ycliques

a I’évaluation des risques de cancers :
elle a montré qu’une alimentation
trésriche en graisses favorise le cancer
du célon, que le benzéne provoque des
leucémies et que les cigarettes aug-
mentent notablement le risque de can-
cer du poumon (un gros fumeur sur
dix risque d’avoir un cancer du pou-
mon). Toutefois, elle n’adonné aucune
information sur lasuite d’événements
qui conduisent de la premiéere exposi-
tion alamaladie. Au contraire, les épi-
démiologistes moléculaires tententde
déceler les signes avant-coureurs d’un
cancer et d’identifier des repéres bio-
logiques quantifiables qui jalonnent
I’évolution de la maladie.

VERS LA MALADIE

Ce travail se fonde sur les nom-
breuses explorations des mécanismes
de la cancérogenése ; en retour, il
améliore notre compréhension de ces
mécanismes. Aujourd’hui, on sait
gue les cancers résultent de I’accu-
mulation de dommages dans I’ADN
d’une cellule : quand ces anomalies
finissent par supprimer des contraintes
qui assurent une multiplication nor-
male de la cellule, celle-ci prolifeére,
engendrant une tumeur qui grossit,
envabhit les tissus voisins et dissémine
finalement des tumeurs satellites (les
métastases) dans tout I’organisme.

Si desanomalies génétiques sont res-
ponsables de cancers, toutes les tumeurs
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MARQUEURS DE MODIFICATIONS LIEES AU CANCER

Complexe entre les hydro-
carbures aromatiques 4
et 'ADN

I\

ADN

Mutation dans un gene
particulier

ne sont pas déclenchées par des genes
endommageés hérités des parents. Dans
les pays industrialisés, & peine cing pour
cent des cancers sont héréditaires. Les
accidents génétiques qui transforment
une cellule saine en une cellule maligne
s’accumulent tout au long de la vie, au
fil d’interactions complexes entre les
agents cancérogenes et I’organisme, qui
s’en protege de plusieurs fagons. Divers
agents cancérogenes sont présents dans
I’environnement, mais d’autres, tels
les agents oxydants, sont produits par
I’'organisme. En réalité, deux facteurs se
conjuguent : la gravité de I’exposition
al’agent cancérogene — quel qu’il soit —
et I'efficacité des mécanismes de défense

Cancer
du poumon

L'EXPOSITION
AUGMENTE
LES RISQUES
DE CANCER

Multiplication cellulaire
anormale
[ ]

Cancer
du poumon

)

REACTIONS DES AGENTS
CANCEROGENES AVEC L'ADN

MUTATIONS GENETIQUES
LIBERANT LA CELLULE

LES AGENTS CANCERO-
GENES TRANSFORMENT

OU AVEC DES PROTEINES, ENE BENIN DES MECANISMES QUI
LAISSANT UNE "EMM ER FREINENT LA MULTIPLICATION LES SIGNES
CARACTERIST! . ET LA DIFFERENCIATION CLINIQUES

APPARAISSENT

| Le systeme

immunitaire

ne reconnait
pas les

! isante

en anti-oxydants de I'ADN

DIFFERENTS EVENEMENTS AUGMENTENT LE RISQUE DE CANCER

cellules malignes
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