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Chez I’adulte

Incidence et mortalité estimées des cancers en France métropolitaine en 2012

chez la femme

chez 'homme

Effectif-Nouveaux

Contribution a

Contribution a

Contribution a Contribution a
Localisation Effectif-Nouveaux cas |  I'ensemble des Effectif-déces I'ensemble des décés
cancers par cancers
Sein 48763 315 11886 18.8
Colon-rectum 18 926 12.2 8447 134
Poumon 11284 13 8623 13.7
Vessie 2416 1.6 1198 1.9
Pancréas 5699 37 Nd nd
Rein 3792 24 1306 2.1
Lévre-bouche-pharynx 3283 2.1 727 12
Mélanome cutané 5747 37 718 11
Foie 1856 12 nd nd
Thyroide 5887 3.8 230 0.4
Corps de ['utérus 7275 47 2025 3.2
Estomac 2248 15 1577 2.5
Z;tter:e nenveux 2185 14 1291 20
Oesophage 1129 0.7 791 13
Ovaire 4615 3.0 3140 5.0

Localisation s I'ensemble des Effectif-déces I'ensemble des
cancers décés par cancers

PROSTATE* 53465 26.7 8876 10.4
Colon-rectum 23226 11.6 9275 10.9
Poumon 28211 14.1 21326 25.0
Vessie 9549 48 3574 4.2
Pancréas 5963 3.0 nd nd

Rein 7781 39 2651 31
Levre-bouche- 8033 40 2465 29
pharynx

Mélanome cutané 5429 2.7 954 1.1

Foie 6867 34 nd nd
Thyroide 2324 1.2 145 0.2
Estomac 4308 2.2 2834 3.3
Systéme nerveux 2814 14 1761 11
central

Oesophage 3503 1.7 2653 3.1
Larynx 2821 14 783 0.9
Testicules 2317 1.2 85 0.1

e S 0 L a2 1 e L a | Y—m/ /— 7 7077270 ———————




1-L

3. Mitosis Checkpoint

v

’ Resting

. DNA Synthesis Checkpoint 1. Cell Growth Checkpoint




perte d'eéquilibre sur la balance entre les genes

Génes

suppresseurs
“de tumeurs (inactivés)

Proto-oncogenes - ———————

>>
oncogene
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Proto-oncogénes Type d’anomalie Exemples de tumeurs impliquées
ERBB1 (EGFR) sur-expression ou mutation activatrice nombreux carcinomes
ERBB2 (HER2) amplification carcinomes mammaires et ovariens
FLT3 mutation activatrice leucémies aigués myéloides
RET mutation activatrice carcinomes thyroidiens
PDGFR mutation activatrice sarcomes, gliomes
KIT mutation activatrice tumeurs stromales gastro-intestinales
KRAS mutation activatrice carcinomes coliques, bronchiques, pancréatiques
NRAS mutation activatrice leucémies, mélanomes
LES GENES SUPRESSEURS DE TUMEURS
Génes suppresseurs Exemples de tumeurs impliquées
TP53 nombreux cancers
NF1 tumeurs des nerfs periphériques
NF2 meéningiomes
APC carcinomes digestifs

WT1 néphroblastome (tumeur de Wilms)




 Perturbate

— hydrocarbures polycycliques aromatiques
(pétrole, tabac), amines aromatiques, ...etc

* Perturbateurs biologiques

— Virus (HTLV, HPV) @




Echec de la réparation| __| Mutations constitutionnelles
de 'ADN (héréditaires) dans :
¥ — génes de réparation de I'ADN
— génes contrélant
la prolifération
cellulaire et 'apoptose

Mutations dans le génome| «—
des cellules somatiques

- il |

Inactivation
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IMMORTALISATION (tumeur bégnine)

4

TRANSFORMATION (tumeur maligne)







5 - Capacite a
6 - Capacité d’invasion tissulaire e

sion metastatique.

Modifications du noyau

1 - Inégalité de taille d’'un noyau a I'autre - Anisocaryose

2 - Augmentation du rapport nucléo-cytoplasmique

3 - Hyperchromatisme : aspect dense et sombre du noyau lié a une condensation ou
a une augmentation du nombre des chromosomes (aneuploidie)

4 - Multinucléation




antigene carcino-
Soit par sécrétion inapprop d’ACTH par certains
carcinomes a petites cellules du poumon)

CAMOUFLAGE IMMUNITAIRE
METASTASE
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Métastases osseuses d’un cancer du colon




METASTASES - IMAGERIE

Métastases osseuses d’un cancer de |3
orostate
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Cancer du sein

* Métastases pulmonaires

* Lacher de ballon




Etapes evolutives et actions de lutte contre le
cancer

10
symptome
(10° cellyles = 1g)

Déces
S (1012 cellules = 1kg)

Poursuite
evolutive

1° c. cancéreuse

Facteurs de risque poeevescossk
*Génétiques -
Externes .
e
Lésion . N
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Présomption Prévention Dépistage Dgc Phase curative —— Phases palliatives
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Séance de radiothérapie




La chimiothérapie agit par voie générale. On parle aussi de
traitement systémique.




CELLULES
IMMUNITAIRES DES C

— LE TRANSFERT ADOPTIF DE CELLULES : SELECTIONNER OU CREER
DES CELLULES IMMUNITAIRES PLUS PUISSANTES

— LA VACCINATION THERAPEUTIQUE : DRESSER LE SYSTEME
IMMUNITAIRE CONTRE UNE CIBLE PRECISE




LE TRANSFERT ADOPTIF DE CELLULES : SELECTIONNER OU CREER

DES CELLULES IMMUNITAIRES PLUS PUISSANTES

m Ces cellules T modifiées sont mises en culture
en laboratoire ol elles se multiplient par million.

Ils sont ensuite modifiés génétiquement pour
exprimer un récepteur particulier capable de
reconnaitre les cellules cancéreuses.

Ces cellules
modifiées, les CAR-T,
sont reinjectées au
patient. Elles sont
maintenant en mesure
d'attaquer
spécifiquement les
cellules cancereuses.

Les lymphocytes T sont prélevés
dans le sang du patient.




