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Abstract :

This thesis focuses on the evaluation of targeted therapies in the treatment of metastatic
colorectal cancer. The objectives of this study were to analyze the efficacy of targeted
therapies, identify predictive biomarkers of response, and characterize the challenges
associated with their use.

To achieve these objectives, a literature review was carried out, collecting data from
clinical studies, scientific publications and medical databases. Selected articles were
analyzed to extract relevant information on the efficacy of targeted therapies, predictive
biomarkers and challenges encountered. The results were processed using word 2016
office.

The results of this study demonstrated that targeted therapies, such as epidermal growth
factor receptor (EGFR) inhibitors and kinase inhibitors, showed significant efficacy in the
treatment of metastatic colorectal cancer. Improvements have been observed in terms of
overall survival, progression-free survival and tumor response.

In addition, the identification of predictive biomarkers, notably genetic mutations in the
KRAS, BRAF and PIK3CA genes, has made it possible to guide therapeutic decisions and
predict response to targeted therapies. These biomarkers play a crucial role in
personalizing treatments and improving clinical outcomes.

However, despite these promising results, challenges remain in the use of targeted
therapies in metastatic colorectal cancer. The acquisition of resistance to targeted therapies
remains a major problem, requiring ongoing research to develop new therapeutic
strategies. In addition, access to these therapies may be limited by economic and logistical
considerations.

This study confirms the efficacy of targeted therapies in the treatment of metastatic
colorectal cancer. The identification of predictive biomarkers enables a more personalized
approach, thus improving clinical outcomes. However, further efforts are needed to
overcome the challenges of resistance acquisition and access to targeted therapies. These
results provide a solid basis to guide clinical decision-making and direct future research in
this field.

Keywords : Metastatic colorectal cancer ; Targeted therapy ; RAS mutation ; BRAF
mutation ; Overall survival.
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Résumeé :

Ce mémoire se concentre sur I'évaluation des thérapies ciblées dans le traitement du cancer
colorectal métastatique. Les objectifs de cette étude étaient d'analyser I'efficacité des
thérapies ciblées, de déterminer les biomarqueurs prédictifs de réponse et de caractériser
les défis associés a leur utilisation.

Pour atteindre ces objectifs, une revue de la littérature a été réalisée en recueillant des
données a partir d'études cliniques, de publications scientifiques et de bases de données
médicales. Les articles sélectionnés ont été analysés pour extraire des informations
pertinentes sur l'efficacité des thérapies ciblées, les biomarqueurs prédictifs et les défis
rencontrés. L’exploitation des résultats se sont faits a I’aide du logiciel word 2016.

Les résultats de cette étude ont démontré que les thérapies ciblées, telles que les inhibiteurs
du facteur de croissance epidermique (EGFR) et les inhibiteurs des kinases, ont montré une
efficacité significative dans le traitement du cancer colorectal métastatique. Des
améliorations ont éte observées en termes de survie globale, de survie sans progression et
de réponse tumorale.

De plus, l'identification des biomarqueurs prédictifs, notamment les mutations génétiques
du géne KRAS, BRAF et PIK3CA, a permis d'orienter les décisions thérapeutiques et de
prédire la réponse aux thérapies ciblées. Ces biomarqueurs jouent un réle crucial dans la
personnalisation des traitements et I'amélioration des résultats cliniques.

Cependant, malgré ces résultats prometteurs, des déefis subsistent dans I'utilisation des
thérapies ciblées dans le cancer colorectal métastatique. L'acquisition de résistances aux
traitements ciblés reste un probléme majeur, nécessitant une recherche continue pour
développer de nouvelles stratégies thérapeutiques. De plus, I'acces a ces thérapies peut étre
limité en raison de considérations économiques et logistiques.

Cette étude confirme I'efficacité des thérapies ciblées dans le traitement du cancer
colorectal métastatique. L'identification des biomarqueurs prédictifs permet une approche
plus personnalisée, améliorant ainsi les résultats cliniques. Cependant, des efforts
supplémentaires sont nécessaires pour surmonter les défis liés a lI'acquisition de résistances
et a l'acces aux thérapies ciblées. Ces résultats fournissent une base solide pour guider la
prise de décision clinique et orienter les futures recherches dans ce domaine.

Mots-clés : Cancer colorectal métastasique ; Thérapie ciblée ; Mutation RAS ; Mutation
BRAF ; Survie globale.
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