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Abréviations

ADK : Adénocarcinome

ALAT: Alanine Amino transférase.

ALK: Anaplastic lymphoma kinase

ASAT : Aspartate Amino transférase.

CB : Cancer bronchique.

CBNPC : Cancer Bronchique Non a Petites Cellules.
CBPC : Carcinomes Bronchique a Petites Cellules.
CE : Carcinome Epidermoide.

CLCC : centre de lutte contre le cancer

DBK : Draa Ben Khedda

EGFR : Récepteur du facteur de croissance endothélial (EpidermolGrowth Factor Receptor)

GB : Globules Blancs.

Hb : Hémoglobine.

INSP : Institut national de la santé publique

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique.

KRAS: Kirsten Rat Sarcoma viral oncogene homolog
MA : Macrophage alvéolaire

OMS : Organisation Mondiale de Santé.

Pet scan: Positron emission tomography

TDM: Tomodensiometrie

TNM: Tumor Node Metastasis

UI/L : Unité internationale par litre.
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Introduction

Selon 1'0Organisation Mondiale de la Santé, le cancer du poumon est le type de cancer

le plus répandu en 2020, environ 1,8 million de déces étaient attribuables a ce dernier.

Le cancer bronchique est la premiere cause de déceés par cancer parce que sa
présentation clinique retarde parfois le diagnostic. Si 25 % des malades sont asymptomatiques
au diagnostic, la majorité d'entre eux présentent des symptomes généraux, thoraciques ou
extras thoraciques qui doivent alerter, notamment chez un fumeur ou un ex-fumeur (Barlesi et

al., 2014).

D’apres Bizieux et al. (2004), le cancer bronchique primitif est un probléme majeur de
santé publique, dont le pronostic reste sombre avec une survie de 5 ans, tous stades
confondus, de I'ordre de 12 %. Le diagnostic doit étre évoqué devant des symptomes
respiratoires peu spécifiques, chez un patient le plus souvent tabagique. Le diagnostic repose
avant tout sur ’imagerie thoracique et la fibroscopie bronchique qui permet le plus souvent de

déterminer le type histologique de la tumeur.

Selon le Centre international de recherche sur le Cancer (2022), le cancer du poumon a
touché environ 2,48 millions de personnes dans le monde, représentant 1’'un des cancers les

plus fréquents et la premiére cause de mortalité par cancer a 1’échelle mondiale.

En Algérie, le cancer du poumon constitue un véritable fléau avec environ 35 000

nouveaux cas/an et 20 000 décés/an (Merouani et al., 2016).

En 2022, on estime qu’environ 115 nouveau cas de cancer du poumon ont été recensés

dans la wilaya de Tizi-Ouzou (Anonyme, 2022).

Notre présente étude rétrospective et prospective est initiée au niveau du service
d’oncologie du centre de lutte contre le cancer de DBK. Elle concerne tous les patients
atteints du cancer du poumon qui sont traités au niveau de cet hopital, cette approche permet
de quéter les données sur le terrain, tout en collectant des nouvelles informations qui nous

offrirons une vision plus approfondie de cette maladie.

Dans ce contexte, nous interrogeons : Quels sont les profils les plus fréquents des
patients atteints de cancer bronchique (age, sexe, antécédents familiaux, type histologique,
tabagisme,...ect) au centre de lutte contre le cancer de DBK, et quelles tendances peut-on

dégager de cette analyse rétrospective et prospective ?



Introduction

Ce présent document sera scindé en quatre chapitres, le premier rappellera 1’anatomie,
la physiologie de I’appareil respiratoire. Le second portera sur le cancer du poumon. Le
troisiéme sera pratique, il présentera 1’étude, matériel et méthode et le dernier, résultats,

interprétations et discussions. Ce document sera clos par une conclusion.



Chapitre 1

Anatomie de ’appareil respiratoire



Chapitre I Anatomie de I’appareil respiratoire

L’appareil respiratoire est un systéme essentiel permettant I’apport d’oxygene a
I’ensemble du corps humain et 1’¢limination du dioxyde de carbone. Il est composé de
plusieurs organes assurant le transport et les échanges gazeux indispensables a la vie (Berriri,
2017).

1. Anatomie fonctionnelle de I’appareil respiratoire

L'appareil respiratoire assure les échanges gazeux entre [l'organisme et
'environnement, il est composé des voies aériennes, des poumons et de la plévre. Les voies
aériennes se divisent en deux parties : les voies aériennes supérieures et inférieures(Figurel)

(Tortora et Derrickson, 2007).

Cavité nasale \

E

Narines
Epiglotte — Pharynx
Larynx
Trachée
Bronche
principale
Cavité gauche
pleurale

Figure 1 : Systéme respiratoire (Servais, 2018).
1.1. Voies aériennes supérieures

Les voies aériennes supérieures sont situées dans la téte et dans le cou (Delmas et al.,

2008).
1.1.1. Nez

Le nez est un organe essentiel a la respiration, il filtre, réchauffe et humidifie I'air

avant qu'il n'atteigne les poumons, protégeant ainsi les voies respiratoires inférieures. D'un
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point de vue anatomique, le nez est composé d'une structure externe en os et en cartilage, qui
protége les cavités nasales internes et leur muqueuse sensible (Van Cauwenberge et al.,

2004).
1.1.2. Fosses nasales

Les fosses nasales sont des cavités situées dans le nez et constituent la partie
supérieure des voies respiratoires (Domart et Bourneuf, 1980). Elles s'ouvrent vers I'extérieur
par les narines et sont tapissées d'une muqueuse nasale contenant des poils et des cellules
productrices de mucus. Ce revétement joue un rdle essentiel en filtrant, réchauffant et
humidifiant 'air inspiré, facilitant ainsi son passage vers les voies respiratoires inférieures

(Marieb, 2005).
1.1.3. Pharynx

Le pharynx, carrefour aérodigestif, est un canal musculo-membraneux vertical, situé
dans la téte de la base du crane au niveau de la sixiéme vertébre cervicale (Delmas et al.,

2008). Ramé et thérond (2007) rappelle que le pharynx comprend trois parties :

- Le nasopharynx : situé a I’arriere des cavités nasales, il ne regoit que de I’aire ;

- L’oropharynx : situé¢ a I’arriére des cavités orales, il communique avec elle par un
passage légerement arqué appelé gosier ;

- Le laryngopharnx : situ¢ a ’arriere de 1’épiglotte et il s’étend jusqu’au larynx ou les

voies aériennes et digestives divergent.
1.2. Voies aériennes inférieures

Le systéme broncho-pulmonaire débute au niveau du larynx et se prolonge a l'intérieur de
la cavité thoracique par la trachée. Celle-ci se ramifie successivement en un réseau de voies
aériennes de plus en plus fines, aboutissant finalement aux alvéoles pulmonaires (Lacombe,

2000).
1.2.1. Larynx

Le larynx, s’entend de la base de la langue et de I’os hyoide jusqu'a la trachée, il siege
devant le laryngopharynx, au niveau des 3, 4,5 et 6 vertebres cervicales. Le larynx est
composé de plusieurs cartilages de forme irréguliere attachés 1’un a 1’autre par des ligaments

et des membranes.
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Waugh et Grant (2009) énumerent les principaux cartilages :

1 Cartilage thyroide

1 Cartilage cricoide

2 Cartilage aryténoide

1 Epiglotte
1.2.2. Trachée

La trachée est un tube aérique étendu verticalement traversant une partie des
cervicale et médiatisnale région. Elle joint les voies supérieures aériennes aux deux
principales bronches droites et gauches. La trachée est un tube cartilagineux et membraneux
de 10 a 13cm de longueur. Il démarre sur I’extrémité inférieure du cartilage cricoide, a
hauteur de la sixiéme vertébre cervicale, et se poursuit en deux bronches principales par
bifurcation, a hauteur de la cinquiéme vertébre dorsales. La phase intra thoracique de la

trachée démarre a hauteur du manubrium sternal, et mesure 6 a 9cm (Lenoir et al., 2005).
1.2.3. Bronches

Au niveau du bord supérieur des vertébres thoraciques, la trachée se divise en deux
bronches principales : une bronche principale droite, qui s'engage dans le poumon droit, et
une bronche principale gauche, qui se dirige vers le poumon gauche (Tortora et Derrickson,
2010). Une fois a I’intérieur des poumons, ces bronches principales se ramifient en structures
de plus en plus fines aboutissant aux saccules alvéolaires. Ces derniers se prolongent par les
conduits alvéolaires, menant successivement aux sacs alvéolaires, puis aux alvéoles.
L’ensemble de ces ramifications constitue ce que I’on appelle 1’arbre bronchique (Figure2)

(Marieb, 2008).
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trachée -

bronches
souches

bronches
lobaires

bronches
segmentaires -

Figure 2 : Arbre Broncho-pulmonaire (Marieb, 2008).
1.2.4. Diaphragme

Le diaphragme est le principal muscle impliqué dans la respiration, jouant un réle
essentiel lors de I’inspiration (Sharma et Goodwin, 2006). Le diaphragme est un muscle
musculo-tendineux large, mince et aplati, formant une cloison entre la cavité thoracique et la
cavité¢ abdominale. Il présente une forme de volite convexe vers le haut et est divisé en deux
parties latérales, droites et gauches, avec une convexité plus marquée a droite. Sa constitution
repose sur une partie centrale tendineuse, le centre phrénique, et une partie périphérique
musculaire. Son organisation anatomique assure un role essentiel dans la respiration en

facilitant I’inspiration et I’expiration (Rouviere et Delmas, 2002).
1.2.4.1. Fonction anatomique

Durant I’inspiration, le diaphragme s’aplatit et s’abaisse sous 1’effet de la contraction
des faisceaux musculaires issus des piliers, ce qui entraine un abaissement du centre
phrénique et provoque le déplacement vers l’avant des viscéres abdominaux. Lors de
I’expiration, il remonte en raison de I’augmentation de la pression abdominale, exercée par

I’action des muscles abdominaux (Kamina, 2006).
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1.2.5. Poumon

Les poumons sont situés dans la cage thoracique et constituent le principal organe du
systéme respiratoire. Par des cycles d’inspiration et d’expiration, ils permettent I’oxygénation
sanguine mais également 1’¢limination du dioxyde de carbone. Par ailleurs, les poumons étant
directement en contact avec [’extérieur, ils sont pourvus de nombreuses cellules
inflammatoires qui ont pour role de protéger 1’organisme (Bessaguet et Desmouliére, 2021).
Les poumons, au nombre de deux, sont des organes en forme de demi-cones a base
diaphragmatique. Ils sont séparés 1’un de 1’autre par le médiastin, rapport essentiel de leur

face interne (Figure 3) (Riquet, 2014).

Structure des poumons
Poumon droit Poumon gauche
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/ \ = Y W plévre
¢\
— o ‘ }
bronches __§ —— 3"‘_\ \ " \

i

> ,A'
g ediastil ‘\\f\
, . 7 , o
bronchioles > )=
/,//"'/ "ﬁ\ J
e
.
| @3"'\47— alvéoles
- .
. . p St
sac alveolaire —(( N —————— capillaires
LS N
-

Figure 3 : Structure des poumons (Bordier, 2012).

2. Anatomie des poumons

Les poumons sont des organes spongieux et ¢élastique, situés dans le thorax (Vincent,
1971). Deux organes constitués de tissu conjonctif ayant une consistance spongieuse et situés
de chaque coté de la cage thoracique, appuyés contre le diaphragme. Ils renferment les
bronches, les bronchioles, les alvéoles et les vaisseaux sanguins qui permettent la respiration.

Toute la superficie des poumons est recouverte d’'une membrane appelée plevre (Vigué,
2004).
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2.1. Structure externe

Chacun des poumons est enveloppé par la plévre et présente une organisation lobaire
spécifique qui différe entre le poumon droit et le poumon gauche (Bessaguet et desmouliére,

2021).
2.1.1. Poumon droit

Schunk (2007) rappelle que le poumon droit se compose de trois lobes marqués

par la présence de deux scissures (la scissure oblique et horizontale) :

— Le lobe supérieur : constitué d’un segment apical, un segment postérieur et un
segment antérieur.
— Le lobe moyen : qui se compose d’un segment médio-basal et latéral.

— Le lobe inférieur : possédant un segment supérieur, baso-postérieur et baso-antérieure.
2.1.2. Poumon gauche

Schunk (2007) rapporte que le poumon gauche ne possede que deux lobes par une

scissure trés oblique :

- Le lobe supérieur : composé d’un segment postéro-apical, antérieur, lingulaire
supérieur et lingulaire inférieur.
- Le lobe inférieur : constitué par un segment baso-supérieur, baso-latéral ; baso-médio-

antérieur.
2.1.3. Plévre

Les poumons ne sont pas en contact direct avec la cage thoracique, ils sont enveloppés
dans une gaine protectrice, la plévre (Benlahoués, 2013).La plévre, composée de deux
feuillets, est une membrane métaboliquement active impliquée dans le maintien de
I’homéostasie et la réponse a I’inflammation. Elle mesure entre 10 et 20 um d’épaisseur. Le
volume physiologique de liquide pleural est de 0,2 a 0,5 ml/kg de masse corporelle. Le rdle de
la pleévre est de permettre le glissement du poumon sur la paroi thoracique (Copin et al.,

2013).
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2.2. Structure Interne

Le poumon humain est constitué de 1’arbre bronchique, un réseau de conduits formé

des bronches et des bronchioles, qui se termine par des alvéoles (Kamina, 2006).
2.2.1. Arbre bronchique

L’arbre bronchique nait d’une série de ramifications de la trachée (23 environ). Les
Bronches souches, droite et gauche, vont se diviser pour donner les bronches lobaires,

segmentaires et bronchioles (Marieb, 2015).
2.2.2. Alvéole

Une alvéole pulmonaire est une petite cavité sphérique recouverte d’un épithélium
simple pavimenteux et soutenue par une mince membrane basale élastique ; un sac alvéolaire
est constitué de deux ou plusieurs alvéoles ayant une ouverture commune (Figure 4) (Tortora

et Derrickson, 2007).

bronchiole

artériole
sac alvéolaire

veinule

capillaire sanguin

alvéole

Figure 4 : Alvéole pulmonaire (Delmas et al., 2008)
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3. Histologie des poumons
3.1. Epithélium respiratoire

L’ ¢épithélium du tractus respiratoire joue un rdle essentiel dans la protection de
I’appareil respiratoire notamment contre les pathogeénes. Un épithélium est classiquement
constitué de cellules jointives et juxtaposées liées les unes aux autres par des jonctions serrées

qui permettent la cohésion des cellules entre elles (Barada, 2018).
3.2. Pneumocytes

Il existe plusieurs types de pneumocytes.

3.2.1. Pneumocytes de type 1

Les pneumocytes de type 1 sont des cellules extrémement aplaties qui, sont
spécialement adaptées aux échanges gazeux. Elles constituent environ 40 % des cellules
alvéolaires et posseédent un noyau également aplati. Reliées entre elles par des jonctions
serrées, elles présentent un cytoplasme pauvre en mitochondries et en organites. Cette
structure leur permet de former sur la membrane basale alvéolaire, un revétement mince

optimisant la perméabilité de la barriére air-sang (Stevens et Lowe, 2006)
3.2.2. Pneumocytes de type 2

Les pneumocytes de type 2 sont des cellules de forme arrondie, recouvrent une surface
alvéolaire moins étendue que celles de type 1, et représentent environ 60 % des cellules
alvéolaires. Leur noyau est rond et sombre et leur cytoplasme est riche en mitochondries ainsi
qu’en réticulum endoplasmique lisse et granuleux. Les pneumocytes de type 2 ont un role
crucial dans la sécrétion du surfactant, une substance détergente qui réduit la tension
superficielle dans les alvéoles. Ce mécanisme empéche 1’effondrement des parois alvéolaires

a la fin de l'expiration et facilite leur expansion pendant l'inspiration (Stevens et Lowe, 2006).
3.3. Macrophage alvéolaire

Les macrophages alvéolaires (MA) sont des cellules immunitaires présentes dans les
poumons, ou elles baignent dans le surfactant, une substance qui protege les alvéoles. Elles
sont en contact, plus ou moins étroit, avec les cellules qui forment la paroi des alvéoles. Ces
macrophages jouent un role essentiel : ils nettoient les poumons en capturant et en digérant les

micro-organismes ou les particules inorganiques que 1’on respire. En plus de cette fonction de
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nettoyage, ils sont capables de détruire certains microbes. Lorsqu’un danger est détecté, ils
participent aussi a la défense de I’organisme en libérant des molécules qui déclenchent et

régulent I’inflammation, un mécanisme clé du systéme immunitaire (Byrne et al., 2015).

Pneumocyte type | ' Macrophage alvéolaire
{ // Vl,' ‘ \
Tensioactl'f 3 , : .._Pneumocyte type Il
o N\
A oty "’*-'\
/ Py \
/;/ = ) I‘\_.,/" s
\.,) & .) ¢
= o
(@) = Macrophage
= g interstitiel

Cellules endothéliales

Figure 5 : Représentation schématique de I’histologie des poumons (Costiniuk et al., 2024).
4. Mécanisme de ventilation

Le systeme de ventilation pulmonaire désigne le processus qui permet l'entrée et la
sortie de l'air dans les poumons. Il assure le renouvellement des gaz dans les alvéoles
pulmonaires, permettant ainsi a l'oxygene d'entrer dans le corps et au gaz carbonique d'en
sortir. Ce phénomene est essentiel pour maintenir 1'équilibre des gaz respiratoires dans le

corps et soutenir les échanges gazeux au niveau des poumons (Marieb, 2008).
4.1. Inspiration

L'inspiration est un processus actif de la respiration ou le volume de la cage thoracique
augmente grace aux muscles respiratoires. Cette expansion entraine un gonflement des
poumons, ce qui aspire I’air extérieur a cause de la différence de pression. Ce phénomene peut

étre comparé a I’aspiration d’un liquide avec une paille : en créant une dépression dans la
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bouche, le liquide monte dans la paille, tout comme I’air pénétre dans les poumons sous

I’effet de I’expansion thoracique (Seguy, 1996).
4.2. Expiration

L’expulsion de I’air hors des poumons, processus connu sous le nom d’expiration
selon Tortora et Derrickson (2007), elle correspond a un mécanisme principalement passif,
dans lequel I’élasticit¢ naturelle des poumons joue un rdle bien plus déterminant que
I’intervention d’une contraction musculaire active. En effet, au fur et a mesure que les
muscles responsables de I’inspiration se reldchent, on observe un abaissement progressif de la
cage thoracique, ce qui permet aux poumons de reprendre leur forme initiale grace a leurs

propriétés ¢élastiques intrinséques, comme I’illustrent (Figure 5) (Alain et Thérond, 2009).
4.3. Composition de I’air

La composition de I’air varie entre 1’inspiration et 1’expiration en raison des échanges
gazeux qui se produisent au niveau des poumons. Le tableau suivant illustre ces différences

entre 1’air inspiré et expiré (Waugh et Grant, 2007).

Tableau I : Composition de I'air inspiré et expiré (Waugh et Grant, 2007).

Composition % de I’air inspiré % de I’air expiré
Oxygene 21% 16%
Dioxyde de carbone 0,04% 4%
Azote et gaz rares 78% 78%
Vapeur d’eau Variable Saturé

4.4. Echanges gazeux

Les échanges gazeux pulmonaires consistent a absorber 1’oxygene (O2) et a éliminer le
dioxyde de carbone (CO2). L’oxygene passe des alvéoles vers le sang des capillaires a travers
une fine barriére, tandis que le CO; suit le trajet inverse. Le sang oxygéné quitte les poumons

par les veines pulmonaires vers le cceur gauche, qui le distribue au corps. Le sang chargé en

11
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CO> revient par les veines caves au cceur droit, puis est envoyé vers les poumons pour se

réoxygéner.

Environ 5 a 8 L d’air sont ventilés par minute au repos, avec un transfert de 30 cl d’O»
par minute. En exercice, ces chiffres peuvent atteindre plus de 100 L d’air et 3 L d’O2 par
minute. Trois processus assurent les échanges : la ventilation (mouvements d’air), la diffusion
(passage passif des gaz) et la perfusion (circulation du sang dans les poumons). La circulation
sanguine assure le lien entre I’air inspiré et les cellules de I’organisme (Figure6) (Dezube,
2023).

capillaire
sanguin

air

plasma alvéolaire

hématie 0, CO, : trajet de I"air

: trajet du sang

: échanges gazeux

"Wl

Figure 6 : Echanges gazeux alvéolaires (Jerome, 2009).
4.5. Régulation nerveuse de la respiration

La respiration est un acte vital qui se fait sans que 1’on y pense, car elle est régulée
automatiquement par des centres respiratoires situés dans le bulbe rachidien, au niveau du
tronc cérébral. Ces centres controlent 1’inspiration et I’expiration en fonction des besoins du
corps. Méme si ces centres fonctionnent seuls, notre volonté peut partiellement intervenir : on
peut accélérer ou ralentir sa respiration, mais pas 1’arréter compleétement au point de se nuire,
car des mécanismes de sécurité prennent le relais. Par exemple, lors d’une déglutition ou d’un
vomissement, la respiration s’arréte momentanément pour éviter que les aliments ne prennent
le mauvais chemin. Elle est aussi influencée par nos émotions : la peur, la colére ou le stress

peuvent nous faire haleter ou retenir notre souffle. Ainsi, méme si la respiration est
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automatique, elle reste étroitement liée a notre corps et a notre psychisme (Figure 7) (Alain et
Thermode, 2009).

Cortax
(contrdla volontaira)

Systéme limbique

(réponses
émotionnelles)

Centre pneumotaxique
Centre apneustique
Pont de Varole

Centre inspiratoire 4

Centre expiratoire

Moelle

Chimorécepteurs
et barorécepteurs
du glomus
carotidien

Zones chémo-
réceptrices et
baroréceptrices
aortiques

Mécanorécepteurs
des poumons

et du thorax

respiratoires

Figure 7 : Régulation de la respiration (Alain et Thermode, 2009)

13



Chapitre 11

Cancer du poumon
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Le cancer du poumon est le cancer le plus fréquemment diagnostiqué et la principale

cause de déces liée au cancer dans le monde (Cao et al., 2020).
1. Définition du cancer

Le cancer est une croissance anormale de cellules causée par de multiples
changements dans I’expression des génes conduisant & un déséquilibre entre prolifération
cellulaire et la mort cellulaire et évolue finalement vers une population de cellules qui peuvent

envahir les tissus et se propager vers des sites distants (Ruddon, 2007).
2. Cancer de poumon
2.1. Définition du cancer de poumon

Luc et Frederic (2004) affirment que les cancers du poumon (figure 8) sont des

maladies graves, C'est un fléau mondial né de la mondialisation du tabagisme.

On parle de cancers bronchiques au pluriel car il existe plusieurs types de cancer du
poumon sé€parés en deux grandes familles : les cancers dits « a petites cellules » (15% des cas)
et ceux dits « non a petites cellules » (principalement les adénocarcinomes et les cancers

épidermoides) (Seguin-Givelet et al., 2021).

Tumeur

Figure 8 : Cancer du poumon (Gerald, 2022).
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2.2. Epidémiologie du cancer de poumon

Selon Robert (2023), le cancer de poumon reste la principale cause de déces par

cancer, c’est une maladie grave et une pathologie sérieuse.
2.2.1. Dans le monde

D’apres Bileter (2002), le cancer de poumon est le type de cancer le plus répandu a

travers le monde depuis 1985.

En 2002 on a comptabilis¢ 1,35 millions de nouveau cas soit 12,4% des nouveaux cas
de cancer, c’¢tait également la principale cause de décés par cancer dans le monde ; le cancer
du poumon est le premier cancer chez I’homme en termes d’incidence et en termes de
mortalité. Chez la femme son incidence arrive en 3™ place aprés le cancer du sein et le
cancer colorectal, il arrive en 2°™ place aprés le cancer du sein en termes de mortalité (Ferlay

et al,, 2008).

D’aprés GLOBCAN (2018), I’incidence du cancer du poumon ne cesse d’augmenter.
Il était le premier cancer dans le monde en terme d’incidence et de mortalité avec 2 millions
nouveaux cas enregistrés soit 11,6%, et en terme de mortalité, 1,76 million de déces lui ont

¢été attribués, soit 18,4% de 1’ensemble des déces.

En 2020, il occupe le deuxieme rang apres le cancer du sein en terme d’incidence avec
environ 2,2 millions de nouveaux cas enregistrés, mais reste la principale cause de mortalité
par cancer avec 1,8 million de déces, représentant environ un cancer sur 10 (11,4 %)

diagnostiqué et un sur 5 (18,0%) déces.

De méme GLOBCAN rajoute qu’en 2022, il occupe la premiere place pour les
hommes avec un taux de 15,2 % et la deuxiéme place apres le cancer du sein pour les femmes

avec un taux de 9.4 % .
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Figure 9 : Nombre de nouveaux cas en 2022 (GLOBCAN, 2022).

2.2.2. En Algérie

En 2022, en termes d’incidence le cancer broncho-pulmonaire occupe le 3™ rang
apres le cancer du sein et le cancer colorectal avec une incidence qui avoisine et 7,8%. Chez
les hommes, il garde la premiére position incidence qui est de I’ordre de 14 ,7% avec un taux
de 4311 nouveau cas, en revanche chez la femme, reste rare avec une incidence de 3,3% .En
terme de mortalité le cancer de poumon est classé le premier pour les hommes avec un taux de

12,9 %et le second pour les deux sexes (GLOBCAN, 2022).

Selon le registre des tumeurs d’Alger 2022, le cancer du poumon était au premier rang
des cancers masculins depuis 1’année 2000. Il est passé en deuxiéme position a partir de
I’année 2016 puis en troisieme position en 2017. Il avait une tendance significative a la
hausse, et il occupe donc le troisieme rang chez les hommes avec un taux de 23 ,7% (INSP,

2018).
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Figure 10 : Localisations cancéreuses les plus fréquentes (taux d’incidence) Hommes (INSP,

2022).
3. Typologie du cancer de poumon
3.1. Classification histologique

Martin (2016) a défini le cancer bronchique primitif comme un ensemble des tumeurs
malignes prenant naissance au niveau bronchique ou broncho-pulmonaire, l'incidence et la
mortalité sont trés proches, ce qui témoigne du pronostic désastreux de cette maladie. Il est
donc un véritable probléme majeur de santé publique partout dans le monde. Son pronostic est
trés sombre, en effet c’est le plus meurtrier de tous les cancers. Paradoxalement, une de ses
particularités est d'étre accessible a la prévention puisque son principal facteur de risque, le

tabagisme est identifié.

Bizeux et al. (2004), nous rappellent que le cancer bronchique est divisé en deux
grands types sur le plan histologique, le cancer du poumon a petites cellules (CBPC) et le

cancer de poumon non a petites cellules.
3.1.1. Cancer bronchique non a petite cellules (CBNPC)

Westcot et al. (2013) estiment que le CBNPC est le plus fréquent, il représente plus de
80 % il se subdivise en 3 groupes : les carcinomes épidermoides, les adénocarcinomes et les
carcinomes a grandes cellules, ces types histologiques présentent des caractéristiques

cliniques et biologiques similaires.
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3.1.1.1. Adénocarcinome

L'adénocarcinome pulmonaire est un type histologique particulier parmi les
carcinomes non a petites cellules (CBNPC). L'adénocarcinome primitif représente
actuellement le type histologique le plus fréquent des cancers broncho-pulmonaires primitifs.

Son incidence est en augmentation depuis une vingtaine d'années (Wynder et al., 1995).

Selon Qian et al. (2006), le tabagisme n'est probablement pas le seul facteur
responsable de l'augmentation de l'incidence de l'adénocarcinome bronchique. Fry et al
(1999) rajoute qu’en effet, pres de 20% des patients ayant un adénocarcinome ne sont pas des

fumeurs. L’incidence croit progressivement, particulierement chez les femmes.

Travis (1995) suppose l'existence d'autres facteurs nutritionnels, professionnels,

environnementaux et génétiques qui pourraient expliquer cette augmentation.

Cellules

cancéreuses

Figure 11 : Coupe histologique de ’adénocarcinome invasif du poumon (Diarra, 2015).
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3.1.1.2. Carcinomes épidermoides

Le CE du poumon (figure 4) d’aprés Vignaud (2016) représente environ 40% de
I’ensemble des CBNPC qui se développent habituellement a partir des bronches situés dans la
partie centrale du poumon, elles sont des tumeurs é€pithéliales malignes avec des foyers de
cellules kératinisées et ou des ponts intercellulaires ou une morphologie de carcinome

indifférencié¢ exprimant les marqueurs immunohistochimies de différenciation squameuse.

Carcinome ¢épidermoide

Figure 12 : Aspect histologique d’un carcinome épidermoide (Groussard et Daste, 2002).
3.1.1.3. Carcinome a grandes cellules

Le carcinome a grandes cellules est un carcinome différencié¢ non a petites cellules,
dépourvu des caractéristiques cytologiques architecturales et Immuno-histochimique du

carcinome a petites cellules, 'adénocarcinome et le carcinome épidermoide (OMS, 2015).
3.1.2. Cancer bronchique a petites cellules

Van Meerbeek (2011) estime que le CPC représente environ 13 & 15 % des cancers du

poumon diagnostiqués dans le monde chaque année (+ de 180 000 cas/an).

C’est une tumeur trés agressive, avec une évolution métastatique précoce, c’est la

forme histologique de cancer bronchique la plus fortement liée au tabagisme.

Le CBPC (figure 13) est une forme de cancer du poumon se développant a partir de

cellules neuroendocrines localisées dans le poumon. Son diagnostic et sa prise en charge
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constituent une urgence thérapeutique et les traitements doivent é&tre initiés sans délai

(Monnet, 2018).

Figure 13 : Coupe histologique du cancer bronchique a petites cellules (Diarra , 2015).
4. Classification histo-pronostiques du cancer broncho-pulmonaire

L’extension intra-pariétale de la tumeur et I’extension de métastases ganglionnaires

sont les facteurs pronostiques indépendants les plus importants.
4.1 Classification TNM

Selon Sculier(2015), la classtification TNM est un systeme utilis€ pour stager les

cancers, c’est a dire decrire leur étandue et leur gravité, et ca signifie :
T : pour Tumeur primitive (Annexe 1).

N : pour Nceud (ganglion), labsence ou presence et importance de metastases ganglionnaire

regionales (Annexe 2)

M : pour Metastases, labsence ou presence de metastases a distance (Annexe 3).
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5. Classification selon le stade

Selon Eberhardt et al. (2015), la classification selon le stade regroupe les cancers en 5
stades, selon la taille de la tumeur I’atteinte des ganglions lymphatiques et la présence de

métastases (Annexe 4)
5. Facteurs de risque
5.1. Tabagisme

Le tabagisme est la principale cause de morts évitables chaque année sa consommation

est a I’origine de 6 millions de décés prématurés dans le monde (Raherison et al., 2003).

Secretan et al. (2009) nous expliquent que le tabagisme constitue un facteur de risque
incontestable pour le développement de néoplasies pulmonaires, il est le principal
contributeur a ce risque, quel que soit le type histologique du cancer du poumon. Bien qu'il
soit particuliérement associé¢ a l'apparition de carcinomes épidermoides et d'adénocarcinomes
a petites cellules, il est également reconnu comme un facteur de risque pour divers autres
cancers, notamment ceux de la cavité buccale, du pharynx, du larynx, du pancréas, de la
vessie, des reins, de la cavité nasale, des sinus, de 1'cesophage, de I'estomac, du foie, du col de
l'utérus, du colon-rectum, ainsi que pour le carcinome mucineux de l'ovaire, le cancer du sein

et la leucémie myéloide chronique.

Weng et al. (2018) assurent que le tabac contient plus de 9500 €léments chimiques et
plus de 80 carcinogenes, en effet la fumée de cigarette contient plus de 55 particules

potentiellement impliquées dans la survenue de cancer pulmonaire.

On trouve donc dans sa constitution des substances cancérigene, principalement le
goudron dont les hydrocarbures aromatiques polycaliques tel que le 3,4 benzopyréne

(Martinet et Bohadna, 2004).
5.2. Alcool

L’alcool a des effets pulmonaires déléteres et son role dans le développement du
cancer doit étre approfondi, il atteint tous les tissus de 1’organisme et affecte la plupart des
fonctions vitale il est rapidement absorber par le tube digestif et moins 10% de la quantité

absorbée est ¢liminée par le poumon et le rein (Arvers, 2018).
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Le méme auteur rajoute que 1'éthanol contenu dans 1'alcool a été reconnu comme un
agent cancérogene pour 'homme par le Centre international de recherche sur le cancer en
2012. Cependant, il est difficile d'établir un lien causal entre 1'alcool et le cancer du poumon
en raison de la coexistence fréquente de la consommation de tabac. Le lien entre le tabagisme

et le cancer du poumon complique 1'étude des effets spécifiques de 1'alcool.
6. Exposition a des agents chimiques
6.1. Radon

Le radon est un gaz noble radioactif naturel, engendré par la dégradation de I’uranium.
Naturellement présent dans le sol, le radon est invisible, inodore et insipide, Apres le

tabagisme, le radon est la principale cause du cancer du poumon.

Les voies respiratoires et les poumons sont les principales voies de pénétration du
radon dans I’organisme. Néanmoins, des études dosimétriques indiquent qu’une fraction de la
dose due au radon et a ses descendants radioactifs peut étre délivrée en dehors des poumons,

en particulier a la moelle osseuse et a la peau (Kendall, 2002).
6.2. Amiante

Pétrilli et al. (2007) définissent ’amiante comme un ensemble de substances minérales
(silicate de calcium ou de magnésium) de texture fibreuse dont la principale caractéristique est
de résister au feu, ’exposition répétée aux fibres d’amiante entraine communément une
fibrose pulmonaire et favorise également 1’apparition de tumeurs broncho-pulmonaires, deux
a cinq fois plus fréquentes que chez des personnes non exposées, apres seulement 10 a 20 ans

d’exposition.
6.3. Pollution de I’air

Selon I’agence frangaise de sécurité sanitaire de 1’environnement et du travail (2006),
la pollution de I’air est I’introduction directe ou indirecte dans 1’atmosphere extérieure, de
substances entrainant des conséquences préjudiciables pouvant mettre en danger la santé
humaine, certains polluants pourraient étre cancérogenes, c’est-a-dire a 1’origine d’altérations
de PADN qui peuvent conduire a des mutations et ainsi augmenter le risque de cancer.
L’exposition a long terme et répétée a ces polluants augmente le risque de développer un

cancer.
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La proportion mondiale de déces par cancer du poumon attribuables a la pollution de
l'air extérieur par les PM (appelées particules fines) était de 14 % en 2017, allant de 4,7 % aux
Etats-Unis a 20,5 % en Chine (OMS, 2020).

7. Prédisposition génétique et mutations

Le cancer du poumon résulte d’une combinaison de facteurs environnementaux et
génétiques, incluant les mutations et plus rarement une prédisposition héréditaire qui

augmente le risque de développer cette la maladie (Anonyme, 2020).
7.1. Mutations génétiques dans le cancer du poumon
7.1.1. Mutation EFGR

L’EGFR (Epithelial Growth Factor Receptor) est un récepteur transmembranaire de
type tyrosine-kinase, membre d’une famille de quatre protéines structurellement apparentées.
EGFR, HER2, HER3 et HER4 A ce jour, plusieurs ligands du récepteur EGFR ont été
identifiés, permettant son activation, sa dimérisation, aboutissant finalement a
I’autophosphorylation de son extrémité intracellulaire. Cette modification biochimique est a la
base d’une cascade de signalisations intracellulaires, régulant la prolifération tumorale, sa
capacit¢ d’invasion locale et a distance, sa résistance a 1’apoptose ainsi que sa néo-

angiogenese (Ciardiello et Tortora, 2008).

La liaison du ligand a la région de liaison extracellulaire initie 1'homo- et
I'hétérodimérisation du récepteur et active les voies de signalisation intracellulaires stimulant
la tyrosine kinase cytoplasmique, notamment la voie Ras/protéine kinase activée par les
mitogenes, la voie PI3K/Akt et les transducteurs de signal et activateurs des voies de

signalisation de la transcription (Costa et al., 2007).

De telles mutations ont été signalées pour la premiere fois chez des patients atteints
d'un cancer du poumon non a petites cellules (CPNPC) en 2004. Les mutations de
I'EGFR surviennent dans environ 15 % des CBNPC d'origine caucasienne, 30 % des CBNPC
d'origine asiatique et sont fortement associées a l'histologie de 1'adénocarcinome, au sexe

féminin et au statut de non-fumeur et les adénocarcinomes (Rosell et al., 2000).

Les mutations les plus courantes impliquent des insertions ou des délétions dans l'exon
19 (44 % de toutes les mutations activatrices de I’EGFR), des mutations ponctuelles dans

I'exon 21 (41 % de toutes les mutations activatrices de 'EGFR. Ces mutations entrainent une
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déstabilisation de 1'équilibre entre I'état actif et inactif de l'activité¢ de la kinase EGFR en
faveur de l'activation de I'enzyme, ce qui entraine une dépendance oncogéne a I'EGFR qui se
traduit par des avantages en termes de croissance tumorale et de survie. Les délétions de 15 ou
19 paires de bases dans I'exon 19 de 'EGFR sont les plus fréquentes, entrainant la suppression

systématique de 3 a 7 codons centrés autour des codons (Bell, 2005).
7.1.2. Mutation KRAS

Selon Adderly et al. (2019), les mutations KRAS (Kirsten Rat Sarcoma) sont présentes
dans 20 a 30 % des CBNPC, principalement au niveau des codons 12 ou 13. Elles activent la
croissance tumorale via les voies MAPK (MEK/ERK) et sont souvent liées au tabagisme. On
distingue deux types de mutations KRAS, dépendantes ou non de la nicotine. Elles se classent
en mutations de transitions et de traversions. Les non-fumeurs présentent plus souvent des

mutations transitionnelles.
7.1.3. Mutation ALK

Le CBNPC avec réarrangement ALK (AnaplasticLymphoma Kinase) touche environ
5% des cas, principalement chez des patients jeunes, non ou peu fumeurs (Singh et Chen,

2020).

Ce type de cancer est souvent adénocarcinome avec un aspect histologique particulier.
Le gene ALK situé¢ sur le chromosome 2 (2p23), est impliqué dans le développement du

systéme nerveux et joue un role dans son développement (Ngo et al., 2015).

Le réarrangement ALK a été découvert pour la premiere fois en 1990 chez un nombre
réduit de cas de lymphomes anaplasiques a grandes cellules, puis dans des tumeurs
inflammatoires myofibroblastiques et ce n’est qu’en 2007 que cette anomalie a été décrite

chez des patients avec un CBNPC(Singh et Chen, 2020).
7.2. Role des prédispositions familiales

Selon Brennan et al. (2022), les personnes ayant déja eu un cancer du poumon sont
plus susceptibles de développer a nouveau cette maladie. De plus, si un membre de la famille
proche (comme un frére, une sceur, un enfant, une mere ou un pére) a été atteint d'un cancer
du poumon, cela peut également augmenter légérement le risque de le contracter. Cette

augmentation du risque peut étre due a plusieurs facteurs, tels que des habitudes de vie
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similaires (comme le tabagisme) ou le fait de vivre dans un environnement commun expos¢ a

des substances cancérigénes (comme le radon).
8. Symptomes et manifestations cliniques
8.1. Symptomes précoces et non spécifiques
8.1.1. Toux

La toux est le signe le plus fréquent des symptomes inauguraux. Elle n'améne
cependant que rarement le patient a consulter car il la considére comme banale et due au
tabagisme. Cette toux est liée a la stimulation des récepteurs endo bronchique par des
phénoménes mécaniques (compression par la tumeur) ou des phénomeénes inflammatoires.
Ces récepteurs sont moins fréquents en périphérie au niveau des bronchioles qu'au niveau des

grosses bronches (Kaptue, 2005).
8.1.2. Dyspnée

Bonnichon et a/. (2008) définissent la dyspnée comme la sensation d’une respiration
inconfortable, pénible et laborieuse. La perception consciente de sa propre respiration confere
a la dyspnée un caractére potentiellement anxiogeéne. C’est un symptome extrémement

fréquent dans le cancer du poumon.

La dyspnée est diagnostiquée chez 35 a 85 % des patients, elle peut étre révélatrice de
la maladie (Thomas, 2002). Ou s’aggraver jusqu’a étre le symptome principal de la fin de vie

(Smith et al., 2001).
8.1.3. Douleurs thoraciques

Les douleurs thoraciques sont fixes et tenaces, de siege variable, et peuvent étre

révélatrices de la maladie (Tiadjue, 2019).
8.2. Signe clinique avancée

Les signes cliniques avancés sont des symptomes qui apparaissent lorsque la maladie

est déja a un stade avancé
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8.2.1. Hémoptysie

Renaud et al. (2012) définissent I’hémoptysie comme un €écoulement de sang d'origine
sous-glottique (arbre trachéo-bronchique ou parenchyme pulmonaire) par la bouche, le plus
souvent lors de la toux. Son volume peut varier d'un simple crachat stri¢ de sang a un

saignement vraiment catastrophique.
8.2.2. Perte de poids

Selon Nicholson et al. (2020), une perte de poids inexpliquée est souvent considérée
comme le signe que quelque chose qui ne va pas. A c6té de ’association avec un cancer,
estimée a un peu plus de 1% dans un délai de 3 mois. Elle doit aussi faire penser selon Wong
(2014) a l’insuffisance cardiaque avancée, la BPCO, I’insuffisance rénale chronique,
I’insuffisance pancréatique, la malabsorption et les maladies endocriniennes, comme causes
organiques. On ne trouve cependant pas de cause organique chez un quart des patients
présentant une perte de poids inexpliquée. Les causes psychiatriques sont également souvent

responsables d’une perte de poids.
8.2.3. Fatigue extréme

La fatigue liée au cancer est une asthénie profonde et invalidante, désormais reconnue

comme une plainte fréquente parmi les survivants de cancer (Curt et al., 2000).

Une définition pratique est donnée par le National Compréhensive Cancer Network américain
(2020), qui rapporte que la fatigue liée au cancer est une fatigue persistante, une sensation
subjective de lassitude en rapport avec un antécédent de cancer ou de son traitement et qui

interféré avec le bon déroulement de la vie quotidienne.

Selon Piper (1993), la fatigue liée au cancer est différente de la fatigue due 4 1’exercice
parce qu’elle est plus profonde, persistante et qu’elle ne s’améliore pas avec du repos.
Il I’a également défini comme une fatigue plus importante que celle qui devrait normalement

résulter d’un exercice physique ou d’un effort mental.
9. Symptomes liés aux métastases

Selon Chater (2014), les métastases entrainent des symptomes qui varient selon la

topographie, elles peuvent se propager aux :
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e Foie, ce qui entraine des douleurs, des nausées, une satiété précoce et, au stade ultime,

une insuffisance hépatique ;

e C(Cerveau, cause de troubles du comportement, confusion mentale, aphasie,
convulsions, parésies ou paralysies, nausées et vomissements, €pilepsies et, au stade

ultime, le coma ;
e Os, causes de douleurs importantes et de fractures pathologiques ;
e Glandes surrénales, rarement symptomatiques.
10. Outils de dépistage du cancer du poumon et diagnostic
10.1. Outils de dépistage du cancer de poumon

Selon Lazor et al. (2012), le dépistage du cancer est un processus structuré, appliqué a

une population prédéfinie, comprenant :
e Un examen de dépistage proprement dit qui identifie les personnes a risque de cancer ;
e Des examens complémentaires pour poser un diagnostic ;
e Une intervention thérapeutique précoce si un cancer est détecté.

Le dépistage doit étre bénéfique pour le sujet atteint de cancer en augmentant sa durée
de vie. Le but du dépistage du cancer du poumon est d’obtenir une transition de stade (stage
shift), c’est-a-dire davantage de diagnostics au stade précoce (curable par la chirurgie) et

moins au stade tardif (incurable) afin de réduire la mortalité.
10.2. Diagnostic
10.2.1. Tomodensitométrie (TDM)

Renton (2005) rappelle que La TDM en haute résolution est I'examen le plus sensible
pour affirmer une dilatation des bronches devant 1'absence d'effilement normal des bronches.
L'aspect le plus typique est celui des opacités en rails que 1'on observe quand les bronches
sont orientées horizontalement par rapport a la coupe. Lorsque les bronches sont coupées
perpendiculairement, on note des opacités annulaires remplies d'air, correspondant aux
bronches dilatées, dont le diamétre est supérieur a celui de la branche de l'artére pulmonaire

qui I’accompagne. La dilatation kystique des bronches s'observe dans les cas séveres.
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10.2.2. Scanner thoracique

Chassagnon et al. (2016) affirment que le scanner thoracique doit étre réalisé¢ avec
injection de produit de contraste. Lorsqu’il s’agit d’une image nodulaire isolée, les éléments
en faveur de la malignité sont la taille tumorale supra centimétrique, les contours spiculés,
I’absence de contenu graisseux et surtout le caractére évolutif sur deux imageries successives.
Les cancers broncho-pulmonaires non a petites cellules ont une présentation polymorphe. Le
sicge périphérique, 1’aspect en verre dépoli, les condensations alvéolaires systématisées
orientent beaucoup plus vers le type Adénocarcinome. Les carcinomes épidermoides sont le
plus souvent de topographie centrale et excavée, nécrotique, que les ADK, mais en pratique il

n’y a pas de distinction formelle.
10.2.3. Pet- scan

La tomographie par émission de positons (TEP en frangais, PET en anglais pour
positron emission tomography) est une technique d’imagerie fonctionnelle quantitative et
dynamique développée en service de médecine nucléaire et dans un cadre expérimental. Son
principe repose sur I’utilisation de traceurs radio marqués par un isotope émetteur de positons

(rayonnement B3+) (Berger, 2003).

Elle est indiquée pour la détermination de I’extension locorégionale envahissement
ganglionnaire médiatisnale et de I’extension a distance notamment surrénalienne (Ferretti et

al., 2008).
10.2.4. Biopsie

Le diagnostic de cancer bronchique ne peut étre confirmé que sur étude histologique

(biopsie).
10.2.4.1. Mode et techniques de prélévement

Beau-Faller et al. (2018) confirment que I’examen histologique peut se faire sur

plusieurs prélevements en fonction de la localisation de la tumeur :
- Biopsie bronchique : réalisée au cours d’une fibroscopie pour les tumeurs centrales ;

- Biopsie sous Echo endoscopie EBUS (Endro Bronchial Ultra Sound) ;
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Biopsie transthoracique scanno-guidée : pour les tumeurs périphériques (risque de

pneumothorax dans 17 a 50%) ;
- Biopsie ganglionnaire ou d’une métastase pleurale, hépatique ;

- Biopsie chirurgicale : wedge résection, médiastin scopie ou par stéréotomie (si les
autres techniques précédemment décrites ne permettaient pas un diagnostic de

certitude) ;

Biopsie liquide : si les autres alternatives sont impossibles a réaliser.
10.2.5. Fibroscopie

L’exploration endoscopique de 1’arbre bronchique par fibroscopie est un acte courant,
dont les indications sont dominées par les pathologies tumorales et infectieuses (Thiberville,
1999).

La bronchoscopie souple est réalisée dans le cas de tumeur centrale, elle permet la
visualisation de la tumeur ainsi que ses caractéristiques (bourgeonnante, saignante au contact,
sténosante), la réalisation de biopsie (3 a 5 fragments) accompagnée d’un brossage, d’un
lavage et d’une aspiration bronchique. Dans le cas de tumeur périphérique la fibroscopie est

souvent sans anomalies (Bouzid et Gamaz, 2017).
11. Cellules impliquées dans le cancer du poumon

Brambilla et al. (1996) affirment que toutes les cellules sont capables de se diviser
sous l'effet d'un processus d'agression chronique ou du fait d'agents carcinogénes, pouvant
proliférer et devenir néoplasiques. Les cellules capables de se diviser sont les cellules basales,
les cellules a petits grains de mucus, les cellules neuroendocrines, les cellules de Clara, et les

pneumocytes de type 2.
11.1. Caractéristiques des cellules cancéreuses

Hanahan et Weinberg (2011) attestent que les dix grandes caractéristiques distinctives
sont séparées en groupes : celles qui évoluent a I’intérieur de la cellule, celles qui jouent un
role de facilitation en permettant au cancer de croitre et celles qui agissent dans le

microenvironnement tumoral (a I’extérieur de la tumeur elle-méme).
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¢ A lintérieur de la cellule :
= Maintien des signaux de prolifération cellulaire ;
= Echappement aux suppresseurs de croissance ;
= Résistance a la mort cellulaire ;
= Favorisation de I’immortalité réplicative ;

= Inflammation causée par la tumeur ;

Instabilité génomique et mutation.
% L’extérieur de la tumeur :
* Induction de I’angiogenése ;
= Activation de 1’invasion et des métastases ;

= Dérégulation du métabolisme énergétique cellulaire ;

= Echappement 2 la destruction par le systéme immunitaire.

Maintien des Echappement aux
signaux de suppresseurs de
prolifération croissance

Echappement 2 la
énergétique destruction par le

Favorisation de
An—— Fimmortalité
o Inflammation
Instabilité causée par la
génomique et LATIOUr

mutation

Induction de Activation de

I'angiogenése l'invasion et des

métastases

Figure 14 : Caractéristiques de la cellule cancéreuse (Hanahan et Weinberg, 2011)
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12. Traitement

Le cancer du poumon est I’un des cancers les plus redoutables, mais les avancées
médicales offrent aujourd’hui plusieurs options thérapeutiques pour améliorer la prise en
charge des patients. Entre la chirurgie, la radiothérapie, la chimiothérapie et
I’immunothérapie, chaque approche joue un rdle essentiel dans la lutte contre la maladie,

souvent combinées pour maximiser les chances de succes (Latorzeff et al., 2019).
12.1. Radiothérapie

La radiothérapie, qui a démontré son efficacité aprés la découverte des radiations
ionisantes, est devenue essentielle pour traiter de nombreux cancers (Maurice, 1986). Elle
peut étre associée a une chirurgie ou a une chimiothérapie, notamment pour les formes
avancées du cancer du poumon (Ammour, 2022). Lorsque la chirurgie est impossible, une
irradiation ciblée sur la tumeur est utilisée, en particulier pour les stades IIIA et IIIB du cancer
du poumon, qui sont souvent inopérables. Une dose minimale de 60 Gray (Gy) est
administrée pour les Iésions visibles, tandis que les zones médiatisnales recoivent 45 Gy. Bien
que cette technique soit réservée aux patients inopérables, elle reste efficace a court terme,
avec une survie limitée a environ 5% a cinq ans. Les techniques récentes permettent de mieux

préserver les tissus sains, bien que des effets secondaires, liés a la dose et a la zone irradiée,

soient toujours présents (Gaiffe, 2018).
12.2. Chimiothérapie

La chimiothérapie, introduite il y a 40 ans, est essentielle dans le traitement du cancer
en raison de son action générale qui permet de traiter les cancers disséminés (Maurice, 1986).
Elle est utilisée seule ou en combinaison avec la radiothérapie pour traiter le cancer broncho-
pulmonaire a petites cellules (CBPC). Les traitements incluent le cis-platine associ¢ a la
vinorelbine ou le carboplatine avec du paclitaxel ou de 1’étoposide. La chimiothérapie peut
étre administrée avant ou en méme temps que la radiothérapie, mais dans ce dernier cas, elle
augmente la toxicité, notamment digestive. Certains stades IIIA, initialement inopérables,
peuvent devenir opérables aprés une chimiothérapie, bien que des études soient nécessaires
pour confirmer cette approche. Les stades IV sont également traités par chimiothérapie, mais
les taux de réponse ne dépassent pas 35%, bien que des bénéfices modérés sur la survie aient

été observés (Denotte, 2009).
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12.3. Chirurgie

L’approche chirurgicale est le traitement apportant la meilleure survie aux patients
présentant un cancer bronchique non a petites cellules (CBNPC). Cependant, la découverte
tardive des tumeurs rend un traitement chirurgical parfois complexe voire impossible. Cette
complexité met en lumiére la nécessité d’une prise en charge globale. Trois situations
chirurgicales complexes se distinguent particulierement dans le champ des indications
chirurgicales limites. D’abord, l’opérabilité¢ restreinte, pour laquelle la complexité est
intrinséque au patient avec la présence d’une contre-indication anesthésique, le plus souvent
cardiovasculaire ou respiratoire. Ensuite, la respectabilité douteuse pour laquelle Ia
complexité est intrinseque a la tumeur et tient a 1’envahissement local de la tumeur (paroi,
organes médiatisnaux). Enfin, I’indication discutée pour laquelle la conduite a tenir n’est pas
formellement établie (tumeur résécable avec métastase unique, tumeur T4 et/ou N2). Le

pronostic global de ces tumeurs est globalement sombre (Josse et al., 2024).
12.4. Thérapie ciblée

La médecine personnalisée a émergé dans les CBNPC en 2009 avec les ITK ciblant
EGFR, suivie par d'autres altérations sensibles a des traitements ciblés (Ammour, 2022). Ces
thérapies adaptées aux anomalies moléculaires améliorent la prise en charge, mais pres de la
moitié des patients restent sans mutation identifiable et donc non ¢ligibles. De plus, des
résistances apparaissent souvent apres un certain temps de traitement, soulignant le besoin de

nouvelles approches (Cani et al., 2024).
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1. Objectif de I’étude

Notre étude a été menée durant I’année 2024/2025 au sein du service d’oncologie du
centre de lutte contre le cancer a DBK situ¢ dans la wilaya de Tizi-Ouzou en Algérie. Nous
avons pu collecter des données concernant les patients atteins du cancer du poumon pour
I’année 2024 et début 2025, I’objectif principal de cette étude était 1’analyse des paramétres

biologiques et cliniques des patients souffrant du cancer de poumon.

lise en Cancer P, S
hedda ologie “CriC

Figure 15 : Centre de lutte contre le cancer DBK (Originale, 2025)
2. Information sur I’étude
2.1. Type d’étude

Notre étude examine de maniére rétrospective et prospective les paramétres cliniques
et biologiques associés au cancer du poumon, ainsi que les principaux facteurs de risque
impliqués dans le développement du cancer bronchique. Elle vise a analyser les
caractéristiques des patients atteints de cancer du poumon en tenant compte a la fois des
données passées (rétrospective) et des observations futures (prospectives). Cela permet
d'obtenir une vue d'ensemble des évolutions de la maladie et des facteurs qui peuvent

influencer son apparition et son développement.

Dans la partie rétrospective, nous avons examiné les dossiers médicaux des patients
pour identifier les antécédents cliniques, les résultats des tests biologiques et les traitements
antérieurs et les facteurs de risque, comme le tabagisme, l'exposition a des substances

toxiques, ou des antécédents familiaux, et I'évolution de la maladie.
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Dans la partie prospective, nous avons suivis un groupe de patients nouvellement
diagnostiqués au fil du temps pour observer comment les paramétres cliniques et biologiques
¢voluent avec le traitement et comment ces évolutions sont liées aux facteurs de risque

identifiés.
2.2. Population étudiée

Il s’agit de patients adultes, jeunes, femmes hommes atteins du cancer de poumon
ayant été pris en charge au service d’oncologie au sein du centre de lutte cancer le cancer
DBK durant. A cet effet un effectif de 167 patients a fait I’objectif de nos études

Rétrospectives et 26 patients dans I’étude prospective.
2.3 Recueil d’information

Les données utilisées dans notre étude proviennent des archives du service d'Oncologie du
Centre de lutte contre le cancer a DBK de Tizi-Ouzou. Ces données ont été collectées a I'aide

d'une fiche d'enquéte prenant en compte les ¢léments suivants :

- Les informations démographiques des patients, telles que 1'age et le sexe, origine ;
- Les antécédents médicaux et familiaux des patients ;
- La symptomatologie ainsi que les signes cliniques observés chez les patients ;

- Les bilans biologiques et biochimiques réalisés avant le traitement.

Figure 16 : Salle d’archive du centre de lutte contre le cancer DBK (Originale, 2025).
2.5 Analyse statistique

La saisie, 1’analyse ainsi que les représentations graphiques des données ont été

réalisés sur les logiciels suivants : Microsoft Office, Excel 2016.
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Les résultats effectués au Centre de lutte contre le cancer de DBK sont présentés ci-

dessous et portent sur 1’analyse des cas enregistrés au cours de la période étudiée.

1. Résultat de I’analyse rétrospective des paramétres cliniques et biologiques des patients

atteins du cancer du poumon
1.1. Répartition des patients selon la région géographique

La répartition des patients de la wilaya de Tizi-Ouzou selon leur région géographique
peut étre analysée en fonction des zones Nord, Sud, Est, Centre et Ouest de la wilaya. Les
résultats sont représentés sur la figure suivante (figure 17).

Autres

Nord 6% Centre

Est
21%

11%

Ouest
10%

H Centre MEst mQuest ESud mNord mAutre

Figure 17 : Représentation graphique de la répartition des patients selon la région

géographique

La répartition des patients atteints de cancer bronchique selon les régions montre une
prédominance dans le Nord avec 48 cas, le Centre avec 39 cas de la wilaya de Tizi-Ouzou.
L’Est enregistre 35 cas, suivi du Sud avec 19 cas et de I’Ouest avec 17 cas. On note

¢galement 9 cas provenant d’autres Wilayas.

Cette variation peut €tre liée a la densité de population, aux habitudes de vie comme le
tabagisme, a 1I’exposition a la pollution, ou encore a la proximité des structures de santé. Les

zones les plus touchées sont souvent celles ou ces facteurs de risque sont plus présents.
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1.2. Répartition des patients selon les tranches d’ages

La répartition des patients de la wilaya de Tizi-Ouzou selon leur tranche d’ages est

représentée dans le tableau II.

Tableau II : Représentation de la Répartition des patients atteints d'un cancer bronchique

selon les tranches d’ages.

Tranches d’ages Effectif n=167 Pourcentage %
[25-35] 2 1,2 %
[35-45] 8 4,8%
[45-55] 12 7,2 %
[55-65] 33 19,8%
[65-75] 57 34,1 %
[75-85] 46 27,5%
[85-95[ 9 5.4 %

L’age joue un role important dans I’évolution du cancer bronchique. Dans notre étude
portant sur 167 patients. La majorité des patients sont dgés de plus de 55 ans, ce qui suggere

une augmentation du risque avec I’age.

En détaillant la répartition, les jeunes patients sont peu représentés, avec seulement 2
individus agés de 25 a 35 ans (1,2 %) et 8 patients entre 35 et 45 ans (4,8 %). La proportion
augmente légerement entre 45 et 55 ans avec 12 patients (7,2 %) avant de devenir plus
marquée entre 55 et 65 ans avec 33 patients (19,8 %). La tranche d’age la plus représentée est
celle des 65-75 ans avec 57 patients (34,1 %), suivie de celle des 75-85 ans regroupant 46
individus (27,5 %). Enfin, les patients de plus de 85 ans sont moins nombreux, avec 9 cas

observés (5,4 %).

Concernant la différence entre les sexes, 1’age des femmes varie entre 28 et 81 ans,

tandis que celui des hommes se situe entre 40 et 92 ans.
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1.3. Répartition des patients selon le sexe

Le graphique suivant illustre la répartition des patients selon le sexe (figurel8).

81%
81%

H Femmes

H Hommes

Figure 18 : Représentation graphique des patients atteints du cancer de poumon selon le sexe.

Les données de notre recherche révélent une majorité de cas de cancer du poumon
chez les hommes, comme l'illustre le graphique. Parmi les 167 cas examinés, 135 étaient des
hommes, ce qui représente 80,83% du total, tandis que 32 femmes ont été identifiées, soit

19,16% des cas.
1.4. Répartition selon le type histologique

Les répartitions du type histologiques des patients atteints du cancer bronchique est

illustré dans la figure qui suit (figure 19).

Figure 19 : Représentation graphique de la répartition histologique du cancer de poumon

(Oncologie CLCC-DBK).
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Notre étude a révélé les types histologiques les plus courants du cancer du poumon, en
mettant en avant le cancer bronchique non a petites cellules. Le type adénocarcinome (ADK)
est le plus fréquent, ayant été identifié chez 114 patients sur 167, ce qui représente une
fréquence de 68,26%. Il est suivi par le carcinome épidermoide, qui a été diagnostiqué chez
24 patients, correspondant a 14,37%. Le carcinome a petites cellules est moins courant, avec
seulement 19 patients diagnostiqués, soit une fréquence de 11,37%. De plus, 10% des cas

n'ont pas pu étre identifiés quant a leur type.
1.5. Répartition selon les signes cliniques

La figure 20 représente la répartition des patients atteins du cancer bronchique selon

les signes cliniques.
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Figure 20 : Représentation graphique des principaux signes cliniques présents chez les

patients admis pour un cancer bronchique (Oncologie CLCC-DBK).

Au cours de notre étude, les symptomes les plus fréquemment observés étaient des
douleurs thoraciques et de la toux, avec des taux respectifs de 69% et 82%. La dyspnée a
¢galement été notée, touchant 45% des patients. De plus, 42% des participants souffrent d’une

asthénie, tandis que 21% ont indiqué avoir perdu du poids.
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1.6. Répartition selon les facteurs de risques

Répartition des patients selon les facteurs de risques est transcrite sur la figure 21.
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Figure 21 : Représentation graphique des patients atteints du cancer du poumon selon les

facteurs de risque (Oncologie CLCC-DBK).

L'analyse des facteurs de risque liés au cancer du poumon a montré qu'au sein des 167
patients étudiés, une majorité était exposée a au moins un des facteurs de risque tels que le
tabac, l'alcool ou la chique. Le tabac s'est avéré étre le facteur de risque le plus courant pour le
développement des tumeurs pulmonaires, avec une prévalence de 67,06%. Il est suivi par la

consommation d'alcool qui représente 22% et la chique, avec un taux de 18%.
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1.7. Répartition des patients selon le statut tabagique (Fumeur VS Non-fumeur)

La répartition des patients de la wilaya de Tizi-Ouzou selon leur statut tabagique, les

résultats sont représentés dans le tableau III.

Tableau III : Représentation de la répartition des patients atteints d'un cancer bronchique

selon le statut tabagique.

Tabagisme Effectif n=167 Pourcentage %
Fumeur 125 74,9%
Non-fumeur 42 25,1%
Totale 167 100%

Le tabagisme est un facteur de risque majeur dans le développement du cancer

bronchique. Dans la population étudiée (n = 167), une forte proportion de patients est

constituée de fumeurs, avec 125 individus (74,9 %), tandis que 42 patients (25,1 %) sont non-

fumeurs.

Parmi ces 42 non-fumeurs, on observe une répartition inégale selon le sexe, avec 10

hommes (23,8 %) et 32 femmes (76,2 %). Ces résultats soulignent I’implication majeure du
tabagisme dans la survenue du cancer bronchique, bien que d’autres facteurs
environnementaux et génétiques puissent également jouer un role, en particulier chez les non-

fumeurs.
1.8. Répartition des patients fumeurs selon le sevrage tabagique

La répartition des patients selon leur sevrage tabagique, Les résultats sont représentés dans le

tableau IV.

Tableau IV : Représentation de la répartition des patients fumeurs atteints de cancer

bronchique selon sevrage tabagique

Sevrage Effectif Pourcentage %
Sevré 40 32%
Non Sevré 85 68%
Totale 125 100%
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Le sevrage tabagique, qui désigne 1’arrét du tabac apres une période de consommation,
représente un enjeu majeur dans la prise en charge du cancer bronchique. Dans notre étude
portant sur 167 patients, parmi les 125 fumeurs recensés, 40 (32 %) ont arrété de fumer, tandis

que 85 (68 %) sont encore des fumeurs actifs.

Ces résultats montrent que, bien que certains patients aient réussi a arréter le tabac,
une grande majorité continue de fumer, ce qui peut influencer I’évolution de leur maladie.
Cela souligne I'importance d’un accompagnement adapté pour encourager et soutenir le

sevrage, afin de limiter les effets néfastes du tabagisme sur la santé respiratoire.
1.9. Répartition des non-fumeurs atteints selon ’exposition au tabagisme passif

Les résultats obtenus sur la répartition des patients admis au CLCC de DBK selon leur

sevrage tabagique sont représentés dans la figure ci-dessus

25

20

Effectifs
-
(9]

=
o

]

Non

Exposition
Figure 22 : Représentation graphique de la répartition des femmes atteintes de cancer

bronchique selon 1’exposition au tabagisme passif.

Le tabagisme passif correspond a I’inhalation involontaire de la fumée de tabac dans
I’entourage, ce qui peut entrainer des conséquences sur la santé, notamment respiratoires.

Dans notre étude, 19 sont exposés au tabagisme passif, tandis que 23 ne sont pas concernés.
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1.10. Répartition des patients atteints selon les antécédents familiaux

Les résultats de la répartition des patients selon les antécédents familiaux sont

représentés sur la figure 23.
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Figure 23 : Représentation graphique de la répartition des patients selon les antécédents

familiaux.

Dans une étude portant sur 167 individus atteints de cancer bronchique, une analyse a

été réalisée afin d’évaluer I’'impact des antécédents familiaux sur la survenue de la maladie.

L'analyse de la répartition des antécédents familiaux dans la population étudiée (n =
167) met en évidence une prévalence plus élevée des sujets ayant des antécédents familiaux
de bronchite chronique. En effet, 121 individus (72%) ne déclarent pas une histoire familiale
positive, tandis que 46 individus (28 %) possédent des antécédents familiaux. Cette
distribution suggére une possible prédisposition génétique a la maladie, bien que des facteurs
environnementaux et comportementaux puissent également intervenir dans son

développement.
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1.11. Répartition des patients atteints d'un cancer bronchique selon les métastases

Les résultats de la répartition des patients selon les métastases sont représentés sur la

figure 24.
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Figure 24 : Représentation graphique de la répartition des patients selon le statut

métastatique.

L’analyse de la population étudiée (n = 167) met en évidence une forte prévalence des
formes métastatiques du cancer bronchique. En effet, 124 patients (74,3 %) présentent des
métastases, tandis que 27 patients (16,2 %) n’en présentent pas et 16 patients (9,5 %) ont un

statut métastatique indéterminé.
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1.12. Répartition des patients atteints d'un cancer bronchique selon la localisation

meétastatique

La répartition des patients de la wilaya de Tizi-Ouzou selon la localisation

métastatique, les résultats sont représentés dans le tableau V.

Tableau V : Représentation de la répartition des 124 patients selon la localisation

métastatique
Métastase Effectif n=124 Pourcentage %
Osseuse 42 33,9%
Cérébrale 31 25%
Hépatique 31 25%
Surrénaliennes 24 19,3%
Autres 19 15,3%

Parmi les 124 patients atteints d’un cancer bronchique métastatique, la répartition des
localisations secondaires montre une prédominance des atteintes osseuses avec 42 patients
(33,9 %), suivies des atteintes hépatiques et cérébrales, avec respectivement 31 patients (25
%). Les métastases surrénaliennes concernent 24 patients (19,3 %), tandis que d’autres
localisations sont observées chez 19 patients (15,3 %). Il est important de noter que certains
patients présentent plusieurs sites métastatiques, expliquant ainsi le chevauchement des cas
dans la répartition des différentes localisations secondaires. Cette hétérogénéité témoigne de
la complexité de la dissémination tumorale et de la variabilité des profils évolutifs de la

maladie.

Cela permet de souligner que certains patients sont comptabilisés dans plusieurs

catégories en raison de la présence de métastases multiples.
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1.13. Répartition des patients atteints d’un cancer bronchique selon le bilan biologique
1.13.1 Répartition des patients selon le taux d’aspartate aminotransférase (ASAT)

La répartition des patients atteints de cancer bronchique en fonction de leur taux

d’ASAT est présentée dans le tableau suivant.

Tableau VI : Répartition des patients selon le taux d'ASAT.

Taux d’ASAT Effectif n=167
Bas < 5 Ul/L 16
Normale 5 -37UI/L 140
Elevé > 37UI/L 11

Parmi les 167 patients, 140 présentent un taux d’ASAT normal, compris entre 5 et 37
UI/L, ce qui représente la grande majorité. 16 patients ont un taux bas, inférieur a 5 UI/L, et
11 patents présentent un taux ¢&levé, supérieur a 37 UIL. L’ASAT (aspartate
aminotransférase) est une enzyme présente dans le foie, le coeur et les muscles. Une
augmentation de cette enzyme peut indiquer une atteinte hépatique, cardiaque ou musculaire,
pouvant étre liée a la progression de la maladie ou a des métastases. A I’inverse, un taux trés
bas peut étre observé dans certaines carences ou dysfonctionnements hépatiques avanceés.

1.13.2 Répartition selon le taux du paramétre Alanine Aminotransférase

La répartition des patients atteints de cancer bronchique en fonction de leur taux

d’ALAT est présentée dans le tableau suivant

Tableau VII : Répartition des patients selon le taux d'ALAT.

Taux d’ALAT Effectifs
Bas <1 UI/L 8
Normal 1-3UI/L 156
Elevée> 31UI/L 3

Sur un total de 167 patients, la majorité, soit 156, présentent un taux d’ALAT dans la
norme, compris entre 1 et 31 U/L. 8 patients ont un taux inférieur a 1 U/L, considéré comme

bas, tandis que seulement 3 patients présentent un taux élevé, supérieur a 31 U/L.
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L’ALAT (alanine aminotransférase) est une enzyme principalement produite par le
foie. Elle est souvent utilisée comme indicateur de 1’état hépatique. Un taux élevé peut
traduire une atteinte du foie, parfois en lien avec la progression du cancer, des métastases
hépatiques, Un taux trés bas, bien que moins courant, peut étre observé en cas de dysfonction

hépatique sévere ou de carences.
1.13.3 Répartition selon le taux du paramétre I’urée sanguine

La répartition des patients atteints de cancer bronchique en fonction de leur taux

d’urée sanguine est présentée dans le tableau suivant

Tableau VIII : Répartition des patients selon le taux d’urée sanguine.

Taux d’Urée Effectif n=167
Bas< 0,15g/L 13
Normal 0,15-0,50g/L 147
Elevée > 0,50g/L 7

Parmi les 167 patients atteints d’un cancer bronchique, 147 présentent un taux d’urée
dans les valeurs normales (entre 0,15 et 0,50 g/L), ce qui représente la grande majorité. En
revanche, 13 patients ont un taux bas, inférieur a 0,15 g/L, et 7 patients ont un taux éleve,
supérieur a 0,50 g/L.

Chez ces patients, le taux d’urée permet d’évaluer la fonction rénale, souvent fragilisée
par la maladie elle-méme. Un taux élevé peut révéler une altération des reins, une
déshydratation ou un stress métabolique, tandis qu’un taux bas peut indiquer un trouble

hépatique ou nutritionnel.
1.13.4. Répartition selon le paramétre créatinine

La répartition des patients atteints de cancer bronchique en fonction de leur taux de

créatinémie est présentée dans le tableau suivant

Tableau IX : Répartition des patients selon le taux de créatinémie.

Taux de créatinine Effectif n=167
Bas <5mg/L 13
Normal5-9mg/L 134
Elevée >9mg/L 20
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Chez les 167 patients atteints de cancer bronchique, la majorité, soit 134 patients,
présentent un taux de créatinine dans les normes (entre 5 et 9 mg/L). En revanche, 20 patients

présentent un taux élevé, supérieur a 9 mg/L, et 13 patients ont un taux inférieur a 5 mg/L.

La créatinine est un marqueur important de la fonction rénale. Une élévation peut
signaler une insuffisance rénale, qui peut étre liée a la progression du cancer, a la
déshydratation. Un taux bas, quant a lui, peut refléter une diminution de la masse musculaire

ou certaines situations métaboliques particulicres
1.13.5. Selon le taux de calcémie

La répartition des patients atteints de cancer bronchique en fonction de leur taux de

calcémie est présentée dans le tableau suivant.

Tableau X : Répartition des patients selon le taux de calcémie.

Taux de calcémie Effectif n=167
Hypocalcémie <85mg/L 27
Normo calcémie 85-105mg/L 125
Hypercalcémie >105mg/L 15

Chez les 167 patients atteints de cancer bronchique, 125 ont un taux de calcémie dans
la norme (entre 85 et 105 mg/L), ce qui représente la majorité. 27 patients présentent une
hypocalcémie (taux inférieur a 85 mg/L) et 15 patients ont une hypercalcémie (taux supérieur

a 105 mg/L). La calcémie est un paramétre important pour surveiller 1’équilibre métabolique.

Une hypocalcémie peut étre liée a des carences, a une altération de la fonction rénale,
ou a certains traitements. L’hypercalcémie, quant a elle, peut survenir dans un contexte de

cancer, notamment en cas de métastases osseuses
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1.13.6. Répartition selon le taux d’hémoglobines

La répartition des patients atteints de cancer bronchique en fonction de leur taux

d’hémoglobine est présentée dans le tableau suivant.

Tableau XI : Répartition des patients selon le taux d'hémoglobine.

Taux d’hémoglobine Effectif n=167
Anémie < 12g /dl 72
Normo hémoglobinémiel2-16 g/dl 93
Polyglobulie>16 g/dl 2

Chez les 167 patients atteints de cancer bronchique, 93 ont un taux d’hémoglobine
dans les valeurs normales (entre 12 et 16 g/dl). 72 patients présentent une anémie, c’est-a-dire
un taux inférieur a 12 g/dl, ce qui est fréquent chez les personnes atteintes de cancer, souvent
a cause de la maladie elle-méme ou des traitements comme la chimiothérapie. Enfin, 2

patients ont un taux élevé d’hémoglobine (polyglobulie), ce qui est plus rare.
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2. Etude prospective des patients atteints du cancer bronchique
2.1. Répartition des patients selon la région géographique

La répartition des patients de la wilaya de Tizi-Ouzou selon leur région géographique
peut étre analysée en fonction des zones Nord, Sud, Est, Ouest et Centre de la wilaya. Les

résultats sont représentés sur la figure 25.

Hord
12%

Centre
20%

Sud
24%

Cuest
168

Figure 25 : Représentation graphique de la répartition des patients selon leur Origine.

L’étude de la répartition géographique des patients atteints de cancer bronchique dans
la wilaya de Tizi-Ouzou montre une distribution relativement variable selon les régions. La
majorité des cas proviennent de I’Est 28 % et du Sud 24 %, suivis du Centre 20 %, de I’Ouest

16 % et enfin du Nord 12 %.

Cette différence peut étre influencée par plusieurs facteurs, comme la densité de
population, les habitudes de vie (notamment le tabagisme), I’exposition a la pollution, ou
encore la proximité des structures de santé. Les zones les plus touchées pourraient aussi

correspondre a des régions plus urbanisées ou plus exposées a des risques environnementaux.
2.2. Répartition des patients atteints d'un cancer bronchique selon les tranches d’age

La répartition des patients atteints d’un cancer bronchique selon les tranches d’age se

présente dans le tableau XII.
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Tableau XII : Répartition des patients selon les tranches d’age.

Tranches d’age Effectif n=26 Pourcentage %
[44-59[ 6 23,07%
[59-74] 9 34,62%
[74-89[ 11 42 ,30%

Total 26 100%

Les patients atteints de cancer bronchique sont principalement agés de 74 a 89 ans,
suivis de ceux entre 59 et 74 ans, et enfin, des plus jeunes, entre 44 et 59 ans. Cette répartition
montre que le risque de développer un cancer bronchique augmente avec 1’age. Cela peut étre
di a une exposition prolongée a des facteurs comme le tabagisme, la pollution de 1’air et
certaines expositions professionnelles. De plus, la grande proportion de patients agés pourrait
étre liée aux changements naturels du systéme respiratoire et immunitaire qui se produisent
avec I’age. Ces modifications peuvent rendre le corps plus vulnérable au cancer et influencer

la fagon dont la maladie progresse et répond aux traitements.
2.3. Répartition des patients selon le sexe

La répartition des patients atteints d’un cancer bronchique selon le sexe se présente

dans le tableau XIII.

Tableau XIII : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage%
Homme 19 73 ,07%
Femme 07 26 ,93%

Total 26 100%

Dans notre étude, on a suivi 26 patients atteints d’un cancer bronchique. Parmi eux, 19

sont des hommes et 7 sont des femmes. Donc les hommes sont les plus touchés par le cancer

du poumon.

Cela peut s’expliquer par plusieurs facteurs, notamment le fait que les hommes ont

historiquement des habitudes tabagiques plus importantes que les femmes, et que le tabagisme

reste le principal facteur de risque du cancer bronchique. L’exposition professionnelle a
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certains produits toxiques (comme ’amiante ou les hydrocarbures) est aussi plus fréquente

chez les hommes, ce qui augmente encore leur risque de développer ce cancer.
2.4. Répartition des patients selon le facteur de risque

La répartition des patients atteints du cancer bronchique est montrée sur la figure 26.

Nombre des patients

tabac alcool chique

Facteurs de risques

Figure 26 : Représentation graphique des patients atteints des cancers bronchiques selon les

facteurs de risque.

La représentation graphique des facteurs de risque liés au cancer du poumon a révélé qu’au
sein des 26 patients étudiés, la majorité était exposée a au moins un facteur de risque, comme
le tabac, I’alcool ou la chique. Parmi ces facteurs, le tabac reste le plus courant pour le
développement des tumeurs pulmonaires. Il est important de noter que certains patients sont
exposés a plusieurs facteurs de risque en méme temps, ce qui augmente significativement le

risque de cancer du poumon.
2.5. Répartition des patients selon les symptomes

La répartition des patients atteints d’un cancer de poumon sont représentés dans le tableau

XIV.
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Tableau XIV : Répartition des patients selon les symptomes

Symptomes Effectifs
Toux 12
Dyspnée 11
Douleurs thoracique 8
Hémoptysie 7

Parmi les 26 patients étudiés, on a observé différents symptdmes liés au cancer du poumon.
La toux était présente chez 12 patients, la dyspnée chez 11, les douleurs thoraciques chez 8, et
I'hémoptysie chez 7. Il est important de noter que certains patients ont développé plusieurs
symptomes en méme temps, ce qui explique les variations dans les chiffres. Ainsi, ces
symptomes peuvent coexister chez une méme personne, rendant la répartition des cas un peu

plus complexe.
2.6. Répartition des patients atteints d’un cancer bronchique selon le type histologique

La répartition des patients atteints du cancer bronchique est consignée sur la figure 27.

23,08%

7,69%
M ADK

M CE

M NOS

0,
53,85% mCPC

15,38%

Figure 27 : Représentation graphique des types histologiques des patients atteints du cancer

bronchique.

La répartition des types histologiques du cancer bronchique chez les patients montre

une nette prédominance de I’adénocarcinome, observé chez 14 patients sur 26, soit plus de la
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moitié des cas. Il est suivi du cancer a petites cellules 6 cas, puis du carcinome épidermoide 4

cas. Le carcinome a grandes cellules est le moins fréquent, avec seulement 2 cas enregistrés.
2.7. Répartition des patients selon le statut tabagique

La répartition des patients selon le statut tabagique, permet d’évaluer 1’impact du

tabagisme sur leur santé. Les résultats sont représentés dans la figure 28.

18

16

14

12

10

Nombre des patients

Fumeurs Non fumeurs

Statut tabagique

Figure 28 : Réparation des patients selon le statut tabagique.

Parmi les 26 patients atteints de cancer bronchique, 17 sont des fumeurs, ce qui
représente environ deux tiers des cas. Les 9 autres patients n’avaient pas d’antécédents

tabagiques.

Cette répartition met en évidence le role important du tabac dans 1’apparition du
cancer bronchique. Cependant, la présence de cas chez des non-fumeurs montre bien que le

tabagisme n’est pas le seul facteur en cause.
2.8. Répartition des patients selon les antécédents familiaux
La répartition des patients atteints d’un cancer bronchique selon I’absence ou la

présence des antécédents familiaux est illustrée dans la figure suivante (Figure 29).
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W Absence M Présence

Figure 29 : Répartition des patients atteints d’un cancer bronchique selon les antécédents

familiaux.

Parmi les 26 patients étudiés, 53 % avaient des antécédents familiaux de cancer, tandis

que 47% n’en avaient pas.

Cela montre que dans certains cas, la maladie peut avoir un lien avec [’histoire
familiale. Mais presque la moitié des patients n’avaient aucun antécédent, ce qui veut dire que
le cancer bronchique peut aussi apparaitre sans cause héréditaire, probablement a cause

d’autres facteurs comme le tabac, la pollution ou I’environnement de vie.
2.9. Répartition des patients selon le tabagisme passif
La répartition des patients est illustrée dans le tableau XV.

Tableau XV : Répartition des atteints selon le tabagisme passif

Tabagisme passif Effectif n=9 Pourcentage %
Exposées 3 33,33%
Non exposées 6 66,67%

Parmi les 9 patients non-fumeurs, 3 sont exposés au tabagisme passif, ce qui représente
33,33 %, tandis que 6 ne sont pas exposés, soit 66,67 %. Ces résultats montrent que certains

patients non-fumeurs subissent une exposition indirecte a la fumée de cigarette, ce qui
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pourrait représenter un risque pour leur santé¢ malgré 1’absence de consommation active de

tabac.

2.10. Répartition des patients selon les métastases
La répartition des patients selon les métastases est représentée dans le tableau XVI.

Tableau XVI : Répartition selon les métastases.

Métastase Effectif n=26 Pourcentage %
Métastatique 12 46,15%
En cours de diagnostique 14 53,85%

Parmi les 26 patients, 12 ont des métastases, tandis que 14 sont encore en cours de
diagnostic. Cela montre que certains patients ont la maladie qui s’est déja propagée, tandis

que pour les autres, les médecins poursuivent I’évaluation de leur état.
2.11. Répartition des patients atteints d’un cancer bronchique selon le bilan biologique
2.11.1. Répartition des patients selon le taux de calcémie

La répartition des patients atteints de cancer bronchique en fonction de leur taux de calcémie

est présentée dans le tableau suivant Tableau XVII.

Tableau XVII : La répartition des patients atteints de cancer bronchique en fonction de leur

taux de calcémie

Taux de calcémie Effectif n=26 Pourcentage %
Hypocalcémie <85mg/L 8 30,77%
Normo calcémie 85-105mg/L 15 57,69%
Hypercalcémie >105mg/L 3 11,54%

Parmi les 26 patients, la majorité 57,69 % ont un taux de calcium normal. Cependant,
30,77 % présentent une hypocalcémie, avec un taux de calcium trop bas, ce qui peut étre lié¢ a
des problemes comme les métastases osseuses. En revanche, 11,54 % des patients ont une
hypercalcémie, avec un taux de calcium trop €levé, souvent associé a des métastases osseuses

ou a des formes plus avancées de cancer
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2.11.2. Répartition des patients selon le taux d’hémoglobines

La répartition des patients atteints de cancer bronchique en fonction de leur taux

d’hémoglobine est présentée dans le tableau XVIII.

Tableau XVIII : Répartition des patients selon le taux d'hémoglobine

Taux d’hémoglobine Effectif n=26 Pourcentage %
Anémie < 12g /dl 15 57,70%
Normo hémoglobinémie 12- 11 42,30%
16 g/dl
Polyglobulie> 16 g/dl 0 0%

Parmi les 26 patients, 15 présentent une anémie, avec un taux d’hémoglobine inférieur
a 12 g/dl. 11 patients ont un taux d’hémoglobine normal, entre 12 et 16 g/dl. Aucun patient
n’a de polyglobulie, avec un taux supérieur a 16 g/dl. L’anémie est assez fréquente dans ce
groupe de patients, ce qui peut €tre lié a ’impact du cancer, et elle nécessite souvent une

attention particuliere pour améliorer leur état général.
2.11.3. Répartition des patients selon le taux d’aspartate aminotransférase (ASAT).

La répartition des patients atteints de cancer bronchique en fonction de leur taux

d’ASAT est présentée dans le tableau suivant.

Tableau XIX : Répartition des patients selon le taux d'ASAT

Taux d’ASAT Effectif n=26 Pourcentage %
Bas <5 UI/L 4 15,41 %
Normale 5 -37Ul/L 14 53.89%
Elevé > 37 UI/L 8 30,70%

Parmi les 26 patients, 4 ont un taux d’ASAT bas, inférieur a 5 U/L, 14 ont un taux
normal entre 5 et 37 U/L, et 8 ont un taux élevé, supérieur a 37 U/L. L’ASAT (aspartate
aminotransférase) est une enzyme présente dans le foie et d'autres organes. Un taux élevé peut

indiquer des dommages au foie ou d’autres tissus, ce qui peut étre 1ié au cancer.
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2.11.4. Répartition selon le taux d’alanine aminotransférase (ALAT).

La répartition des patients atteints d’un cancer bronchique selon leur taux d’ALAT est

llustrée dans le tableau XX.

Tableau XX : Répartition selon le taux d'ALAT

Taux d’ALAT Effectifs Pourcentages %
Bas < 1UI/L 0 0%
Normale 1-31UI/L 17 65,38%
Elevée > 31UI/L 9 34,62%

Parmi les 26 patients, 17 ont un taux d’ALAT normal, entre 1 et 31 U/L, ce qui
représente la majorité des cas. 9 patients ont un taux élevé, supérieur a 31 U/L, tandis
qu'aucun patient n’a un taux inférieur a 1 U/L. L'ALAT (Alanine aminotransférase) est une
enzyme principalement liée au foie, et un taux élevé peut indiquer des lésions hépatiques,

souvent associées au cancer.
2.11.5. Répartition selon le taux d’Urée sanguine

La répartition des patients selon le taux d’urée sanguine des patients atteints d’un

cancer bronchique est représentée dans le tableau XXI.

Tableau XXI : Répartition des patients selon le taux d'Urée sanguine

Taux d’Urée Effectifs Pourcentage%o
Bas <0,15g/1 8 30,77%
Normale 0,15-0,50g/1 12 46,15%
Elevée > 0,50 g/1 6 23,08%

Parmi les 26 patients, 12 ont un taux d’urée dans les valeurs normales (entre 0,15 et
0,50 g/l), ce qui représente la majorité des cas. 8 patients présentent un taux bas, inférieur a
0,15 g/l, et 6 patients ont un taux ¢€levé, supérieur a 0,50 g/l. L’urée est un indicateur
important de la fonction rénale, et des valeurs anormales peuvent refléter un

dysfonctionnement des reins ou étre influencées par 1’état général du patient.
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2.11.5. Répartition selon le taux de Créatinine

La répartition des patients selon le taux de Créatinine des patients atteints d’un cancer

bronchique est représentée dans le tableau XXII.

Tableau XXII : Répartition des patients selon le taux d'Urée sanguine

Taux de Créatinine Effectifs Pourcentage %
Bas < 5mg/L 2 7,69%
Normale 5-9mg/L 18 69,23%
Elevée > 9mg/L 6 23,08%

Sur les 26 patients, 18 ont un taux de créatinine dans la norme (entre 5 et 9 mg/L), ce

qui constitue la majorité. 6 patients présentent un taux ¢élevé, supérieur a 9 mg/L, et 2 patients

ont un taux bas, inférieur & 5 mg/L. La créatinine est un indicateur essentiel de la fonction

rénale, et des taux anormaux peuvent signaler des troubles au niveau des reins, souvent liés a

I’état général du patient.
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3. Discussions

Notre ¢étude réalisée au centre de lutte contre le cancer de Draa Ben Khedda durant
I’année 2024/2025, combine une approche prospective et rétrospective du cancer bronchique,
A travers cette recherche, nous avons étudié plusieurs aspects de la maladie : les
caractéristiques des patients, les facteurs de risque, les types de cancer observés, ainsi que leur
évolution. L’objectif de notre travail est de mieux comprendre ce cancer dans notre région,
afin de contribuer, méme modestement, a une meilleure prise en charge des patients et a une

sensibilisation plus large autour de cette maladie grave.

Les résultats de notre ¢tude confirment que le cancer bronchique touche
majoritairement les sujets agés, avec une forte concentration des cas apres 55 ans. Cette étude
est cohérente avec les données de Younsi (2019), dans une étude réalisée au Service
d’Oncologie Médicale de 1I’Hopital Militaire Régional Universitaire de Constantine, qui
rapporte un pic de fréquence entre 60 et 70 ans. De méme, I’étude de Khemakhem et al.
(2023) menée au service de pneumologie de 1’hopital Hedi Chaker a Sfax (Tunisie), indique
un age médian au diagnostic de 62 ans. Ces résultats confirment le lien entre age avancé et
survenue du cancer bronchique, probablement en raison de 1’exposition prolongée a divers

facteurs de risque.

Les résultats qui en ressortent par apport au types histologiques nous montrent que
'adénocarcinome est le plus fréquent avec une fréquence de 68.26%, en outre selon
Antoine (2018) les adénocarcinomes (ADC) représentent 50 % des cancers pulmonaires et les

carcinomes ¢épidermoides (CE) représentent 20 a 30 % des cancers du poumon,

Et selon I’étude menée par Harir et al. (2015), le type histologique le plus fréquent
¢tait le carcinome épidermoide (CSC) (52,73 %), suivi par 1'adénocarcinome (21,11 %) et le
carcinome pulmonaire petites cellules (SCLC) (13,06 %). Des travaux antérieurs réalisés par
Travis et al. (2004) montrent que les tumeurs malignes primitives du poumon se répartissent
en deux familles principales : les carcinomes broncho-pulmonaires non a petites cellules
(CBNPC) représentant environ 80-85% des carcinomes pulmonaires et carcinomes
bronchiques a petites cellules (CBPC), représentant 15 %. Ces résultats sont identiques par
rapport a notre étude qui résulte 02 familles principales de cancer bronchique (CBNPC) et

(CBPC).

Selon Rivera et al. (2013), dans 25 % des cas, les patients sont asymptomatiques au

moment du diagnostic, d'ou I'intérét potentiel des programmes de dépistage. Par ailleurs, tout
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signe fonctionnel ou clinique persistant plus de 15 jours chez un fumeur ou ex-fumeur, sans
explication brevetée, doit faire suspecter un cancer bronchique. En effet, la variété des signes
fonctionnels, le plus souvent banals, est un des éléments qui font parfois leur négligence par
les patients et les médecins et dans notre étude nous avons constaté que la toux et la dyspnée
sont les facteurs les plus fréquent en comparent avec I'étude menée par Dudgeon et al.(2001)
qui réalisent que la dyspnée est un symptome extrémement fréquent dans le cancer du

poumon, présente chez 35 a 85 % des patients, et qui peut étre révélatrice de la maladie

Au moment du diagnostic de cancer bronchique, une toux est présente dans 45 a 75 %
des cas. Elle est souvent associée a d’autres symptomes respiratoires puisqu’au moment du
diagnostic, une dyspnée est également présente dans 40 a 60 % des cas, de méme que des

douleurs thoraciques dans 30 a 45 % des cas et qu’une hémoptysie dans 25 a 35 % des cas.

Selon notre étude, le tabagisme est le principal facteur de risque pour le
développement du cancer du poumon avec un taux de 67.06 %, et selon I’étude menée par
Jemal et Bray (2011), le tabagisme est associ¢ a une augmentation de 70 % des taux de
mortalité chez les hommes et a une augmentation moindre chez les femmes et d’apres 1’étude
de Kohler et al. (2011), le tabagisme était considéré comme le plus important des facteurs
dans la causalité du cancer du poumon dans la population générale et A Setif Merouani et a/
(2016) dénoncent que la symptomatologie clinique du cancer du poumon est dominée par la
toux dans les 61% des cas.

En outre, el Alaoui (2002) rapporte que sur les 40 patients de leurs population d’étude de
I'hopital Moulay Smail de Mekenes, 38 étaient de sexe masculin, et 2 de sexe féminin, avec

des pourcentages respectifs de 96% et 4%, ce qui conforte les résultats de notre étude.

Nos résultats montrent que pres de 75% des patients atteints de cancer bronchique sont
fumeurs, confirmant le réle majeur du tabagisme. Cette tendance est également observée dans
I’étude de Thiam et al., (2019) au Sénégal, ou 66,7% des patients sont fumeurs. L’étude de
Cabréra et al. (2022) menée dans les Antilles frangaises, va plus loin en estimant que les
fumeurs ont un risque750% plus élevé de développer un cancer du poumon par rapport aux
non-fumeurs, et les ex-fumeurs un risque 150 % plus ¢élevé. Ces résultats, bien que provenant
de contextes géographiques différents, convergent vers la méme conclusion : le tabagisme est

un facteur de risque majeur du cancer bronchique.

Dans notre étude, 32 % des patients ont cessé de fumer apres le diagnostic de cancer

bronchique, tandis que 68 % ont continué. Cela souligne la difficulté¢ de sevrage, méme face a
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une maladie grave. D’autres études confirment 1I’importance du sevrage : en Russie, Sheik et
al. (2021) ont montré que les patients sevrés apres le diagnostic ont une meilleure survie, et
Wei et al. (2006) ont trouvé que les ex-fumeurs avaient une meilleure chance de survie a long
terme. Cependant, Peiffer et al. (2013) ont observé que 8 a 17 % des patients continuent de

fumer apres le diagnostic, mettant en évidence la nécessité d’un soutien accru pour le sevrage.

Dans notre étude, 28 % des patients avaient des antécédents familiaux de cancer du
poumon. Une étude de Willaime et al. (2013) montre que les antécédents familiaux

augmentent le risque de cancer du poumon de 60 %.
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Conclusion

Le cancer du poumon est aujourd’hui I’un des cancers les plus graves, avec un impact
important sur la santé publique. Sa fréquence ne cesse d’augmenter, et son diagnostic reste
souvent tardif, ce qui rend la prise en charge difficile. A travers notre travail, nous avons pu

mieux comprendre cette maladie, ses causes, ses manifestations cliniques et ses conséquences.

Dans ce mémoire, nous avons commencé par étudier I’anatomie et 1’histologie de

I’appareil respiratoire pour mieux comprendre le milieu dans lequel ce cancer se développe.

Ensuite, nous avons exploré les différents types de cancer du poumon, les facteurs de
risque, en particulier le tabac, mais aussi la pollution, I’amiante et certaines prédispositions
génétiques. Nous avons également vu comment ce cancer évolue, comment il est

diagnostiqué, et quels sont les traitements possibles.

Dans notre étude, le sexe masculin s’est avéré prédominant la tranche d’age la plus
représentée est celle comprise entre 65 et 75 ans. Le tabagisme apparait comme le principal
facteur de risque identifi¢. Sur le plan clinique la toux constitue le symptome le plus
fréquemment rapporté. Dun point de vu histopathologie 1’adénocarcinome est le type

histologique le plus fréquemment observé.

L’espoir réside aujourd’hui dans les progrés de la recherche, notamment avec
I’émergence des thérapies ciblées. Celles-ci permettent d’agir plus précisément sur les
mécanismes moléculaires impliqués dans l’oncogenese, tout en réduisant les effets
indésirables des traitements conventionnels. De plus, I’identification de certains biomarqueurs
pourrait ouvrir la voie a un dépistage plus précoce et a une médecine personnalisée, mieux

adaptée a chaque patient.

Ainsi, mieux comprendre les mécanismes biologiques du cancer du poumon et
renforcer la prévention, notamment en luttant contre le tabagisme, restent des priorités

majeures pour améliorer la prise en charge et le pronostic de cette maladie.
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Annexes

Annexe I

Classification des tumeurs T

Tx | Tumeur ne pouvant étre évaluée ou étre démontrée que par la présence de cellules
malignes.

T | Pasd'evidence de tumeur pnmitive.

Tis | Carcinome in siftu.

Tl | Tumeur de 3cm ou moins dans sa plus grande dimension, entourée par le poumon ou la
plévre viscerale.

Tla | Tumeur de 2 cm ou moins dans sa plus grande dimension.
Tlb | Tumeur de plus de 2 cm sans dépasser 3 cm dans sa plus grande dimension.

T2 | Tumeur de plus de 3cm sans dépasser 7 cm dans sa plus grande dimension ou présentant
une des caracteristiques suivantes :

» atteinte de la bronche de la bronche souche a 2 em ou plus de la caréne

» Invasion de la plévre viscerale

« présence d'une atélectasie ou d'une pneumopathie obstructive s'étendant a la région
hilaire sans attemndre |'ensemble du poumon.

T2a | Tumeur de plus de 3 cm sans dépasser 5 cm dans sa plus grande dimension.
T2b | Tumeur de plus de 5 cm sans dépasser 7 cm dans sa plus grande dimension.

T3 | Tumeur de plus de 7 cm, ou envahissant directement une des structures suivantes : la
parol thoracique, le diaphragme, le nerf phrénique, la plevre mediastinale, pleurale ou
parietale ou le péricarde ; ou une tumeur dans la bronche souche a moins de 2 cm de la
caréna sans |'envahir, ou présence d'un nodule tumoral distinct dans le méme lobe.

T4 | Tumeur de toute taille envahissant directement une des structures suivantes : mediastin,
ceeur, grands vaisseaux, trachee, nerf laryngé récurrent, eesophage, corps vertebral,
caréne; ou presence d'un nodule tumoral distinct dans un autre lobe du poumon atteint.
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Annexe I1

Classification des ganglions N

Nx

NO

NI

N2

N3

Ganglions ne pouvant pas étre évalués.
Pas de métastase ganglionnaire lymphatique régionale.

Métastase dans les ganglions lymphatiques intra-pulmonaires, péri-bronchiques et/ou hilaires
ipsilatéraux, y compris par envahissement direct.

Métastase dans les ganglions lymphatiques médiastinaux ipsilatéraux et/ou sous-carinaires.

Métastase dans les ganglions lymphatiques médiastinaux controlatéraux, hilaires controlatéraux,
scalénes ou sous-claviculaires ipsilatéraux ou controlatéraux.
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Annexe 111

Classification des métastases M

Mx | Métastases a distance ne pouvant pas étre évaluées,
M0 | Absence de métastase a distance.
MI | Métastase a distance.

Mla | Nodule tumoral distinct dans un lobe controlatéral ; tumeur avec nodules pleuraux ou
épanchement pleural (ou péricardique) malin.

MIb | Métastase a distance.
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Annexe IV

Classification selon le stade

Mila-b Milcl Mlc2
Tout N Tout N Tout N




Annexes

Annexe V
Fiche des données
Numéro de dossier : N° 01

Date de naissance : jj. MM. AAAA

Sexe : Homme |:| Femme |:|
Statut marital :  Marié |:| Veuf (Ve) |:| Célibataire |:|

Profession : Sans risque |:| a risque |:| non précisée |:|

Wilaya :

Tabagisme : Non-fumeur |:| Fumeur |:| Ex-fumeur |:|

Nombre de paquet -année :

Tabagisme passif Absent |:| Présent |:|
Tabac a chiquer : absent Présent Sevrage
Alcool : absent Présent Sevrage
Type de biopsie : Bronchique Transpariétale Pleurale Osseuse Cérébrale Foie

Type histologique : ADK |:| CE |:| NOS |:|
Traitement : Chimiothérapie radiothérapie |:|
Bilan biologique : ASAT
ALAT

Urée

Créatinémie

HB

Calcémie

Patient : Vivant

S ITI It

Décédé |:| Perdu de vue |:|
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Annexe VI
Programme MPOWER de I’OMS
Les recommandations de I’OMS, composé de 6 stratégies d'intervention politique :

e Surveiller I'usage du tabac et les politiques de prévention

e Protéger la population contre la fumée du tabac

e Offrir de 'aide pour arréter de fumer

e Avertir des dangers du tabac

e Faire respecter l'interdiction de la publicité, de la promotion et du parrainage du tabac

e Augmenter les taxes sur le tabac.
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Annexe VII

Chimiothérapie du CBPNP

Les cytotoxiques

Cisplatine : ampoule injectable 10, 25, 50 mg
Carboplatine : ampoule injectable 150, 450 mg
Docetaxel : ampoule injectable 20, 80 mg
Paclitaxel : ampoule injectable 100, 300 mg
Vinorelbine : ampoule injectable 10, 50 mg, comprimés : 20, 30 mg
Gemcitabine : ampoule injectable 200, 1000 mg
Pemetrexed : ampoule injectable 500 mg
Etoposide : ampoule injectable 100, 500, 1000 mg
Thérapies ciblées

Bevacizumab : ampoule injectable 100, 400 mg
Erlotinib : comprimé 25, 100, 150 mg

Géfitinib : comprimé 250 mg

Crizotinib : comprimé 200, 250 mg

Afatinib : comprimé 20, 30, 40, 50 mg

Ceritinib : gélule 150 mg
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Annexe VIII

Chimiothérapie du CBPC

Les cytotoxiques

Cisplatine : ampoule injectable 10, 25, 50 mg

Carboplatine : ampoule injectable 150, 450 mg

Etoposide : ampoule injectable 100, 500, 1000 mg
Doxorubicine : ampoule injectable 10, 25, 50 mg
Cyclophosphamide : ampoule injectable 200, 500, 1000 mg

Capitaine : comprimes 150, 500 mg
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Test de Fagerstrom




Résumé

Le cancer du poumon constitue 1’un des cancers les plus fréquents et les plus meurtriers a
I’échelle mondiale. Il se caractérise par une prolifération anarchique de cellules malignes au
niveau du tissu pulmonaire.

Il est li¢ majoritairement a des facteurs environnementaux mais également génétiques. Les
connaissances sur les altérations moléculaires dans le cancer du poumon ont considérablement
augment¢ au cours de la derniére décennie

Au cours de notre étude rétrospective et prospective menée au sein du service de pneumologie
de I’hopital CLCC de D.B.K. de Tizi-Ouzou, nous avons analys¢ les caractéristiques
cliniques, histologiques et épidémiologiques des patients atteints de cette pathologie. Sur le
plan histologique, nos résultats montrent que I'adénocarcinome est la forme la plus
fréquemment rencontrée avec une fréquence 68,28%. Par ailleurs, le cancer du poumon
touche majoritairement des patients agés, ce qui souligne une prédominance dans les tranches
d’age avancé (64 - 85 ans). Sur le plan clinique, la toux constitue le symptome le plus
fréquemment rapporté par les patients avec un taux de 82%. Enfin, notre étude confirme que
le tabac demeure leprincipal facteur de risque impliqué dans la survenue de cette maladie.

Mots clés : le cancer du poumon, Tabac, métastases,
Abstract

Lung cancer is one of the most common and deadliest types of cancer worldwide. It is
characterized by the uncontrolled proliferation of malignant cells within the lung tissue.

It is primarily linked to environmental factors, but genetic factors also play a role. Over the
past decade, knowledge about molecular alterations in lung cancer has significantly increased.

In our retrospective and prospective study conducted in the Pulmonology Department of the
CLCC Hospital D.B.K. in Tizi Ouzou, we analyzed the clinical, histological, and
epidemiological characteristics of patients affected by this pathology. Histologically, our
results show that adenocarcinoma is the most frequently observed type, with a frequency of
68.28%. Furthermore, lung cancer predominantly affects elderly patients, highlighting a
higher incidence among the advanced age group (64—-85 years). Clinically, cough is the most
frequently reported symptom, with a rate of 82%. Finally, our study confirms that tobacco use
remains the main risk factor involved in the development of this disease.

Key words: Lung cancer, Tobacco ,Metastasis,
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