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Le cancer de poumon aussi appelé le cancer broncho-pulmonaire (CBP) est un enjeu de santé 

publique, vu sa prévalence élevée et son pronostic sombre (IARC, 2020). Il est considéré comme la 

première cause de mortalité par cancer dans le monde avec 1 796 144 million de décès (Globocan, 

2020). Tant en ce     qui concerne la mortalité que l'incidence, la prévalence masculine demeure 

dominante dans la majorité des pays à travers le monde (représentante entre 80 % et 85 %). 

 

En Algérie, L’incidence du cancer du poumon chez l’homme est six fois supérieure à celle de la 

femme. Cette augmentation suit parfaitement l’augmentation de la prévalence du tabagisme en 

Algérie. L’incidence standardisée selon le registre du cancer d’Alger est estimée à 11.42  pour 

100.000 habitants (Globocan 2020). 

 

Des nombreux facteurs augmentent le risque de développer un CBP, la cause la plus fréquente 

du cancer du poumon est l'exposition chronique à la fumée de tabac, y compris au tabagisme passif.  

Par contre, l'incidence du cancer du poumon chez les non-fumeurs, est souvent attribuée à une 

combinaison des facteurs professionnels, génétiques et environnementaux (exposition au radon, 

l'amiante, et la pollution de l'air…etc) (Chater ,2015). 

 

Sur le plan histologique, en général, deux principaux types de cancer CBP sont constatés : les 

cancers bronchiques non à petites cellules (CBNPC), plus de 85% des cas et les cancers 

bronchiques à petites cellules (CBPC), 15% des cas (Pelosi et al, 2016). La distinction entre les 

deux types se fait à partir de l'examen cyto-pathologique. 

 

Les CBP se traitent en fonction du degré d’extension, par chirurgie, par chimiothérapie et/ou par 

radiothérapie. Récemment, de nouvelles thérapies appelées thérapies ciblées, ont été développées 

qui améliorent significativement la qualité et la durée de la survie du patient (Wissler, 2012). 

 

Dans ce contexte, notre objectif est de réaliser une étude de cancer du poumon à l’hôpital 

d’Amizour, plus a l’étude faite au niveau du CHU à Sidi-ali-labher a la willaya du Bejaia (Allaoua 

et Boukhalfa, 2022). De ce fait notre travail est englobé  par  une étude rétrospective et clinique des 

patients d’une part, et d’autre part  par l’étude histopathologique  qui a été menée sur des biopsies 

des patients atteints au niveau du laboratoire privé d’Anatomie et pathologique du Dr Sklab à 

Bejaia. 
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I.1. Anatomo-histologie des poumons 

L’être humain possède deux poumons, a pour rôle de fournir de l'oxygène au sang et d'expulser du 

corps des déchets gazeux, constitués principalement de gaz carbonique. 

 

I.1.1. Anatomie des poumons 
 

Les poumons sont des organes vitaux de l'appareil respiratoire humain. Située dans la cage 

thoracique, ils sont des organes symétriques : le poumon droit et le poumon gauche, ces derniers sont 

divisés en plusieurs lobes, eux-mêmes divisés en plusieurs segments. Le poumon gauche comprend 

deux lobes et le poumon droit en compte trois lobes. Entre les deux poumons, se situe la région du 

médiastin. Les poumons sont recouverts par une enveloppe appelée la plèvre, qui les protège et leur 

permet de se dilater et de se contracter lors de la respiration (Figure1) (Institut National Français du 

cancer, 2017). À l'intérieur des poumons, l'air est conduit par un réseau de bronches et de 

bronchioles, jusqu'à atteindre les alvéoles pulmonaires, où a lieu l'échange gazeux entre les gaz 

respiratoires (oxygène et dioxyde de carbone) et les capillaires sanguins (Figure 1) (Institut National 

Français du cancer, 2017). 

 

Figure 1: Anatomie de l’appareil respiratoire (Institut National Français du cancer, 2017).  

 

I.1.2. Histologie du tissu pulmonaire 
 

Les bronches sont formées d’un épithélium cylindrique pseudo-stratifié cilié associant trois 

types cellulaires principaux : des cellules ciliées, les cellules caliciformes et des cellules basales 

(Figure 02) (Alain, et al ; 2009). 
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Les bronchioles sont des petites structures en forme de sac où se produit l’échange gazeux entre 

l’oxygène et le dioxyde de carbone, est caractérisé par un type cellulaire spécialisé, sont les cellules 

de Clara. 

 

Les alvéoles sont formés de pneumocytes de type 1 et de type 2, revêtant la membrane basale, et 

des macrophages (Hanahan, 2000). 

 

La plèvre correspond à la surface interne de la cavité thoracique et externe des poumons. 
 
 

 

Figure 2: Structure de l’épithélium des voies respiratoires (Adam et al, 2013). 
A. L'épithélium bronchique est constitué de cellules basales (1), de cellules caliciformes (2) et de cellules 

ciliées (3), reposant sur une membrane basale (4). Le mucus bordant cet épithélium est composé de deux 
phases : la phase gel (5), et la phase sol (6). B. Les bronchioles, présentent un épithélium bronchiolaire, plus 

fin, constitué de cellules basales (1), cellules de Clara (2) de cellules ciliées (3). C. L'épithélium alvéolaire est 

constitué de pneumocytes de type I (1) et de type II (2). 

 

I.2. Cancer broncho-pulmonaire 

I.2.1. Définition 
 

Le cancer broncho-pulmonaires (CBP) est une prolifération tumorale maligne issue principalement 

des cellules épithéliales bronchiques (Chater, 2014) et résulte de la transformation maligne de 

l’épithélium qui tapisse les voies aériennes intra-thoraciques (trachée et bronches) (Clément-

Duchêne et al; 2010). Les cellules cancéreuses peuvent migrer dans les ganglions lymphatiques 

voisins ou dans d'autres organes comme le foie, le cerveau et les os, …etc (Boudaoud, 2009). 
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I.2.2. La classification du cancer bronchique 

L’extension intra-pariétale de la tumeur et l’extension de métastases ganglionnaires sont les 

facteurs pronostiques indépendants les plus importants dans la classification du CBP. 

 

I.2.2.1. Classification TNM et classification par stade 

 

La classification TNM (Tumeur, Nodule, Métastase) permet de regrouper les tumeurs en fonction 

de : la taille des nodules tumoraux (T), l’envahissement des ganglions lymphatiques (N) situés plus 

ou moins loin de la tumeur, et la présence ou de l’absence de métastases à distance (M) (Annexe 1 a 

et b) (INCa, 2023). 

 

I.2.2.2. Anatomo-pathologie du cancer broncho-pulmonaire 

 
D'après la classification de l'OMS (Organisation mondiale de la santé), sur le plan histologique, 

deux principaux types de cancer sont constatés : le cancer bronchique à petites cellules (CBPC), et le 

cancer bronchique non à petites cellules (CBNPC) qui possède 3 sous-types sont : Les cancers 

épidermoïdes, Les adénocarcinomes et les cancers à grandes cellules. Le premier est une tumeur dite 

neuroendocrine, car elle se développe à partir des cellules neuroendocrines qui tapissent l'épithélium 

des poumons (Gamaz Bensaou, 2017). Les carcinomes épidermoïdes (ou malpighiens) se 

développent également à partir des cellules épithéliales malpighiennes (Vignaud, 2016). L’ADK 

(adénocarcinomes) est dû à une prolifération des cellules de Clara ou pneumocytes (cellules qui 

bordent les alvéoles). Les ADK sont liés au tabagisme mais ils sont également très fréquents chez 

les femmes et les non-fumeurs (Lantuejoul et al, 2016). Les carcinomes à grandes cellules (ou 

indifférenciés), est subdivisé en deux sous-types : les carcinomes à grandes cellules indifférenciés et 

les carcinomes neuroendocrines à grandes cellules qui est un cancer agressif et de mauvais pronostic 

(Copin, 2016). 

 

I.2.3. Les facteurs de risque 
 

Le cancer broncho-pulmonaire est principalement causé par le tabagisme, qu’il soit actif ou passif. 

D’autres facteurs de risque existent, qui peuvent s’associer chez un même individu. 

 

- Le tabagisme 

 
Le tabagisme tue chaque année 5 millions de personnes dans le monde, il est responsable de 9 

cancers bronchiques sur 10 chez les hommes (87%) et de 7 cancers sur 10 chez les femmes (70%) 
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(Doll ; 2010). Le tabagisme passif est l’exposition d’un non-fumeur à la fumée de tabac dans les 

lieux de vie (domicile, travail), ce qui augmente le risque d’atteinte du cancer de poumon. En fait, il 

a été classé par l’OMS comme étant l’une des principales causes de CBP chez l’homme (IARC, 

2018). Le tabac contient des substances chimiques cancérigènes comme les nitrosamines, les 

hydrocarbures aromatiques polycycliques et le benzène (Figure 03). 

 

 

Figure 3: Le métabolite de BaP (Benzo-a-Pyrene), BPDE (Benzène) produit des mutations dans le 

gène p53 des cellules pulmonaires humaines (Hecht, 2006). 
 

- Le risque professionnel 

 
Il est généralement admis que 5 à 10 % des cancers broncho-pulmonaires sont d’origine 

professionnelle, à cause de l’exposition à des substances cancérigènes dans le cadre du travail, parmi 

les substances mises en cause, on retrouve en première position l’amiante (INSERM, 2017). 

D’autres, les métaux lourds, l’arsenic et ses composés minéraux, les rayonnements ionisants, le 

chrome et ses dérivés, les goudrons de houilles, la silice et le fer (INSERM, 2017). 

 

- Les facteurs environnementaux 

 
Le cancer bronchique est une maladie complexe qui peut être influencé par plusieurs facteurs 

environnementaux. 

 

a) La pollution atmosphérique 

 
Cette pollution est due à des gaz, comme le dioxyde de soufre (SO2), le dioxyde d'azote (NO2), 

l'ozone (O3) et les fumées de diesel produits par les automobiles et l’industrie, qui pourraient 

favoriser le cancer pulmonaire (Schabath et al, 2019). 

https://www.pnas.org/doi/full/10.1073/pnas.0607811103#con
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b) La radioactivité 

 

L’exposition à la radioactivité naturelle est due la plupart du temps (59%) au radon, qui dépend de 

la localisation géographique, des caractéristiques de l’habitat et des conditions météorologiques. Le 

radon et ses descendants radioactifs peuvent irradier les cellules de l’épithélium bronchique et ainsi 

contribuer au développement d’un cancer du poumon (Younsi, 2019). 

 

- La prédisposition génétique 

 
Une histoire familiale de cancer bronchique augmente le risque de survenue de ce cancer. Les 

causes de ces différences individuelles ne sont pas encore bien déterminées, mais plusieurs 

hypothèses sont avancées concernant les différences dans la capacité de métaboliser les cancérigènes, 

les capacités de réparation de l’ADN, et aussi l’apoptose ou l’expression des différents gènes 

impliqués dans la transduction du signal à partir des récepteurs membranaires (Denotte, 2009). 

 

- Autres facteurs de risque 

 
D’autres facteurs sont reconnus comme cancérogènes pour les poumons. Il s’agit notamment des 

antécédents personnels comme les affections pulmonaires, telles une broncho-pneumopathie 

chronique obstructive (BPCO) ou une silicose (IARC, 2018). 

 

I.2.4. Les mécanismes de la carcinogenèse du  CBP 

 

Outre les facteurs de risque du CBP, ce cancer est influencé par des mécanismes génétiques et épi-

génétiques complexes (Giubio, 2016). Les gènes du cancer peuvent être classés en deux catégories 

principales: une inactivation des gènes suppresseurs de tumeurs (gènes p53 et Rb) par mutations 

génétiques d'un allèle (copie de gène), suivi d’une perte (délétion) de l’autre allèle au cours de la 

réplication cellulaire (Herbst et al, 2008), et les mutations des proto-oncogènes en oncogènes qui 

stimulent la prolifération cellulaire. Les gènes RAS, le gène ALK, l’EGFR sont des exemples de ces 

proto-oncogènes. 

I.2.4.1. Les anomalies des voies de signalisation de facteurs de croissance 

Parmi tous les types de cancers, les cancers bronchiques ont de multiples anomalies génétiques 

(Brambilla, 2009). 

 



Chapitre I Synthèse bibliographique 

7 

 

 

 

a) Le gène EGFR 

Le gène EGFR (epithelial growth factor receptor), est fortement impliqué dans le cancer du 

poumon. L’EGFR (ou erbB1, HER1) est situé au niveau du bras court du chromosome 7 (7p12- 13), 

constitué de 28 exons (200kb). Il code pour une glycoprotéine qui est un récepteur tyrosine kinase 

(Ruppert et al, 2011). Lorsque l'EGFR est activé par l'EGF ou le TGF-alpha, il déclenche l’homo 

et/ou l’hétérodimérisation et l’autophosphorylation du récepteur, ce qui permet d’activer la voie de 

signalisation intracellulaire. En effet, le récepteur phosphorylé recrute des protéines adaptatrices 

comme GRB2 qui, à leur tour, activent des cascades de signalisation: RAS/RAF/MEK, qui, à leur 

tour, phosphorylent ERK et entraînent la translocation de facteurs de transcription dans le noyau 

cellulaire, où ils régulent l'expression de gènes impliqués dans la prolifération cellulaire (Ruppert et 

al, 2011). En outre, L'EGFR active une autre cascade telle que la PI3K/l'AKT/mtor. Cette voie régule 

la survie cellulaire, la croissance et la prolifération en contrôlant l'expression de gènes impliqués dans 

ces processus. 

L’activité biologique de l’EGFR dans les cellules cancéreuses,  peut être dérégulée par des 

mécanismes variés tels que les mutations du gène EGFR, surexpression de la protéine EGFR par 

augmentation du nombre de copies du gène et/ou régulation transcriptionnelle ou post- 

transcriptionnelle. Cette dérégulation conduit à une survie des cellules tumorales, et à leur 

prolifération (INaC, 2010). Dans le cancer bronchique, les mutations oncogéniques de l’EGFR sont 

des délétions dans l’exon 19 et la mutation ponctuelle L858R, située dans l’exon 21 (Ruppert et al, 

2011). Toutes ces mutations entraînent une activation constitutive de la kinase de l’EGFR par 

modification de la conformation du domaine de fixation d’ATP, qui est le substrat de la 

phosphorylation de la tyrosine, créant une ouverture permanente du site de fixation aux protéines 

sous-jacentes de transduction du signal (Figure 04) (Pierre et al, 2008). Par conséquent, le récepteur 

de l’EGF est constitutivement activé, ce qui entraîne une prolifération cellulaire excessive, une 

résistance à l'apoptose (mort cellulaire programmée) et une angiogenèse (formation de nouveaux 

vaisseaux sanguins) accrue, favorisant ainsi la croissance tumorale (Tharin et al, 2018). 
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Figure 4: Le gène EGFR et ses voies de signalisation (Pierre et al, 2008). 

 
b. Réarrangement du gène ALK 

 
La protéine ALK (Anaplastic Lymphoma Kinase) est située sur le bras court du chromosome 2. Le 

réarrangement ALK se fait par la translocation entre 2 gènes : le gène ALK en 2p23, et le plus 

fréquemment avec le gène EML4 (Echinoderm Microtubule associated protein Like 4) en 2p21 

(Hamard et al, 2018). Cette anomalie est due à l’expression d’une protéine chimérique (une protéine 

défectueuse permet la transformation maligne de la cellule), Dans certaine étude est retrouvé chez 

environ 5 % des patients présentant un adénocarcinome bronchique. Il concerne le plus souvent des 

patients jeunes, peu ou non-fumeurs. La recherche de ce réarrangement est indiquée en routine par 

immunohistochimie (IHC) en première intention (Tharin et al, 2018). 

 

La protéine ALK fait partie de la famille des récepteurs de l'insuline. Son expression est 

normalement restreinte aux cellules du système nerveux central, mais on retrouve cette protéine 

mutée dans les cellules cancéreuses du poumon (Allouche, 2007). En présence de son ligand, le 

récepteur transmet un signal de prolifération cellulaire (Figure 5). En son absence, il transmet un 

signal de mort cellulaire par apoptose. Le réarrangement d’ALK conduit à une activation constitutive 

de la kinase ALK, donnant des signaux de prolifération des cellules tumorales, de migration et de 

survie via les voies de signalisation des MAPK, JAK - STAT et PI3K- AKT (Allouche, 2007). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Allouche%2BM&cauthor_id=17611412
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Allouche%2BM&cauthor_id=17611412
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Figure 5: Voie de signalisation ALK (Antonio Passaro et al, 2016). 

 
c) La mutation K-RAS 

 
Ras est un transducteur de signaux extracellulaire muté dans 10 à 30% des CNPC (Mlika et al, 

2014). Cette mutation entraine l’expression d’une protéine constitutionnellement active, impliquée 

dans la voie des MAP kinases (la voie RAS/MAPK) en aval de l’EGFR, et totalement indépendante 

de la fixation du ligand à ce dernier, ce qui stimule la prolifération cellulaire (Figure 6) (Lievre et 

al, 2010). 

 

Figure 6: Activation RAS oncogène de la signalisation MAPK et PI3K/AKT (APMG ,2016) 

 
d) BRAF (Serine/Threonine-Protein Kinase B-Raf) 

 
BRAF est une sérine/thréonine kinase appartenant à la famille des protéines RAF. Le BRAF 

appelé aussi un proto-oncogène B-Raf, situé sur le chromosome 7q34. Toutes les mutations de se

https://www.researchgate.net/profile/Antonio-Passaro?_tp=eyJjb250ZXh0Ijp7ImZpcnN0UGFnZSI6Il9kaXJlY3QiLCJwYWdlIjoiX2RpcmVjdCJ9fQ
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gène trouvaient dans l'exon 11 ou 15 dans le cancer broncho-pulmonaire, et une mutation au niveau 

de ce gène, conduisant à une substitution d’une valine en un acide glutamique au niveau du codon 

600 (V600E). Ces mutations entraînent une augmentation de la fonction kinase, rendant ainsi la voie 

RAF-MEK-ERK constitutivement active en l'absence de facteurs de croissance spécifiques (Gibault 

et al, 2014). Les mutations activatrices de BRAF ont été identités dans environ 3 % des 

adénocarcinomes du poumon. Ces mutations sont surtout retrouvées chez les fumeurs ou ex- fumeurs 

(Paik et al, 2011 ; Pratilas et al, 2008 ; Sasaki et al, 2012). 

 

e) Autres mutations oncogènes 

 
 Le HER2, de la même famille que l’EGFR, est retrouvé muté dans 2 à 4 % des cancers 

bronchiques non à petites cellules mais également dans plusieurs autres localisations, 

plusieurs molécules sont étudiées dans des essais cliniques de phase 1 ou 2 actuellement 

pour cette indication (Buttitta et al, 2006). 

 Le Myc, code pour une protéine qui se liant à une ou plusieurs régions du génome et 

auraient un rôle de régulation de la mitose. Dans les cancers bronchiques à petites cellules 

ils sont hyper-exprimés et interviendraient dans le passage des formes peu agressives aux 

formes hautement malignes (Eolynk, 2005). 

 
I.2.4.2. Les anomalies des voies de signalisation des gènes suppresseurs de tumeurs 

 

a) Voie de signalisation Rb/P16/E2F 

 
La transition entre la phase G1 du cycle cellulaire, phase dans laquelle la plupart des cellules 

épithéliales différenciées sont bloquées, et la phase S, qui correspond à l’engagement irréversible de la 

cellule dans un cycle de division cellulaire, est étroitement régulée par une voie de signalisation 

impliquant les protéines Rb, p16 et E2F (Madelaine et Zalcman, 2005). Une délétion du gène du 

rétinoblastome (Rb) sur le bras court du chromosome 13 est la cause de 80 % des carcinomes 

bronchiques à petites cellules(CBPC) (Madelaine et Zalcman, 2005). Dans ce cas, la signalisation 

Rb/p16/E2F est altérée précocement au cours de la carcinogenèse bronchique multi-étapes (Figure7). 



Chapitre I Synthèse bibliographique 

11 

 

 

 
 

 

Figure 7: Mutations dans la voie Rb (Lohmann, 1999). 

 

b) Voie de signalisation p53/p14 ARF /MDM2 

 
P53 est un gène suppresseur de tumeur et représente le gène le plus fréquemment inactivé dans 

plus de 75% des CBPNC (Mlika et al, 2014). Cette inactivation est précoce au cours de la 

carcinogenèse par étape, puisqu’elle est détectée dès le stade de métaplasie ou d’hyperplasie 

(Madelaine et Zalcman, 2005). L’analyse des évènements mutationnels qui altèrent le gène p53 

dans le cancer du poumon fait apparaitre, en majorité, des transversions G:C → T:A, qui 

n’apparaissent pas dans les autres types de cancers (Soussi et al, 2000). La protéine P14 ARF résulte 

de la transcription du gène P16 INK4a à partir d’un promoteur alternatif. Cette protéine augmente 

l’activité de p53 en bloquant MDM2, régulateur négatif de p53 (Figure 8). Les études immuno-

histochimiques ont montré une perte d’expression de P14 ARF dans deux tiers des CPC du poumon 

(Lariot et al, 2010). 

 

Figure 8: La voie de signalisation de P53 (Brambilla,al ; 2009) 
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La surexpression de BCL2 est impliquée dans l’oncogenèse, la progression tumorale et à la 

résistance des CBP aux traitements anti-tumoraux (cisplatine, doxorubicine, étoposide et radiations 

ionisantes). L’effet pro-apoptotique de ces molécules est dépendant du taux d’expression de la cible: 

plus l’expression de BCL2 est élevée, plus l’effet anti-tumoral est important. Les autres protéines 

anti-apoptotiques telles que BCLXL et MCL1 jouent également un rôle essentiel dans la résistance de 

l’apoptose (Lariot et al, 2010). 

 

c) Angiogenèse 

 
L’angiogenèse est un phénomène physiologique qui consiste au développement de nouveaux 

vaisseaux à partir d’un réseau vasculaire préexistant. La néo-angiogenèse est également un facteur 

important dans le processus de croissance tumorale, permettant aux cellules tumorales un meilleur 

accès aux nutriments et à l’oxygène nécessaires à l’augmentation du volume tumoral. La régulation 

de l’angiogenèse est un processus complexe mettant en balance plusieurs facteurs pro- angiogéniques 

(Tomasini et al, 2017). 

 

Le VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) est le principal facteur de croissance des cellules 

endothéliales dont il stimule la prolifération et la migration pour former de nouveaux bourgeons 

vasculaires (Mlika et al, 2014). 

 

I.3. Diagnostic et traitement 

I.3.1. Diagnostic 

 
Le cancer du poumon reste longtemps asymptomatique, c’est pourquoi sa découverte se fait  

parfois de façon fortuite. Souvent, le CBNPC n'est pas diagnostiqué avant un stade avancé. La Toux 

est un symptôme commun vu chez 50 à 75 % des patients, suivi d'une hémoptysie, douleur 

thoracique et dyspnée (Duma et al, 2019). Les examens du bilan diagnostique sont représentés dans 

le tableau III (Annexe 2). 

 

I.3.2. Traitement 

 
Il y a globalement trois approches thérapeutiques spécifiques pour le traitement du cancer du 

poumon : la chirurgie, la radiothérapie et les traitements médicamenteux, dépend de plusieurs 

facteurs, tels que le type histologique, le stade du cancer, la taille de la tumeur et s’il s’est propagé à 
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d’autre partie de corps (métastase).Ces traitements peuvent être utilisés seuls ou associés les uns aux 

autres. Selon les cas, ils ont pour objectif(s) de : Supprimer la tumeur ou les métastases, Réduire le 

risque de récidive et  Ralentir le développement de la tumeur ou des métastases (Wissler,  2012). 

 
 La chirurgie 

Si la tumeur est localisée et ne s’est pas propagée à d’autre endroit du corps, la chirurgie peut être 

utilisée pour retirer la tumeur et les tissus environnants. On réalise une lobectomie ou une 

pneumonectomie selon l’extension, avec curage ganglionnaire médiatisnal systématique (Gridella et 

al, 2015). 

 

 La radiothérapie 

 
Le but de la radiothérapie est de détruire les cellules cancéreuses grâce à des rayonnements 

ionisants tout en épargnant au maximum les tissus sains environnants. Lorsque les stades précoces ne 

peuvent faire l’objet d’une chirurgie pour des raisons de contre-indication médicale ou de refus, on 

propose au patient une irradiation médiastin-tumorale (Huguet et al, 2014). 

 
 La chimiothérapie 

 
La chimiothérapie est un traitement comportant l'administration des médicaments qui agissent sur 

les cellules cancéreuses, soit en les détruisant, soit en les empêchant de se multiplier. Elle peut être 

utilisée seule ou en combinaison avec la chirurgie et la radiothérapie (Denotte, 2009). 

 

 L'immunothérapie 

 
L'immunothérapie fonctionne sur le principe de la stimulation des lymphocytes T dans le 

microenvironnement tumoral pour initier une réaction immunitaire contre les cellules malignes 

(Basse et al, 2020). 

 

L’immunothérapie utilise des médicaments qui sont des inhibiteurs de points de contrôle 

immunitaire (anti-CTL4, anti PD-1, anti PDL-1). Les inhibitrices régulent négativement les cellules 

immunitaires et les placent dans un état de dormance qui les rend incapables d’agir efficacement  

contre leurs cibles. L’utilisation des médicaments permettent de réactiver le système immunitaire 

contre la tumeur (Goubet et al, 2018). 
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 La thérapie ciblée 

 
 

Les thérapies ciblées sont utilisées pour bloquer certains mécanismes biologiques spécifiques des 

cellules cancéreuses afin de limiter la croissance tumorale (Cortrot, 2015). 

 

La thérapie ciblée utilise des médicaments qui ciblent spécifiquement les cellules cancéreuses, en 

épargnant les cellules saines. Dans le CBNPC, les médicaments de cette thérapie sont : des 

inhibiteurs de tyrosine kinase (ITK) dans le cas d’une mutation d’EGFR, par exemple : erlotinib 

(comprimés), gefitinib (comprimés), afatinib (comprimés), crizotinib (gélules), ainsi qu’un anticorps 

monoclonal anti-angiogénique, tel le bevacizumab (voie injectable) (Hantrayeet al; 2015). 
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II.1. Objectif de l’étude 

 
Notre travail est réalisé sur des patients présentant un cancer broncho-pulmonaire. L’étude est 

subdivisée en deux parties : une étude rétrospective descriptive sur des patients atteints de CBP (au 

cours de l’année 2021 à 2023), au niveau du service d’oncologie, Hôpital d’Amizour. La préparation 

des protocoles de la chimiothérapie, ainsi que la préparation de la prémédication des patients a fait 

partie de cette étude. La deuxième partie est une étude histo-pathologique et immuno- histochimique 

au niveau du laboratoire privé d’anatomie et pathologique, Dr Saklab H, à Bejaia. 

 

II.2. Etude rétrospective 

L’étude est réalisée sur des dossiers de 122 patients (16 femmes et 105 hommes) présentant un 

cancer broncho-pulmonaire dont l’âge varie entre 40 et 90 ans, durant la période allant du janvier  

2021 jusqu’au mars 2023 avec l’accord du médecin-chef responsable de l’unité d’hospitalisation. 

 

Dans cette perspective, un questionnaire a été établi afin d’analyser les facteurs de risque et les 

paramètres impliqués dans l’atteinte par le cancer du poumon, dans la région de Bejaia. Des 

informations suffisantes ont été aussi récoltées à partir des dossiers des malades dans l’unité des 

archives du service d’oncologie. Dans le questionnaire, l’âge, le sexe, l’origine, les facteurs de risque, 

la profession, les antécédents personnels, le type histologique, le stade TNM, les types de traitements 

ont été notés (Annexe 4). 

 

II.3. Etude anatomo-pathologique 

 
Les biopsies bronchiques à été analysées au laboratoire d’anatomo-pathologie à Bejaïa (Dr Sklab) 

par une étude histologique (macroscopique et microscopique), et une étude immuno-histochimique. 

 

II.3.1. Etude histologique 
 

II.3.1.1. Etude macroscopique 

 
L’examen macroscopique est essentiel pour obtenir des informations concernant les aspects 

morphologiques, topographiques et pronostiques utiles pour le diagnostic et le traitement des lésions 

pulmonaire. 
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II.3.1.1.1. La préparation des échantillons 

 
Les échantillons (biopsies bronchiques) reçus au laboratoire d’anatomie et pathologique, passent par 

plusieurs étapes : 

 
1. La fixation 

 
Les échantillons arrivent dans des tubes référencés, recueillis et sont mis dans des cassettes 

préparer. Ces dernières sont plongées dans du formol tamponné à 10% et qui a pour but de conserver 

les structures à l’état le plus proche du vivant pendant 6h (Figure 9). 

Figure 9: Etapes de fixation des biopsies dans le formol à 10%. A: Echantillon d’une biopsie. B : 

biopsies mises dans une cassette. C : conservation de la biopsie par le formol après avoir été mise en 

cassette. 

 

1. La déshydratation : 

 
Les échantillons fixés sont ensuite déshydrater à l’aide d’un appareil : le technicum contenant 12 

baquets. Les cassettes, contenant les échantillons, sont placées dans un flacon puis dans le technicum 

durant 20 heures : 

 

-1 baquet de formol (pour 2 heures), 

-6 baquets d’éthanol (le fixateur est éliminé) à concentration croissante 70° ,80°,95°, et 100° (1 

heure 30 minutes pour chaque baquet) 

   -3 baquets de xylène (l’alcool est éliminé), (1 heure 30 minutes pour chaque baquet), 

-2 baquets chauds de paraffine (pour le reste de la nuit, environ 7 heures). 
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2. L’enrobage (l’inclusion en paraffine chauffée) 

 
L’inclusion a pour but de permettre la réalisation de coupes fines et régulières grâce à un 

appareil d’enrobage à la paraffine. Les étapes suivantes ont été suivies: 

 

1- La paraffine a été mise dans des moules métalliques, à 56°C ou 58°C) 

2- Les échantillons ont été prélevés à l’aide d’une pince à partir des cassettes 

3- Les échantillons ont été fixés dans le moule métallique, contenant la paraffine 

4-Le moule a été mis sur une plaque froide jusqu’à refroidissement 

5-Les blocs ont été déposés dans le congélateur, pour faciliter leur coupe. 
 

Figure 10: Les étapes d’enrobage (l’inclusion en paraffine chauffée). 

 

3. La réalisation des coupes 

 
-Des coupes de 3μm du bloc de paraffine sont réalisées avec un microtome pour l’obtention des 

coupes tissulaires à analyser. 

-Les films de paraffine ont été mis dans le bain-marie à 37° afin de faciliter leur étalement sur des 

lames contenant le numéro du patient. 

- Les lames ont été mises dans le porte lame et ensuite placées dans une étuve à 57°C pour la 

dissolution de la paraffine et la réhydratation (Figure 11). 
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Figure 11: Les étapes de la réalisation des coupes histologique. A : biopsies bronchiques incluses au 

bloc de paraffine. B : coupes histologiques de 3 µm. C : étalement des coupes histologiques sur lames 

(Photo originale). 

 

4. la coloration des lames 

 
Après dissolution de la paraffine, puis réhydratation, le tissu histologique est coloré à 

l’hématoxyline-eosine (HE), une coloration topographique qui permet une vue d’ensemble de la 

morphologie des cellules. C’est une coloration bichromatique composée d’un colorant nucléaire 

basique, « l’hématoxyline » et d’un colorant cytoplasmique acide « l’éosine ». L’hématoxyline colore 

les noyaux en bleu violet tandis que l’eosine colore le cytoplasme en  rose. 

- l’étape de déparaffinage: les lames sont mises dans un bain de xylène pour éliminer la 

paraffine des tissus, puis lavées à l’eau distillée. 

-l’étape de la réhydratation: les lames sont mises dans un bain d’éthanol, puis lavées les 

lames à l’eau distillée. 

- Les lames sont mises dans l’hématoxyline, puis lavées à l’eau distillée. 

 
- Les lames sont colorées avec l’éosine à 1% pendant 2 min, ensuite lavées à l’eau 

distillée. 

- Les lames sont mises dans l’étuve pour être séchées. 
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         Figure 12: Etape de coloration avec l’hématoxyline-éosine (H-E) (photo originale). 

 

5. Montage des lames 

 
-Des lamelles avec une pince et les mettre dans le xylène pour les nettoyer, 

 
- Un produit Synthétique EUKITT est utilisé pour coller la lame colorée à la lamelle 

 
 

Figure 13: Montage des lames colorées 

 

 

II.3.1.2. Etude microscopique 

 
Les lames obtenues seront données au médecin spécialiste pour faire une observation sous 

microscope optique, ce qui permettra de déterminer : Le type histologique et Le degré de 

différenciation tumorale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

  Coloration HE  

 

 

 

 

 
 

   Bain d’alcool  Bain xylène 
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Figure 14: Etape observation par microscope optique 

 

II.3.2. Etude immunohistochimique 
 

 

L'immunohistochimie (IHC) est une méthode qui permet de détecter des protéines dans un tissu, 

elle repose sur la reconnaissance d’un antigène (Ag) par un anticorps (Ac) spécifique et la révélation 

du complexe formé par une réaction chimique grâce à une enzyme et son substrat (Mona, 2022) 

 

Plusieurs systèmes de révélation, amplification son utilisé en IHC. Le système avec polymère est  

celui utilisée dans notre étude. Il s’agit d’une technique en deux étapes, incubation de l’anticorps 

primaire dirigé contre l’antigène d’intérêt, puis l’incubation de l’anticorps secondaire directement 

couplé au polymère de type micro-polymère sur laquelle les marqueurs sont fixés. 

 

Pour réaliser cette technique, on doit passer par les mêmes étapes d’histologie jusqu’à l’obtention 

d’une coupe étalée sur une lame silanisée. 

 
 

 Réalisation des coupes 

 
-Les nouvelles coupes sont réalisées à partir des blocs précédents. Le microtome est réglé pour 

obtenir des échantillons d’une épaisseur de 1.5- 2μm. 

-Les coupes sont ensuite étalées sur des lames silanisées (le numéro du bloc et l’anticorps utilisé 

sont mentionnés sur la lame). 

-Les lames sont mises dans l’étuve à 75 °C pendant 18h pour les sécher. 
 

 

 Déparaffinage et réhydratation 

 
 - Les lames sont mises dans le xylène (pour un déparaffinage des coupes) 

 

- Les lames sont mises dans l’éthanol à concentrations décroissantes (100° ,95°,80°,70°) pendant 5 

min (pour la réhydratation), puis elles sont lavées avec l’eau distillée permettant d’éliminer le reste  
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de la paraffine, et de réhydrater bien les tissus. 

 

 Démasquage antigénique (Restauration antigénique par la chaleur) 

 
Le démasquage antigénique permet aux antigènes de retrouver leur conformation initiale et les 

rend accessible aux anticorps. 

-Les lames sont mises dans une solution de démasquage (50 ml de l’eau distillée + 10 ml de 

tampon pH 9.0). 

-Elles sont ensuite mises dans un bain- marie (95°C) pendant 40 min. Les lames sont ensuite 

sorties du bain-marie pour refroidissement pendant 10 minutes sur la paillasse. 

 

 Blocage des peroxydases endogènes 

 
- Mettre les lames sur une surface humide, et encerclé les coupes histologiques à l’aide d’un 

Dako- pen 

- Ajouter la peroxydase dihydrogène H2O2 (enzymes naturellement présentes dans les coupes de 

tissus), et incuber dans le noir pendant 5 minutes 

- Laver 3 fois successivement avec un tampon PBS 

 

 Anticorps primaire (Réactif de contrôle négatif) 

 
 

- L’anticorps primaire (anti -CK7, anti –TTF1, anti-P40, …) est ajouté (2 gouttes) et incubé dans le 

noir pendant 30minutes dans une chambre humide pour éviter la déshydratation des tissus. 

- Les lames sont ensuite immergées dans 2 bains de lavage PBS pendant 5 minutes chacun 

 
 Anticorps secondaire (Réactif de visualisation) 

 
- L’anticorps secondaire HRP (Horse Radish Peroxidase) (2 gouttes) a été ajouté et incubé dans le 

noir pendant 30 minutes. 

- Les lames sont ensuite mises dans un panier pour les rincer dans un bain du PBS, pendant 5 min. 
 

 Systèmes révélateurs (Solution de substrat chromogène DAB) 

 
-A l’aide du chromogène 3,3Diaminobenzidine DAB en présence du substrat de l’enzyme HRP, 

leH2O2, à l’obscurité pendant 10 min .le DAB forme un dépôt marron (positif) lorsqu’il réagit avec  
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la peroxydase. 

 

-Les lames sont ensuite mises dans un panier pour les rincer dans un bain du PBS, pendant 5 min. 

 
 Contre coloration 

 
-Une contre coloration est réalisée à l’hématoxyline pendant 5 minutes, qui colore intensément les  

 

noyaux en bleu violacé mais aussi les cytoplasmes et les tissus de soutien de façon moins intense. 

 

- Les lames sont rincées à l’eau distillée puis on le fait passer dans un bain d’alcool puis de xylène 

pendant 2 minutes pour obtenir des lames prêtes à la lecture au microscope. 

 

 Le montage 

 
-Le montage lames-lamelles est réalisé par un liquide l’Eukitt pour coller la lame à la lamelle. 

- la lecture des lames se fait au microscope optique, qui est lié à un ordinateur permettant d’observer 

et d’interpréter la coupe histologique. 

 
 

 

 

    

Figure 15: les étapes manuelles de la technique d’immunohistochimie (photo originale) 

   G  F E D 
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III.1. Etude rétrospective 

 
L’étude a été réalisée au niveau du service d’oncologie d’EPH Amizour durant la période du    12 

mars au 14 mai 2023. Il s’agit d’une étude rétrospective établie sur121 patients atteints de cancer 

broncho pulmonaire (CBP) diagnostiquée durant la période allant de janvier 2021 jusqu’à mars 2023. 

 

1. L’âge des patients 

 
La figure  ci-dessous représente les effectifs des patients atteints du CBP suivant leur âge. 

 
 

 

Figure 16: Histogramme présentant la répartition des patients atteints de CBP selon les tranches 

d'âge depuis 2021 jusqu’à 2023. 

 

L’âge de la population de notre série varie entre 40 et 100 ans. Selon la figure on constate que la 

tranche d’âge située entre 60-80 ans sexe confondu, est la plus touchée par cette maladie avec 

33.88% de la population étudiée. Ces données sont comparables avec celles observées par Gadelis et 

al (2013) en France, sur 106 patients présentant un cancer broncho-pulmonaire sexe confondu. 

 

Le lien entre l'âge avancé et l'apparition du cancer du poumon peut s'expliquer par plusieurs 

facteurs : 

 

- Accumulation des expositions au tabac : Les personnes âgées ont généralement une plus longue 

histoire de tabagisme, ce qui augmente le risque d'accumulation de substances cancérigènes dans les 
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poumons (Doll ; 2010). 

 
- Fonctionnement modifié des mécanismes de réparation de l'ADN : Avec l'âge, les mécanismes de 

réparation de l'ADN peuvent devenir moins efficaces. Cela signifie que les cellules endommagées 

par les substances cancérigènes du tabac ont moins de chances d'être réparées, ce qui peut favoriser 

le développement du cancer (Doll ; 2010). 

 

- Affaiblissement du système immunitaire : Le système immunitaire peut également être affaibli 

avec l'âge, ce qui peut rendre plus difficile pour l'organisme de combattre les cellules cancéreuses 

émergentes. Cela peut permettre aux cellules cancéreuses de se développer et de se propager plus 

facilement (Goubet et al, 2018). 

 

2. Selon le sexe 

 
La répartition de 121 cas de CBP en fonction de sexe, montre que le cancer de poumon touche 

les deux sexes à la fois avec une prédominance masculine avec 87% hommes et 13% femmes 

(Figure 17). 

 

Figure 17: Circulaire présente la Répartition des patients atteints du cancer des poumons selon le 

sexe. 

Ces résultats sont en accord avec une étude précédente sur le cancer bronchique en France qui 

reste une maladie encore majoritairement masculine (Trédaniel, 2018). La prédominance masculine 

pourrait être expliquée par les habitudes tabagiques, l’âge précoce de début du tabagisme, la 

consommation excessive du tabac, et les professions à risque des hommes (Tahiri
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Elousrouti, 2017). Certaines études suggèrent que les hormones sexuelles masculines peuvent 

favoriser la croissance des cellules cancéreuses, comme par exemple la testostérone peut stimuler la 

croissance des cellules cancéreuses du poumon en augmentant la production de facteurs de 

croissance. Il est important de noter que la relation entre les hormones sexuelles et le cancer du 

poumon est complexe et nécessite des recherches supplémentaires pour être mieux comprendre. 

 

3. Répartition selon l’exposition au tabagisme 

 
La figure 18 montre que le tabagisme est un facteur prédisposant d’un cancer broncho- 

pulmonaire avec un pourcentage de 61.98%. 

 

Figure 18: Histogramme présentant la répartition des malades selon l’exposition au tabagisme. 

 

Cette prédominance est en accord avec plusieurs études comme celles réalisées par (Diarra en 

2015), qui ont trouvé que le risque de cancer bronchique attribuable au tabagisme est estimé à 80-

90% des cas incidents, affectant toutes les formes histologiques. Puis les ex-fumeurs qui ont cessés de 

consommer le tabac avec 25%. Ceci est en accord avec le rapport de Peto qui a montré que le risque 

du cancer du poumon diminue avec l’augmentation de la durée de l’arrêt du tabac (Peto, 2000). 

 

4. La profession 

 
Nous avons à travers l'enquête statistique entreprise, classé les patients en catégories 

socio-professionnelles, les résultats ont montré la répartition suivante (Figure 19): 
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Figure 19: Histogramme représentant la répartition des patients selon la profession. 

 

Parmi les professions indiquées, on constate que 13.22% des patients sont des ouvriers (les 

travailleurs de la construction navale, et du bâtiment, ouvriers du textile, les mineurs exposés aux 

fibres d'amiante), suivi des maçons avec 12.39%, et les peintres avec 11.57%, ensuite les agriculteurs 

avec 10.74%. Cela est en accord avec la littérature car de nombreux métiers ont été à l’origine d’une 

exposition asbestosique (L'asbestose désigne une lésion cicatricielle très diffuse du tissu pulmonaire, 

due à l'inhalation de poussières d'amiante). 

 

5. Selon le type histologique 

 

D’après la figure 20, le carcinome pulmonaire non à petites cellules (CPNPC) est le type 

histologique prédominant. 

o : ouvrier, a : agriculteur, ma : maçon, pl : plombier 
s : soudeur, c : commerçant, mf : multifonction, ch : 

chauffeur, pe : peintre, me :mécanicien, np : non précisé 
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Figure 20: circulaire représentant la répartition des patients selon le type histologique. 

ADK : Adénocarcinome, KE : Carcinome épidermoïde, KGC : Carcinome à grandes cellules, KPC 

: Carcinome à petites cellules 

 
 

L’étude histologique montre que l’ADK qui est le plus dominant sa fréquence semble en 

augmentation, elle atteint 59% des cas, suivi par le carcinome épidermoïde (CE) qui occupe le 

deuxième rang après l’ADK avec 21%. Ces données sont comparables avec celle de Mariot (2013) 

qui a déterminé l’adénocarcinome comme le type histologique le plus fréquent avec 67.1% suivi du 

carcinome épidermoïde avec 28,8%. 

 

6. La répartition des patients selon le stade clinique 

 
Les résultats ont montré que les stades les plus apparus sont les stades IV chez les patients atteints 

de CBP qui représente 53 % de la population étudiée. Ensuit il est suivie de stade III, II, I avec des 

pourcentages respectifs de 34 %, 9% et 4%. 

 

Figure 21: Circulaire représentant la répartition des patients en pourcentage selon les stades cliniques. 
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Ces résultats pourraient être expliqués par le diagnostic tardif du CBP pour la plupart des patients 

qui présentaient des stades métastasiques avancés IV et III. Des résultats   comparables ont été 

rapportés par une étude japonaise (Inoue et al, 2014) qui a rapporté une prédominance des stades 

métastasiques avancés IV avec un pourcentage de 57.1%, suivie du stade III avec 34.9%. Les mêmes 

résultats ont été rapportés dans une étude tunisienne (Tahiri Elousrouti, 2017) avec une 

prédominance des stades métastasique IV et III avec des pourcentages respectifs de 82% et 12%. 

 

Le pourcentage élevé de cancer du poumon au stade IV s'explique principalement par le fait que 

cette maladie reste longtemps sans symptômes cliniques, permettant ainsi une propagation rapide 

avant l'apparition des premiers signes (Goldstraw et al ; 2016). 

 

7. la mutation EGFR 
 

 
 

Figure 22: Circulaire représentant le taux de mutation EGFR en pourcentage 

 
 

Selon la figure 22 on remarque que, parmi les 121 patients ayant un CBP, une seule patiente porte 

une mutation dans le gène EGFR, ce qui signifie que les paramètres environnementaux en Algérie ont 

plus d’impact sur l’apparition de cette maladie (Rangachari et al ; 2017). 
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8. Traitements : 

 
 

D’après la figure 23, on remarque que le traitement du cancer du poumon variait entre 

chimiothérapie et radiothérapie, la chimiothérapie étant le traitement prédominant (80%), à l’inverse 

de la radiothérapie (5%). 

 

Figure 23: Circulaire représente les pourcentages des traitements effectue sur les patient ayant 

CBP. 

 
 

Ces résultats montrent un pourcentage de 1% de traitement de la thérapie ciblé, ce qui prouve un 

faible pourcentage des patients porte une mutation dans le gène EGFR, car ce traitement cible 

spécifiquement les cellules cancéreuses, en épargnant les cellules saines. 

 

III.2. Etude histo-pathologique 

 
L’examen histo-pathologique consiste à analyser au microscope des cellules où des tissus prélevés 

sur un organe et permet de confirmer ou non la nature cancéreuse de la lésion. Une biopsie 

pulmonaire lobaire supérieure gauche à 40 mm est prélevée chez une patiente âgée de 48 ans 

présentant un adénocarcinome pulmonaire. Après coloration par l’Hématoxyline- Eosine (HE), les 

coupes histologiques du tissu pulmonaire a été observé sous microscope optique (Figure 24). 
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Figure 24: Coupe histologique d’un adénocarcinome pulmonaire (coloration à l’HE) observe sous 

microscope optique (Gx, 10). A et b : des glandulaires irrégulières. 

 

Sur cette image histologique on note une prolifération des cellules tumorales on observe des 

amas de cellules tumorales et de structures glandulaires de taille et de forme variable tapissées par 

un épithélium. L’origine secondaire ne peut être affirmée que par l’étude immuno-histochimique. 

 

 Interprétation immuno-histochimique d’un adénocarcinome pulmonaire 

 
Pour approfondir L’étude, la technique d'immuno-histochimie a été nécessaire pour la détection 

des cellules tumorales par des marqueurs spécifiques et la détermination des sous type histologique 

de CBNPC. 

Des immuno-marquages anti-CK7, anti-CK20 et anti-TTF1 étaient effectués. Les marqueurs 

immuno-histochimiques des ADK montrent: 

 
 CK7 et CK20 

 
Les cyto-kératines sont des protéines constitutives des filaments intermédiaires de Kératine, qui 

sont des composants structurels importants des cellules épithéliales utilisées pour déterminer et de 

confirmer l’origine d’un adénocarcinome. Dans ce cas, on note que le CK7 est positif (marquage 

cytoplasmique) (Figure 25), et par opposition le CK20 est négatif (Absence de marquage) (Figure 

26). Le CK7 positif (est une protéine fabriqué par des cellules épithéliales dans les poumons, les 

seins, les organes reproducteurs féminins), et CK20 négatif (est une protéine fabriqué par les 

cellules épithéliales dans le colon, le rectum, la vessie), sont des marqueurs caractéristiques d’un 

carcinome pulmonaires non a petite cellule de type ADK. 



Chapitre III Résultats et discussion 

31 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25: Résultat immunohistochimique du marqueur CK20 (Absence de marquage) 

 

 

 
 
 
 

Marquage cytoplasmique membranaire 
 

Figure 26: Résultat immuno-histochimique du marqueur CK7. 
 

 TTF1 

 

Les cellules cancéreuses d’origine pulmonaire expriment le TTF1 (Thyroid Transcription Factor- 

1) qui est un marquage nucléaire (est une protéine fabriqué par la thyroïde et le poumon). Dans  le 

cas étudié on  marque une positivité de ce marqueur, cependant on peut dire que c’est un ADK 

pulmonaire. 
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Marquage nucléaire 

Figure 27: Résultat immunohistochimie du marqueur TTF1 (positivité) observé sous  microscope 

optique (Gx, 20) 
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Le cancer broncho-pulmonaire (CBP) est la première cause de mortalité par cancer en Algérie et 

même dans le monde. Il s’agit d’un problème de santé publique, et son incidence ne cesse 

d’augmenter depuis les années 50. 

 

Le tabagisme constitue la principale étiologie du cancer du poumon, D’autres substances telles que 

l’amiante et le radon se fixent dans la totalité de l'appareil respiratoire provoquant ainsi, l'apparition 

de cette pathologie. 

 

Les cancers pulmonaires constituent le contingent le plus important des cancers professionnels. 

 
Nous avons réalisé une étude rétrospective sur 121 patients de cancer broncho pulmonaire. Les 

paramètres cliniques, anatomopathologique et immuno-histochimique ont été déterminés. 

 

Ce travail nous a permis aussi de maitriser les techniques histologiques et immuno-histologiques. 

En plus, nous avons appris comment distinguer macroscopiquement et microscopiquement les 

foyers tumoraux et quelque type histologique. Ces résultats suggèrent que le CBP touche les 

personnes les plus âgées (plus de 60 ans), et qu’il existe des interactions complexes entre la 

génétique (les mutations EGFR, TP53 et la mutation K-RAS…). 

 

Les nouvelles méthodes ont révolutionné la prise en charge de ces patients par la recherche 

d’anomalies génétiques afin d’administrer une thérapie ciblée qui permettent seulement d'allonger 

la durée de vie du patient (traitements palliatifs). Et pour cela la meilleure stratégie est le dépistage 

précoce et la prévention par la lutte anti-tabac et utiliser les technique FISH et la PCR pour détecter 

les différentes mutations impliqué dans le cancer bronchique.  

 

D’après les résultats de cette étude et à la lumière de l’analyse bibliographique, il faut : 

- Renforcer les programmes de lutte contre le tabac 

- Amélioration des conditions en milieu professionnel pour éviter les facteurs de risque 
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Médiastin : Région située entre les deux poumons qui comprend le cœur, l’œsophage, la trachée 

ainsi que de nombreux gros vaisseaux sanguins et vaisseaux lymphatiques. Le médiastin s’étend du 

sternum à la colonne vertébrale. 

 
Œsophage : conduit de l’appareil digestif qui va de la gorge à l’estomac. 

 
 

Amiante : roche naturelle, se présentant sous forme de fibres 400 à 500 fois moins épaisses que des 

cheveux. L’amiante a été très utilisée pendant plus d’un siècle dans l’industrie, les bâtiments et les 

produits de la vie courante, notamment pour sa résistance à la chaleur et son faible coût. 

 

Radon : gaz radioactif* incolore et inodore naturellement présent dans l’environnement. Le radon 

peut s’accumuler dans les habitations, notamment dans certaines régions riches en granite ou 

volcaniques (par exemple le Massif central, la Bretagne, les Vosges, la Corse). 

 
Hyperplasie : Développement anormal d'un tissu, d'un organe, par multiplication de ses cellules 

(s'oppose à aplasie, hypoplasie). 

 
Carcinome in situ : c’est tumeur qui se développe localement, sans franchir les limites séparant le 

tissu auquel elle appartient des autres tissus, restent localisées et n’affectent pas les tissus 

avoisinants. 

 
Carcinome invasif : qui envahissent les tissus avoisinants et forment des métastases (le cancer est 

dit invasif). Les cellules anormales acquièrent des fonctions et des spécificités en détournant 

certains processus de l’organisme à leur profit. Elles atteignent alors la circulation sanguine et se 

propagent dans des régions bien précises de l’organisme suivant le type de cancer. 

 

Une lobectomie : est une opération chirurgicale qui consiste à enlever le lobe du poumon où siège 

la tumeur. Les ganglions lymphatiques correspondants (qui drainent la zone située à proximité de la 

tumeur. 

 
Pneumonectomie est une intervention aujourd’hui peu fréquente. Elle consiste à enlever la totalité 

du poumon où siège la tumeur. On parle aussi de résection totale d’un des deux poumons. Les 
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ganglions lymphatiques correspondants (qui drainent la zone située à proximité de la tumeur) sont 

aussi retirés. 

 

La silicose : est une maladie chronique due à l'inhalation de poussière de silice cristalline. Inhalées pendant une 

longue période, les particules de silice créent des nodules dans les poumons et entraînent progressivement leur 

scarification. 

 

L'hémoptysie : est une toux ramenant du sang en provenance des voies respiratoires. L'hémoptysie massive est la 

production de ≥ 600 mL de sang (environ un bassin réniforme plein) en 24 heures. 
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Annexe 1(a) : 8ème Classification TNM du cancer du poumon. 
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Annexe 1(b) : Classification TNM et classification par stade 
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Annexe 2 : les examens du bilan diagnostique 
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Annexe 3 : Principales thérapie moléculaire ciblée autorisée en cancérologie (Vignot 

et al,2015) 
 

DCI : Dénomination commune internationale, IP : Inhibiteur pharmacologique 
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N° :   Nom et prénom : 

Age :   Sexe : F M 

Adresse (Region) :     

Habitat : Rural Urbain   

Profession :     

 

 

Annexe 04 : Questionnaire 
 

 
 

La durée de la profession : de à 

Exposition aux polluants : Amiante  Goudron  Pesticides Arsenic Métaux autres 

Antécédents Familiaux :  oui non Bien parenté : 

Antécédents personnels : Médicaux chirurgicaux 

Habitudes Toxiques : Tabac pendant : Arret : 

Tabac à chiquer 

Alcool 

Tabagisme passif : 

Histoire de la maladie (les symptômes) : …………………………………………………………………………………. 

Site de prélèvement : Bronche Poumon   Autre 

Type de prélèvement : Biopsie  Résection chirurgicale Autre 

Nature de la biopsie : Fibroscopie bronchique Endoscopie bronchique 

Matériel tumoral transmis :  Tumeur primitive  Métastases 

Stade du cancer : 

Gène EGFR : Muté  Non muté 

La principale analyse (examen) :  L’anapath 

Bilan d’extension 

TDM thoracique 

TDM (T.A.P) 

TDM (cranio-cérébrale) 

Radiothérapie cérébrale 

Radiothérapie encéphalique et osseuse 

 

Les traitements : Chirurgie : 

La chimiothérapie 

Chimiothérapie + radiothérapie 

La radiothérapie 

L’immunothérapie 

 

Type histologique : A petites cellules 

A non à petite cellules : Carcinome épidermoide 

Adénocarcinome 

A petite cellules 

A grandes cellules 

Autre (précisé ou non préciser) : ……………… 
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Résumé : 

Le cancer du poumon est un enjeu de la santé mondiale, il représente la première cause de mortalité par cancer chez 

l’homme et la deuxième chez la femme en Algérie. Notre objectif a été de faire une étude rétrospective, afin d’analyser  

les différents facteurs de risque, et de décrire l’aspect thérapeutique et anatomo-pathologique du carcinome pulmonaire 

chez des patients âgés de 40 a 90 ans de l’EPH d’Amizour (Bejaia-Algérie) entre 2021 et 2023. Et on a noté que la 

tranche d’âge la plus affectée se situe entre 60 et 80 ans ; le tabagisme est le facteur de risque le plus fréquent suivi par 

l’exposition à différentes substances toxiques suivant la profession, l’adénocarcinome étant le plus dominant avec un 

pourcentage de 59%. Les résultats de l’analyse des biomarqueurs qui interviennent dans ce type de cancer à savoir les 

mutations touchant le gène d’EGFR sont très rares (retrouvé chez les femmes asiatiqueq, et les non fumeurs). On a 

constaté que la chimiothérapie seule ou associée à la radiothérapie sont les deux traitements les plus fréquents, avec un 

pourcentage de 80 et 5% respectivement. On peut conclure que les symptômes cliniques tardifs et le diagnostic à un 

stade avancé rendent le pronostic sombre et les possibilités thérapeutiques limitées, d’où la nécessité du dépistage 

précoce et d’établir des stratégies de lutte contre le tabac. 

Mots clés : cancer du poumon, facteurs de risque, anathomopathlogique, immunohistochimique, Biomarqueurs. 

 
 

Abstrac: 

Lung cancer is a global health issue, it is the leading cause of cancer mortality in men and the second in women in 

Algeria. Our objective was to conduct a retrospective study of pulmonary carcinoma in patients aged 40 to 90 from the 

EPH of Amizour (Bejaia-Algeria) between 2021 and 2023. And it was noted that the most affected age group is 

between 60 and 80 years; smoking is the most frequent risk factor followed by the exposition to toxic substances in the 

professional. Adenocarcinoma is the most dominant with a percentage of 59%. The results of the biomarker analysis 

point out to mutations affecting the EGFR gene is very rare ( found in Asian women, and non-smokers). Finally 

therapeutically, it was found that chemotherapy alone or associated with radiotherapy are the two most frequent 

treatments, with a 80and 5% percentage respectively. It can be concluded that late clinical symptoms and late diagnosis 

make prognosis and therapeutic possibilities limited, hence the need for early detection and tobacco control strategies. 

Keywords: lung cancer, risk factors, anathomopathlogic, immunohistochemical, biomarkers. 

 

 ملخص 

 
نب العلاجي سرطان الرئة هو قضية صحية عالمية، وهو السبب الرئيسي لوفيات السرطان لدى الرجال والثاني لدى النساء في الجزائر. هدفنا هو وصف الجا

عامًا من 90و  40ح أعمارهم بين والمرضي للسرطان الرئوي لدى المرضى الذين تتراو  EPH  ولوحظ 2023و  2021عامي في أميزور )بجاية الجزائر( بين .

عاماً ؛ التدخين هو أكثر فواتير المخاطر شيوعًا واتباع الفواتير المهنية. وكنتيجة نسيجية وهيستوكيميائية  80و 60أن الفئة العمرية الأكثر تضرراً تتراوح بين 

في هذا النوع من السرطان وهي الطفرات التي تؤثر على جين ٪. نتائج تحليل المؤشرات الحيوية التي تتدخل59هو الأكثر هيمنة بنسبة  ADK مناعية، فإن  

EGFR لعلاج الإشعاعي هما نادرة جداً )موجودة في النساء الآسيويات وغير المدخنات(. أخيرًا من الناحية العلاجية، وجد أن العلاج الكيميائي وحده أو المرتبط با

يمكن استنتاج أن الأعراض السريرية المتأخرة والتشخيص المتأخر تجعل التشخيص والإمكانيات العلاجية ٪ على التوالي. 5٪ و 80العلاجان الأكثر شيوعًا، بنسبة 

 محدودة، ومن هنا تأتي الحاجة إلى استراتيجيات الكشف المبكر 

 

مناعية، والمؤشرات الحيويةالكلمات الرئيسية: سرطان الرئة، وعوامل الخطر، ومضادات الأمراض، والكيمياء الهيستوكيميائية ال ومكافحة التبغ  
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