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C’est quoi ça ? 



Gerlinger et al. N Engl J Med, 2012 

C’est quoi ça ? 

« Tumeur primitive » 

« Métastases » 



Pourquoi a-t-on évolution ? 

https://evolution.berkeley.edu/evolibrary/news/091001_madagascar 

« spéciation » 

« sélection naturelle » 

560 km 



Coupe de tumeur colorectale 

Vaisseaux sanguins 

Hypoxie 

Cellules en prolifération 

Le microenvironnement et 

l’hypoxie dessinent le 

paysage évolutif de la tumeur. 

Pourquoi a-t-on évolution ? 



Forte compétition cellules normales 

vs cellules tumorales 

Forte compétition 

cellules tumorales vs 

cellules tumorales 

L’équilibre est rompu. La 

pathologie progresse. 

L’homéostasie tissulaire 

contrecarre la croissance de la 

tumeur. La pathologie peut 

devenir dormante ou 

régresser. 

Pourquoi a-t-on évolution ? 



1 Cellule normale 

7 Développement métastatique 

2 Dérégulation cellulaire 

3 Prolifération incontrôlée 

5 Néoangiogenèse 

6 Dissémination métastatique 

4 Invasion locale 

Initiation 

Cancer – Les éléments communs 



Cancer – Les éléments communs 

Facteurs de risque 

Alcool 

Tabac 

Substances mutagènes 

Radiation 

Exposition UV 

Prédisposition génétique 

Age 

Métabolisme 

Inflammation chronique 

Régime alimentaire 

Hormones 

Immunosuppression 

Agents infectieux 

Microbiote intestinal 

Obésité 

Sédentarité 



Curtin NJ, Nature Reviews Cancer, 2012 

Cancer – Les éléments communs 

Types de 

lésions 

Sources 
endogènes ou 

environnement 

Moyens de 

contrôle 

Le juste équilibre entre lésions et réparations assurent la stabilité génétique. 



Cancer – Les éléments communs 

Facteurs de risque 

Alcool 

Tabac 

Substances mutagènes 

Radiation 

Exposition UV 

Prédisposition génétique 

Age 

Régime alimentaire 

Métabolisme 

Microbiote intestinal 

Surpoids 

Sédentarité 

Inflammation chronique 

Hormones 

Immunosuppression 

Agents infectieux 



1 Cellule normale 

7 Développement métastatique 

2 Dérégulation cellulaire 

3 Prolifération incontrôlée 

5 Néoangiogenèse 

6 Dissémination métastatique 

4 Invasion locale 

Initiation 

Promotion 

Cancer – Les éléments communs 



Facteurs mitogènes ? 

Facteurs anti-mitogènes ? 

Cycle cellulaire et Cancer  



Le juste équilibre entre signaux pro- et anti-mitogènes assurent l’homéostasis tissulaire. 

Cycle cellulaire et Cancer  



Cycle cellulaire et Cancer  



Cancer – Les éléments communs 

Facteurs de risque 



1 Cellule normale 

7 Développement métastatique 

2 Dérégulation cellulaire 

3 Prolifération incontrôlée 

5 Néoangiogenèse 

6 Dissémination métastatique 

4 Invasion locale 

Initiation 

Promotion 

Progression 

Cancer – Les éléments communs 



  

Naumov et al. Clin Exp Metastasis, 2009 

 Les tumeurs semblent activer le « switch » angiogenique en changeant la 

balance existante entre signaux positifs et négatifs contrôlant 

l’angiogénèse. 

Cancer – Les éléments communs 



Cancer – Les éléments communs 

Facteurs de risque 

Facteurs dérégulants 

les fonctions normales 

de la cellule 

Génétique 

Métabolisme 

Environnement cellulaire 

Immunosuppression 

Plasticité/Adaptabilité 



1 Cellule normale 

7 Développement métastatique 

2 Dérégulation cellulaire 

3 Prolifération incontrôlée 

5 Néoangiogenèse 

6 Dissémination métastatique 

4 Invasion locale 

Initiation 

Promotion 

Progression 

Cancer – Les éléments communs 



Hanahan et Weinberg. Cell, 144: 646–674, 2011 

Checkpoint 

inhibitors 

Cancer – Les thérapies 


