul anti-

corps monoclonal 100 % humain

actuellement disponible en oncolo-

gie digestive, le cetuximab étant

pour sa part d’origine chimérique

et le bevacizumab une protéine

humanisée. L’obtention d’un anti-

corps monoclonal recombinant

entièrement humain à partir de sou-

ris repose sur le développement de

modèles murins dédiés (Xeno-

Mouse) hautement spécifiques

[18]. Théoriquement, un anticorps

100 % humain devrait présenter un

profil de tolérance accrue compara-

tivement aux biothérapies chiméri-

ques (-ximab) ou humanisées

(-zumab). On sait aujourd’hui que

du fait de l’ubiquité des récepteurs

à l’EGF exprimés notamment dans

les kératinocytes, les thérapies

ciblées anti-EGFR se manifestent

fréquemment par des effets secon-

daires cutanés (rash) et par des

troubles digestifs (diarrhées) et

métaboliques (hypomagnésémie)

pouvant parfois atteindre un grade

sévère. Contrairement à ce qu’on

aurait pu croire, le panitumumab

présente, en dépit de son humanité,

un profil de toxicité cutanée en tout

point superposable à celui du cetu-

ximab.Selon les schémasposologi-

ques testés, 80 à 100 % des patients

présentent en effet une toxicité

cutanéomuqueuse, également pré-

dictive de réponse [4]. Cette simili-

tude n’est pas surprenante dans la

mesure où ce type demanifestation

cutanée provient de l’absence

Angiogenèse
Survie

cellulaire 

Diffusion
métastatique

Activation de l’EGFR

Vaisseau
sanguin Prolifération

Fig. 1.
Mécanismes tumoraux en réponse à l’activation des récepteurs à l’EGF. Adapté avec
l’aimable autorisation d’Amgen France
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de spécificité pharmacocinétique

dans les phases de distribution

des anticorps, et non d’une réaction

de type allergique. Comme avec le

cetuximab, la prise en charge

prophylactique de cette toxicité

attendue donne par ailleurs de

bons résultats [21]. S’il y a donc le

maintien d’une toxicité de classe

« anti-EGFR1 » avec le panitumu-

mab, en dépit de son caractère

100 % humain, la forme humaine

« -mumab » permet en revanche

de limiter le risque de réactions

d’hypersensibilité (HSR) à l’injec-

tion, observée habituellement

dans 3 à 10 % des patients traités

par anticorps chimériques [11,14].

L’exposition au cetuximab se

solde ainsi par une réaction immu-

nologique se traduisant par l’appa-

rition d’anticorps chez plus de 5 %

des patients, alors que du fait de

son humanité, le panitumumab ne

déclenche des réactions d’HSR que

dans moins de 1 % des cas [10,41].

Cette différence se traduit, dans les

faits, par des modes d’utilisation

distincts en pratique clinique. La

nécessité, avant administration

de cetuximab, d’effectuer systéma-

tiquement une prémédication à

base d’antihistaminique H1, parfois

renforcée par un anti-H2 et un corti-

coïde, vise à limiter pour le patient

le risque de réaction anaphylac-

tique [46]. Le panitumumab 100 %

humain présente en revanche un

bien meilleur profil de tolérance à

l’injection qui ne nécessite aucune

prémédication particulière, en rai-

son d’un risque amoindri, bien que

non nul, de voir le patient dévelop-

per une réaction allergique grave.

Cette observation est importante,

car elle permet notamment de spé-

culer sur l’absence d’intolérance

croisée entre le cetuximab et le

panitumumab, sur la base de

différences de reconnaissance par

le système immunitaire des bio-

molécules d’origine -ximab et -

mumab [32]. Le cetuximab est

en effet produit par le modèle

murin SP2/0 exprimant la α-1,
3-galactosyltransférase, se tradui-

sant par la présence de galactose-

α-1,3-galactose sur son segment

Fab. Il n’est donc pas inattendu de

voir des réactions allergiques par-

fois sévères chez les patients ayant

développé des IGE antigalactose-

α-1,3-galactose [6]. En cas de réac-

tion sévère après injection de

cetuximab, une prise en charge

symptomatique et l’arrêt immédiat

du traitement sont nécessaires,

avec une évidente perte de chance

pour le patient qui se voit privé du

recours à une thérapie ciblée anti-

Her1. Il devient désormais tout à

fait de maintenir sous traitement

anti-EGFR un patient ayant pré-

senté une réaction allergique au

cetuximab, en effectuant une rota-

tion d’anticorps monoclonal au

profit du panitumumab, produit

lui par le modèle XenoMouse et

ne présentant pas de galactose-

α-1,3-galactose. Une série de cas

cliniques supporte pleinement

cette hypothèse, puisqu’il a été

récemment montré que l’admi-

nistration de panitumumab à

6 mg/kg chez des patients ayant

développé précédemment une

toxicité sévère sous cetuximab

n’engendrait pas de toxicités inha-

bituelles [35]. À ce titre, l’arrivée

d’un anticorps 100 % humain

dans l’arsenal chimiothérapeu-

tique offre donc un avantage

certain en cela qu’il permet de

maintenir une prise en charge thé-

rapeutique optimale, même chez

des patients qui se sont révélés

être intolérants au cetuximab ou

même au bevacizumab. Un autre

et dernier avantage de cette huma-

nité totale est qu’elle explique

probablement la très haute affinité

du panitumumab pour sa cible thé-

rapeutique (Kd = 5 × 10–11 M). Le

panitumumab présente ainsi une

affinité pour Her1 plus de 700 fois

supérieure à celle des ligands

physiologiques EGF et TGF-α
alors que le cetuximab a un profil

d’affinité « seulement » sept à dix

fois supérieur [26]. Dans une situa-

tion basale, la plus haute affinité

systématique de ces anticorps

thérapeutiques (cetuximab ou

panitumumab) est donc en faveur

d’un blocage de l’EGFR. Toutefois,

un phénomène de résistance

tumorale que l’on peut rencontrer

avec les anti-EGFR1 est le flare-up,

ou synthèse accrue d’EGF afin de

renverser la compétition en faveur

du ligand physiologique, permet-

tant ainsi la réactivation du récep-

teur en dépit de la présence d’un

anticorps thérapeutique. La très

haute affinité du panitumumab

devrait théoriquement rendre son

action moins tributaire des phéno-

mènes de fIare-up sans qu’il soit

aujourd’hui possible de savoir

dans quelle mesure cette plus

haute affinité pourrait expliquer

certains différentiels de réponse

rapportés entre cetuximab et pani-

tumumab [1,20,33]. Par ailleurs, il a

été montré qu’il était possible

d’obtenir 20 % de réponse avec le

panitumumab chez des patients

réfractaires au cetuximab et en

situation d’impasse thérapeutique

[2]. Là encore, le différentiel d’affi-

nité entre les deux anticorps

pourrait expliquer ces résultats

observés chez une série limitée de

patients, et divers essais cliniques

sont actuellement en cours afin de

confirmer la possibilité d’obtenir

une réponse thérapeutique chez

des patients non répondeurs au

cetuximab [16].

Particularités
pharmacocinétiques
du panitumumab

Les anticorps monoclonaux théra-

peutiques ont habituellement une

pharmacocinétique calquée sur

celle des Ig-G physiologiques,

avec une demi-vie d’élimination

plasmatique relativement longue,

allant de quelques jours à quelques

semaines, une faible diffusion

extravasculaire et donc un faible

volume de distribution, et un

Log-P assez réduit, se traduisant

habituellement par une faible affi-

nité pour les tissus graisseux

[16,28]. La pharmacocinétique de

ces anticorps est usuellement

décrite par un modèle bicomparti-

mental, avec un profil d’élimination

non linéaire. L’administration se

fait exclusivement par voie parenté-

rale, avec, pour les voies extravas-

culaires, un captage lymphatique

potentiellement affecté par une

dégradationprotéolytiquesaturable

et donc une biodisponibilité très

variable, allant de 50 à 100 % [23].

L’élimination des anticorps
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monoclonaux obéit en outre à

des mécanismes inédits comparati-

vement aux xénobiotiques conven-

tionnels. À la différence des petites

molécules, la biotransformation

hépatique et l’excrétion urinaire

ne participent que très marginale-

ment à la clairance des anticorps,

du moins sous leur forme

intacte [30]. La dégradation protéo-

lytique, la présence éventuelle

d’anticorps et surtout le receptor-

mediated-clearance (RMC), appelé

aussi target-mediated-drug-dispo-

sition (TMDD), jouent un rôle

majeur dans la clairance des anti-

corps thérapeutiques se fixant sur

des récepteurs membranaires [42].

Ce dernier phénomène se traduit

par la disparition de l’anticorps du

compartiment vasculaire au fur et à

mesure qu’il se lie à sa cible théra-

peutique. Ce phénomène explique

en oncologie la fréquente non-

stationnarité pharmacocinétique

de ces molécules puisque la taille,

le type de la tumeur et le taux d’ex-

pression des récepteurs vont

potentiellement avoir un impact

sur les taux circulants. Cette non-

stationnarité peut se traduire par

le fait qu’une dose standard admi-

nistrée régulièrement ne permettra

pas de garantir l’atteinte d’un état

d’équilibre chez le patient dans une

zone d’exposition plasmatique

donnée (Fig. 2), avec un risque

d’échec en cas de sortie de zone

thérapeutique. La pharmacociné-

tique du panitumumab est décrite

par un modèle bicompartimental,

avec une élimination mixe linéaire

et non linéaire [27]. Sa demi-vie, de

sept jours, est intermédiaire entre

celles du cetuximab (quatre jours)

et du bevacizumab (18–20 jours).

Un nombre limité de covariables

cliniques et paracliniques ont été

reliées à la clairance du panitumu-

mab : le poids réel, et dans une

moindre mesure l’âge, le sexe, et

le type tumoral sont seuls suscepti-

bles de modifier sa pharmacociné-

tique. L’identification de ces

covariables est importante, car

elles sont susceptibles d’influencer

les paramètres pharmacocinéti-

ques d’un patient donné et partici-

pent donc à la variabilité

interindividuelle globale. À dose

standard pondérée par le poids

des patients, l’exposition plasma-

tique tend ainsi à croître chez les

femmes et les patients âgés [27].

À titre de comparaison, la clairance

du bevacizumab est affectée par le

poids, le sexe, l’albuminémie, la

phosphatase alcaline et dans une

moindremesure l’âge des patients,

tandis que celle du cetuximab

dépend du poids idéal et de la sur-

face corporelle, du taux de leucocy-

tes, et dans une moindre mesure

du sexe, du poids réel et de l’âge

des patients [24]. En pratique cli-

nique, l’administration de doses

de panitumumab exprimées en

mg/kg permet de réduire de près

de 70 % sa variabilité interindivi-

duelle. La présence éventuelle

d’anticorps antipanitumumab,

l’origine ethnique des patients et

le taux d’expression de EGFR ne

semblent pas influencer sa phar-

macocinétique, ce qui rend le pani-

tumumab moins affecté en théorie

par des phénomènes de non-

stationnarité [10]. La comparaison

de trois schémas d’administrations

distincts (2,5 mg/kg toutes les

semaines, 6 mg/kg toutes les deux

semaines et 9mg/kg toutes les trois

semaines) a montré des taux rési-

duels centrés autour de 45–50 μg/
ml chez les patients, avec un profil

de toxicité comparable et une

légère perte de linéarité pharmaco-

cinétique, la demi-vie d’élimination

plasmatique passant de 6,7 à

8,4 jours (Fig. 3, Tableau 1). Au

final, et en raison de cette

demi-vie relativement longue, une

administration de 6 mg/kg sur une

base bihebdomadaire sans dose

de charge est usuellement retenue

en pratique clinique, un schéma

intermédiaire entre ceux du cetuxi-

mab (administrationhebdomadaire)

et du bevacizumab (administration

toutes les trois semaines).

En conclusion, quelle place
pour le panitumumab ?

L’arrivée des thérapies ciblées a

constitué une réelle innovation

thérapeutique et soulevé un espoir

certain dans le cancer colorectal

métastatique, une pathologie dont

le pronostic demeure extrêmement

sombre. Le panitumumab a reçu

son autorisation dans le cancer

colorectal métastatique en mono-

thérapie, après échec de la chimio-

thérapie conventionnelle et en

raison de sa similitude de mode

d’action avec le cetuximab, on

peut s’interroger sur la place à lui

attribuer dans une stratégie globale

qui compte déjà trois cytotoxiques

et deux thérapies ciblées [19]. En

0

0,5

0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216 0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5

temps (j)

co
nc

(m
g

/m
l)

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5

co
nc

 (m
g

/m
l)

Fenêtre
thérapeutique

0,5

0

temps (j)

Fig. 2.
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monothérapie, cetuximabet panitu-

mumab offrent des taux de réponse

comparables, voisins de 10 % chez

des patients non sélectionnés avec

30 % de maladie stabilisée, les

différentiels de significativité sur la

survie globale comparativement au

best supportive care venant de

différences méthodologiques liées

à l’autorisation ou non de cross-

over dans les essais et pouvant

donc être considérés comme

artefactuels [19,44,45]. L’emploi du

panitumumab en monothérapie

peut donc être indubitablement

une option intéressante chez des

patients en troisième ligne ne pou-

vant plus tolérer de chimiothérapie

standard, dans une pathologie où

l’allongement de la survie des

patients a connu de réels progrès.

Dans ce cas de figure, le panitumu-

mab offre 17 % de réponse objec-

tive chez les patients non mutés

K-Ras, avec une valeur médiane

de survie sans progression autour

de 27 semaines chez les patients

répondeurs ou stabilisés. Par

ailleurs, divers essais étudiant l’effi-

cacité du panitumumab en associa-

tion à la chimiothérapie révèlent

une efficacité notable. En première

ligne, l’association du panitumu-

mab à un schéma de type folfox4

a montré une tolérance acceptable

et une efficacité certaine, avec une

amélioration de la survie sans pro-

gression et de la réponse [39]. En

seconde ligne, l’association du

panitumumabau folfiri a également

montré une bonne tolérance et une

meilleure efficacité [31]. Par ailleurs,

unemeilleure tolérance à l’injection

avec une pharmacocinétiquemoins

affectée par de la variabilité inter-

et intra-individuelle constituent un

progrès certain pour le patient.

C’est donc dans le domaine des

modalités d’administration que

l’on va retrouver les différences les

plus notables entre panitumumab

et cetuximab. Un schéma nette-

ment plus souple (administration

bihebdomadaire pouvant, sur le

plan pharmacocinétique, être ajus-

tée sur une base hebdomadaire ou

trihebdomadaire en modulant les

doses, pas de prémédication ni

dose de charge, durée de perfusion

légèrement plus courte), un faible

risque de réaction anaphylactique,

y compris chez les patients

ayant connu des manifestations

Première Dose Troisième Dose

2.5 mg/kg QW, n = 6

6 mg/kg Q2W, n = 5
9 mg/kg Q3W, n = 4

2.5 mg/kg QW, n = 6

6 mg/kg Q2W, n = 5
9 mg/kg Q3W, n = 4

Temps (jours) Temps (jours)

1000

100

10

1

1000

100

10

1

0 7 14 21 0 7 14 21

Fig. 3.
Concentrations plasmatiques en panitumumab selon les schémas d’administration QW (2,5 mg/kg), Q2W (6 mg/kg) et Q3W (9 mg/kg). Adapté
de [27] avec l’aimable autorisation de I. Konishi (Springer)

Tableau 1. Conservation des paramètres pharmacocinétiques du panitumumab au cours des cycles. Adapté de [27] avec
l’aimable autorisation de I. Konishi (Springer)

Paramètres PK Première dose Troisième dose

2,5 mg/kg QW
Cohort 1 (n = 6)

6,0 mg/kg Q2W
Cohort 2 (n = 6)

9,0 mg/kg Q3W
Cohort 3 (n = 6)

2,5 mg/kg QW
Cohort 1 (n = 6)

6,0 mg/kg Q2W
Cohort 2 (n = 5)

9,0 mg/kg Q3W
Cohort 3 (n = 4)

Cmax (μg/ml) 44,1 (8,1) 118 (31) 231 (45) 68,4 (13,8) 160 (14) 291 (117)
AUC0-tau (μg.day/ml) 135 (35) 664 (80) 1 430 (420) 259 (67) 1 100 (100) 1 990 (930)
Cmin (μg/ml) 7,9 (3,1) 19,8 (3,9) 16,9 (5,9) 20,9 (7,1) 42,5 (8,5) 28,4 (24,8)
t1/2 (day) 3,1 (0,5) 6,7 (0,7) 7,2 (1,7) 4,5 (1,0) 9,6 (2,7) 6,8 (2,6)
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allergiques graves avec d’autres

biothérapies, alliée à une pharma-

cocinétique moins affectée par des

phénomènes de non-stationnarité

peuvent faire du panitumumab

bien plus qu’une simple nouvelle

option thérapeutiquedans le cancer

colorectal métastatique. À ce titre,

les données encore parcellaires

sur les réponses enregistrées sous

panitumumab chez des patients

ayant progressé préalablement

sous cetuximab sont particulière-

ment encourageantes, en cela

qu’elles suggèrent que le chimio-

thérapeute pourra dorénavant

maintenir sous thérapie ciblée anti-

Her1 des patients non-répondeurs

au cetuximab qui jusqu’à présent

se trouvaientensituationd’impasse

thérapeutique.

Déclaration de conflit d’intérêt :
L’auteur déclare participer à une

étude relative au suivi

thérapeutique pharmacologique

du panitumumab sponsorisée par

les laboratoires AMGEN (2010).
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