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Les caractéristiques cellulaires du Cancer
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80 % des tumeurs chez l’adulte
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Etapes de la progression tumorale
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inactif actif

LKB1 acteur majeur de la polarité cellulaire 



LKB1 est responsible du syndrome de Peutz-Jeghers :

• Désordre pigmentaire des muqueuses
• Hamartomes bénins

• Haut risque de développer un cancer:
Gastro-intestinal
Pancréatique, sein, foie, testicules et ovaires 

LKB1 est un suppresseur de tumeurs

En dehors de ce contexte LKB1 est trouvé souvent muter:

• Adénocarcinomes du poumon (NSCLC) (15-35%)
• Carcinomes de l’Utérus (20%)

Pathologies liées à LKB1



Activité Kinase non affectées

Perte de l’activité kinase

Mutations sporadiques 

Boudeau (2003 )

Plus de 150 déjà identifiées

Mutations de LKB1
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Le complexe LKB1/STRADα est actif 
    dans les jonctions adhérentes

Sebbagh et al. Curr. biol. (2009)

FRET



La localisation de LKB1 dépend aussi de E-cadherine

MDCK

Les fonctions de LKB1 sont dépendantes 
de sa localisation subcellulaire



La dérégulation de LKB1 est impliquée dans les 
processus oncogéniques
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Conclusions et perspectives

• La dérégulation de LKB1 est impliquée dans les processus 
oncogéniques

• Les fonctions de LKB1 sont dépendantes de sa localisation 
subcellulaire

• LKB1 est un important suppresseur de tumeurs

La compréhension des mécanisme d’activation 
de LKB1 devrait permettre d’identifier de 

nouvelles cibles thérapeutiques plus efficaces.
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