
Tous droits réservés ©  M/S : médecine sciences, 2003 This document is protected by copyright law. Use of the services of Érudit
(including reproduction) is subject to its terms and conditions, which can be
viewed online.
https://apropos.erudit.org/en/users/policy-on-use/

This article is disseminated and preserved by Érudit.
Érudit is a non-profit inter-university consortium of the Université de Montréal,
Université Laval, and the Université du Québec à Montréal. Its mission is to
promote and disseminate research.
https://www.erudit.org/en/

Document generated on 08/04/2025 7:36 a.m.

M/S : médecine sciences

Qu’est ce qu’une cellule souche pancréatique?
Raphaël Scharfmann

Volume 19, Number 6-7, juin–juillet 2003

URI: https://id.erudit.org/iderudit/006829ar

See table of contents

Publisher(s)
SRMS: Société de la revue médecine/sciences
Éditions EDK

ISSN
0767-0974 (print)
1958-5381 (digital)

Explore this journal

Cite this article
Scharfmann, R. (2003). Qu’est ce qu’une cellule souche pancréatique? M/S :
médecine sciences, 19(6-7), 695–695.

https://apropos.erudit.org/en/users/policy-on-use/
https://www.erudit.org/en/
https://www.erudit.org/en/
https://www.erudit.org/en/journals/ms/
https://id.erudit.org/iderudit/006829ar
https://www.erudit.org/en/journals/ms/2003-v19-n6-7-ms537/
https://www.erudit.org/en/journals/ms/


M/S n° 6-7, vol. 19, juin-juillet 2003 695

RE
VU

ES
SY

NT
HÈ

SE

QU’EST CE QU’UNE CELLULE SOUCHE
PANCRÉATIQUE?
Raphaël Scharfmann

Inserm U.457, Hôpital Robert Debré,
48, boulevard Sérurier, 75019 Paris, France.

Une cellule souche pancréatique doit
répondre aux critères suivants: (1) cellule
épithéliale d’origine endodermique; (2)
cellule indifférenciée, donc dépourvue des
marqueurs de différenciation terminale
des cellules du pancréas (indiqués ci-
après); (3) cellule capable, sous l’effet de
signaux spécifiques, de se différencier en
cellules pancréatiques endocrines (sécré-
tant les hormones insuline ou glucagon),
acinaires (produisant des enzymes comme
l’amylase ou la carboxypeptidase-A), ou
canalaires matures (source de protéines
telles que le CFTR, cystic fibrosis trans-
membrane regulator).
Peu de données existent dans la littérature
sur les cellules souches du pancréas. Des
cellules souches d’origine endodermique
répondant aux critères énoncés ci-dessus
existent dans le pancréas pendant la vie
embryonnaire; ces cellules expriment le
facteur de transcription Pdx1, et l’on
observe un défaut de développement global
du pancréas lorsque Pdx1 est absent, chez
la souris comme chez l’être humain [2,3].
Une étude récente confirme, en utilisant des
approches de traçage, que toutes les cel-
lules matures du pancréas ont exprimé Pdx1
à un moment de leur développement [4], la
spécification en l’une des trois voies de dif-
férenciation résultant de l’activation ou de
la répression dans des cellules Pdx1(+)
d‘une série de facteurs de transcription. Ces
résultats ont été principalement obtenus
par des expériences de perte de fonction
réalisées chez la souris. Une revue résumant
cette cascade d’événements a récemment
été publiée [5]. Pendant la vie embryon-
naire, deux autres types de signaux contrô-
lent la prolifération de ces cellules souches
et leur différenciation en cellules matures:
d’une part, des signaux dérivant de diffé-
rentes structures anatomiques telles que la
notochorde [6], l’endothélium vasculaire
[7], le mésoderme cardiaque [8] ou le

mésenchyme pancréatique [9]. D’autre
part, les signaux appartenant à la voie acti-
vée en réponse à la stimulation des récep-
teurs Notch par leurs ligands [10].
Toutefois, les interactions entre ces trois
voies de contrôle, activation/répression de
facteurs de transcription, influence des dif-
férentes structures anatomiques ou du sys-
tème Notch restent à ce jour non élucidées.
En conclusion, il existe dans le pancréas
embryonnaire des cellules souches d’origine
endodermique qui expriment le facteur de
transcription Pdx1. Ces cellules restent
néanmoins extrêmement mal caractérisées
en comparaison de ce qui est connu aujour-
d’hui sur les cellules souches du système
hématopoïétique ou du système nerveux
central, par exemple [11].
Que sait-on de l’existence de cellules
souches dans le pancréas adulte? Si l’on
fait l’hypothèse que les cellules souches
adultes et embryonnaires ont le même phé-
notype, les cellules souches présentes dans
le pancréas adulte devraient donc exprimer
le facteur de transcription Pdx1.
Récemment, le filament intermédiaire nes-
tine a été proposé comme marqueur de cel-
lules souches dans le pancréas adulte,
comme c’est le cas pour les cellules souches
du système nerveux central [12]. Toutefois,
ce point est aujourd’hui extrêmement
controversé dans la communauté scienti-
fique [13, 14]. La localisation d’éventuelles
cellules souches pancréatiques est égale-
ment controversée: pendant longtemps, le
dogme voulait que ces cellules souches
soient situées dans les canaux pancréa-
tiques [15], mais on pense plutôt que les
cellules souches pancréatiques (au moins
celles qui donnent naissances aux cellules
endocrines) seraient localisées au sein des
îlots de Langerhans chez l’adulte [16].
En résumé, on connaît aujourd’hui bien peu
de choses sur les cellules souches pancréa-
tiques; trois outils cruciaux font cruelle-
ment défaut pour progresser: des mar-
queurs membranaires permettant de trier
ces cellules, des tests biologiques permet-
tant la différenciation de cellules souches
pancréatiques, et des facteurs solubles qui
contrôlent la prolifération et la différencia-
tion de ces cellules souches. ◊
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