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« Comment nait et progresse une
tumeur dans notre corps ?

e (Quels sont les différents cancers-
pouvant naitre suite a la
progression d’une tumeur ?

e Comment lutter contre les
cancers ? /



I. Mise en place d’un processus tumoral :
A) Un déereglement du cycle cellulaire :
1. Le cycle cellulaire (rappel) :




réplication de '’ADN

Phase G1:
roissance, préparation
de la réplication

Stade GO :
hors cycle cellulaire

Phase G2:
croissance, préparatio
de la mitose

Phase M :
division cellullaire
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ADN polymérase
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réplication de '’ADN

Phase G1:
roissance, préparation
de la réplication

Stade GO :
hors cycle cellulaire

Phase G2:
croissance, préparatio
de la mitose

Phase M :
division cellullaire
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réplication de '’ADN

Phase G1:
roissance, préparation
de la réplication

Stade GO :
hors cycle cellulaire

Phase G2:
croissance, préparatio
de la mitose

Phase M :
division cellullaire







I. Mise en place d’un processus tumoral :
A) Un déreglement du cycle cellulaire :

1. Le cycle cellulaire (rappel) :
2. Des points de controle du cycle cellulaire :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
A) Un déreglement du cycle cellulaire :

1. Le cycle cellulaire (rappel) :

2. Des points de controle du cycle cellulaire :
a) Mise en évidence expérimentale de checkpoints :

18



REECE + URRY + CAIN + WASSEAMAN + MINORSKY + JACKSON
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Expérience 1

Lorsqu‘une cellule en
phase S fusionne avec
une cellule en phase G;,
le noyau de la cellule en
G, entre immédiatement
en phase S; il y a synthese
d’ADN.

Expérience 2

M

Lorsqu‘une cellule en phase
M fusionne avec une cellule
en phase G;, le noyau de la
cellule en G, entre
immeédiatement en phase M
(mitose); un fuseau de
division se forme, et la
chromatine se condense
méme si le chromosome

ne s'est pas répliqué.
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
A) Un déreglement du cycle cellulaire :

1. Le cycle cellulaire (rappel) :

2. Des points de controle du cycle cellulaire :

a) Mise en évidence expérimentale de checkpoints :
b) Définition checkpoint :

20
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Point de
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Point de
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
A) Un déereglement du cycle cellulaire :

1. Le cycle cellulaire (rappel) :

2. Des points de controle du cycle cellulaire :
a) Mise en évidence expérimentale de checkpoints :
b) Définition checkpoint :
c) Les 3 checkpoints principaux, et les molécules signales impliquées :

21



Point de controle

Préparation de la
division cellulaire

Point de controle

Duplication du génome

Division
cellulaire

Génome

lIWMW\ -

Réplication NN,
+

.ulVWW\

i

Sighaux
de prolifération

Protéine Rb

Point de restriction

Préparationde la
duplication du génome
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(a) Si la cellule recoit un message (b) Sila cellule ne recoit pas de
d'autorisation au point de message d'autorisation au point
controle G,, le cycle cellulaire de contréle G,, le cycle cellulaire
se poursuit. s‘interrompt et |a cellule entre en

phase G,, un état de non-division.
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CAHIERS DES SCIENCES INFIRMIERES

Biologie

fondamentale

- Condensation de
m— la chromatine, Rupture des (macrophage)
. hydrolyse ADN, 5 mitochondries
APOPTOSE™ o fragmentation Qo ©
noyau @ @0

Signaux
extracellulaires
et intracellulaires

Fragmentation

— Modifications de répartitioq

R de phospholipides
Activation membranaires
d'hydrolases P
cytosoliques TGk
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Activité du MPF
A C oncentration
de la cycline

Temps —p

(a) Fluctuation de I'activité du MPF et de la concentration de la cycline
pendant le cycle cellulaire

28



@ La synthése de I
cycline commence vers
la fin de la phase S et
se poursuit pendant |a

REECE + URRY + CAIN - WASSEAMAN + MINORSKY + JACKSON

phase G,. Comme elle est
S protégée de la dégra-

: @Durant la phase G, 1 dation durant ce stade,
dégradation de la gycline se la cycline s'accumule.
poursuit, et la portion Cdk

> W, du MPF est recyclée.
Inclus avec le livre

Mastering Biology

ofe occés au

L
U3 infos s www.masteringbiclogy.com

= g.
Cycline
dégradée

U545 ap u one‘nwmﬂ‘d

La cycline
est dégradée.

@ purant I'anaphase, € Le MPF déclenche @ La cycline se combine
la portion cycline la mitose en phos-

3 la Cdk, produisant d'u
du MPF est dégradée, phorylant diverses  MPF. Lorsqu'il y a suffi-
ce quimetfinala  protéines. l'activité ~ samment de molécules
phase M. La cellule du MPF atteint son de MPF, la cellule pass
entre en phase G,. ~ maximum durant le point de controle G;

|a métaphase.

et amorce la mitose.
(b) Mécanismes moléculaires de régulation du cycle cellulaire
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@ La synthése de I
cycline commence vers
la fin de la phase S et
se poursuit pendant |a
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phase G,. Comme elle est
S protégée de la dégra-

: @Durant la phase G, 1 dation durant ce stade,
dégradation de la gycline se la cycline s'accumule.
poursuit, et la portion Cdk

> W, du MPF est recyclée.
Inclus avec le livre
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= g.
Cycline
dégradée

U545 ap u one‘nwmﬂ‘d

La cycline
est dégradée.

@ purant I'anaphase, € Le MPF déclenche @ La cycline se combine
la portion cycline la mitose en phos-

3 la Cdk, produisant d'u
du MPF est dégradée, phorylant diverses  MPF. Lorsqu'il y a suffi-
ce quimetfinala  protéines. l'activité ~ samment de molécules
phase M. La cellule du MPF atteint son de MPF, la cellule pass
entre en phase G,. ~ maximum durant le point de controle G;

|a métaphase.

et amorce la mitose.
(b) Mécanismes moléculaires de régulation du cycle cellulaire
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

A) Un déreglement du cycle cellulaire :

B) Un dereglement du cycle cellulaire
stimulé par differents facteurs :

1. Des mutations : un facteur géneéetique :
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Cycle cellulaire normal :

=2 G2
Passage controlé
deG2aM
Activation des Inactivation des
proto-oncogenes anti-oncogénes
Cycle cellulaire dérégulé Facteur /
aprés mutation des oncogénes de croissance
et des anti-oncogeénes :
G1 G2
Passage incontrolé
/ deG2aM
Activation 3o <38
permanente des Inactivation
oncogenes permanente des
T anti-oncogeénes
Mutation des :
Mutation des
proto-oncogenes anti-oncogénes 3 7



I. Mise en place d’un processus tumoral :

A) Un déreglement du cycle cellulaire :
B) Un dereglement du cycle cellulaire
stimule par differents facteurs :

1. Des mutations : un facteur genetique :
2. Un dereglement favorisé par des perturbateurs

exogenes :

38



I. Mise en place d’un processus tumoral :

A) Un déreglement du cycle cellulaire :
B) Un dereglement du cycle cellulaire
stimulé par differents facteurs :

1. Des mutations : un facteur genetique :
2. Un dereglement favorisé par des perturbateurs

exogenes :
a) Des perturbateurs physiques :
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Graphique des résultats obtenus ci-dessus.
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

A) Un déreglement du cycle cellulaire :
B) Un dereglement du cycle cellulaire
stimule par differents facteurs :

1. Des mutations : un facteur genetique :
2. Un dereglement favorisé par des perturbateurs

exogenes :
a) Des perturbateurs physiques :
b) Des perturbateurs chimiques :
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Figure 1: Formules développées des principaux HAP.
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

A) Un déreglement du cycle cellulaire :
B) Un dereglement du cycle cellulaire
stimulé par differents facteurs :

1. Des mutations : un facteur géeneéetique :
2. Un dereglement favorisé par des perturbateurs

exogenes :
a) Des perturbateurs physiques :
b) Des perturbateurs chimiques :
c) Des perturbateurs biologiques :
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HPV

(human papillomavirus) —

~
\
g

CRUR
Prowe 6. 11 14 ﬁ]m ,

HPV 6
©D@nderm are the cause of benign lesions of the skin (warts), are involved in the development
TS mucous membrane of the genital and anal areas (warts) of precancerous lesions
or extragenital (papillomas of the mouth) and cancers of various organs

or of the respiratory (recurrent respiratory papillomatosis) first and foremost the cervix 5 2



I. Mise en place d’un processus tumoral :

A) Un dereglement du cycle cellulaire :

B) Un déreglement du cycle cellulaire stimulé par
differents facteurs :

Des mutations : un facteur génétique :

Un dereglement favorisé par des perturbateurs exogenes :

Un déreglement du cycle cellulaire par des perturbateurs
endogenes :
a) Des facteurs génétiques :
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Where Are Your BRCA Genes?

Chromosome 17 Chromosome 13
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

A) Un déereglement du cycle cellulaire :

B) Un déreglement du cycle cellulaire stimule par
différents facteurs :

Des mutations : un facteur génétique :

Un dereglement favorisé par des perturbateurs exogenes :

Un déreglement du cycle cellulaire par des perturbateurs
endogenes :

a) Des facteurs génétiques :
b) Des facteurs hormonaux :
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SHEMA SIMPLIFIE ANATOMIE DU SEIN

Lobe glandulaire

Alvéoles glandulaires
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l.

Mise en place d’un processus tumoral :

A) Un déereglement du cycle cellulaire :

B) Un déreglement du cycle cellulaire stimule par
différents facteurs :

Des mutations : un facteur génétique :

Un dereglement favorisé par des perturbateurs exogenes :

Un déreglement du cycle cellulaire par des perturbateurs

endogenes :

Des facteurs génétiques :
Des facteurs hormonaux :
Des facteurs immunitaires :
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(A) Réponse T antitumorale

Complexe CMH-I /
antigene tumoral

Cellule

g LT CD8
cancéreuse

(B) Mécanismes d’échappement de la tumeur

1. Mutations 2. Microenvironnement 3. Activation de
Immunosuppresseur régulateurs négatifs

Ligand Récepteur
inhibiteur inhibiteur

Arrét de ’expression d’antigénes tumoraux

@@

Perte de ’expression du CMH-I

Présence de LT régulateurs

Libération de cytokines
anti-inflammatoires

Pas de reconnaissance de la Inhibition de la réponse immunitaire 6 2
cellule tumorale par le LT CD8




l.

Il.

1.

Mise en place d’un processus tumoral :
Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
Rappel : la mitose :
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l.

Il.

1.

Mise en place d’un processus tumoral :
Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
Rappel : la mitose :

a) La prophase:
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Sisters
chromatids

—Shortarm
P(As)
Kinetochore

T
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Centromere

Long arm
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Telomeres

Duplicated chromosome in Chromozome
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PROPHASE

Plasma membrane

Spindle fibers

~___— Centrioles

Cytosol

Centromere

Nucleolus

X
Loy e ——— Chromosome

- Nuclear envelope
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l.

Il.

1.

Mise en place d’un processus tumoral :
Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
Rappel : la mitose :

a) La prophase:
b) La métaphase:
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METAPHASE

Spindle fibers . _ Plasma

membrane P
Centnole ;

Cytoplasm
Metaphase plate




l.

Il.

1.

Mise en place d’un processus tumoral :
Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
Rappel : la mitose :

a) La prophase:
b) La métaphase:
c) Lanaphase :
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Anaphase
Centrosome

Shortening spindle apparatus
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l.

Il.

1.

Mise en place d’un processus tumoral :
Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
Rappel : la mitose :

a) La prophase:
b) La métaphase:
c) Lanaphase :

d) La télophase:
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
1. Rappel : la mitose :

a) La prophase:
b) La métaphase:
c) Lanaphase :

d) La télophase:
e) La cytodiérese :




Aster en voie de
désagregation

Cytoplasme

Reconstitution du
nucleoplasme

Corps
intermédiaire —

Restes des

Enveloppe nucléaire
reconstituée avec
pores visibles

Les chromosomes

microtubules
polaires

Les nucléoles
se

reconstituent
(un par noyau)

Cytodiérése

sont en cours de
decondensation

Anneau confractile
(actine et myosine)
qui pince la cellule et
forme |e sillon de
division

Division du
cytoplasme. Le
sillon de division

se creuse et

annonce la
separation des
deux cellules filles

@ Georges Dolisi
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Mise en place de lanneau contractile lors de la cytodiérése
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
1. Rappel : la mitose :
2. Comment reconnaitre une cellule cancéreuse ?

a) Fiche signalétique de la cellule cancéreuse :

81



Fiche signalétique de la cellule cancéreuse

1 - Indépendance vis-a-vis des signaux de prolifération (facteurs de croissance)
2 - Insensibilité aux signaux anti-prolifératifs

3 - Résistance a I'apoptose

4 - Prolifération illimitée (perte de la sénescence)

5 - Capacité a induire I'angiogénese

6 - Capacité d’invasion tissulaire et diffusion métastatique.
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Controle

de métaphase

Cdk1-Cyclins A/B Chaque Cdk est activée
Controle par une cycline

d’entrée
en mitose

Division
cellulaire

GO Controle

Une méme cycline
de G1

peut activer des G2 e
Cdk différentes restriction '
Interphase ;

Cdk4/6-Cyclines D

Cdk2-Cyclines E

Une méme Cdk peut activer
des cyclines différentes
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APPRENDAE TOUJOURY

—= e

Les cellules se fixent a la surf.a'ce
du récipient de culture et se divisent
(nécessité d’un point d'ancrage)-

Les cellules forment une seu|'e'
couche, puis cessent de se diviser
(inhibition de contact).

Si I'on retire quelques cellules de
la culture, les cellules adjacentes
a la zone de prélevement recom-
mencent a se diviser jusqu’a ce

qu’elles comblent I'espace libére.

(a) Cellules mammaliennes normales. Les cellules normales mises en culture
se multiplient jusqu’a former une couche simple. La quantité de

nutriments et de facteurs de croissance ainsi que I'étendue du substrat

disponible pour I’ancrage limitent la densité de la population cellulaire.
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(b) Cellules tumorales. Les cellules tumorales continuent généralement
de se diviser, méme apres avoir formé une couche compléte. Il en
résulte des amas de cellules superposées. Les cellules tumorales ne
s‘ancrent pas a une surface et échappent a liinhibition de contact.
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Inclus avec le livr

le livre
Mastering Biology

Le raccourcissement des extréemités de
molécules d’ADN linéaires

Nous suivons ici le comportement de
I'extrémité d’un brin d’ADN qui subit deux
réplications.

Apres la premiere réplication, le nouveau
brin discontinu est plus court que le brin
matrice.

Apres la seconde réplication, le brin
directeur et le brin discontinu sont tous

les deux plus courts par rapport a 'ADN
parental.

5: g — ; :
Extrémité des Br?n d!rectg
brins d’ADN bl L BB &g discontiny
parental S i

Dernier fragment Avant-dernier

N/

—
Amorce d’ARN

51 ,"o.a &
l l . l \: / g
3:

Brin discontinu

Brin parental

L'amorce est
enlevée, mais

elle ne peut pas

étre remplacée 14
par de I’ADN A

parce qu'il n'y a 5 R

pas d’extrémité 3’

sur laquelle I’ADN
Deuxiéme .
réplication i

polymérase peut
Nouveau brin directeur 3’

« s'agripper ».

Nouveau brin discontinu 5’

Apres plusieurs
réplications

Les molécules filles sont
de plus en plus courtes.
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Action de la
téelomérase

TTAgﬁgTTAgé@TTAs}T

AATCCCAAICCC/\I\1CC

Telomerase binds to 3’ overhang of the telomere,
which is complementary to the telomerase RNA.

Bases are added using the telomerase
RNA as a template.

TTAE;’TTA“EATTAag'

& @ SP RS

3 AlAITICICICIA|A|TICICICIAA|TIC|C

Telomerase shifts forward, binding to
the newly added repeat.

Bases are added, telomerase shifts forward again,
and the process repeats.

DNA polymerase extends an RNA primer
to synthesize a complementary strand.
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Pericyte Endothelial | Pericyte

Basement
membrane

- Tipcell- ¥/ VEGFR2 :
o ' Stalk cell -4 J

- §”‘-~ 0}{! ] o Twes,

VEGFR2, EGFR and FGFR

<
VEGF * |
EGF °o
FGF o %

Basement  ®e Hypersprouting
membrane °e0
degradation © e

VEGFR2

Hypoxic environment
stabilizes expression
of HIF-1

Hypoxia induces Hypoxia also upregulates  Specialized Endothelial cells are  iaRARAd PDGFB stimulates

HIF-1 expression and  protease expression, endothelial cells - differentiated into VEGF stimulates pericyte attachment

the consequent release  leading to basement 1ip cells’ -~ migrate highly proliferative DLL4 secretion and reduces

of pro-angiogenic membrane degradation along angiogenic stalk cells which which binds to proliferation and VEGF

factors, of which VEGF  and pericyte detachment  factor gradient make up the main Notch-1 receptors;  sensitivity. Blood
vessel VEGFR supressing  rther tumor growth

proliferation

Endothelial cell 2 detachment 3 a progenitor cell 5 6 recruitment PDGFF
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2
[f/Tumeur
\ﬁ(’ \

Vaisseau
lymphatique

Vaisseau

R S sanguin
\\Y\;:Ti ey Cel|u!e
‘g landulaire St
g Métastase

) La tumeur croit a partir d'une @ Les cellules cancéreuses € Les cellules cancéreuses se @) Un petit pourcentage de

premiére cellule transformée. envahissent les tissus adjacents. propagent a d’autres parties de cellules cancéreuses peut
- I'organisme en empruntant les survivre et établir une nouvelle
vaisseaux sanguins et lymphatiques. tumeur dans une autre partie

de I'organisme.

Figure 12.20 Croissance et métastases d‘une tumeur maligne du sein. Les cellules d’une tumeur maligne
ncéreuse) croissent anarchiquement. Elles peuvent se propager et atteindre les tissus adjacents. Elles peuvent aussi
yucher d'autres parties de I'organisme par I'intermédiaire des vaisseaux sanguins et lymphatiques. Elles forment alors

 qu’on appelle des métastases.
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :

A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :

1. Rappel : la mitose :
2. Comment reconnaitre une cellule cancereuse ?

a) Fiche signalétique de la cellule cancéreuse :
b) Différentes tumeurs : malignes et bénignes :
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Benign Tumor Malignant Tumor

oo

Cells are not cancerous and ‘
won’t spread.

Cells are cancerous and ‘
can spread to other tissues
and organs. 10 1



Cancer du poumon qui s'est métastasé au foie

T

LS

T

Cancer du poumon
(tumeur primaire)

Cellule
cancéreuse

Vaisseau sanguin

Foie

Métastases

Globule rouge
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
1. Rappel:la mitose :
2. Comment reconnaitre une cellule cancéreuse ?
3. La phase précancéreuse : la dysplasie :
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Adult stem cell / &
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Troubles cellulaires :

Hyperplasie

Dédifférenciation ou
différenciation anormale

Anomalie cytonucléaires

Augmentation de l'activité
mitotique

Anomalie de I'apoptose ou mort
cellulaire programmée

Désorganisation architecturale

Définitions :

Augmentation du volume d’un tissu ou d’un organe due a
une augmentation du nombre de ses cellules

Des cellules spécialisées perdent entierement ou
partiellement leurs caracteres propres

Anomalies du noyau (de taille anormale, ou anisocaryose)
et du cytoplasme de la cellule

La cellule se divise anormalement rapidement par mitose,
de facon anarchique, incontrdlée et incessante

Le processus selon lequel des cellules déclenchent leur
autodestruction en réponse a un signal n’est plus garanti,
laissant Is cellules cancéreuses se multiplier

L'organisation cellulaire est modifiée : les couches cellulaires
se multiplient et s’empilent anormalement 107



I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
B) Un stade d’invasion locale : le cancer in situ :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :

A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
B) Un stade d’invasion locale : le cancer in situ :

1. Le franchissement de la membrane basale :
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Invasion de la membrane basale

Type IV collagen cleavage
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Enzymes that break down proteins are proteases, e.g. pepsin and trypsin.

Step 1 Step 2 *
N

Protein molecule Protein molecule and protease enzymes

Step 3 Step 4 **

*
T © o -~
o O .
O O ¥ An individual

‘ protease molecule

' d
IS retiisriesmari 1 4

The protease break the bonds Amino acids



I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
B) Un stade d’invasion locale : le cancer in situ :

1. Le franchissement de la membrane basale :
2. L’extension locale :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
B) Un stade d’invasion locale : le cancer in situ :
C) Un stade de généralisation : le cancer invasif :
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1.

I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
B) Un stade d’invasion locale : le cancer in situ :
C) Un stade de généralisation : le cancer invasif :

Les metastases par voie sanquine :
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Lumeére vasculaire

Metastases

Globule rouge

123



1.
2.

I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
B) Un stade d’invasion locale : le cancer in situ :
C) Un stade de généralisation : le cancer invasif :

Les meétastases par voie sanquine :
Les meéetastases par voie lymphatique :
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1.
2.
3.

I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
B) Un stade d’invasion locale : le cancer in situ :
C) Un stade de généralisation : le cancer invasif :

Les metastases par voie sanqguine :
Les métastases par voie lymphatigue :
Les métastases par voie endocavitaire :
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l.

Il.

WD R

Mise en place d’un processus tumoral :

Progression et dissimination du processus tumoral :
A) Le début d’un cancer : Les clones cellulaires :
B) Un stade d’invasion locale : le cancer in situ :
C) Un stade de généralisation : le cancer invasif :

Les metastases par voie sanqguine :

Les metastases par voie lymphatique :

Les metastases par voie endocavitaire :

Les organes cibles des métastases :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :

A) Les cancers non-héemopathiques :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :

A) Les cancers non-héemopathiques :
1. Les carcinomes :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :

A) Les cancers non-héemopathiques :
1. Les carcinomes :

2. Les sarcomes :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :

A) Les cancers non-hémopathiques :
1. Les carcinomes :

2. Les sarcomes :
3. Les signes clinigues :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :

A) Les cancers non-héemopathiques :
B) Les cancers hemopathiques :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :

A) Les cancers non-héemopathiques :
B) Les cancers hemopathiques :

1. Les leucemies :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :

A) Les cancers non-hémopathiques :
B) Les cancers héemopathiques :

1. Les leucemies :
2. Les lymphomes :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :

A) Les cancers non-héemopathiques :
B) Les cancers hemopathiques :

1. Les leucemies :
2. Les lymphomes :
3. Les signes clinigues :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

146






I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

1. Les préventions primaires :
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CAHIERS DES SCIENCES INFIRMIERES

Code européen contre Je cancer (2003) _ Y
Rt

- Ne fumez pas: sj vous fumez, arrétez-vous. Si vous n‘arrivez pas a vous arréter, ne fumez pas en présence
de non-fumeurs.

- Evitez I'obésité.

colorc-.;ctal. | A Un depi 149

— Participez aux programmes de vaccination contre le virus de I'hépatite B.



LA LUTTE C®NTRE LE TABAGISME EN FRANCE

Seton revient sur les dates incontournables de la lutte contre le tabagisme en France

1991
1972

Fin du "tabac de
troupe”, distribué
gratuitement aux
soldats de l'armée
francaise pendant
certains conflits.

dans les locaux a usage
collectif, la publicité
directe et indirecte en
faveur du tabac, toute
distribution gratuite et la

1976

Loi Veil : limite la publicité
et les partenariats des
industriels du tabac, interdit
de fumer dans les hopitaux
et lieux accueillant des
mineurs et impose la
mention "Abus dangereux”
sur les paquets.

Loi Evin: interdit de fumer

vente aux moins de 18 ans.

2004

la Convention
Cadre de Lutte
Antitabac
(CCLAT)
de I'OMS.

2003

Jacques Chirac
met en place le
"Plan Cancer” :
renforcement
des mesures et
augmentation du
prix du paquet.

2005

Interdiction
de fumer
dans tous les
avions et
trains.

Décret sur
La France ratifie l'interdiction de
fumer dans
certains lieux a
usage collectif
(ex: cafés et
restaurants).

06

2009

Interdiction
de la vente
de produits
de tabac aux
moins de
16 ans.

2015

Adoption du
paquet neutre
sans signe
distinctif de
marque.

2007

Interdiction de
fumer dans
les gares.

2011
Le prix du
paquet de
cigarettes
augmente

de 6%.

2017

Interdiction de
vapoter dans les
établissements
scolaires, lieux
de travail et
transports

2130
Clest
I'estimation de
I'année ou les
ventes de tabac
atteindraient O
si I'évolution
reste la méme
en France.




I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

1. Les préeventions primaires :
2. Les preventions secondaires :
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CAHIERS DES SCIENCES INFIRMIERES

Processus
tumoratix

Remettre I test dg "écherche de sang dans les selles tous les deux ans
aux hommes et ayx femmes 4gés de 50 & 74 ans.

Le test et toutes Jes informations surce dépistage sont disponibles auprés des structures
qui mettent en ceuvre |o dépistage organisé dans les départements.

By 38 2

Pe¥rer94 4

: Y -.a
* S'assurer de la participation tous les 2 ans des femmes agées de 5047
au depistage organisé dy cancer du sejn, 25 R REIEEE
En cas de non paticipation dans les 2 ans précédents, inciter Ia patiente
la structure qui met en ceuvre la dépistage Organisé dans les départements. 5
el BRSSO

e e e

..O..‘

NPT

5O € ,E\)-?E\!(—:TT sans délaj a un aermatoloague

Calendrier du dépistage des cancers en France. i s 7 :
Source : INCa, www.e-cancer.frau31janvier2013. Jaty W e 7 DR SelF R P EA) AT N [ SSaniete g



I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

1. Les preventions primaires :
2. Les preventions secondaires :
3. Les preventions tertiaires :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :
B) Des examens complémentaires de dépistage :
1. Des techniques d’imagerie médicale :

a) La scintigraphie :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :
B) Des examens complémentaires de dépistage :
1. Des techniques d’imagerie médicale :

a) La scintigraphie :
b) La mammographie :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :
B) Des examens complémentaires de dépistage :
1. Des techniques d’imagerie médicale :

a) La scintigraphie:
b) La mammographie :
c) LUIRM:

160



nétique
?tghgque

Sous l'effet d'un champ magnétique statique
créé par un 3ros électro-aimant, les protons
d'hydrogéne du corps du patient s'alignent (1).

Métastase cérébrale chez un
patiente atteinte d’un cancer du
poumon

champ
magnétique
tournant

Un champ magnétique tournant, dont
la fréquence est accordée a celle des
profons, les fait fourner sur eux-mémes,
ils entrent en «résonance» (2).

signal RMN |

i ———

A l'arrét du champ magnétique fournant (3],
les protons cédent leur énergie
et libérent un signal RMI?
La définition de I'image obtenue gréce
I'ordinateur est de I'ordre du millimétre.
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :
B) Des examens complémentaires de dépistage :
1. Des techniques d’imagerie médicale :

a) La scintigraphie:

b) La mammographie :
c) LUIRM:

d) Le scanner:
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Principe de la tomodensitométrie

Détecteur
de rayons X

Source de
rayons X

Tumeur cérébrale identifiée au scanner

(la tumeur est colorée en vert)
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

B) Des examens complémentaires de dépistage :
1. Des techniques d’imagerie médicale :
2. Des examens biologiques :

a) Uhémogramme :
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

B) Des examens complémentaires de dépistage :
1. Des techniques d’imagerie médicale :
2. Des examens biologiques :

a) Uhémogramme :
b) Le dosage de marqueurs tumoraux :
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MARQUEURS TUMORAUX DOSES LOCALISATION DU CANCER

Antigene carcino-embryonnaire = ACE Colon, rectum

Antigene spécifique de |la prostate = PSA  prostate
Antigene CA 15-3 seins
Alpha-foetoprotéine (AFP) Foie et testicule
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I. Mise en place d’un processus tumoral :

Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

B) Des examens complémentaires de dépistage :
1. Des techniques d’imagerie médicale :
2. Des examens biologiques :
3. Examen anatomopathologique
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Il.

1.
V.

Mise en place d’un processus tumoral :

Progression et dissimination du processus tumoral :

La phase de cancer : 3 types différents de cancer :

Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

B) Des examens complémentaires de dépistage :

C) Un suivi de I'évolution d’une tumeur : la
classification TNM :
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Classification TNM

T (tumeur) Mesure I'extension de la tumeur primitive

TO Tumeur cliniguement non perceptible, révélée par
ganglion ou métastase

T1,T2,T3 L'indice traduit la dimension et/ou I'infiltration
péritumorale

T4 Extension débordant l'organe d’origine et
intéressant les structures voisines (peau et/ou
paroi thoracique pour le sein par exemple)

N (node = ganglion en anglais) Décrit I'aspect des gagnglions

NO Correspond a I'labsence de ganglions régionaux
palpables

N1a N4 Exprime des anomalies croissantes des ganglions

régionaux dans leur aspect et dans leur
distribution (homolatéral, controlatérale, etc.)

M (métastase) Signale I'absence (MO)ou la présence M1 d’une
localisation tumorale a distance (métastase par

voie sanguine ou lymphatique) 1 7 1



Adénocarcinome colique stade pT4aN1bMX

» Un pathologiste a détecté une infiltration tumorale de
la séreuse et de 2 ou 3 ganglions

» lgnore s’il existe des métastases a distance

» Le score TNM permet ensuite de déterminer le stade
(ex:

adénocarcinome colique T3NOMO = stade IIA, ou
T3N1aMO = stade IlIB).

172



I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :

Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

B) Des examens complémentaires de dépistage :

C) Un suivi de I’'évolution d’une tumeur : la
classification TNM :

D) Différents traitements du cancer

1. Les chirurgies
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :

Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

B) Des examens complémentaires de dépistage :

C) Un suivi de I'évolution d’une tumeur : la
classification TNM :

D) Difféerents traitements du cancer

1. Les chirurgies
2. Les radiothérapies
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :

Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :
IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

B) Des examens complémentaires de dépistage :

C) Un suivi de I’'évolution d’une tumeur : la
classification TNM :

D) Différents traitements du cancer

1. Les chirurgies
2. Les radiothérapies
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I. Mise en place d’un processus tumoral :
Il. Progression et dissimination du processus tumoral :
Ill. La phase de cancer : 3 types différents de cancer :

IV. Prévention, lutte et traitement :

A) Les préventions et les luttes :

B) Des examens complémentaires de dépistage :

C) Un suivi de I'évolution d’une tumeur : la classification TNM :
D) Différents traitements du cancer

Les chirurgies

Les radiotherapies
Les chimiothérapies
L'immunothérapie

R WIN R

176



Ils sont ensuite modifies genétiquement pour m Ces cellules T modifiées sont mises en culture
exprimer un récepteur particulier capable de en laboratoire ou elles se multiplient par million.
reconnaitre les cellules cancéreuses.

@
o \1/ 0~ s‘/l\!r;hlcl\!’ P
,‘\,/“.. .'./l\".\ /.\-. .'“ A

@/ \ Whe. Ces cellules

- \‘ e w ¥ modifices, les CAR-T,

@/ \ ¢ W cont reinjectées au
@ patient. Elles sont

¥ maintenant en mesure

d'attaquer

Les lymphocytes T sont prélevés

dans le sang du patient. spécifiquement les

cellules cancereuses.
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