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Aux lecteurs

Ce livre est principalement destiné aux étudiant(e)s infirmier(e)s, à tous les étudiants dans le domaine de la santé qui ont un enseignement de cancérologie et à tous ceux qui souhaitent comprendre le processus tumoral.

Il a vocation à servir de référence tout au long des études, et plus tard, lors de l’activité professionnelle.

Il doit aider le lecteur à apprivoiser les notions fondamentales en cancérologie.

Le cancer est retrouvé dans toutes grandes spécialités médicales : l’hépato-gastroentérologie, la pneumologie, la gynécologie, l’urologie, la dermatologie, la neurologie, sans oublier l’ophtalmologie et l’hématologie.

Aucun organe n’est épargné comme nous le verrons.

Ce livre est composé de 40 fiches mémo qui se veulent autonomes.

Elles sont regroupées en trois parties :

I Les généralités de la maladie cancéreuse et ses particularités
(22 fiches mémo)

Cette partie décrit la maladie cancéreuse et tous ses aspects spécifiques :

l’invasivité, le pouvoir métastatique, les facteurs cancérigènes et la cancérogenèse, les traitements…

La logique du processus tumoral est étudiée avec ses conséquences sur les traitements.

II Les cancers d’organes et les cancers hématologiques
(16 fiches mémo)

Étudier l’ensemble des cancers dans un ouvrage comme celui-ci est impossible et ce n’est pas son but. Il a fallu faire un choix. Nous avons choisi de développer les cancers les plus fréquents ou qui présentent des particularités caractéristiques de la maladie cancéreuse. Nous avons évité l’aspect mille-feuille où l’étude des différents cancers se succède sans logique et sans éclairer le lecteur sur la réalité du processus cancéreux.

Cette deuxième partie doit être vue comme une illustration des notions générales développées dans la première partie.

Prenons quelques exemples pour illustrer cette idée : le cancer du sein le plus fréquent, le cancer du poumon le plus mortel, le cancer du col de l’utérus dépistable et bénéficiant d’un vaccin, le mélanome dont le facteur cancérigène est connu (les UV), les leucémies guérissables à 80 % chez l’enfant, etc.



III Les urgences en cancérologie
(2 fiches mémo)

Des situations d’urgence peuvent se présenter lors du diagnostic, au cours de l’évolution de la maladie et dans les suites des traitements. Quelques exemples sont analysés.

Les connaissances générales d’anatomie, de physiologie et de biologie sont supposées acquises par le lecteur. Dans certains mémos, des notions sont rappelées pour en faciliter la compréhension.

Vous trouverez en fin de volume un lexique des termes médicaux cancérologiques. Le lecteur est fortement invité à se référer à celui-ci, il explicite certains termes médicaux.

Nous vous souhaitons bonne lecture.

Dr Jean Oglobine
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I Biologie cellulaire
La cellule est la plus petite unité fonctionnelle du mode vivant, animal ou végétal.

La cellule a trois possibilités évolutives au cours de sa vie :

– se diviser en donnant deux cellules identiques ;

– se différencier et acquérir des fonctions nouvelles et spécifiques ;

– entrer en apoptose, c’est-à-dire mourir.
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Il existe une relation inversement proportionnelle entre division et différenciation :

• Moins une cellule est différenciée, plus elle se divise, exemple : les cellules souches.

• Plus une cellule est différenciée, moins elle se divise, exemple : les hématies, les neurones.

Le noyau de la cellule contient l’ADN qui est le support de l’hérédité.

L’ADN est visualisé sous la forme de chromosomes lors de la mitose. Pendant la mitose, des modifications du génome peuvent se produire : ce sont les mutations, les translocations, etc. Ces modifications du génome seront transmises aux cellules filles.

Plus une cellule se divise rapidement, plus elle est sujette aux mutations. Le corps humain est constitué de plus de 1014 cellules qui sont toutes issues de la première cellule embryonnaire.

Les cellules baignent dans le milieu interstitiel que l’on appelle la lymphe. La lymphe apporte nutriments et oxygène aux cellules mais aussi des informations, via des neurotransmetteurs, des hormones, des facteurs de croissance…

Ces informations permettent aux cellules de s’adapter en permanence à l’environnement et à ses variations (homéostasie cellulaire).

Les cellules sont assemblées et associées en tissus aux fonctions bien définies.

Les tissus sont organisés pour former des organes. Les organes regroupés en appareils ou en systèmes assurent les fonctions indispensables à la vie, à la nutrition, à la reproduction, etc.

II Les tissus
En simplifiant, il existe deux grandes familles de tissus, le tissu épithélial et le tissu conjonctif.

• Le tissu épithélial assume des fonctions spécialisées.

• Le tissu conjonctif assure le soutien et les échanges.

A. Le tissu épithélial

Il existe deux types d’épithéliums :

– les épithéliums malpighiens ou épidermoïdes (exemples : la peau, l’œsophage) ;

– les épithéliums glandulaires (exemples : les muqueuses de l’intestin grêle et du côlon).
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Le tissu épithélial repose sur le tissu conjonctif. Il en est séparé par une structure que l’on appelle la membrane basale. Cette membrane, formée de laminine et de fibres de collagènes entre autres, participe à la cohésion des épithéliums. Elle permet les échanges entre le tissu conjonctif et les cellules épithéliales. Le tissu épithélial n’est pas vascularisé.

C’est le franchissement de cette structure qui caractérise les cancers infiltrants.

Pour fixer les idées au niveau de la peau, la membrane basale sépare l’épiderme et le derme.
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B. Le tissu conjonctif

Le tissu conjonctif comporte de nombreux éléments de soutien :

– des fibres musculaires lisses, des fibres conjonctives, des cellules nerveuses…

– des vaisseaux sanguins, des vaisseaux lymphatiques, et les cellules sanguines…

– des cellules : macrophages, lymphocytes, adipocytes…

III La régulation cellulaire
Tous les tissus comportent des cellules très particulières, les cellules souches. Ces cellules indifférenciées sont capables de se multiplier et de se différencier tout au long de leur vie. Les fonctions des tissus sont la conséquence de la différenciation des cellules souches.

L’équilibre entre division, différenciation et apoptose est le résultat de l’action de molécules régulatrices que l’on appelle des facteurs de croissance, ou growth factors (GF).

Ce sont, en général, des polypeptides de faible poids moléculaire (6-30 kDa), qui agissent sur la multiplication des cellules et leur différenciation. Ils régulent la croissance des cellules et en particulier celle des cellules souches.

Les modes d’action des facteurs de croissance sont variées :

– fixation sur des récepteurs spécifiques, ayant une action mitogène ;

– activation de signaux transmembranaires ;

– transcription de gènes spécifiques au niveau de l’ADN.

Quelques exemples de facteurs de croissance :

– GM-CSF ou Granulocyte Macrophage Colony Stimulating Factor : facteur de croissance de la lignée granulocytaire ;

– PDGF ou Platelet derived growth factor : facteur de croissance de la lignée plaquettaire ;

– VEGF ou Vascular endothelial growth factor : facteur de croissance de l’endothélium vasculaire ;

– EGF ou Epidermal growth factor : facteur de croissance des cellules épithéliales ;

– FGF ou Fibroblast growth factor : facteur de croissance des fibroblastes ;

– NGF ou Nerve growth factor : facteur de croissance des cellules nerveuses ;

– EPO ou érythropoïétine : facteur de croissance de l’érythropoïèse médullaire.

Ils sont parfois utilisés en thérapeutique anticancéreuse pour stimuler les cellules souches de la moelle osseuse après chimiothérapie (EPO, GM-CSF) ou avant greffe de moelle osseuse (GM-CSF).

Des inhibiteurs de ces facteurs de croissance ont été développés et sont à l’origine de thérapies ciblées.

La régulation de la division et de la différenciation cellulaire participe à l’homéostasie cellulaire.

IV Le cycle cellulaire
C’est la représentation schématique des différents états de la cellule lors de la division cellulaire. Le cycle cellulaire comporte 4 temps. Au cours de ce cycle, les cellules voient leur contenu en ADN doubler lors de la phase de synthèse (S) et de se normaliser après la mitose (M).
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Il existe une phase G0 qui est un état de quiescence où la cellule n’est pas dans un cycle de division.

Nous verrons que les polychimiothérapies ont pour cible les différents temps du cycle cellulaire (la synthèse de l’ADN, la mitose…).

V La notion de clone cellulaire
Lorsqu’une cellule souche se divise elle va produire un clone cellulaire par divisions successives. Un clone correspond à l’ensemble des cellules issues d’une seule cellule initiale ou cellule souche. La prolifération tumorale représente un clone cellulaire. Toute anomalie génétique issue d’une mutation qui est apparue sur la cellule à l’origine du clone se retrouvera dans toutes les cellules « filles ».
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VI Conclusions
Ces notions de biologie générale ont été développées pour faciliter la compréhension :

– de la régulation de la division et de la différenciation cellulaire ;

– des oncogènes ;

– de l’organisation et la diversité des tissus ;

– des classifications histologiques des cancers ;

– des mécanismes de la cancérogénèse ;

– du phénomène invasif des cellules tumorales ;

– des notions de cancer in situ et de cancer invasif ;

– du phénomène métastatique ;

– du mode d’action de traitement comme la chimiothérapie ;

– des thérapies ciblées.
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Le traitement est le troisième temps de la prise en charge initiale d’un patient souffrant d’une tumeur maligne.

Il y a de nombreuses formes de cancer, et donc, de nombreuses options thérapeutiques.

Il n’existe pas un traitement du cancer mais des traitements des cancers.

Cela est particulièrement vrai pour les cancers d’organes (sein, poumon, prostate…) et les cancers hématologiques (leucémies et lymphomes). Ces derniers font appel essentiellement à la chimiothérapie, parfois complétée par une greffe de moelle osseuse. La chirurgie intervient essentiellement à l’étape du diagnostic (biopsie dans les lymphomes).

Le but du traitement d’un cancer est d’obtenir la guérison. Si la guérison n’est pas possible, le traitement cherchera à arrêter l’évolution le plus longtemps possible pour permettre au malade de mener une vie aussi proche de la normale, en atténuant les symptômes de la maladie.

Depuis quarante ans, tout est mis en œuvre pour limiter les effets secondaires et les séquelles des traitements, en préservant la qualité de vie après guérison sur le plan personnel, familial et socio-professionnel.

Le plan cancer 2009-2013 mettait l’accent sur « vivre pendant et après le cancer ».

Les traitements seront prescrits en évaluant, à chaque fois, le rapport bénéfice-risque.

• La balance bénéfice-risque est la comparaison du risque d’un traitement (effets secondaires) avec ses éventuels bénéfices (rémission, guérison).

• Un médicament efficace avec de nombreux effets secondaires (ES), ne sera prescrit qu’en l’absence de traitement plus efficace sans ES, pour l’affection ciblée, comme la chimiothérapie dans les leucémies aiguës.

• Le résultat de cette réflexion bénéfice-risque devra être consigné dans le dossier du patient.



Les traitements sont aujourd’hui bien codifiés selon de nombreux protocoles, le plus souvent internationaux.

Chirurgie, radiothérapie, chimiothérapie, hormonothérapie, immunothérapie, thérapies ciblées et greffes de moelle osseuse seront souvent associées, successivement ou parallèlement, pour constituer les différentes composantes du traitement.

Les traitements de support sont incontournables. Ils visent à corriger les effets de la maladie, mais aussi les conséquences des traitements.

Le choix thérapeutique dépend du stade de la maladie, du bilan préthérapeutique, de la classification, de la curabilité de la tumeur et de son opérabilité.

Finalement, on proposera :

• Un traitement curatif ayant pour objectif la guérison avec des séquelles acceptables. Le bilan sera le plus complet possible, en particulier à la recherche de métastases occultes.

• Un traitement à visée palliative, dont l’objet est de réduire au maximum les symptômes de compression, les douleurs, et d’améliorer le confort de survie. On parle de traitement symptomatique.

Le bilan se limitera à la preuve de la non curabilité.

La diversité des traitements impose toujours une concertation entre plusieurs spécialités médicales différentes.

• La réunion de concertation pluridisciplinaire permet de décider et de planifier le traitement de la façon la plus efficace.

• Un plan personnalisé de soins (PPS), sera établi par les professionnels et expliqué au patient lors de la consultation d’annonce.

• La consultation infirmière sera le point d’orgue de la prise en charge initiale. Elle sera un moment de discussion et d’explication souvent souhaité par le patient. Elle organisera aussi la chronologie de la prise en charge : programmation des examens du bilan d’extension, de la pose d’une chambre implantable…
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Les cancers d’organes sont des cancers qui se développent dans les tissus d’un organe particulier : sein, rein, poumon, etc. On parle aussi de tumeurs solides.

En 2018, le nombre de nouveaux cas de cancers tumoraux, toutes localisations cancéreuses confondues en France métropolitaine, est estimé à 337 000 (177 600 chez l’homme et 157 400 chez la femme).

– Chez l’homme, le cancer de la prostate est de loin le plus fréquent : 50 430 nouveaux cas estimés en 2015, devant le cancer du poumon et le cancer colorectal (31 231 et 23 216 cas estimés respectivement en 2018).

– Chez la femme, le cancer du sein se situe en tête (58 459 cas estimés en 2018), devant le cancer colorectal (20 120 cas) et le cancer du poumon (15 132 cas).

Ces cancers ont une histoire naturelle très proche les uns des autres.

Un cancer naît dans un tissu épithélial ou conjonctif. Il sera nommé carcinome dans le premier cas et sarcome dans le second.

La tumeur a la propriété d’invasivité locale, elle détruit le tissu environnant. Elle a surtout la propriété de donner des métastases à distance. Cette propriété fait toute la gravité de la maladie car le patient, sauf cas particulier, mourra de l’évolution de ses métastases et pas de l’évolution de la tumeur primitive.

Comme dans toute prise en charge d’une pathologie, le patient attend de nous 3 choses :

• Un diagnostic : les manifestations cliniques initiales sont très variables d’un cancer à l’autre et passent trop souvent inaperçues en l’absence de symptôme précoce. Le diagnostic sera toujours confirmé par un examen anatomopathologique.

• Un pronostic (c’est grave ?) : dans tous les cas, le stade de la maladie devra être quantifié grâce aux classifications (Stades ou TNM). Cette démarche complexe sera la clé du choix le plus adapté à la situation.

• Un traitement : après confirmation du diagnostic, les traitements pourront débutés. Ils sont aujourd’hui bien codifiés selon des protocoles. Ils seront prescrits en fonction du pronostic.

Le but du traitement initial sera la mise en rémission complète, si l’on veut espérer une guérison à plus long terme.

La thérapeutique sera d’autant plus efficace que le cancer sera pris en compte à un stade précoce.

Pour les cancers tumoraux, le traitement de choix est la chirurgie.

Un bilan d’extension sera réalisé de façon systématique pour la recherche de localisations secondaires. Ce bilan fera appel à des techniques d’exploration puissantes : scanner, IRM, Pet scan…

Dans les cancers d’organe, la biologie classique est très peu mise à contribution.

Les marqueurs tumoraux trouveront toute leur place dans la surveillance de la rémission. Ils n’ont aucun rôle dans le dépistage.

Les examens génétiques, très sophistiqués, sont de plus en plus utilisés à la recherche d’oncogènes mutés ou surexprimés. Leur identification est pratiquée sur la tumeur elle-même, suite à une exérèse chirurgicale ou sur une biopsie.

Les résultats pourront déboucher sur une consultation d’oncogénétique.

La connaissance des facteurs de risque est d’une grande importance.

Certains sont bien connus : âge, alcool, tabac, amiante, chlordécone, radiations, virus HPV. Malheureusement, dans de trop nombreux cas, ils restent inconnus.

La connaissance de ces facteurs de risque permet dans certains cas de mettre en place des démarches de :

– dépistage : dans le cancer du sein, le cancer du col, le cancer colorectal, permettant de découvrir la maladie à des stades précoces, infracliniques ;

– prévention : par soustraction des sujets aux risques, quand ils sont connus.

La guérison

En France, 50 % des cancers sont guéris. La guérison est une notion statistique qu’il est parfois difficile d’expliquer au patient en rémission à l’issue du traitement initial. Certains cancers tumoraux sont de bon pronostic (sein, testicule, thyroïde), d’autres de mauvais pronostic (mélanome, pancréas, poumon).



La prise en charge des cancers d’organe est très différente de la prise en charge des cancers hématologiques, qui repose sur des traitements d’emblée à visée générale.
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I Définition et généralités
Les leucémies aiguës sont caractérisées par la prolifération de cellules indifférenciées, immatures de la moelle osseuse qualifiées de cellules blastiques.

Ces cellules ont perdu la propriété de se différencier pour produire les cellules sanguines, hématies, leucocytes, ou plaquettes.

Les cellules leucémiques sont non fonctionnelles.

La conséquence de cette prolifération intramédullaire, est la diminution de production de cellules sanguines normales, visible sur la NFS :

– une anémie : chute du taux d’hémoglobine ;

– une neutropénie : chute du taux de polynucléaires neutrophiles ;

– une thrombopénie : chute du taux de plaquettes.

Le tableau biologique est celui d’une insuffisance médullaire globale (IMG) avec une pancytopénie associée à la présence de cellules blastiques dans la moelle osseuse qui passe dans la circulation sanguine (leucémie).

▾ Hématopoïèse leucémique
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• Selon la nature de la cellule souche (myéloïde ou lymphoïde) touchée par le dérèglement, on distingue principalement deux types de leucémies aiguës :

– Les leucémies aiguës lymphoblastiques (LAL).

– Les leucémies aiguës mésoblastiques (LAM).

• En France, les leucémies aiguës représentent 4 500 nouveaux cas en 2018, soit 1 % de l’ensemble des cancers avec une légère prédominance masculine (sex-ratio 1,3). L’âge moyen au diagnostic est variable selon le type de leucémie.

	Leucémies aiguës
lymphoblastiques (LAL)


	Leucémies aiguës
myéloïdes (LAM)




	Les plus fréquentes des leucémies aiguës chez l’enfant


	Les plus fréquentes des leucémies aiguës chez l’adulte




	Âge de survenue surtout entre 2 et 15 ans


	Âge médian de survenue autour de 60 ans




	Rares chez l’adulte


	Rares chez l’enfant







• Les leucémies aiguës constituent une urgence à la fois diagnostique et thérapeutique. La mise en route en urgence de traitements intensifs, pratiqués en milieu hématologique spécialisé, a permis d’obtenir des rémissions complètes, voire des guérisons.

• Certains facteurs de risque ont été identifiés :

– L’exposition à des rayonnements ionisants

• Accidentelle ou non : Tchernobyl, Hiroshima.

• Thérapeutique : radiothérapie pour cancer du sein.

– L’exposition à des produits chimiques : benzène et solvants dérivés, hydrocarbures aromatiques.

– Des antécédents de chimiothérapie, notamment par les alkylants, les anthracyclines et l’étoposide, les antimétabolites comme la fludarabine.

– Des anomalies génétiques constitutionnelles : trisomie 21, neurofibromatose de type I (maladie de Recklinghausen), maladie de Fanconi.

– Des maladies hématologiques préexistantes : syndromes myélodysplasiques, néoplasies myéloprolifératives (leucémie myéloïde chronique, maladie de Vaquez, thrombocytémie essentielle, myélofibrose primitive).

II Clinique
La clinique associe des signes dus à la pancytopénie et des signes de prolifération tumorale.

• Signes liés à l’anémie : asthénie, pâleur, dyspnée, tachycardie.

• Signes liés à la neutropénie : fièvre, infections récidivantes caractérisées par leur gravité (ORL, broncho-pulmonaires, urinaires, cutanées, méningées).

• Signes liés à la thrombopénie : purpura cutané (pétéchial ou ecchymotique), muqueux (épistaxis, gingivorragies, digestif, urinaire, méningé).

• Les douleurs osseuses sont fréquentes, témoin de l’envahissement médullaire.

• L’existence d’un syndrome tumoral se retrouve plutôt dans les LAL : il associe adénopathies, splénomégalie et/ou hépatomégalie, syndrome de leucostase par obstruction capillaire due à l’hyperleucocytose (urgence thérapeutique).

• La symptomatologie clinique est d’installation rapide en quelques semaines.

III Biologie
Elle permet de porter le diagnostic, ce qui est rare en cancérologie.

A. Hémogramme

Il montre :

• Une anémie parfois profonde (hémoglobine jusqu’à des chiffres # de 7 g/dL).

• Une thrombopénie souvent profonde (plaquettes jusqu’à des chiffres # de 20 000/mm3 avec le risque hémorragique).

• Une leucocytose variable :

– elle peut être basse ne reflétant que la neutropénie ; par exemple :

– leucocytes : 2 000/mm3, (normale < 10 000) ;

– polynucléaires neutrophiles : 20 % soit 400/mm3 (normale 3 500 à 7 000/mm3).

– elle peut être élevée ou très élevée en cas de passage des blastes dans la circulation sanguine ; par exemple :

– leucocytes : 30 000/mm3 ;

– polynucléaires neutrophiles : 1 % soit 300/mm3 ;

– blastes 95 % soit 28 500/mm3.

▾ Sang : leucémie aiguë myéloblastique
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B. Myélogramme sternal

Il met en évidence une blastose médullaire. Le diagnostic est retenu si le pourcentage de blastes médullaires par rapport aux cellules nucléées est :

– ≥ 20 % pour les LAM ;

– ≥ 25 % pour les LAL.

Le diagnostic posé, on complétera le bilan médullaire par un caryotype.

C. Caryotype

Réalisé sur la moelle et dont on tirera des renseignements pronostiques. Par exemple : les anomalies du chromosome 7 sont de mauvais pronostic dans les LAM.

Les patients doivent être informés sur les bénéfices attendus et les effets indésirables potentiels des thérapeutiques disponibles dans leur situation ainsi que de l’intérêt de participer à un essai clinique (notion de bénéfice/risque).







[image: foucher]

© Foucher, une marque des Éditions Hatier

8 rue d'Assas
75006 Paris






A bientôt sur nos publications numériques












Composition et publication électronique
Maury Imprimeur

[image: ]


OEBPS/Images/cover.jpg
ETUDIANTS et PROFESSIONNELS

Docteur Jean Ogloblne

CANCEROLOGIE
GENERALE

LES TRAITEMENTS

LES CANCERS D’ORGANES
ngs CANCERS
HEMATOLOGIQUES

LES URGENCES
EN CANCEROLOGIE

Au coeur b
du métier?






OEBPS/nav.xhtml


Sommaire



		

Couverture


		
Sommaire


		
Auteurs


		
Aux lecteurs


		
Partie 1 - Cancérologie générale
		

	Mémo 2. Biologie cellulaire et tissulaire	








		
Partie 2 - Les traitements
		

	Mémo 14. Les traitements : généralités	








		
Partie 3 - Les cancers d’organes
		

	Mémo 23. Les cancers d’organes : généralités	








		
Partie 4 - Les cancers hématologiques
		

	Mémo 36. Leucémies aiguës	













Pagination de l'édition papier



		Page 1


		Page 2


		Page 6


		Page 8


		Page 15


		Page 19


		Page 20


		Page 21


		Page 22


		Page 23


		Page 24


		Page 87


		Page 88


		Page 89


		Page 121


		Page 122


		Page 123


		Page 205


		Page 229


		Page 230


		Page 231


		Page 232







Guide



		Couverture


		Début du contenu








OEBPS/Images/15865_memo2_IMG_02.jpg
<—Membrane basale —

Epithélium malpighien Epithélium glandulaire






OEBPS/Images/15865_P4_memo_36_IMG_02.jpg





OEBPS/Images/15865_memo2_IMG_03.jpg
Epiderme

Membrane basale

Couche ~<——— Coméocyte
comée et granuleuse

Gollle do
Couche == ems
fmuquese
< Keratinacyte
- g |
= Grains de
©y L e méanne
A 9 J{—
Couche =
basalo ey

Mélanocyte

Derme
-





OEBPS/Images/15865_P4_memo_36_IMG_01.jpg
Cellule souche

O
/ \ Cellule souche lymphoide
!

Cellule souche myéloide

‘Q Myéloblaste C Lymphoblaste

4—— Blocage de maturation——

Hématie e
Plaquette






OEBPS/Images/foucher.jpg





OEBPS/Images/15865_memo2_IMG_04.jpg
Lol o

Phase G1, post-mitotique (2n)

La cellule est le lieu d'un métabolisme intense, de transcriptions et de
traductions, de différenciation et d’action des facteurs de croissance (quelques
dizaines a centaines d’heures; des dizaines d'années si G0).
Phase S, c’est le temps de la réplication de ’ADN (4n) : six & vingt heures.
Phase G2, repos métabolique (4n), c'est &8 ce moment-la qu'intervient la
vérification de l'intégrité de 'ADN. C'est la fin de la duplication des
constituants cellulaires : une & quatre heures.

Phase M, mitose (2 x 2n ADN) : environ 1 heure.






OEBPS/Images/15865_memo2_IMG_01.jpg
Cellule souche

Multiplication cellulaire

Apoptose






OEBPS/Images/Logo-Maury.jpg





OEBPS/Images/15865_memo2_IMG_05.jpg
Cellule
souche

Prolifération

Cellules
différenciées
Mort cellulaire






