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1. Introduction

Le cancer du poumon est la principale cause de déces par cancer dans le monde avec une
morbidité et une mortalité élevée [1].. A I'échelle mondiale, le cancer du poumon est le principal
contributeur en terme de nouveaux cas (1 350 000 nouveaux cas soit 12,4 % des cancers) et aux
déces (1 180 000 deces soit 17,6 % du total des déces par cancer) [2]. Aux Etats Unis la mortalité
lié au cancer du poumon avoisine celles de de la prostate, du sein et du colon combinées [3]. En
termes de mortalité, le cancer représentait la premiere cause de déces en France en 2005 avec
pres de 146 000 déces, dont 20 % étaient liés aux cancers broncho-pulmonaires occupant ainsi

le premier rang des causes de déces par cancer [4].

En Afrique, les cancers broncho-pulmonaires avaient une prévalence de 1,8% des cancers en
Algérie et de 4,4% des cancers au Gabon [5,6]. Au Mali en 2010, les cancers broncho-
pulmonaires occupaient le dixieme rang des cancers avec 2,9% chez ’homme et 1% chez la

femme selon les données du registre des cancers [7].

Les cancers broncho-pulmonaires sont classés histologiquement en deux principaux types. Les
cancers bronchiques non a petites cellules (CBNPC) sont les plus fréquents soit 80% des cas
et les cancers bronchiques a petites cellules (CBPC), 15% des cas [8,9].

L'adénocarcinome pulmonaire est un CBNPC et I'un des types les plus courants de cancer du
poumon, représentant une part significative des nouveaux cas diagnostiqués chaque année. En
2020, il a constitué 39 % des cas de cancer du poumon chez les hommes, avec 560 108
nouveaux cas, et 57 % chez les femmes, soit 440 510 cas. Cette prévalence élevée souligne son
role central dans I’évolution croissante de cancer du poumon dans le monde, particuliérement
les pays ou le tabagisme est répandu [10]. Au Mali, l'adénocarcinome était également le type
histologique le plus représenté, atteignant 13,5 % des cas dans le district de Bamako entre 2016
et 2020. Cependant, malgré sa fréquence, la recherche continue d'étre essentielle pour mieux
comprendre les caractéristiques spécifiques de ce type de cancer et pour développer des
stratégies efficaces de prévention et de traitement [7]. Le sexe masculin et le tabagisme sont
considérés comme étant les principaux facteurs associés a la survenue des adénocarcinomes

pulmonaires soit respectivement 86,3% et 81,7% des patients [11].

Face a l'augmentation des cas de cancer dans le monde et a I'insuffisance des données relatives
aux adenocarcinomes pulmonaires au Mali, cette étude vise a examiner les aspects
épidémiologiques et cliniques de 1’adénocarcinome pulmonaire afin d'améliorer les soins dans

le service de Pneumo-phtisiologie du CHU de Point G au Mali. Il est essentiel d'explorer
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comment des interventions spécifiques peuvent encourager le sevrage tabagique chez ces
patients pour améliorer leurs résultats cliniques et leur qualité de vie.
= Question de recherche

L’adénocarcinome pulmonaire est-elle la forme la plus fréquente des cancers broncho

pulmonaires primitifs ?
= Hypothese de recherche

L’adénocarcinome pulmonaire représente plus du tiers du cancer broncho-pulmonaire primitif.
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2. Objectifs
1.1. Objectif général
Etudier les aspects épidémio-cliniques des adénocarcinomes pulmonaires au service de
pneumo-phtisiologie du CHU de Point G du 01 janvier 2020 au 30 juin 2022.

1.2. Objectifs spécifiques

- Déterminer la prévalence des adénocarcinomes pulmonaires dans le service de pneumo-
phtisiologie du CHU de Point G ;

- Décrire les caractéristiques sociodémographiques des patients atteints d’adénocarcinome
pulmonaire ;

- Identifier les facteurs associés aux adénocarcinomes pulmonaires ;

- Déterminer les moyens de diagnostic de I'adénocarcinome pulmonaire.
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3. Généralités

3.1. Epidémiologie descriptive

En 2018, environ 19,3 millions de nouveaux cas de cancer ont été signalés dans le monde,
entrainant pres de 10 millions de décés, avec le cancer du sein étant le plus fréquent (11,7 %
des cas) et le cancer bronchique le plus meurtrier (18 % des décés par cancer). Chez les hommes,
le cancer bronchique représente 14,3 % des cas et 21,5 % des déces, tandis que chez les femmes,
il est le troisieme cancer le plus fréquent (8,4 %) et la deuxieme cause de mortalité par cancer
(13,7 %) apres le cancer du sein (15,5 %) [12].

En France métropolitaine en 2018, l'incidence estimée de 382 000 nouveaux cas de cancer a
entrainé 33 117 déces dus au cancer bronchique primitif, représentant 22 % de la mortalité
globale par cancer et un rapport mortalité-incidence de 71 %, avec des taux standardisés de
mortalité de 34,7 pour 100 000 personnes-années chez les hommes et de 14,0 chez les femmes.
[12].

Le cancer de la prostate est le cancer le plus fréquemment diagnostiqué chez les hommes dans
112 pays, tandis que le cancer du poumon est en téte dans 36 pays, notamment en Europe de
I'Est et dans I'ex-URSS. Ce dernier est également la premiere cause de déces par cancer dans
93 pays, et chez les femmes, le cancer bronchique est la principale cause de mortalité dans 25
pays, incluant I'Amérique du Nord et la Chine. En Afrique du Nord et au Moyen-Orient, bien
que les taux d'incidence soient plus faibles en raison d'une adoption tardive du tabagisme, des
variations existent entre les pays, allant de 4,2 a 23 nouveaux cas pour 100 000 habitants. Au
Maroc, le cancer représente un défi majeur pour la santé publique, avec une incidence annuelle
estimée a 101,7 nouveaux cas pour 100 000 habitants, ou le cancer du sein constitue 36,12 %
des cas totaux [13].

Au Mali, les premiers cas ont été diagnostiqués entre 1941 et 1943, avec une incidence des

cancers broncho-pulmonaires représentant seulement 2 % des cancers en 2018 [14].

3.2. Epidémiologie analytique
3.2.1. Facteurs de risque

a. Tabagisme

La fumée de cigarette contient plus de 8 000 composés, dont plus de 70 substances
cancérigenes, telles que les nitrosamines spécifiques au tabac, les hydrocarbures aromatiques
polycycliques et les amines aromatiques. Depuis le rapport du Surgeon General des Etats-Unis

en 1964, qui a établi un lien entre le tabagisme et le cancer du poumon, les mécanismes
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moléculaires associés ont été largement étudiés, révélant que les fumeurs ont un risque de
cancer du poumon 20 a 50 fois supérieur a celui des non-fumeurs, avec la durée de
consommation étant un facteur plus déterminant que la quantité de cigarettes fumées. Bien que
le risque relatif diminue chez les ex-fumeurs, il ne disparait jamais complétement, quel que soit

I'age auquel ils arrétent[15].
Tabagisme actif

Les premiéres études épidémiologiques des années 1950 ont confirmé le lien entre cancer
bronchique et tabac. La durée de consommation est plus déterminante que le nombre de
cigarettes fumées, avec une tendance a la baisse chez les hommes et une augmentation chez les

femmes [15].
Tabagisme passif

L'exposition au tabagisme passif est également reconnue comme un facteur de risque pour le
cancer bronchique, avec un exces de risque estimé entre 20 et 30 %. Cette exposition peut
survenir au sein des couples, sur le lieu de travail, dans les transports ou méme durant I'enfance
[12].

b. Expositions professionnelles

Radon et autres irradiations

L'exposition aux rayonnements ionisants, notamment au radon-222, un produit transitoire issu
de la désintégration de l'uranium-238, augmente considérablement le risque de cancer du
poumon. Ce gaz est particulierement préoccupant pour les mineurs exposés a ses produits de
désintégration. Le risque est proportionnel a l'intensité et a la durée d'exposition, sans seuil

identifiable, et se combine de maniére synergique avec I'exposition au tabac [15].

Amiante

L'amiante est un cancérigéne bien établi pour le cancer bronchique, dont le risque est
directement lié a I'intensité d'exposition [15]. Bien que souvent sous-déclaré, il reste un facteur
étiologique majeur pour les travailleurs dans divers secteurs tels que I'exploitation miniére et la
construction navale. L'excés de risque associé a I'amiante est observé quel que soit le type

histologique du cancer [16].

c. Les e-cigarettes, qui vaporisent une solution de nicotine melangée a des ardmes et d'autres

substances (associée a de la glycérine, du propyléne glycol et des arbmes), soulévent des

Mémoire de D.E.S de Pneumo-phtisiologie Dr Drissa Boua SANOGO 5



Profil épidémio-clinique des adénocarcinomes pulmonaires primitifs : & propos de 18 cas

préoccupations quant a leur potentiel a engendrer une nouvelle épidémie de dépendance a la
nicotine [15].

d. Autres facteurs

Pollution atmospherique

La pollution intérieure due a la combustion de charbon ou d'autres combustibles solides pour le
chauffage ou la cuisine constitue un facteur de risque significatif pour le cancer du poumon, en
particulier chez les femmes asiatiques non-fumeuses. Ces environnements peuvent générer des
concentrations élevées d'hydrocarbures polycycliques aromatiques et d'autres composés
cancérigenes. Les antécédents médicaux tels que la BPCO, I'asthme ou une pneumonie récente
sont également des facteurs bien établis augmentant le risque de développer un cancer du

poumon [12].
Alimentation

Depuis trois décennies, des recherches explorent le lien potentiel entre alimentation et cancer
bronchique, bien que ce sujet demeure controversé. Les études mettent en avant le réle
antioxydant des fruits et légumes ainsi que d'autres aliments bénéfiques tels que le sélénium et
la vitamine C dans la réduction des lésions ADN. Récemment, un rapport du World Cancer
Research Fund a suggéré que certains caroténoides pourraient offrir une protection contre ce

type de cancer [15].

e. Sevrage tabagique

Les cancers représentent la premiere cause de déces attribuable au tabagisme, avec 61,7 % des
déces liés a cette cause. Le cancer broncho-pulmonaire est en téte des mortalités par cancer,
causant plus de 30 000 déces par an, dont 85 % sont dus au tabac [17].

3.3. Rappel Anatomique

L'appareil respiratoire joue un role crucial en fournissant de I'oxygene au sang tout en éliminant
les déchets gazeux, principalement sous forme de dioxyde de carbone. Ces échanges gazeux se

déroulent au sein des poumons.

Le systéme respiratoire se compose des voies aériennes de conduction, qui incluent le nez, le
pharynx, le larynx, la trachée et les bronches. En outre, il englobe les voies aériennes
inférieures, qui représentent la plus grande surface d'échanges gazeux, notamment dans les
bronchioles, les canaux alvéolaires et les alvéoles des poumons. Tous ces éléments forment un

continum fonctionnel.
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Les progres réalisés dans des domaines tels que la broncho-endoscopie, la chirurgie thoracique
et I'imagerie moderne ont rendu indispensable une connaissance approfondie de l'anatomie du

systeme respiratoire. Ces avancées permettent d'améliorer le diagnostic et le traitement des

affections respiratoires [15].

APPAREIL RESPIRATOIRE

Nez
Bouche ——— —— Pharynx
! arriére r

o e\\ ( gorge)
Trachée e

Plévre Alvéoles
Muscles — Bronche

bronchiques Bronchioles

POUMON DROIT ‘| POUMON GAUCHE

Diaphragme

Figure 1: Anatomie de 1’appareil respiratoire (Wissler 2012).

Le poumon droit a 3 lobes séparés par 2 scissures et le poumon gauche présente 2 lobes séparé

par une scissure [17].
Chaque lobe est divisé en segments et eux-mémes divisés en lobules constituant les unités

fonctionnelles des poumons [18].

trachée plevre Haut

L Gauche

plévre

cloisons §
inter- <
lobaires

T lobules
diaphragme

Figure 2: Anatomie du poumon [22]

Mémoire de D.E.S de Pneumo-phtisiologie Dr Drissa Boua SANOGO 7



Profil épidémio-clinique des adénocarcinomes pulmonaires primitifs : & propos de 18 cas

Poumon droit Poumon gauche

trachée — { -
\ > == = ganglions

=2 | - pievre
L) 2

LS B = % \
/ )8 ' A \
bronches §— =« ——t 3'-<\ a'/

Y RS

I ’ /f | médiastin | B '||

bronchioles <=

\
/ \ \\ I
i \ =
/ !
| ——— ; ﬁ\
\ i ..
\ /_/"/ ) \ \‘AA -
V™ alveoles - — -
=S p
) . e
sac alveolaire 2 1
’ » \"/"
capiliaires =

Figure 3: Structure des poumons (Marieb 2008)

3.3.1. Voies Aériennes Supérieures

a. Nez et les Fosses Nasales

Le nez constitue la voie principale pour I'acheminement de l'air inhalé. Les fosses nasales,
cavités délimitées par le nez et le crane, s'étendent des narines jusqu'aux choanes, jouant un role
crucial dans la filtration et I'humidification de I'air [19].

b. Pharynx

Le pharynx, un tube en forme d'entonnoir mesurant environ 13 cm, commence au niveau des
choanes et s'étend jusqu'au cartilage cricoide, le cartilage laryngé le plus bas. Situé derriére les

cavités orales et nasales (11), il est divisé en trois sections :

o Nasopharynx : la partie supérieure.
o Oropharynx : la région médiane, juste derriere la cavité orale.

o Laryngopharynx : la partie inférieure, plus étroite, située derriére le larynx

3.3.2. Voies Aériennes Inférieures

a. Larynx

Le larynx est un conduit cylindrique mesurant environ 4 cm, délimité par le laryngopharynx en
haut et la trachée en bas. 1l dirige le passage de l'air et des aliments vers les conduits appropriés
tout en jouant un role essentiel dans la phonation [20].
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b. Trachée

La trachée est un organe tubulaire semi-rigide d'environ 12 cm de long et 2,5 cm de diametre.
Elle est maintenue ouverte par des anneaux cartilagineux et se situe devant 1'cesophage, derriére
la partie supérieure du sternum. A son extrémité, elle se divise en bronches principales droite
et gauche [21].

c. Bronches

Au niveau de la cinquiéme vertebre thoracique, la trachée se divise en bronche principale droite
qui pénétre dans le poumon droit, et en bronche principale gauche qui se dirige vers le poumon
gauche. Ces bronches se ramifient ensuite en conduits plus petits menant aux saccules

alvéolaires, formant ainsi I'arbre bronchique [20-22].

Trachée

Bronches souches

Bronches lobaires

Bronches

Bronchioles

Conduit alvéolaire

Alvéole pulmonaire

Figure 4: Arbre broncho-pulmonaire (Marieb 2008)

d. Poumons

Les poumons, situés dans la partie supérieure de la cage thoracique et separes par le médiastin,
sont des structures coniques dont les dimensions varient selon les individus. En moyenne, le
poumon droit pese 650 g tandis que le gauche pese 550 g. Chaque poumon est divisé en lobes

et lobules, qui sont les unités fonctionnelles essentielles pour les échanges gazeux

IIs assurent trois fonctions principales
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o Hématose : transformation du sang non oxygéné en sang oxygeéené.

Défense : protection contre les substances pathogenes inhalées via la production de mucus.

(@]

Synthése du surfactant : agent tensioactif crucial pour maintenir la stabilité alvéolaire

(@]

e. Alvéoles pulmonaires

Les alvéoles sont de petites cavités sphériques tapissées d'un épithélium simple pavimenteux.
Elles jouent un rdle crucial dans les échanges gazeux entre l'air inspiré et le sang. La paroi
alvéolaire est constituée de pneumocytes de type | (épitheliocytes respiratoires) et de type 1l

(pneumocytes granuleux), essentiels pour maintenir la fonction pulmonaire [18].
3.3.3. La Plévre et la Cavité Pleurale

Chaque poumon est enveloppé par une membrane protectrice appelée plevre, composée de deux
feuillets : un feuillet viscéral qui recouvre le poumon et un feuillet pariétal qui tapisse la cavité

thoracique [21].
3.3.4. Diaphragme

Le diaphragme est le principal muscle de la respiration, séparant la cavité thoracique de la cavité
abdominale. Sa contraction permet d'augmenter le volume thoracique lors de I'inhalation (5)

3.3.3.5. Oncogenese et Physiopathologie

L'oncogenese est un processus complexe qui implique des modifications génétiques souvent
causées par l'exposition au tabac, entrainant des transformations cellulaires allant de la
métaplasie a des carcinomes invasifs lorsque la membrane basale est compromise. Ce processus
de carcinogenese bronchique se déroule en plusieurs étapes, caractérisées par des altérations
chromosomiques et des mutations qui activent des oncogenes tout en inactivant des genes
suppresseurs de tumeurs, ce qui est particulierement marqué dans les cancers bronchiques non
a petites cellules (CBNPC). Certaines de ces tumeurs peuvent résulter d'une seule mutation d'un
oncogene, comme celles du récepteur EGFR, et sont souvent détectées dans les
adénocarcinomes chez les non-fumeurs ou les petits fumeurs, soulignant I'importance de
rechercher systématiquement ces mutations pour orienter le traitement avec des inhibiteurs de
tyrosine kinase (ITK) tels que le gefitinib, I'erlotinib et le crizotinib, justifiant leur recherche

systématique dans les cas d'adénocarcinomes métastatiques.[15].
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3.3.6. Anatomopathologie et classification histologique

a. Caractéristiques histologiques des cancers bronchiques

Les cancers bronchiques se caractérisent par des spécificités histologiques liées aux cellules
impliquées dans leur carcinogenése, notamment les cellules basales, les cellules a petits grains
de mucus, les cellules neuroendocrines, les cellules de Clara et les pneumocytes de type 2, qui
peuvent proliférer sous I'effet d'agressions chroniques ou d'agents carcinogénes. La
compréhension des transformations néoplasiques des cellules en réponse a des stimuli

pathologiques est essentielle pour le diagnostic et le traitement des cancers bronchiques [15].
b. Prélevements et techniques diagnostiques

Dans le cas des cancers bronchiques non a petites cellules (CBNPC) a un stade localement
avancé ou metastatique, il est impératif que le matériel tumoral, qu'il soit histologique ou
cytologique (via cytobloc), soit systématiqguement envoyé a une plateforme de génétique
moléculaire. Cette démarche s'inscrit dans le cadre du programme INCa 2011, visant l'analyse
des biomarqueurs, notamment la recherche de mutations dans des génes tels que I'EGFR,
KRAS, BRAF, HER2, PIBKCA et la translocation EML4-ALK. Le choix de la technique de
prélevement est déterminé par la localisation de la tumeur ainsi que par I'état général du patient.
La bronchoscopie souple est souvent I'examen de premiére intention, surtout lorsque la tumeur

est située dans les voies respiratoires proximales [23].

c. Types histologiques

On distingue principalement deux grandes catégories histologiques

= Cancers bronchiques non a petites cellules (CBNPC) : représentant plus de 80% des cas, ils
se subdivisent en trois sous-types
o Adeénocarcinomes : 45% des cas et leur fréquence est en augmentation.
o Carcinomes epidermoides : 30 et 35% des cas.
o Carcinomes indifférenciés a grandes cellules : 5 a 10% des cas.

= Cancer broncho-pulmonaire a petites cellules (CBP-PC)

Les CBP-PC représentent environ 15 % des cancers bronchiques primitifs et se caractérisent
par une morphologie cellulaire spécifique, une prolifération rapide et une dissémination
métastatique précoce, avec l'expression de marqueurs neuroendocrines tels que la neuron-

specific enolase (NSE) et la chromogranine. Au niveau moléculaire, ces tumeurs montrent
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souvent une expression positive des cytokératines CK 8 et CK 18, ainsi qu'une perte d’allele au

bras court du chromosome 3, et un réle crucial du récepteur IGF-1R dans leur biologie [24].
d. Classification des cancers broncho-pulmonaires primitifs

Le cancer broncho-pulmonaire (CBP) est une pathologie complexe dont le diagnostic doit étre
rigoureusement confirmé par une analyse cytologique ou histologique de la tumeur. Pour
garantir la précision de cette évaluation, il est essentiel que les préléevements soient non
seulement suffisants en taille, mais également en nombre, afin de permettre des analyses
histologiques  approfondies et des investigations complémentaires, telles que
I'immunohistochimie (TTF1, CK5-6, CK20, CK7) et la biologie moléculaire [30].

Tableau I: 8éme classification TNM du cancer du poumon [45].

L. Classification TNM B8&me édition

Tx Tumeur primaire non connue ou tumeur prouvée par la présence de cellules malignes dans les sécrétions
broncho-pulmaonaires mais non visible aux examens radiologiques et endoscopiques.

T0 Absence de tumeur identifiable.

Tis Carcinome in situ.

Ti Tumeur de 3 cm ou moins dans ses plus grandes dimensions, entourée par du poumon ou de la plévre
viscérale, sans évidence d'invasion plus proximale que les bronches lobaires a la bronchoscopie (c'est-a-
dire pas dans les bronches souches).

Tila(mi) Adénocarcinome minimalement-invasif

Tla < lem
Tib >lomets2cm
Tic >2cmet<3cm

T2 Tumeur de plus de 3 em, mais de moins de 5 cm
OU avec un guelconque des éléments suivants
-envahissement d'une bronche souche guelle que soit sa distance par rapport a la caréne mais sans
envahissement de la caréne,
-gnvahissement de la plévre viscérale,
-existence d'une atélectasie ou pneumonie obstructive
T2a >3 cm mais £ 4 cm
T2b >4 cm mais £5 cm
T3 Tumeur de plus de 5 em et de moins de 7 cm,
OU associée a un|des) nodule(s) tumoral{aux) distinct(s) dans le méme lobe,
OU envahissant directement :
-la paroi thoracigue (incluant les tumeurs du sommet),
-le nerf phrénique,
-la plévre pariétale ou le péricarde pariétal.
T4  Tumeur de plus de 7 cm
OU associée a des nodules tumoraux séparés dans deux lobes différents du méme poumon,
0OU envahissant directement :
-le mediastin,
-le coeur ou les gros vaisseaux,
-la trachée, ou la caréne
-le diaphragme,
-le nerf récurrent,
-l'eesophage,
-un(des) corps vertébral{ux).
MNx  Envahissement locorégional inconnu.
NO Absence de métastase dans les ganglions lymphatigues régionaux.
N1  Métastases ganglionnaires peri-bronchiques homolatérales et/ou hilaires homolatérales incluant une
extension directe.

T-Tumeur

N2  Métastases dans les ganglions médiastinaux homolatéraux ou dans les ganglions sous-carénaires
N3 Métastases ganglionnaires médiastinales controlatérales ou hilaires controlatérales ou scalénigques, sus-
claviculaires homo- ou controlatérales.
MO  Pas de métastase a distance.
M1  Existence de métastases :
Mila MNodule(s) tumoral{ux) séparés dans un lobe controlatéral, ou nodules pleuraux ou pleurésie
maligne ou péricardite maligne

N - Adénopathies

Métastases

Mi1b  Une seule métastase extra-thoracique dans un seul organe

Milc  Plusieurs métastases extrathoraciques dans un seul ou plusieurs organes
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3.4. Etude clinique

Le cancer broncho-pulmonaire demeure un défi majeur de santé publique, malgré les efforts

déployés pour lutter contre le tabagisme. Au cours des dix dernieres années, les avancées dans

le diagnostic et le traitement ont été significatives grace a I’émergence de nouvelles

techniques d’imagerie, d’endoscopie bronchique et de biologie moléculaire. [23].

3.4.1 Tableau de description
a. Forme typique du cancer bronchique

= Circonstances de découverte

Les circonstances entourant la découverte d’un cancer bronchique sont variées. Elles sont

particulierement évocatrices chez un homme fumeur agé de plus de 50 ans, mais il est crucial

de noter que ni les femmes ni les non-fumeurs ni les jeunes ne sont épargnés. Plus des trois

quarts des cancers broncho-pulmonaires sont diagnostiqués a un stade localement avancé ou

métastatique. [14,25].

= Signes respiratoires

Les symptdmes respiratoires associés au cancer bronchique se manifestent dans environ 60 %

des cas (voir Tableau II).

Tableau I1: Fréguence des symptdmes révélateurs de cancer bronchique [17].

Symptomes Fréquences selon le type de cellules en %
Toux 8-40
Dyspnée 7-40
Douleur thoracique 20-23
Hémoptysie 6-31
Anorexie 55-88
Voix cassée 3-13
Dysphagie 1-15
Douleur osseuse 6-13
Hippocratisme digital 0-20
Ganglionnaire 26-42
Pleurésie 12-33
Hépatomégalie 3-20
Signes neurologique 4-21
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L'hémoptysie, bien qu'elle ne soit pas le symptéme le plus fréquent, suscite une grande
inquiétude, poussant les patients a consulter rapidement et les médecins a réaliser des examens
pour établir un diagnostic etiologique, méme si des hémoptysies minimes peuvent parfois
donner lieu a un bilan complet dont les résultats restent négatifs. De plus, une toux prolongée
ou modifiée chez un patient souffrant de bronchite chronique doit alerter sur la possibilité d'un
cancer bronchique, incitant a rechercher d'autres signes respiratoires ou généraux pour initier

un bilan diagnostique approprié [14].

Un épisode de suppuration bronchique ou une pneumopathie aigué peut indiquer un cancer
bronchique, ce qui justifie une suspicion clinique lors du diagnostic initial de toute
pneumopathie, en particulier chez les fumeurs de plus de 40 ans. Méme en l'absence de signes
cliniques évidents, il est conseillé de réaliser une radiographie thoracique quatre semaines apres
le début d'une pneumopathie pour évaluer son évolution, car la douleur thoracique peut
également étre un signe d'un cancer bronchique associé a des atteintes pleurales ou
médiastinales [14,26].

= Syndromes médiastinaux

Les syndromes médiastinaux, principalement causés par la compression ou I'envahissement des
organes du médiastin par des tumeurs broncho-pulmonaires, peuvent souvent étre diagnostiqués

de maniére précise grace a un examen clinique approfondi.

= Syndrome de Pancoast-Tobias

Le syndrome de Pancoast-Tobias est associé a un cancer localisé a Il'apex pulmonaire,
provoquant I'envahissement de la paroi thoracique et des structures nerveuses, ce qui se
manifeste par des douleurs radiculaires et peut inclure le syndrome de Claude Bernard-Horner.
Ce diagnostic est souvent tardif, car les douleurs initiales sont fréquemment attribuées a une

discopathie dégénérative.
= Compression veineuse et syndrome cave supérieur

Une compression veineuse peut provoquer un syndrome cave supeérieur, dont les manifestations
cliniques comprennent des céphalées, des vertiges, une cyanose faciale et un cedéme en
"pelerine”, ainsi qu'une circulation veineuse collatérale pré-thoracique. Par ailleurs, I'atteinte
d'autres organes médiastinaux, comme une péricardite ou une pleurésie secondaire a une tumeur
bronchique, peut se manifester par des douleurs thoraciques, de la dyspnee et d'autres

symptdmes associés.
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= Embolie pulmonaire

L'embolie pulmonaire est plus fréquente chez les patients atteints de cancer, notamment ceux
ayant un cancer bronchique. Elle résulte généralement d'une phlébite qui peut étre apparente ou

non.
= Manifestations extra thoraciques
Signes généraux

Les signes généraux, souvent negligés car attribués a un surmenage ou a d'autres causes,
incluent une perte de poids significative de plus de 5 a 10 kg sur une période de 6 a 12 mois,
souvent associee a une anorexie et & une asthénie. Bien que moins fréquents dans les cancers
non a petites cellules, les syndromes paranéoplasiques tels que I'hippocratisme digital et
I'nypercalcémie peuvent également indiquer la présence de la maladie, et certains patients

fumeurs peuvent signaler un dégodt du tabac [15,17,27].

Des radiographies thoraciques, souvent réalisées systematiquement lors de bilans de santé ou
préopératoires, peuvent dépister certains cancers du poumon, mais un interrogatoire approfondi

des patients peut egalement révéler des symptdmes négligés [27].

Il n'est pas rare que le cancer bronchique ne soit découvert qu'a un stade métastatique, soit parce
que les signes initiaux thoraciques ont été ignores, soit parce qu'ils étaient absents. Les deux
types de dissémination métastatique les plus souvent responsables de la découverte d'un cancer

non a petites cellules sont les métastases osseuses et cérébrales [14].
= Examens complémentaires

Lorsqu'un diagnostic est suspecté, des examens complémentaires sont prescrits pour le
confirmer tout en mettant en place un bilan pré-thérapeutique simultanément. 1l arrive que des
interventions chirurgicales soient entreprises sans que la certitude diagnostique soit
formellement établie sur la base des données histologiques. Dans ces cas-la, le premier temps

de I’intervention et I'examen extemporané peuvent apporter la preuve du diagnostic [26].

Radiographie thoracique : la radiographie thoracique (face et profil) constitue souvent la
premiére étape dans I'évaluation des patients. Elle peut montrer des signes évocateurs de
malignité tels que des limites irrégulieres ou lobulées de la tumeur ainsi que I'absence de
calcifications. Il convient de noter qu'une radiographie thoracique normale n'élimine pas le

diagnostic ; ses performances étant limitées, elle constitue principalement un outil d'orientation
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rapide. Toute image suspecte doit amener a réaliser un scanner thoracique avec coupes

abdominales hautes dans les plus brefs délais [27].

HAUT

L GAUCHE

Figure 5: Radiographie thoracique de face montrant une opacité apicale lobaire supérieure

gauche excavée [34]

HAUT

GAUCHE

Figure 6: Radiographie thoracique de face montrant une opacité hilaire gauche, hétérogéne,
speculée, irréguliere avec une limite interne noyée dans le médiastin (Iconographie PPH Point

G)
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HAUT

GAUCHE

Figure 7: Radiographie thoracique de face montrant une opacité para-cardiaque [34]

HAUT

GAUCHE

Figure 8: Opacité arrondie de plus de 3 cm (masse) sus-hilaire droite [34]
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HAUT

GAUCHE

-

Figure 9: Opacité para-hilaire droite a contours irréguliers [35].

Tomodensitométrie (TDM)

La TDM thoracique doit étre réalisée systématiquement avec injection d'un produit de contraste
iodé, sauf contre-indication, car cet examen permet de préciser la topographie de la tumeur,
d'évaluer ses rapports avec la paroi ou le médiastin, et d'identifier d'éventuelles adénopathies
médiastinales pour la classification TNM. Il est important de noter qu'une TDM thoracique
normale n'exclut pas formellement le diagnostic de cancer bronchique, et en cas de persistance
de signes cliniques tels que toux ou hémoptysie, une bronchoscopie souple doit étre effectuée

pour compléter les investigations.
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Figure 10 : Lésions excavées au niveau apical gauche (Iconographie PPH Point G).

PET-Scan

Le PET-Scan permet d'évaluer la nature maligne d'une Iésion pulmonaire en corrélant des
informations anatomiques et métaboliques liées a celle-ci. Il montre souvent une
hyperfixation du 18-FDG ; cependant, il existe des faux négatifs (comme dans le carcinome
broncho alvéolaire) et des faux positifs (liés a des lésions inflammatoires ou infectieuses).
Selon les recommandations internationales, si une lésion pulmonaire mesure plus de 10-15
mm sans fixation du 18-FDG, il peut étre proposé d'adopter une approche conservatrice avec
surveillance clinique et radiologique pendant 6 a 12 mois pour s‘assurer de l'absence
d'évolution [27,28].

Endoscopie bronchique

L'endoscopie bronchique est une procédure diagnostique qui, pour certains patients
sélectionnés, ne nécessite pas de diagnostic histologique préalable. En effet, ce diagnostic peut
étre obtenu lors d'une intervention chirurgicale si la tumeur est résécable et que le patient ne
présente pas de risque anesthésique. Ainsi, l'intervention peut avoir un double objectif :
diagnostic et thérapeutique. En dehors de cette situation, le diagnostic anatomopathologique
peut étre realise par fibroscopie bronchique. Avant cette procédure, il est recommandé de
réaliser un scanner thoracique et de procéder a des prélevements multiples (4 a 5 biopsies,
brossage cytologique, aspiration cytologique) pour maximiser la rentabilité diagnostique, qui
est généralement de 88 %, surtout si la tumeur est proximale. En revanche, pour les lésions

pulmonaires périphériques, la rentabilité de la fibroscopie diminue, et une ponction
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transthoracique guidée par scanner devient nécessaire, offrant une sensibilité diagnostique de
90 %. Dans certaines circonstances, un prélévement d'une lésion secondaire (telle qu'une lésion
cutanée ou osseuse) peut également fournir des échantillons tissulaires ou cellulaires. Le
diagnostic peut étre confirmé par la biopsie d'une adénopathie périphérique ou médiastinale,
réalisée par médiastinoscopie ou thoracoscopie. Le compte-rendu anatomopathologique doit
décrire le type histologique de la tumeur, principalement le cancer broncho-pulmonaire a petites
cellules (CBPC) et le cancer broncho-pulmonaire non a petites cellules (CBNPC).

= Autres méthodes diagnostiques

Lorsque l'aspect endoscopique est normal ou que les prélevements per-endoscopiques sont
négatifs, il est nécessaire d'explorer d'autres moyens pour obtenir une certitude
anatomopathologique avant toute décision thérapeutique. L'écho-endoscopie bronchique et/ou
cesophagienne est une méthode prometteuse, particulierement utile lorsque la tumeur ou les
adénopathies satellites se développent prés de I'axe trachéobronchique. Cette méthode permet
des ponctions guidées par échographie via une sonde introduite dans les bronches ou
I';esophage. Une ponction transpariétale guidée par scanner peut également fournir des

échantillons histologiques de qualité lorsque la Iésion est superficielle.
= Diagnostic différentiel

Les signes cliniques du CBP étant non spécifiques, il est essentiel d'évoquer ce diagnostic
devant toute symptomatologie respiratoire ou extra-respiratoire persistante chez un fumeur. Le

diagnostic différentiel repose principalement sur des examens radiologiques :

o Opacité médiastino-hilaire : pathologie médiastinale, notamment lymphome.
o Opacité périphérique : tuberculome ou kyste hydatique non compliqué.

o Opacité excaveée : abcés pulmonaire ou tuberculose pulmonaire.

Le contexte clinique (contage tuberculeux, fievre vespérale) et les résultats des recherches

microbiologiques sont cruciaux pour orienter le diagnostic.

= Bilan pré-thérapeutique

Le bilan pré-thérapeutique doit étre réalisé rapidement et comprend plusieurs questions clés :

S’agit-il d'un cancer broncho-pulmonaire a petites cellules (CBPC) ou non a petites cellules
(CBNPC) ?
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En cas de CBPC, quel traitement médical est envisagé : chimiothérapie seule ou associée a une

radiothérapie ?

Pour les CBNPC, la question de la résécabilité de la tumeur doit étre posée. Le bilan d'extension
locorégional permet de classifier la maladie en stades localisés, localement avancés ou
disséminés. Si le CBNPC est résécable, il est crucial d'évaluer I'opérabilité du patient. Ce bilan
pré-thérapeutique doit étre réalisé dans les plus brefs délais, en tenant compte de I'accessibilité

aux examens et de I'état physiologique du patient [24,26].

Le PET-Scan se révele extrémement utile, avec une valeur prédictive négative variant entre 95
et 98 %. Le scanner thoracique en coupe parenchymateuse permet d'identifier des nodules
pulmonaires pouvant étre métastatiques. Il est important de noter qu'un nodule pulmonaire de
petite taille peut correspondre a un ganglion intrapulmonaire normal ou a un granulome
inflammatoire. La recherche systématique des métastases cérébrales est essentielle chez tout
patient présentant un cancer broncho-pulmonaire, méme en l'absence de symptdmes cliniques,
I''RM étant plus sensible dans ce contexte. Concernant les métastases surrénaliennes, la
découverte d'une masse n'est pas toujours synonyme de métastase, étant donné la fréquence des
adénomes. Les examens radiologiques antérieurs (échographie ou scanner) aident a évaluer

cette situation. Une biopsie n'est indiquée que si les examens d'imagerie sont insuffisants.

L'indication d'une biopsie éventuelle est restreinte aux cas ou les examens d'imagerie, tels que

le scanner et I'lRM, s'averent insuffisants pour établir un diagnostic clair.

Une hyperfixation observée lors d'un PET-Scan constitue un indicateur en faveur de la
malignité. Un aspect homogene du parenchyme hépatique sur le scanner peut dissimuler
d'éventuelles métastases iso-denses, soulignant ainsi l'importance d'une exploration

échographique initiale [27,29,30].
Métastases osseuses

Les métastases osseuses sont souvent symptomatiques, et leur détection précoce repose
principalement sur la scintigraphie osseuse corps entier. Toutefois, il est a noter que le PET-

Scan présente une sensibilité et une spécificité supérieures a celles de la scintigraphie osseuse.
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= Bilan du terrain
Evaluation de I'état général

L'évaluation de I'état général du patient est cruciale avant toute décision thérapeutique. Outre
la prise en compte de la perte de poids et des antécédents médicaux, diverses échelles permettent
une description reproductible de I'état des patients. L'indice de Karnofsky et 'ECOG sont des
outils utiles pour le classement et le suivi des patients. Pour les personnes agées, une evaluation

gériatrique s'aveére necessaire [20,31].
Evaluation nutritionnelle

L'état nutritionnel doit étre systématiquement évalué, en prenant en compte des critéres tels que
la perte de poids significative, la pré-alouminémie et lI'albuminémie. Une perte de poids
supérieure a 5 % du poids initial en un mois ou 10 % en six mois constitue un indicateur de

mauvais pronostic [28].
Evaluation cardio-respiratoire

Ce bilan inclut une évaluation cardiovasculaire et fonctionnelle respiratoire, mesurée par le
volume expiré maximal seconde (VEMS) et la capacité de diffusion du monoxyde d'azote
(DLCO). Des tests d'effort peuvent également étre réalisés pour évaluer la réserve cardio-
respiratoire. Les mesures invasives telles que les gaz du sang ou I'hémodynamique pulmonaire

ne sont pas systématiquement nécessaires [28].
Evaluation respiratoire

L'évaluation de la fonction respiratoire est cruciale avant d'envisager un traitement chirurgical
ou une radiothérapie, notamment en présence de symptémes suggérant un dysfonctionnement
respiratoire. Les examens fonctionnels respiratoires (EFR) simples permettent de mesurer les
volumes mobilisables ainsi que le volume résiduel. Cette évaluation repose principalement sur
la réalisation systématique d'une spirométrie et d'une mesure du transfert du monoxyde de
carbone (TCO). Le volume expiratoire maximal seconde (VEMS) est un paramétre bien
standardisé, facile a mesurer, largement accessible et peu codteux. Il doit étre exprimé en
pourcentage de la valeur « normale » pour le patient, mesuré dans les meilleures conditions de
forme, apres administration d'un bronchodilatateur si nécessaire. Une diminution du VEMS est

corrélée a une augmentation du risque de mortalité post-opératoire [19].
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Toutefois, il convient de noter que la perte post-opératoire du VEMS n'est pas toujours
proportionnelle & la quantité de parenchyme pulmonaire réséqué. Des valeurs de VEMS et TCO
supérieures a 60 % et/ou une consommation maximale d'oxygene (VO2max) supérieure a 20
mL/kg/min (65 %) sont associées a un faible risque de mortalité (< 1 %). En revanche, un
VEMS ou TCO inférieur a 60 %, ainsi qu'une VO2max inférieure a 10 mL/kg/min (35 %), sont
liés a un risque élevé de mortalité (potentiellement > 10 %), ainsi qu'a des complications
cardiorespiratoires et a une détérioration significative de la fonction respiratoire aprés une
résection majeure par thoracotomie. Le TCO a demontré un fort pouvoir prédictif concernant

la mortalité, tant a court qu'a long terme [23,28].
Evaluation cardiaque

Les pathologies cardiovasculaires représentent une cause majeure de complications sévéeres
apres chirurgie thoracique. Les recommandations actuelles suggerent d'identifier les patients a
risque par le biais d'une anamneése détaillée, d'un examen clinique et d'un ECG. Les scores basés

sur ces éléments peuvent aider a identifier les patients a faible risque.

=  Traitement
Les approches thérapeutiques pour le cancer du poumon sont variées mais souvent limitées en

efficacité. La prévention demeure plus efficace que le traitement.
Moyens thérapeutiques curatifs
Chirurgie

La chirurgie demeure le traitement de choix pour les cancers bronchiques localisés, mais elle
est réservée aux patients présentant un faible risque de complications ou de mortalité. C'est le
seul traitement potentiellement curatif. Lors d'une thoracotomie intercostale latérale, le
chirurgien peut effectuer différentes procédures, telles que la tumorectomie, la résection limitée

(wedge), la segmentectomie, la lobectomie, la pneumonectomie ou la pneumonectomie élargie.
Contre-indications a la chirurgie :

o Cancers a petites cellules

o Tumeurs metastatiques (sauf dans des cas spécifiques)

o Envahissement de la carene

o Tumeurs présentant des adénopathies médiastinales controlatérales (stade 111B)

o Altération de la fonction respiratoire [15,32].
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Radiothérapie (RT)

La radiothérapie constitue la deuxiéme approche thérapeutique ayant démontré son efficacité
dans le traitement des cancers bronchiques non a petites cellules (CBNPC). Malgreé certains

essais négatifs, son bénéfice est largement reconnu par la majorité des études. (5)

La radiothérapie, qu'elle soit administrée seule ou en association avec une chimiothérapie, joue
un role crucial dans le traitement des CBNPC localement avancés (stade Ill). Le traitement
standard pour les patients en bon état général consiste en une radio-chimiothérapie
concomitante. Les effets indésirables de la radiothérapie sont rares lorsqu'elle est correctement
administrée. L'effet secondaire le plus fréquent lors de I'irradiation des tumeurs pulmonaires est
l'cesophagite, qui survient presque systématiquement aprés l'administration de 30 & 40 Gy. La
fibrose pulmonaire peut se développer dans les zones irradiées, notamment en bordure du
médiastin ou sur le lit tumoral. D'autres complications peuvent également survenir, notamment

d'ordre cardiaque, cutané ou neurologique [33].

Lorsque la radiothérapie est utilisée de maniére exclusive, elle ne peut étre considérée comme

potentiellement curative que si la tumeur a un diamétre inférieur a 5 cm.

La radiothérapie adjuvante peut également étre proposée en complément d'une chirurgie ou
d'une chimiothérapie. En cas de symptémes, la radiothérapie palliative est administrée pour
soulager la douleur et stabiliser la prolifération tumorale a un site donné. Ainsi, la radiothérapie

peut avoir des objectifs curatifs ou palliatifs [15,34].
Chimiothérapie

Les polychimiothérapies modernes présentent une efficacité limitée dans le traitement des
cancers bronchiques non a petites cellules (CBNPC), avec un taux de réponse d'environ 40 %.
Ce faible pourcentage justifie I'absence d'inclusion systématique de la chimiothérapie dans
I'arsenal thérapeutique de routine pour tous les cas de CBNPC. La chimiothérapie peut étre
proposée en préopératoire, en postopératoire, ou comme traitement principal. Les effets
secondaires de la chimiothérapie sont principalement liés a son action antimitotique ou a une

toxicité directe. Parmi les effets indésirables les plus courants, on trouve :

o Hématologiques : Toutes les lignées sanguines peuvent étre affectées, entrainant des
complications telles que I'anémie, la neutropénie et la thrombopénie. La complication la
plus grave est la neutropénie fébrile, qui expose le patient a un risque accru d'infections

séveres et de déces.
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o Digestifs : Les patients peuvent éprouver des nausées, des vomissements et des diarrhées.
o Alopécie : Elle apparait généralement aprés 4 a 6 semaines et est réversible a I'arrét du
traitement [15,35].

Immunothérapie

L'immunothérapie a démontré son inefficacité dans ses formes actuelles et ne devrait plus étre
utilisée dans ce cadre. Cependant, de nouvelles perspectives émergent, notamment l'utilisation

de cellules infiltrant les tumeurs et des interférons [15].
Thérapie génique

Plusieurs approches thérapeutiques basées sur des techniques de thérapie génique sont en cours
d'évaluation. Toutefois, nous sommes encore éloignés d'une application clinique généralisée
[35].

Moyens thérapeutiques a visée symptomatique
Douleur

La gestion de la douleur est cruciale chez les patients atteints de cancer et doit étre abordée dés
les premiers signes. Les antalgiques doivent étre disponibles pour permettre aux patients de
commencer leur traitement des l'apparition des douleurs. On privilégiera [l'utilisation
d'antalgiques standards ou de morphiniques a libération prolongée. De plus, les traitements
chirurgicaux, radiothérapeutiques et chimiothérapeutiques peuvent également contribuer a

atténuer certaines douleurs.
Dyspnée

La dyspnée est l'un des symptbmes terminaux des cancers les plus difficiles a traiter. La
corticothérapie offre une efficacité limitée, tandis que les morphiniques montrent peu d'effet.
L'oxygenothérapie peut apporter un soulagement partiel.
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= Autres traitements

o Corticoides : Utilisés largement, ils agissent sur la toux, la dyspnée, le syndrome
d'hypertension intracranienne (HTIC) et améliorent considérablement I'état général du
patient.

o Transfusions sanguines : Indiquées en cas d'anémie séveére.

o Facteurs de croissance : Les facteurs de croissance des colonies granuleuses et granulocyto-
macrophagiques (G-CSF et GM-CSF) peuvent étre administrés pour stimuler la production
sanguine.

o Antiemeétiques : Essentiels pour gérer les nausées et vomissements induits par la
chimiothérapie.

o Soutien psychologique : Indispensable pour aider les patients a faire face aux défis
émotionnels liés a leur maladie.

o Ces approches visent a améliorer la qualité de vie des patients en soulageant les symptémes

associés au cancer et a ses traitements [22].

= Indications thérapeutiques
Les indications thérapeutiques varient en fonction du type histologique de la tumeur (CBPC ou
CBNPC), du stade évolutif et de I'état général du patient. Toutes les décisions thérapeutiques

doivent étre discutées lors de réunions de concertation pluridisciplinaire (RCP).
Cancer broncho-pulmonaire a petites cellules (CBPC)

De nombreuses molécules ont prouvé leur efficacité en monothérapie pour le cancer a petites
cellules, mais elles n'apportent qu'un bénéfice modéré en termes de survie médiane.
Actuellement, la stratégie recommandée est l'application d'une polychimiothérapie. Un
traitement par chimiothérapie (4 a 6 cycles) est indiqué. Pour ces tumeurs, une radiothérapie
palliative peut étre envisagée en cas de métastases cérébrales, osseuses, compression médullaire
ou syndrome cave. Dans le cas d'une maladie limitée (environ un tiers des cas), le traitement
standard consiste en une association de radiothérapie sur la tumeur et le médiastin avec une
chimiothérapie (doublet : Etoposide et Cisplatine). En cas de réponse compléte, une irradiation

prophylactique cerébrale (IPC) est proposée [32,36]
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Cancer broncho-pulmonaire non a petites cellules (CBNPC)
CBNPC résécables et opérables

Ces cancers localisés (stades I et 1) représentent environ 20 % des cas. Chaque fois que cela
est possible, une chirurgie d'exérese est recommandée, car elle offre la meilleure chance de

gueérison. La résection de référence est la lobectomie [15].
CBNPC non résécables ou patients inopérables

Ces cas représentent environ 35 % des patients et concernent des stades localement avancés
non résécables (stades IlIA, 11IB). Dans ces situations, une association de radiothérapie et
chimiothérapie est indiquée, soit de maniére concomitante (si possible), soit séquentielle
(chimiothérapie suivie de radiothérapie). Pour les patients inopérables pour des raisons
médicales (8,13), ainsi que pour ceux atteints de CBNPC métastatiques (stades V),
représentant environ 45 % des cas, le choix du traitement dépendra notamment de la recherche
de mutations d'EGFR.

o Patients porteurs d'une mutation EGFR : Un traitement par inhibiteurs de tyrosine kinase
(EGFR-TKI), tels que gefitinib ou erlotinib, peut étre proposé dés la premiere ligne et
poursuivi jusqu'a progression.

o Patients non mutés ou lorsque la recherche de mutations est impossible : Si I'état général est
conservé (score de performance 0-1), une chimiothérapie associant un doublet a base de
sels de platine (cisplatine ou carboplatine) et une molécule dite de « troisieme génération »
(gemcitabine, pemetrexed, docetaxel, paclitaxel ou vinorelbine) est recommandée,

généralement pour 4 a 6 cycles.

Un médicament antiangiogénique, le bevacizumab (anticorps monoclonal anti-VEGF), peut
également étre ajouté a la chimiothérapie dans certains cas [27,29].

=  Pronostic

Le cancer bronchique pulmonaire (CBP) représente la premiére cause de mortalité par cancer
dans le monde. Le pronostic de cette maladie dépend de plusieurs facteurs, notamment

I'nistologie, le stade de la maladie, le traitement administré et I'état général du patient. ((8)

Parmi tous les types de cancers du poumon, le cancer bronchique a petites cellules (CBPC)
constitue une préoccupation majeure pour les cliniciens, car les avancées thérapeutiques au

cours des 30 derniéres années ont été trés limitées. La médiane de survie est d'environ 10 mois
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pour les formes étendues et de 25 a 30 mois pour les formes limitées. Ce pronostic difficile fait
du CBPC un défi oncologique majeur, au point d'étre qualifié par le National Cancer Institute

des Etats-Unis de « cancer récalcitrant », au méme titre que le cancer du pancréas [28].

=  Prévention

La prévention du cancer bronchique repose principalement sur la lutte contre le tabagisme. Les
initiatives visant a réduire la consommation de tabac incluent la « démoralisation » du
tabagisme dans la société, l'interdiction de la publicité pour les produits du tabac, I'interdiction
de vente aux mineurs, ainsi qu'une politique de hausse réguliere des prix par paliers importants.
De plus, l'interdiction de fumer dans les lieux publics contribue a diminuer I'endémie tabagique,
a réduire les ventes annuelles de tabac et a faire diminuer le pourcentage de fumeurs actifs dans
la population, ce qui a un impact direct sur la mortalité liée au cancer bronchique. La prévention
doit également s'étendre au milieu professionnel afin de réduire I'exposition aux agents
cancérogenes. Des mesures collectives et individuelles peuvent étre mises en place pour limiter

les risques liés aux substances toxiques, notamment I'amiante [22,30].
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4.4. Méthodologie
4.1. Lieu d’étude

L’étude s’est déroulée dans le service de pneumo-phtisiologie du Centre Hospitalier
Universitaire (CHU) du Point G au Mali.

4.2. Type et période de I’étude
Il s’agit d’une étude transversale a collecte rétrospective, allant du 01 janvier 2020 au 30 juin
2022.

4.3. Population d’étude
Elle est constituée de tous les dossiers contenant les informations d’un patient un diagnostic
histologique de I’adénocarcinome pulmonaire primitif dans le service de pneumo-phtisiologie

du CHU point G pendant notre période d’étude.
a. Critéres d’inclusion

Tout dossier contenant les informations d’un patient ayant un diagnostic d’adénocarcinome

pulmonaire primitif sur la base de I’histologie quel que soit le sexe

b. Critéres de non inclusion
Tout dossier contenant les informations d’un patient ayant un autre type de cancer ou ayant

d’autres affections broncho-pulmonaires autre que cancer n’ont pas été inclus dans notre étude

4.4. Echantillonnage

a- Meéthode d’échantillonnage

Nous avons utilisé un échantillonnage exhaustif pour inclure tous les patients ayant un
diagnostic d’adénocarcinome pulmonaire primitif sur la base de I’histologie entre 01 janvier
2020 et 30 juin 2022 au le service de pneumo-phtisiologie du CHU de Point-G qui répondaient

aux criteres d’inclusion.

Collecte et analyse de données
Les données ont été collectées sur une fiche individuelle élaborée pour cette étude. Elles ont été
saisies sur un fichier Excel puis analysées avec le logiciel SPSS version 26. Les tableaux et

figures ont éte reportés sur Word du pack Office 2016 de Microsoft.

Variables étudiées

Quantitatives : 1’age, la performance status, la quantité de tabac
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Qualitatives : le sexe, la profession, les signes cliniques (lésions scanographiques et leur

topographie).

5.4.5. Considérations éthiques

Avant le début de I’étude l'approbation du chef de service de pneumo-phtisiologie et du
Directeur général du CHU du Point-G ont été obtenues. Le respect de la confidentialité des
patients fut assuré grace a I’anonymisation des données en attribuant des codes au cours de

I’analyse et I’interprétation.

6.4.6. Diagramme de flux

Cancers bronchopulmonaires
(48 patients)

CBPC CBPNPC

CBPNC épidermoides
CBPNC non (12 patients exclus)
différenciés a

grandes cellules (09

patients exclus)

Adénocarcinome
pulmonaire (18
patients inclus)
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5. Résultats

= Fréquence :

Au cours de cette étude, I'adénocarcinome pulmonaire représentait 37,5 % (1848) des cas de
cancers broncho-pulmonaires, ce qui en fait I'une des formes histologiques les plus fréquentes

de cancer du poumon dans le service de pneumo-phtisiologie.

= Masculin = Féminin

Figure 11: Répartition des patients selon le sexe

Au total, nous avons recueilli les données aupres de 18 patients atteints de cancer broncho
pulmonaire, révélant une majorité masculine (83,3%) avec un sex-ratio de 5. L’4ge moyen était
de 58 ans allant de 35 a 88 ans.
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Figure 12 : Répartition des patients selon les facteurs de risque

Le tabagisme représente 89% des cas, ce qui souligne son role crucial dans I'étiologie de cette

forme de cancer.
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Figure 13: Répartition des patients selon les professions

Les professions les plus représentées étaient cultivateurs, les ménageres et les chauffeurs,
respectivement 50%, 17% et 11%.
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Tableau I11: Répartition des patients selon la quantité de tabac fumée (PA)

Quantité de tabac Effectif (n=15) Pourcentage %
10-20 PA 2 13,3
20-30 PA 1 6,7
30-40 PA 2 13,3
40 PA et plus 10 66,7

PA : paquet-année
Les patients qui fumaient 40 PA et plus étaient les plus nombreux avec 66,7% des cas.
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Figure 14 : Répartition des patients selon les signes cliniques

Les signes cliniques les plus retrouvés étaient la douleur thoracique, la toux et la dyspnée avec
respectivement 38,9%, 22,2% et 22,2%.
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Figure 15: Répartition des patients selon le résultat du scanner thoracique

55% représentaient une opacité ronde, 28% la pleurésie et 17% la condensation alvéolaire.

Tableau 1V: Répartition des patients selon le siége des lésions

Siege des lésions Effectif (N=18) Pourcentage %

Apical 10 55,6
Périphérique 27,8
Hilaire 16,7

Les lésions observées dans cette étude se localisaient principalement dans la région apicale,
représentant 55,6 % des cas, la localisation périphérique a été retrouvée chez 27,8 % des

patients. Enfin, les lésions situées au niveau hilaire, ont concerné 16,7 % des patients.
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Tableau V: Répartition des patients selon le stade du cancer et la performance status de I'OMS

Stade du cancer

Performance

status de POMS Stade IV Stade I1lb Stade 1l Total
(PS)

n (%) n (%) n (%) n (%)

PS1 0(0) 1(5,5) 0(0) 1(5,6)
PS 2 0 (0) 0 (0) 2 (11,1) 2 (11,1)
PS3 13 (72,2) 0 (0) 0(0) 13 (72,2)
PS 4 0(0) 2(11,1) 0(0) 2 (11,1)
Total 13 (72,2) 3(16,7) 2(11,1) 18 (100)

72,2% de nos patients avaient un stade IV avec un PS 3.

Tableau VI: Répartition des patients selon le moyen de diagnostic réalisé

Moyens du diagnostic histologique Effectif (N=18) Pourcentage %
Fibroscopie bronchique 9 34
Biopsie trans thoracique 2 23
Biopsie ganglionnaire périphérique 1 5
Mediastinoscopie 2 11
Biopsie pleurale 4 27

Les examens les plus fréquemment réalisés pour établir le diagnostic histologique étaient la

fibroscopie bronchique (34 %), la biopsie pleurale (27 %) et la biopsie transthoracique (23 %).
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Tableau VII: Répartition des patients selon le type de traitement

Type de traitement Effectif Pourcentage %
Soins palliatifs 11 61
Chimiotherapie 4 22
Immunotherapie 1 6
Chirurgie 2 11

61% ont bénéficié des soins palliatifs suivi de la chimiothérapie soit 22%.

Tableau VI11: Répartition des patients selon I’evolution

Devenir des patients Effectif Pourcentage %
Décés 13 72,2
Favorable 5 27,8

13 patients sont decédés soit 72,2% des cas.
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7.6. Commentaires et discussion

6.1. Caractéristiques démographiques et professionnelles des patients

L'étude révele une majorité masculine (85%), ce qui est en phase avec les tendances
épidémiologiques classiques du cancer broncho-pulmonaire, ce dernier étant historiquement
plus fréquent chez les hommes en raison de I'ampleur du tabagisme masculin. Ce résultat est
similaire celui de Joobeur et al. 2015 en Tunisie chez qui le sexe masculin représentait
86,3%.Cependant, cette surreprésentation masculine tend a diminuer dans de nombreuses
populations, notamment avec l'augmentation du tabagisme féminin dans certains pays [37].
L'age moyen des patients est de 58 ans, ce qui est également cohérent avec la littérature, car la
plupart des cancers pulmonaires sont diagnostiqués chez des personnes de plus de 50 ans
[37,38]. Cependant, I'éventail des ages, allant de 35 a 88 ans, suggere qu'il existe une variabilité
dans I'apparition de la maladie, avec des cas possibles plus précoces dans des groupes a risque

(exposition professionnelle, prédispositions génétiques, etc.).

Quant aux professions des patients, une majorité est constituée de cultivateurs (50%), suivis des
ménageres (17%) et des chauffeurs (11%). Cette répartition professionnelle souligne des risques
liés a des expositions environnementales et professionnelles. Les cultivateurs, exposés a des
pesticides, produits chimiques agricoles, et la pollution de I'air, courent un risque accru de
développer des cancers pulmonaires, comme le montre plusieurs études [39]. Les ménageres
peuvent étre exposées a des produits de nettoyage toxiques, et les chauffeurs, en raison de la
pollution de l'air dans les véhicules fermés, peuvent également étre a risque de maladies

pulmonaires chroniques [40].
6.2. Type histologique du cancer

L’adénocarcinome pulmonaire, représentant 37,5% des cas, confirme la place dominante de ce
type histologique parmi les cancers broncho-pulmonaires, ce méme constat a été fait par
Gebremariam et al. 2021 en Ethiopie avec 35,7% de 1’adénocarcinome pulmonaire [41]. Cette
similitude s’explique par le fait que nous avons la méme population d’étude (patients vivant
avec le cancer du poumon). L'adénocarcinome est désormais plus fréquent que les autres types
histologiques, notamment chez les non-fumeurs et les femmes, ce qui est en phase avec les
tendances observées dans les pays industrialisés, ou les cancers pulmonaires liés au tabagisme
sont en déclin tandis que les cas d'adénocarcinome, notamment liés a des facteurs

environnementaux ou génétiques, augmentent [37,42]. Cette évolution pourrait également étre
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liee a des mutations génétiques spécifiques et a des traitements ciblés émergents qui améliorent

le pronostic dans certains sous-types de cancer du poumon [43].
6.3. Localisation des lésions

Les lésions apicales étaient les plus fréquentes (55,6%), ce qui est en accord avec une étude
réalisée en Suisse par Dittrich et al. 2023 a trouvé qu’un tiers des patients présentant des lésions
apicales soit 36% (58/161), c’est 1a ou ces Iésions sont souvent plus visibles et accessibles pour
un diagnostic précoce [44]. Les Iésions périphériques (27,8%) et hilares (16,7%) sont plus
difficiles a détecter et peuvent étre associées a un diagnostic tardif, car elles sont plus souvent
asymptomatiques dans les premiers stades, ou leur identification précoce nécessite des
techniques d’imagerie avancées [45]. Cette distribution des lésions souléve des préoccupations
quant a l'efficacité des stratégies de dépistage qui doivent prendre en compte ces facteurs de
localisation pour optimiser la détection précoce, particulierement dans les formes

périphériques, souvent associées a un pronostic moins favorable.
6.4. Stadification du cancer

Le fait que 72,2% des patients soient diagnostiqués au stade IV et avec un PS 3 selon la
classification de 1’OMS témoigne de la nature souvent diagnostiquée tardivement de
I’adénocarcinome pulmonaire, la méme tendance a été observée par Erefai et al. 2022 au Maroc,
soit 79,55% des patients ont été diagnostiqués au stade 1V [46]. Cela reflete la réalité clinique
ou la majorité des patients sont diagnostiqués a un stade avancé, bien apres 1’apparition des
premiers symptomes. Cette constatation rejoint les études antérieures qui montrent que la
détection précoce du cancer du poumon reste un défi majeur, en particulier pour des formes
telles que ’adénocarcinome, qui se développe souvent lentement et sans signes évidents dans
les premiéres étapes de la maladie (Rossi et al., 2020). Le stade IV est associé a une extension
métastatique, ce qui compromet considérablement les options thérapeutiques et le pronostic

global.
6.5. Méthodes diagnostiques

Les méthodes diagnostiques utilisées dans cette étude, notamment la fibroscopie bronchique
(34%), la biopsie pleurale (27%) et la biopsie transthoracique (23%), soulignent I'importance
d'une approche multimodale pour établir un diagnostic histologique précis. La fibroscopie
bronchique, qui reste I'examen le plus utilisé, est particulierement efficace dans les Iésions

accessibles par voie bronchique, permettant un diagnostic rapide et moins invasif [47]. En
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revanche, les biopsies pleurales et transthoraciques sont souvent nécessaires lorsque la lésion
est difficile d'acces ou située dans des zones périphériques, nécessitant des interventions plus

invasives mais nécessaires pour un diagnostic précis.

Tout d'abord, les résultats de la tomodensitométrie (TDM) indiquent que 55 % des patients
présentaient une opacité ronde, 28 % une pleurésie, et 17 % une condensation alvéeolaire. Ces
manifestations radiologiques sont cohérentes avec la présentation typique de I'adénocarcinome
pulmonaire, ou des lésions pleurales et des opacités rondes sont fréquemment observées.
L'opacité ronde, en particulier, est souvent associée a une tumeur primaire dans les poumons,
tandis que la pleurésie peut suggérer une extension locale ou des complications liées a
I'inflammation [48]. La condensation alvéolaire, quant a elle, pourrait étre liée a des
phénomenes inflammatoires ou infectieux concomitants. Ces résultats soulignent la diversité
des formes cliniques observees, ce qui peut affecter la stratégie de diagnostic et de traitement

des patients.
6.6. Facteurs associés a I’adénocarcinome pulmonaire

Les données concernant le role crucial du tabagisme comme facteur de risque majeur pour le
développement de 1’adénocarcinome pulmonaire sont conformes aux connaissances largement
établies. En effet, le tabagisme est responsable de 85 % des cas de cancer du poumon, et
I’adénocarcinome pulmonaire, une forme non a petites cellules, est particuliecrement influencé
par I’exposition au tabac [49,50]. Dans cette étude réalisée en Costa Rica par Corrales et al.
2020, 89 % des cas d’adénocarcinome sont attribués au tabagisme, ce qui refléte 1'importance
de la prévention du tabagisme dans la lutte contre cette maladie [51]. Cependant, bien que le
tabagisme soit un facteur principal, d'autres facteurs tels que la pollution de I'air, I'exposition a
des agents carcinogenes professionnels, ou des prédispositions génétiques pourraient également
jouer un réle important [52]. Une exploration plus approfondie de ces facteurs dans les études

futures pourrait enrichir la compréhension de 1'étiologie de 1’adénocarcinome pulmonaire.
6.7. Prise en charge

Concernant la prise en charge, la majorité des patients (61,1 %) ont recu des soins palliatifs, ce
qui témoigne de la nature avancée de la maladie au moment du diagnostic. Cette donnée
souligne I'importance de renforcer les stratégies de dépistage preécoce pour améliorer le
pronostic des patients, permettant ainsi de réduire la proportion de cas diagnostiqués a un stade

ou les traitements curatifs ne sont plus viables [53].
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La chimiothérapie, qui a été administrée a 22,2 % des patients, semble étre une modalité de
traitement moins fréquente dans cette étude, ce qui pourrait indiquer que les patients étaient
trop avancés dans la maladie pour bénéficier d’une telle approche. La combinaison de soins
palliatifs et de chimiothérapie indique toutefois un effort pour alléger la souffrance tout en

cherchant a prolonger la survie [54].

Les résultats de cette étude mettent en lumiére 1'importance de I’identification précoce des
signes radiologiques caractéristiques de ’adénocarcinome pulmonaire, en particulier les
opacites rondes et la pleurésie, qui peuvent étre des indicateurs précieux pour un diagnostic
précoce. Le role central du tabagisme dans I'étiologie de la maladie souligne I'importance de

programmes de prévention du tabagisme, en particulier dans les populations a risque élevé.
7. Implications en santé publique

Les résultats de cette étude soulignent la nécessité de renforcer les stratégies de prévention et
de dépistage, en particulier dans les populations professionnelles a risque comme les
cultivateurs, les chauffeurs et les ménageres, qui peuvent étre exposes a des agents
cancérogenes spécifiques. Le dépistage précoce du cancer du poumon, notamment
I'adénocarcinome, doit étre amélioré, en ciblant des groupes a haut risque, y compris ceux ayant

des antécédents de tabagisme ou d'exposition a des substances toxiques

L’acces aux soins et la prise en charge psychologique des patients doivent é¢galement étre
renforcés, notamment pour ceux qui continuent de fumer, afin de mieux gérer les troubles
anxieux et dépressifs associés. Enfin, des politiques publigues doivent étre mises en place pour
favoriser la réduction du tabagisme et I’amélioration de 1’environnement professionnel, en
réduisant les risques d’exposition professionnelle et en encourageant des pratiques plus slres

pour les travailleurs a risque.
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CONCLUSION
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8. Conclusion
L'adénocarcinome pulmonaire, devient de plus en plus fréquent en raison de l'augmentation

continue de l'incidence du tabagisme (qui représente 89% dans notre étude).

Nous notons aussi une exposition professionnelle comme facteur de risque des
adénocarcinomes pulmonaires dans 4% cas. Dans notre série 72,2% avaient un stade IV et un

PS 3 ce qui fait que nous avons eu une forte létalité avec une prévalence de 72,2%.

Cependant, il reste associe a une forte létalité dans notre contexte, ce qui souligne I'importance
cruciale d'améliorer l'acces aux soins et d'optimiser les outils diagnostiques. Un diagnostic
précoce et un acces facilité aux traitements peuvent significativement améliorer les chances de
survie et la qualité de vie des patients, d'ou I'impératif de renforcer les stratégies de prévention,

de dépistage et de prise en charge.
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9. Recommandations

Aux autorités administratives et sanitaires

o Mettre en ceuvre des moyens de dépistage précoce pour combattre toutes les formes de
tabagisme.
o Offrir un soutien psychologique aux patients et a leurs familles pour gérer I'impact

émotionnel du diagnostic et du traitement du cancer.
A I'attention des professionnels de santé

o Proposer un sevrage tabac des la premiere consultation.

o Faire un dépistage précoce de cancer chez les fumeurs et les anciens fumeurs.

o Informer les patients sur les signes d'alerte du cancer du poumon et I'importance du suivi
médical régulier.

o Informatiser les fichiers pour faciliter I’exploitation des dossiers médicaux.
Aux patients

o Consulter rapidement si symptdémes respiratoires en pneumologie.
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11. Annexes

Questionnaire

PROFIL EPIDEMIO-CLINIQUE DES ADENOCARCINOMES PULMONAIRES
PRIMITIFS : APROPOS DE 18 CAS

I. Caractéristique sociodémographiques

Numeéro [ 1 1 1

Quel est le sexe du patient : 0= Masculin ; 1= Féminin
Ageenannée /|

Profession : Fonctionnaire 1= Agent de santé ; 2= Cultivateur de coton ; 3= Autres
cultivateurs ; 4=Chauffeur ; 5= Ménageére ; 6= Commercant ; 7= Puisatier ; 8= Orpailleurs ;
9= Autres a préciser

1. Antécédents

Médicaux

HTA: Qui/__/ Non/__/
Diabete : Oui/__/ Non/ _/
Asthme :Oui/_/ Non/__/
BPCO : Oui/__/ Non/__/

Tuberculose : Oui/ [/ Non/ /

COVID-19:Qui/ [/ Non/ [/

Pneumopathies bactériennes : Oui/__/ Non/__/

Autres cancers : Oui/ [/ Non/ /

Chirurgicaux : Oui/_/ Non/__/; Sioui, a préciser

Familiaux : Oui/__/ Non/___/; Sioui, a préciser

I11. Mode de vie

Consommation du tabac Oui/ [/ Non/ [/

Sevreé
Age de début de tabagisme / /
Nombre PA / /

Tabagisme passif: Oui/___/Non/_/

Durée exposition / /

Autres habitudes toxiques
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Exposition professionnelle  Oui/___/ Non/__/ Si oui,
préciser

Motif de consultation

Date de consultation en (JJ MM AAAA) / / / /

Délai entre le début des symptdmes et la consultation en (jours) / /
Date de début de la symptomatologie

Circonstance de découverte

V- Signes généraux

Etat général : Bon/__ /; Passable/ _/; Altéré/ [/

Poidsen Kg : / /
Tailleencm : / /
IMC :/ /

Signes respiratoires : 0= Toux ; 1= Dyspnée ; 2= Hémoptysie ; 3= Douleur thoracique ; 4=
Autres a préciser :

Signes extension locorégional : Oui/__/ Non/__/ Si oui,
préciser

Signes extension a distance : Qui/__/ Non/__/ Sioui,
préciser

V. Examen pleuropulmonaire : 0= Normal ; 1= Anormal

Syndrome de condensation pulmonaire : Oui/__/ Non/_/

Syndrome d’épanchement pleural liquidien : Oui/_/  Non/__/

Syndrome d’épanchement pleural gazeux : Oui/__/ Non/__/

Autres a préciser :

V1. Examen extra thoracique : 0= Normal ; 1= Anormal ; Si anormal préciser :
VI1. Examens complémentaires

Autres examen : 0= Normal 1= Anormal Si anormal préciser :

Radio thoracique de face : 0= Normal, 1= Anormal ; Si anormal préciser:

TDM thoracique : 0= Normal ; 1= Anormal ; Si anormal préciser :

Classification TNM a préciser :

Endoscopie bronchique : 0= Normal ; 1= Anormal ; Si anormal préciser :

ACE : Antigene carcino Embyonnaire : 0= Normal 1= Anormal Si anormal préciser :
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VI11. Histologie

Confirmation histologique :

Biopsie bronchique : NON  QOUI

Aspiration pour étude cytologie : NON  OUI
Biopsie pleurale Biopsie : NON  OUI

Trans pariétal scan guidée : NON  OUI
Autres: NON OUI

Type histologique : Qui/___/ Non/__/

CBNPC : Oui/ [/ Non/ [/

Adénocarcinome : Oui/ [/ Non/ [/

Carcinome épidermoide : Oui/__/ Non/__/

Carcinome indifférencié ou a grandes cellules: Oui/___/ Non/__/

CBPC : Oui/ [/ Non/ /

Immunohistochimie Oui/__/ Non/__/ , Si oui, préciser

Localisation de la lésion a la TDM :

Localisation de la lésion a la Rx :

IX. Bilan extension : Oui/ [/ Non/ [/

TDM cérébrale : 0 : Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

TDM-TAP : 0: Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

Echographie abdominopelvienne : 0 : Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser :

Alpha foeto-protéine : 0 : Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

PSA : 0: Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

Echographie mammaire : 0 : Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

IVA-IVL : 0: Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

Autres marqueurs tumoraux : 0 : Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser :
Biopsie ganglionnaire : Oui/__/ Non/__/ , Sioui, préciser le résultat :

X. Bilan biologique

NFS: 0: Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

Transaminases : 0 : Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

AgHBs : 0 : Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser
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Créatinémie : 0 : Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

DFG : 0: Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

Urée : 0: Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

Glycémie : 0 : Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

HIV : 0 : Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

Crachat BAAR : 0 : Normal ; 1 : Anormal Si Anormal, préciser

XI. Traitement
Chimiothérapie : 0= Non ; 1= Oui Si oui, préciser le régime et nombre de séance :

Radiothérapie : 0= Non ; 1=0Oui  Si oui, préciser le type

Immunothérapie : 0= Non ; 1= Oui Si oui, préciser le type

Chirurgie : 0= Non ; 1= Oui Si oui, préciser le type

Traitements palliatifs : 0= Non 1=0Oui  Si oui, préciser :

Autres traitements :

Effets secondaire majeurs :

Devenir : 0= Déceés ; 1= vivant ; 2= Autres a préciser :
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RESUME

Introduction

L'adénocarcinome pulmonaire est considéré comme I'une des formes les plus courantes de
cancer du poumon non a petites cellules. 1l représente 37.5 % touche plus particulierement les
fumeurs dans notre contexte.

Méthode

11 s’agit d’une étude rétrospective portant sur 18 cas d’adénocarcinomes pulmonaires primitifs
colligés au service de pneumologie du CHU du point G du 01 janvier 2020 au 30 juin 2022

Résultats

L’age moyen était de 58 ans avec une prédominance nettement masculine (15H/03F).
L’exposition au tabac était notée dans 89%. La symptomatologie était dominée par la douleur
thoracique et la toux. L’hémoptysie était signalée soit, 24% des cas. Le scanner thoracique
objective une opacité ronde dans 10 cas, une condensation alvéolaire 03 cas, et une pleurésie
associee (05 cas). Le siége était apical dans 56% cas, périphérique dans 27% et hilaire
dans17%. Le diagnostic histologique était obtenu par fibroscopie bronchique dans 34% des
cas, par biopsie transthoracique soit, 23% des cas, par biopsie ganglionnaire périphérique soit,
5% des cas, par mediastinoscopie soit, 11% des cas et par biopsie pleurale soit, 27%.

Le bilan d’extension permettait de le classer au stade IV dans 13 cas, au stade I11b (03 cas) et
au stade Il (02 cas). Le traitement était palliatif dans 78 % des cas.

Conclusion

L’adénocarcinome bronchique est une forme histologique sévere et de plus en plus fréquente,
vu I’élévation croissante de 1’incidence du tabagisme.

Cependant il y a une forte létalité dans notre contexte d’ou I’intérét d’améliorer 1’acces aux
soins et aux outils de diagnostic.

Mots clés : Aspects épidemio-cliniques, adénocarcinome, tabagisme.
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