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Etapes infravasculaires :
circulation, arret, extravasation
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Parametres biomécaniques
contribuant lors de la dissemination hematogene
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Parametres biomécaniques
coniribuant lors de la dissemination hematogene
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Comment la déformabilité des CTCs conftribue-t-elle au cours des eétapes
intfravasculaires de la cascade métastatique ¢
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Utilisation de billes élastiques de polyacrylamide
pour modeliser des CTCs
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Un diametre redvuit ou une deformabilité accrue favorisent 'acces
AuXx vaisseaux a petits diameires
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Billes elastiques vs cellules viscoélastiques

Bille Cellule



Bille

Les CTCs en appellent a leur viscosité pour se déformer
progressivement et acceder aux vaisseaux a petits diametres
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Altération des propriéetes viscoélastiques de cellules tumorales
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Altération des propriéetes viscoélastiques de cellules tumorales
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Le niveau de viscosite des CTCs determine
leurs schemas de circulation/arret
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La reduction de la viscosite reduit I'exiravasation des cellules fumorales
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La reduction de la viscosite reduit I'exiravasation des cellules fumorales
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Conclusions

*'occlusion mécanique joue un role important
e 222 2800000 dans I'arret infravasculaire. Des proprietes de taille
r' redvuite ou de deformabilité accrue permetitent d’y
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Conclusions
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eLes CTCs en appellent a leur propriété de viscosité
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Conclusions

" Largevesselregions | Small vessel regions

W Low viscosity CTC @ High viscosity CTC

= (CTC trajectories * CTC arrest sites

*'occlusion mécanique joue un role important
dans I'arrét infravasculaire. Des propriétés de taille
réduite ou de déformabilité accrue permettent d'y
échapper / de retarder I'arrét

*Les CTCs en appellent a leur propriété de viscosite
pour se deformer progressivement et depasser les
sites d'occlusion

*Le niveau de viscosité des CTCs impacte
fortement leurs itineraires de circulation et leurs
schemas d’armret

*Le déclenchement de I'extravasation par
remodelage endothelial depend du niveau de
viscosite des cellules tumorales
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