Impact des cellules endothéliales sur la dynamique de croissance
tumorale
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Comprendre la dynamique tumorale est essentiel pour la mise au point de traitements spécifiques a
un type de cancer et, de surcroit, a un individu donné. Dans ce contexte, la modélisation de la croissance
tumorale, de Pangiogenése [1] ou de la réponse au traitement [2] présente un intérét croissant. Notre ob-
jectif est de disposer, pour l'instant, d’un modele générique pour la croissance tumoral prenant en compte
non seulement la tumeur mais également les interactions avec son environnement. A partir d’hypotheses
tres générales, nous montrons qu’un tel modele, décrivant les interactions de trois populations cellulaires
en compétition (cellules hétes, tumorales et immunitaires effectrices) sur un seul site tumoral [3] permet
de reproduire certains des comportements cliniquement observés par les oncologues [4].

La limitation principale de ce modele est qu’il n’est valable que sur un site tumoral. Afin d’étre
capables de modéliser la croissance multisites de tumeurs, il est donc nécessaire de placer ce modele
sur réseau. Toutefois, la croissance multisites de tumeurs s’accompagne nécessairement de 1’angiogenese,
processus au sein duquel interviennent les cellules endothéliales. L’angiogenese joue un réle important
dans la croissance des tumeurs; elle conditionne notamment le passage de la tumeur de la phase dite
< avasculaire > a la phase < vasculaire >, ou la tumeur développe ses caractéristiques d’agressivité et
d’invasion tissulaire (métastases) [5]. Il est donc nécessaire d’introduire une quatriéme population dans
le modele précédent avant d’en faire un réseau pour modéliser la croissance multisites des tumeurs.

Dans cette contribution, nous introduisons les interactions des cellules endothéliales avec les trois
populations précédentes au niveau d’un site tumoral. Nous étudions ensuite la dynamique d’un site
tumoral ol interagissent ces quatre populations. L’impact des cellules endothéliales sur la dynamique du
systeme cellulaire est alors déterminé.
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