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Abstract

Smoking is a key factor in the development of respiratory diseases, as it significantly
affects the respiratory tract by inhaling the harmful substances present in cigarette smoke.
These compounds directly promote chronic inflammation of the lungs and significantly
increase the risk of developing respiratory cancer.

Our work is a retrospective survey, the aim of which is to determine the epidemiological
aspects of respiratory cancers and the associated risk factors, focusing specifically on patients'
smoking behaviour.

The cross-sectional study comprises two different parts, the first of which involves
estimating the prevalence of respiratory cancers and some associated factors. It was carried
out on 184 patients suffering from this pathology. This part is based on statistical data
collected from available medical records from 2018 to March 2025.

The second part, a prospective study, involved estimating the epidemiological
characteristics of respiratory cancers in smokers with cancer hospitalised during February and
March 2025 in the pneumo-phtisiology department of the Bouguerra Boulaaras-Bekkaria-
Tébessa public hospital, using a patient questionnaire.

The results show that the average age of the patients was 63.29 + 12.01 years, with a
male predominance (87.5%). The age groups most affected were those aged between 60 and
70, and those aged 70 and over. In terms of the distribution of cancer types, lung cancer is in
first place at 65.67%, followed by bronchial cancer at 25% and laryngeal cancer at 9.24%.

Examination of the risk factors indicates an association between the onset of smoking and
the development of lung and bronchial cancers, with more than 65% of patients having started
smoking before the age of 19. In addition, it is estimated that 77.78% of patients smoke an
average of one packet of cigarettes daily, and the average duration of their smoking is
approximately 35.6 + 11.98 years. Although they were aware of the risks associated with
smoking, 41.67% of smokers had tried to give up cigarettes, mostly out of personal desire
(76.56%). In addition, the analysis shows that 51.39% of cases were identified in 2024, while
30.56% of patients were already at stage IV when diagnosed.

The disease also has a significant impact on quality of life: 98.61% of patients report a
reduction in their physical activities, and all experience signs of depression and anxiety. These
data unequivocally illustrate the influence of smoking in the development of lung cancers, and
highlight the urgent need to step up prevention initiatives and public health policies to curb
this discreet epidemic that affects so many people.

Key words: tobacco, respiratory cancers, risk factors, Tébessa.




Résumé

Le fait de fumer est un élément essentiel dans I'apparition des maladies respiratoires, car
il affecte considérablement les voies respiratoires en inhalant les substances nocives présentes
dans la fumée de cigarette. Ces composés favorisent directement I'inflammation chronique des
poumons et augmentent de maniére significative le danger d'avoir un cancer respiratoire.

Notre travail est une enquéte rétrospective, dont 1’objectif est de déterminer les aspects
épidémiologiques des cancers respiratoires et les facteurs de risque qui lui sont associés, en
focalisant spécifiqguement sur le comportement tabagique des patients.

L’¢tude transversale comporte deux parties différentes, la premicre concerne 1’estimation
de la prévalence des cancers respiratoires et quelques facteurs associés. Elle a été réalisée
auprés de 184 patients, atteints par cette pathologie. Cette partie est fondée des données
statistiques collectées a partir des dossiers médicaux disponibles, de 2018 jusqu’au mars
2025.

La deuxiéme partie dite étude prospective, concerne I’estimation des caractéristiques
épidémioloques des cancers respiratoires aupres des personnes cancéreux fumeurs hospitalisés
durant les mois Février et Mars 2025 au service pneumo-phtisiologie de 1’établissement
public hospitalier Bouguerra Boulaaras-Bekkaria-Tébessa, ou nous avons utilise un
questionnaire destiné aux malades.

Les résultats montrent que I'dge moyen des patients est de 63,29 + 12,01 ans, avec une
prédominance masculine (87,5 %). Les groupes d'age les plus affectés sont ceux qui ont entre
60 et 70 ans, ainsi que ceux de 70 ans et plus. En ce qui concerne la distribution des types de
cancer, le cancer du poumon occupe la premiére place avec 65,67%, suivi par le cancer
bronchique a 25% et le cancer du larynx a 9,24%.

L'examen des éléments de risque indique une association entre le début du tabagisme et
I'apparition des cancers du poumon et des bronches, avec plus de 65 % des patients ayant
débuté leur consommation avant I'dage de 19 ans. De plus, il est estimé que 77,78 % des
patients fument en moyenne un paquet de cigarettes quotidiennement, et la durée moyenne de
leur tabagisme est d'environ 35,6 + 11,98 ans. Bien gu'il y ait une connaissance des risques
liés au tabagisme, 41,67 % des fumeurs ont essayé de renoncer a la cigarette, majoritairement
par désir personnel (76,56 %). De plus, I'analyse montre que 51,39 % des cas ont été identifiés
en 2024, tandis que 30,56 % des malades étaient déja a un stade 1V lors du diagnostic.

La maladie a aussi un impact notable sur la qualité de vie : 98,61 % des patients signalent
une réduction de leurs activités physiques et tous ressentent des signes de dépression et
d'anxiété. Ces données illustrent sans équivoque l'influence du tabagisme dans le
développement des cancers pulmonaires et mettent l'accent sur la nécessité pressante
d'intensifier les initiatives de prévention et les politiques de santé publique pour endiguer cette
épidemie discrete qui touche un grand nombre de personnes.

Mots clés : tabac, cancers respiratoires, facteurs de risque, Tébessa.
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INTRODUCTION

INTRODUCTION

Les cancers respiratoires sont des tumeurs malignes qui affectent les voies respiratoires,
notamment les poumons, les bronches et la trachée. Le cancer du poumon est le type de
cancer respiratoire le plus fréquent et représente environ 13% de tous les nouveaux cas de
cancer dans le monde (WHO, 2020). Selon I'Organisation mondiale de la santé (OMYS), le
cancer du poumon est la principale cause de déces par cancer dans le monde, avec environ 1,8
million de déces par an (WHO, 2020).

Le cancer du poumon (appelé aussi cancer broncho-pulmonaire) présente aujourd'hui la
premiere cause de mortalité par cancer dans le monde et le cancer le plus fréquent chez
I’homme. Souvent le cancer du poumon est diagnostiqué a un stade tardif, metastatique ou
localement avance, il est également l'un des cancers de plus mauvais pronostic avec une
survie a cing ans de 20%. En Algérie, le cancer du poumon est le cancer qui occasionne le
plus de déces, avec plus de 4300 deceés estimes en 2020. Il reste le cancer le plus prévalent
chez I’homme et se situe au 3éme rang chez les deux sexes aprés les cancers du sein et

colorectaux, avec plus de 4700 cas diagnostiques (Globocan, 2020).

La principale cause du cancer du poumon est le tabagisme, y compris le tabagisme passif.
Le tabac est responsable de plus de 8 millions de décés annuels, dont 600 000 sont attribués
au tabagisme passif (Jallow et al., 2018). Environ 20% des cas sont attribuables
principalement a une combinaison de facteurs génétiques et 1’exposition professionnelle et
environnementale a des substances cancérigenes, telles que I'amiante et les radiations, ainsi
que des facteurs génétiques et environnementaux (Chater, 2014 ; Sakhri et Bertocchi,
2019 ; NCI, 2020).

Il est a noter que le courant secondaire contient plus de 4000 substances chimiques,
irritantes, toxiques, cancérogenes et mutagenes, qui sont présentes en plus grande quantité que
dans le courant primaire et demeurent suspendues dans l'air pendant une durée de trois heures
(El Idrissi-Raja et al., 2011 ; Slaughter et al., 2011 ; Djulandi¢ et al., 2013 ; Chevalier et
Nguyen, 2016 ; Pasquereau et al., 2016 ; Javed et al., 2019).

Une cigarette contient du tabac, ainsi que des éléments de godt et de texture. La

cigarette, lorsqu'elle brile, génére un grand nombre de composés chimiques nocifs. En tout,

1
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le tabac rejette plus de 4 800 substances chimiques nuisibles et irritantes, parmi lesquelles 250
sont considérées comme étant nocives pour la santé et 70 sont reconnues pour leur potentiel
cancérigéne. Donc, une bouffée peut contenir de I'ammoniac, des goudrons, du monoxyde de
carbone, du cadmium, du mercure, du plomb, entre autres. Etant donné que la fumée de
cigarette est toxique, son impact négatif sur la santé est indéniable, peu importe le volume de

consommation, et plus la quantité consommée est grande, plus le risque s'intensifie.

Les personnes qui fument ont une probabilité de développer un cancer du poumon
environ dix fois plus grande que celles qui ne fument pas, risque qui s'accroit en fonction de la
durée et de la quantité de cigarettes consommées. Le facteur déterminant le plus crucial est la
durée (Léila et al, 2020).

En Algérie, prés de 15 000 personnes trouvent la mort a cause du tabagisme, dont 95%
sont des hommes (NAFTI, 2009). D'apres 'OMS, 7 millions de femmes algériennes sont des
fumeuses (OMS, 2010).

Les cancers respiratoires sont souvent diagnostiqués a un stade avancé, ce qui rend le
traitement plus difficile et réduit les chances de survie. Il est donc essentiel de développer des
stratégies de prévention et de dépistage efficaces pour réduire I'incidence et la mortalité des

cancers respiratoires.

Vu l'intérét et I’importance que suscite ces deux sujets dans le monde ; le tabagisme et le
cancer, et pour contribuer a la mise en place d’une stratégie de lutter contre le tabagisme et
des programmes de cessation du tabagisme, nous avons réalisé une enquéte épidémiologique

aupres des personnes cancéreux fumeurs dans la ville de Tébessa, dont les objectifs sont :

+ Déterminer la prévalence des cancers réspiratoires chez les fumeurs dans région de
Tébessa ;

+ Identifier les facteurs de risque associés aux cancers respiratoires chez les fumeurs, tel

que :
v’ La durée et I’intensité de la consommation de tabac ;
v" Le type de tabac consommé (cigarette, pipe, cigare, etc...) ;
v’ L’age de début de la consommation de tabac ;
v' Les antécédents familiaux de cancer.
v' Examiner le lien entre la consommation de tabac et I'apparition des cancers du

systéme réspiratoires;
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Examiner le lien entre la consommation de tabac et I'apparition des cancers du systéeme
réspiratoires;

Chercher a établir si le tabagisme représente un facteur de risque significatif au sein de la
population analysée;

Analyser les relations entre les facteurs de risques et d’autres facteurs, tel que 1‘exposition
a des substances cancérigénes professionnelle sou environnementales ;

Identifier les besoins en matiére de prévention et de dépistage des cancers respiratoires
chez les fumeurs a la wilaya de Tébessa.



SYNTHESE
BIBLIOGRAPHIQUE




SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

CHAPITRE I :

ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DU SYSTEME RESPIRATOIRE

I. Anatomie et physiologie du systéme respiratoire

L'appareil respiratoire a pour role de fournir de l'oxygéne au sang et d'expulser du corps
des déchets gazeux, constitués principalement de gaz carbonique. Ces échanges gazeux ont

lieu au niveau des poumons (Raoul, 2005).

Le systéme respiratoire comporte les voies aériennes hautes de conduction (nez, pharynx,
larynx, trachée et bronches) et les voies aériennes inférieures occupant la plus grande surface
d’échanges gazeux (majeure partie des poumons : bronchioles, canaux alvéolaires et les

alvéoles). Tous les éléments de ce tractus sont en continuité (Raoul, 2005).
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Figure 1. Anatomie de I’appareil respiratoire.
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I.1. Les voies aériennes supérieures
I.1.1. Le nez et les fosses nasales

Le nez constitue le principal conduit pour l'air inhalé.

Les fosses nasales se constituent d'une combinaison d'os et de cartilage, formant deux
cavités symétriques divisées par une cloison ou septum, visible de I'extérieur par les narines et

de l'intérieur par le pharynx (Doutreloux, 1998).

Les cavités nasales, délimitées par le nez et le crane, s'‘étendent des narines aux choanes.
(McKinley, O’Longhlein et Bidle 2014).

1.1.2. Le pharynx

Le pharynx, tube en forme d’entonnoir de 13 cm de longueur, prend naissance au niveau
des choanes et s’étend jusqu’a la hauteur du cartilage cricoide, soit le cartilage de larynx situé

le plus bas.

Le pharynx se trouve juste derriére les cavités orales et nasales au-dessus du larynx et
immédiatement devant les vertébres cervicales. Sa paroi est composée de muscles
squelettiques et tapissée d’une muqueuse (Tortora et Derrickson 2010), il se divise en 3

sections:

+ Le nasopharynx est la partie supérieure du pharynx.

+ L’ oropharynx est situé juste derriére la cavité orale, la région moyenne du pharynx
s’appelle I’oropharynx.

+ Le laryngopharynx est plus étroit que les deux précédents, la région inférieure du
pharynx s’appelle le laryngopharynx ; situé juste derriere le larynx (Mckinley,
O’Longhlein et Bidle 2014).

L.2. Pappareil broncho-pulmonaire
1.2.1. Le larynx

Le larynx est un passage plus au moins cylindriqgue mesurant environ 4 cm, il est délimité
dans sa partie supérieure par le laryngopharynx et dans sa partie inférieure par la trachée
(McKinley, O’Longhlein et Bidle 2014). Il aiguille le passage de I’air et des aliments dans

les conduits appropriés et joue un rdle dans la phonation (Marieb, 2008).
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1.2.2. La trachée

La trachée, organe tubulaire semi-rigide et flexible mesure environ 12 cm de long et 2,5
cm de diametre avec des anneaux cartilagineux ouvert en permanence pour le passage de I’air.
Elle est placée juste devant I’cesophage derriere la partie haute de sternum, ou elle se divise
pour former les bronches principales droites et gauches (Tortora et Derrickson 2010).

1.2.3. Les bronches

A la hauteur du bord supérieur de la 5™ vertébre thoracique, la trachée se divise en une
bronche principale droite, qui pénétre dans le poumon droit et une bronche principale gauche,
qui se dirige dans le poumon gauche (Tortora et Derrickson 2010).

Une fois entrées dans les poumons, les bronches principales se subdivisent en

ramifications plus petites qui ménent directement aux saccules alvéolaires (Marieb, 2008).

Celles-ci se prolongent par les conduits alvéolaires auxquels font suite les sacs alvéolaires

et les alvéoles. L’ensemble de toutes ces arborescences forme 1’arbre bronchique (figure2)
(Riquet, 2014).

Trachée

Bronches souches

Bronches lobaires

Bronches

Bronchioles

Conduit alvéolaire

Alvéole pulmonaire

Figure 2. Arbre broncho-pulmonaire (Marieb, 2008).

1.2.4 Les poumons
Les deux poumons sont des organes de forme conique situés dans la cavité thoracique.
Ils sont séparés par le cceur et d’autre structure du médiastin, lequel divise la cavité thoracique

en deux compartiments distincts sur le plan anatomique (Tortora et Derrickson 2010).
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Le poumon droit présente 3 lobes séparés par 2 scissures et le poumon gauche présente
deux lobes séparé par une scissure (Schunke, 2007).

Chaque lobe est divisé en segments et eux-mémes divises en lobules constituant les unités
fonctionnelles des poumons (Marieb, 2008).
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Figure3. Structure des poumons (Marieb 2008).

1.2.5 Le diaphragme

Le diaphragme, principal muscle de la respiration, est un feuillet musculaire en forme de

déme séparant la cavité thoracique de la cavité abdominale (Robert, 2011).
1.2.6 La plevre et la cavité pleurale

Chague poumon est entouré par une membrane protectrice, la plevre, formée par deux
feuillets membranaires dont la face extérieure est tapissée par le feuillet viscéral et la face

intérieure par le feuillet pariétal (McKinley, O’Longhlein et Bidle 2014).
1.2.7 Les alvéoles pulmonaires

Tout autour des conduits alvéolaires se trouvent un grand nombre d’alvéoles et de sacs
alvéolaires. Une alvéole pulmonaire est une petite cavité sphérique recouverte d’un
épithélium simple pavimenteux et soutenue par une mince membrane élastique. La paroi des

alvéoles comprend un épithélium composé de deux types de cellules épithéliales alvéolaires,
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les pneumocytes de type | ou épitheliocytes respiratoires et des pneumocytes de type Il ou
pneumocytes granuleux (Tortora et Derrickson 2010).

I.3. La physiologie respiratoire

L'appareil respiratoire est responsable de l'apport d'oxygene au corps et de I'élimination

du gaz carbonique contenu dans le sang.
La respiration s’articule autour de quatre processus continus et stimulants :

> La ventilation pulmonaire : déplacement de gaz respiratoires entre 1’atmosphére et
les alvéoles des poumons ;

> La respiration externe ou respiration pulmonaire : échanges de gaz respiratoires
entre les alveoles et le sang ;

> Le transport des gaz respiratoires : acheminement des gaz respiratoires entre les
poumons et les cellules du corps par la circulation sanguine. Ce transport est
assuré par le systéeme cardiovasculaire et le sang ;

> Les echanges gazeux systémiques : échanges gazeux entre le sang, les capillaires
et les cellules (McKinley, O’Longhlein et Bidle 2014).

I.4. La muqueuse bronchique normale et ses différents types cellulaires

Tout I’arbre respiratoire, du larynx sous-glottique jusqu’aux bronchioles terminales, est
tapissé par un revétement respiratoire pseudo stratifié cilié associant trois types cellulaires
principaux : des cellules épithéliales ciliées, des cellules muco-sécrétantes et des cellules
basales (Wissler, 2012).

L’histologie de I’arbre bronchique et pulmonaire se caractérise par le passage progressif
d’un type d’épithélium a I’autre au fur et a mesure des ramifications. L’épithélium de type
trachéal, pseudo-stratifie, cilié et contenant des cellules caliciformes, devient de moins en
moins haut dans les bronches segmentaires pour céder la place, dans les bronchioles
terminales, a un épithélium cylindrique simple, dépourvu de cellules caliciformes et

caractérisé par un type cellulaire spécialisé, la cellule de Clara.

Les bronchioles terminales s’ouvrent sur les alvéoles pulmonaires, tapissées de

pneumocytes de type | et 11 (Hanahan et Weinberg 2000).
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CHAPITRE Il :
TABAC ET TABAGISME
I1. Généralités sur le tabac

I11.1. Histoire du tabac

Le tabac est une plante originaire d’Amérique du Sud (Molimard, 2002 ; Adams et
Morris, 2019) dont les premiéres traces de culture remonteraient vers 3000 a 5000 ans avant
J-C (Musk et De Klerk, 2003). C’est une plante robuste de la famille des Solanacées
(Pigearias, 2014 ; De Micheli, 2015), dont la taille varie de 50 cm a 1, 80 métre, voire plus

selon la variété.

Deux variétés de cette plante sont actuellement cultivées dans le monde : Nicotiana
tabacum, qui est la variété la plus utilisée par I’industrie du tabac et Nicotiana Rustica (Musk
et De Klerk, 2003) (figure 4).

Figure 4. Nicotiana tabacum (a gauche) et Nicotiana rustica (a droite) (Boudaoui, 2015).

Lorsque les premiers explorateurs découvrirent I'Amérique centrale, ils observérent que
les indigénes fumaient des feuilles tant6t en roulées sous forme de cylindres appelés
«Tobago», tantét hachées et bourrées dans des calumets ou pipes. En Amérique du Sud, des

feuilles semblables étaient prisées et chiquées a des fins médicales (Angeno, 1983).
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En 1492, Christophe Colomb découvre I'Amérique et en méme temps le tabac
(Molimard, 2002 ; Wipfli et Samet, 2016 ; Adams et Morris, 2019), qui va se répandre
rapidement en Europe avec I’'importation des premicres graines en Espagne et au Portugal. De
14, le tabac va envahir le monde avec I’établissement des premiéres colonies et vers 1850, la

mise sur le marché des premieres cigarettes (Musk et De Klerk, 2003).

En 1588 le premier promoteur connu du tabac Thomas Haret préconise I’'usage du tabac
fumé ou en prise nasale. Il est mort d’un cancer du nez imputable dans la lumiere des

connaissances actuelles a la prise du tabac (WHO, 1986).

Il faudra cependant attendre le début du XXe siecle pour que ’on s’intéresse a nouveau
aux effets du tabac sur la santé humaine. Dans les années 20, ’incidence du nombre de

cancers du poumon dans les pays industrialisés explose (Adams et Morris, 2019).

En 1957, les Etats-Unis et I’Angleterre, désignent le tabac comme la principale cause
d’augmentation du nombre de cancers du poumon sur la base des études rétrospectives

menées depuis les années 40 (Musk et De Klerk, 2003).

11.2. Epidemiologie de tabagisme

L’¢épidémie de tabagisme est 'une des plus graves menaces ayant jamais pesé sur la santé
publique mondiale. Elle fait plus de 8 millions de morts chaque année dans le monde. Sur ces
8 millions, 7 millions sont dus a la consommation directe de tabac, et 1,3 million sont des

non-fumeurs qui sont involontairement exposés a la fumeée du tabac (GBDD, 2019).

Le quatrieme rapport mondial de I’OMS sur I’évolution de la prévalence de Ia
consommation de tabac, publié en 2021, montre que sur 1,3 milliard de fumeurs dans le
monde, plus de 80 % vivent dans des pays a revenu faible ou intermédiaire, la ou la charge de
morbidité et de mortalité liées au tabac est la plus lourde. Le tabagisme contribue a la
pauvreté, car les ménages dépensent en tabac des sommes qu’ils auraient pu consacrer a des
besoins essentiels tels que 1’alimentation et le logement. Ces habitudes de consommation sont

difficiles a modifier, compte tenu de la dépendance créée par le tabac (WHO, 2021).

Ce méme rapport, montre que les consommateurs de tabac sont 1,30 milliard dans le
monde, contre 1,32 milliard en 2015. D’apres les prévisions, ils devraient étre 1,27 milliard en
2025 (WHO, 2021).

10
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11.3. Composition

La fumée de tabac est un aérosol qui renfermé de plus de 4000 composés chimiques dont
beaucoup sont toxiques, voire cancérigenes (figure 02) (Metz-Favre et al., 2005 ; Wirth et
al., 2009 ; El Idrissi-Raja et al., 2011 ; Slaughter et al., 2011; Djulanci¢ et al., 2013 ;
Chevalier et Nguyen, 2016 ; Pasquereau et al., 2016 ; Javed et al., 2019).

La nicotine est le composé le plus connu. Elle est impliquée, ainsi que d’autres

substances, dans la dépendance (Chevalier et Nguyen, 2016 ; Javed et al., 2019).
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Figure 5. Composition chimique d’une cigarette (Chastang, 2012).

Lorsque la cigarette est allumée, la combustion incomplete du tabac entraine la formation
de nombreux composés toxiques €émise dans I’atmospheére et répartis en deux phases : une
phase particulaire et une phase gazeuse (Henrotin et Jacquet, 2004 ; Metz-Favre et al.,
2005 ; Wirth et al., 2005 ; Thomas, 2007 ; Faure et al., 2014 ; Mesny, 2014 ; Li, 2016).

Sur les multiples composés présents dans les deux phases, seulement quatre catégories de
constituants seront étudiées en raison de leur toxicité (Chevalier et Nguyen, 2016 ; Eymery
et al., 2020), il s’agit de :

11.3.1. La nicotine

C’est un alcaloide de faible poids moléculaire présente dans la phase particulaire de la
fumée de tabac (Dutau, 1997 ; Juchet et al., 2002 ; Metz-Favre et al., 2005), découvert en
1809 par Voquelin (Boudaoui, 2015). Elle est responsable de la dépendance tabagique

11
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(Juchet et al., 2002 ; Faure et al., 2014 ; Chevalier et Nguyen, 2016 ; Gellner et al., 2016 ;
Martin et Sayette, 2018 ; Javed et al., 2019 ; Eymery et al., 2020).

La nicotine absorbée dans les alvéoles passe dans le sang et se fixe sur les récepteurs
nicotiniques, récepteurs a acétylcholine présents dans les jonctions neuromusculaires,
ganglions parasympathiques, la médullosurrénale et surtout certaines zones du cerveau,

principalement les voies dopaminergiques (Juchet et al., 2002).

La stimulation de ces neurones induit la libération de la dopamine et celle des autres
neuromédiateurs expliquant les effets psycho actifs de la nicotine (Boudaoui, 2015). La
décharge d’adrénaline entraine une accélération du rythme, la dépression du systéme nerveux
central (SNC) et du systéme respiratoire. Elle est a I'origine de la constriction des petites

arteres du corps pouvant étre a I’origine d’une hypertension artérielle (Javed et al., 2019).

La nicotine gagne le cerveau en 9 a 19 secondes (Plus rapidement qu’apres une injection
intraveineuse) et atteint un pic au bout de 20 a 30 minutes (Chevalier et Nguyen, 2016). Son
temps de demi-vie d’élimination est d’environ deux heures et sa dose Iétale chez I’homme est
voisine de 0,06 g (Dutau, 1997 ; Juchet et al., 2002 ; Faure et al., 2014 ; Javed et al.,
2019).

11.3.2. Le monoxyde de carbone (CO)

C’est un gaz incolore et inodore, formé lors de la combustion de la cigarette (Juchet et
al., 2002 ; Djulancic et al., 2013 ; Mesny, 2014).

Une fois dans I’organisme, le CO se fixe a I’hémoglobine (Hb). Il diminue a la longue la
capacité d’oxygénation du sang, le CO ayant une affinité 200 fois supérieure a celle de
I’oxygene vis-a-vis du fer de la Hb provoque une hypoxie par défaut du transport de
Ioxygene (Juchet et al., 2002 ; Djulancic et al., 2013 ; Mesny, 2014 ; Chevalier et
Nguyen, 2016) et sa demi-vie est de 4 a 5 heures en air ambiant (Mesny, 2014).

Vingt cigarettes transforment presque 20 % de la Hb en carboxyhémoglobine (HbCO). Le
corps répond alors par une tachycardie et une augmentation de la pression artérielle, d’ou un

risque cardiaque accru (Juchet et al., 2002 ; Mesny, 2014 ; Chevalier et Nguyen, 2016).

12
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11.3.3. Les irritants

La présence d’irritants dans la fumée de tabac est a ’origine de nombreux phénomeénes
allergiques de la muqueuse respiratoire. Il s’agit d’aldéhydes, d’acroléine, d’éthanol, de

benzoquinone, des nitrosamines... etc (Sasco, 1993 ; Wirth et al., 2005).

Ces irritants bloquent ’activité ciliaire de la muqueuse bronchique et altérent I’activité
des macrophages alvéolaires. Ils jouent donc un réle trés important dans la survenue des
infections respiratoires (Mounir Sobhi kayali, 2016). Le retentissement bronchique du tabac
augmente avec I’inhalation de la fumée, la quantité consommée et I’ancienneté du tabagisme

(Sasco, 1993).
11.3.4.Les substances cancérigénes

L’action cancérigene du tabac est liée a la présence, dans le condensat de la fumée de
facteurs chimiques de cancérisation : les goudrons tels que (les hydrocarbures inhérents a la
combustion, le 3- 4 benzopyréne, les anthracénes, etc....), les métaux lourds tels que (le
plomb et le cadmium) et facteurs physiques (éléments radioactifs comme le polonium)
(Juchet et al., 2002 ; Wirth et al., 2005 ; Wirth et al., 2009).

Ces substances serraient métabolisées par I'organisme en cancérigénes avant de
provoquer des lésions du génome (Sasco, 1993 ; Juchet et al., 2002). IIs sont responsables
des exces de cancers retrouvés chez les fumeurs (poumons, vessie, pancréas, rein, col
utérin...) (Juchet et al., 2002 ; Genet, 2014).

11.3.5. Différents modes d’exposition
Lors de la consommation de tabac, il se forme trois courants de fumeée (figure 03) :

+ Primaire, qui représente la fumée libérée dés que le fumeur tire sur la cigarette.

+ Secondaire, qui correspond a la fumée se dégageant de I’extrémité de la cigarette.

+ Tertiaire, c’est-a-dire la partie de la fumée inhalée par le fumeur qui est rejetée lors
de I’expiration. Ses effets sont négligeables car cette fumée comporte les toxiques qui
ne sont pas déposés dans les voies respiratoires (Dutau, 1997 ; Dautzenberg et al.,
2001 ; Borgerding et Klus, 2005 ; Wirth et al., 2005 ; Gignon et al., 2007 ; Bogdan
et al., 2010 ; Avila-Tang et al., 2013 ; Chevalier et al., 2015).

13
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Figure 6. Les trois courants d’une cigarette (Mesny, 2014).
I1.4. Diffusion dans I’environnement

La FTA est constituée de molécules présentes sous forme gazeuse ou sous forme
particulaire. Selon les caractéristiques de I’environnement, certaines de ces molécules peuvent

passer d'un état a ’autre au cours du vieillissement de la fumée.

La nicotine, par exemple, est présente presque exclusivement sous forme particulaire au

sein de la fumée primaire alors qu’elle est présente a 95% sous forme gazeuse dans la FTA

(Borgerding et Klus, 2005).

Les particules présentes dans la FTA sont généralement d’une taille inférieure a 2.5 pum
de diametre. Au cours du vieillissement de la fumée de tabac, elles peuvent subir plusieurs
transformations qui vont influer sur leur taille et leur durée de vie dans I’environnement. Les

principales transformations sont :

+ La coagulation : elle se produit quand des particules de petite taille s’agglomérent
pour former des particules de plus grande taille.

+ La croissance hygroscopique: en présence d’un taux d’humidité élevé, les particules
peuvent augmenter en taille via le phénoméne de croissance hygroscopique

(hydratation de particules séches).

14
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+ La dilution : c’est le phénoméne le plus important lors du vieillissement de la fumée
car il conditionne en grande partie 1’exposition des individus non-fumeurs. Lorsque la
FTA se mélange avec I’air ambiant, I’eau et les composés volatiles et semi-volatiles

s’évaporent de la particule et celle-ci diminue en taille.

La durée de vie de la FTA dépend de sa vitesse de dilution dans I’atmosphére et des
conditions environnementales propre au microenvironnement dans lequel le fumeur a

consomme sa cigarette (Ka, 2011).

15
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CHAPITRE 11 :
CLASSIFICATION DES CANCERS RESPIRATOIRES

Le cancer se définit comme une multiplication incontrdlée et anarchique de cellules
qualifiées de malignes, due a la présence de caractéristiques anormales. 1l commence comme
une cellule unique qui perd le contréle de sa croissance, elle se divise pour former de

nombreuses cellules descendantes qui se transforment en tumeur (Ruddon, 2007).

La prolifération peut demeurer confinée (tumeur) ou se diffuser a d'autres emplacements,
soit par le biais du systeme lymphatique (atteinte des ganglions), soit par le sang (métastases)
(Ruddon, 2007).

Cette maladie est qualifiée de « sauvage » parce qu'elle ravage le tissu qu'elle colonise.
Les métastases, a leur tour, dévastent les tissus distants. Le cancer perturbe les fonctions

organiques et finit par entrainer la mort (Yaker, 1985).

I11. Classification des cancers respiratoires
I11.1. Cancer du poumon
I11.1.1. Définition

Le cancer du poumon, également connu sous le nom de carcinome broncho-pulmonaire
ou néoplasie pulmonaire, découle d'une transformation maligne de I'épithélium qui recouvre
les voies respiratoires dans la cavité thoracique (trachée et bronches). C'est une maladie
sérieuse dont le taux élevé de rechute est largement lié a la consommation de tabac, a

certaines expositions professionnelles ainsi qu'a la pollution de l'air et des logements.

L'avenir de ce cancer est pessimiste, avec une survie a 5 ans estimée a 15 % (Clément-
Duchéne et al., 2010).

Le cancer broncho-pulmonaire est la maladie maligne la plus courante dans le monde.
Selon 'OMS, elle est la cause la plus fréquente de déces par cancer chez les hommes, et, apres

le cancer du sein, chez les femmes (Chater, 2014).

16
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111.1.2. Epidémiologie

111.1.2.1. Au niveau mondial

Le cancer du poumon représente la premiére cause de déces et est le type de cancer le
plus couramment diagnostiqué chez les hommes a I'échelle mondiale. D'aprés les données de
Globocan (Global Cancer Observatory) de I'lARC (Agence Internationale de Recherche sur le
Cancer), on prévoit environ 2,2 millions de nouveaux diagnostics (soit 11,4 % de tous les
cancers) et prés de 1,8 million de déces (ce qui représente 18 % du total) (CIRC, Globocan,
2020).

En France, en 2023, on estime a 52 777 le nombre de nouveaux cas de cancer du
poumon diagnostiqués, dont 56 % chez I’homme (Institut National du Cancer, 2024).
Le cancer du poumon est le 2°™ cancer le plus fréquent chez 1’homme, aprés le cancer
de la prostate, et le 3™ cancer le plus fréquent chez la femme, aprés le cancer du
sein et le cancer colorectal (INCa, 2024).

L'incidence et la mortalité du cancer du poumon sont généralement deux fois plus
fréquentes chez les hommes que chez les femmes, méme si le ratio homme-femme fluctue
considérablement d'un endroit a l'autre, allant de 1,2 en Amérique du Nord a 5,6 en Afrique
du Nord. L'incidence du cancer du poumon et les taux de mortalité sont 3 a 4 fois plus éleves

dans les pays en transition (Sung et al., 2021)

111.1.2.2. En Algérie

En 2020, en Algérie, on a évalué I'incidence du cancer du poumon a 1,4 cas pour chaque
100 000 individu. C'est le cancer le plus commun chez les hommes, avec plus de 4100
diagnostics, ce qui équivaut a environ 15,2% de la totalité des cancers masculins. Il figure
aussi en troisieme position chez les deux sexes, apres les cancers du sein et colorectal. Avec
plus de 4 300 déces, soit 13,2 % des cas, le cancer du poumon se classe en téte des causes de

mortalité liées au cancer, tous ages confondus (Globocan, 2020).
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Lung
4159 (15.2%)

Prostate
3597 (13.2%)

Other cancers
11 940 (43.7%)

Colorectum
3458 (12.7%)

Stomach Bladder
1440 (5.3%) 2734 (10%)

Total: 27 328

Figure 7. Taux d'incidence des cancers chez ’homme en Algérie (Globocan, 2020)

111.1.3. Classification histologique

Les cancers broncho-pulmonaires sont classés en deux grandes catégories :

4+ Les carcinomes bronchiques dits « a petites cellules » (CBPC) qui regroupent
plusieurs catégories de cancers présentant des caractéristiques morphologiques,
histologiques et ultra communes, dont en particulier la présence de granules neuro-
sécreteurs et une importante activité mitotique (Hanahan, Weinberg 2000).

4 Les carcinomes bronchiques dits « non a petites cellules » (CBNPC) qui dérivent des

cellules souches épithéliales de la muqueuse broncho pulmonaire,

111.1.3.1. Le cancer bronchique a petites cellules

Les carcinomes pulmonaires a petites cellules (CBPC) sont des cancers qui apparaissent
chez le fumeur, aussi bien chez le sujet agé que chez le sujet jeune. lls sont le plus souvent de
siege hilaire ou médiastino-pulmonaire ; plus rarement, ils peuvent se présenter comme une
tumeur périphérique, isolée (moins de 10 % des cas). La mort survient en quelques mois, le
temps de doublement étant de 30 a 40 jours (Chater, 2014).

Le CBPC se différencie des autres cancers bronchiques par un ensemble de
caractéristiques :
» une tumeur d’origine neuroendocrine ;
» un temps de doublement extrémement rapide de 1’ordre de 30 jours ;
» un pouvoir métastatique trés important, par voie lymphatique et sanguine, rendant
inutile ;

» une approche thérapeutique chirurgicale ;
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apag 72 A

> une forte probabilité de rechute.

Ces caractéristiques font 1’originalité de ces cancers et les classent a part parmi les autres

cancers bronchiques (Chater, 2014).
111.1.3.1. Le cancer bronchigue non a petites cellules

Le cancer du poumon non a petites cellules (CBNP) est le nom générique d’un groupe de
cancers du poumon. Ces cancers sont qualifiés de « non a petites cellules », car les cellules
observées dans la tumeur ne semblent pas petites au microscope. Le cancer du poumon non a
petites cellules peut apparaitre n’importe ou dans les tissus qui tapissent les voies aériennes
des poumons (Chater, 2014).

Selon Moreau 2006, On distingue trois grands groupes de CBNPC :

+ Les carcinomes épidermoides : 40 % ;
4+ Les adénocarcinomes : 40 % ;

+ Les carcinomes a grandes cellules : 20 %

Le cancer du poumon non a petites cellules représente 80 a 85 % de tous les cas de

cancers du poumon (Chater 2014).
a. Les carcinomes épidermoides (ou CE)

Les CE ou carcinomes malpighiens du poumon sont des tumeurs épithéliales malignes
avec des foyers de cellules kératinisées et/ou des ponts intercellulaires ou une morphologie de
carcinome indifférencié exprimant les marqueurs immuno-histochimiques de différenciation

squameuse (Vignaud, 2016).

Il existe plusieurs variant : le carcinome épidermoide papillaire, a cellules claires, a petites
cellules (cellules de petite taille, comportant un noyau a la chromatine granuleuse au sein d’un
cytoplasme ample) et basaloide (cellules de petite taille, formant des lobules délimités par une
assise palissadique et s’accompagnant de plages de différenciation épidermoide) (Travis et
al., 2008).
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b. Les adénocarcinomes

Les adénocarcinomes sont des tumeurs épithéliales malignes composées de cellules
tumorales de grande taille et de différenciation glandulaire, c’est-a-dire formant des papilles
ou des micro- papilles, des glandes, ou disposées selon un mode lipidique ou sécrétant des
mucines (Lantuejoul et al., 2016).

c. Lescarcinomes a grandes cellules

Le carcinome a grandes cellules est souvent une tumeur périphérique, volumineuse
solide, nécrosée mais rarement excavée. Les cellules tumorales sont de grande taille,

cohésives, tres atypiques sans signe de différenciation (Copin, 2016).

Les formes variantes des carcinomes a grandes cellules sont :

+ Carcinome neuroendocrine (ou carcinome NE) a grandes cellules

Le carcinome NE a grandes cellules est une variante des carcinomes a grandes cellules.
Les carcinomes NE a grandes cellules sont caractérisés par une architecture organoide
insulaire, trabéculaire, et la présence de rosettes et de palissades péri vasculaires. Les cellules
tumorales sont habituellement de grande taille avec un rapport nucléo-cytoplasmique situé
entre 5 et 7 sur 10, la chromatine nucléaire est vésiculaire ou grossiere, le nucléole trés visible

ce qui I’oppose au carcinome a petites cellules (Lantuejoul, 2014).
+ Carcinome basaloide

Le carcinome basaloide reste individualisé du carcinome épidermoide. C’est une forme
rare de carcinome faiblement différencié, a développement préférentiellement
central/endobronchique. Le pattern basaloide est caractérisé par une architecture solide
lobulaire avec une disposition palissadique des cellules en périphérie et le plus souvent des
plages de nécrose de type comédonien (Vignaud, 2016).

Les autres types du carcinome neuroendocrine sont :

4+ Les tumeurs carcinoides

Les tumeurs carcinoides pulmonaires, on décrit toujours un spectre de proliférations
neuroendocrines allant de I’hyperplasie neuroendocrine diffuse aux tumorales (qui sont de
petits carcinoides de moins de 5 mm) et aux carcinoides typiques ou atypiques. Les

carcinoides typiques représentent de 2%, et les carcinoides atypiques de 0,2 % des tumeurs
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pulmonaires. 70% sont des carcinoides centraux et 20 % sont des tumeurs périphériques
(Lantuejoul, 2014).

I11.1.5. Les symptomes

Il arrive parfois qu'aucun symptdme ne soit détecté. Les symptomes les plus fréqguemment

observeés :

> Une toux qui s'aggrave ou qui ne s'atténue pas (il est important d'éviter d'empirer la
toux) ; [J Un inconfort thoracique récurrent, qui s'intensifie lors de la toux ou de la
respiration profonde ;

Un souffle sifflant ;

Une difficulté respiratoire ;

Des expectorations teintées de sang ;

YV V V V

Une voix éraillée durant plus de 3 & 4 semaines ; En fonction de I'affection : bronchite
ou pneumonie récurrente, perte de poids et d'appétit, fatigue persistante, céphalées,
douleurs osseuses, etc. Toutefois, ces symptémes peuvent également étre causés par

d'autres problémes de santé (Morrison, 2010).

I11.6. Diagnostic

Au cours du diagnostic, deux situations cliniques amenent a découvrir un cancer
bronchique: la découverte sur un cliché radiographique ou une TDM réalisée pour une autre
cause par exemple d’un nodule (taille < 3 cm) ou d’une masse chez un patient peu

symptomatique ou asymptomatique (Ferretti et al., 2008).

Le diagnostic du cancer du poumon se réalise en deux étapes : le bilan diagnostique et le

bilan d’extension

111.6.1. Le bilan diagnostique

Il s’articule autour d'un examen clinique et d'une imagerie pulmonaire (radiographie,
scanner).

a. La radiographie thoracique

Cet examen d’imagerie doit étre réalisé en premiere intention devant toute suspicion de
CBP ; une radiographie thoracique normale n’élimine pas le diagnostic de CBP (Bigay et al.,
2014).
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b. Le scanner thoracique
Il permet une meilleure évaluation topographique, aide a la ponction d’une lésion

suspecte (Scotté, Colonna et Andrieu 2002).
c. IRM (Imagerie par Résonance Magnétique)

L'IRM permet de visualiser la taille et la forme de la tumeur située sur le poumon ainsi
que sa position par rapport aux autres structures du thorax, comme les gros vaisseaux

sanguins, les nerfs ou la moelle épiniere.

Figure 8. Tumeur apicale droite observée sur une radiographie thoracique (lanHunt,
2009).

111.6.2. Le bilan d’extension

Le but du bilan d’extension est de proposer le traitement le plus approprié et d’approcher
le pronostic du patient. Le bilan d’extension des cancers bronchiques est différent en fonction
du type non CPC ou CPC (Ferretti et al., 2008).

a. La fibroscopie bronchique

Elle permet de visualiser la tumeur, permet la biopsie des Iésions visibles ainsi qu’une

aspiration pour un examen cytologique (Scotté, Colonna et Andrieu 2002).
b. La broncho-fibroscopie

Elle permet également de faire un lavage et un brossage pour une analyse cytologique

(Monge, 2006).
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c. L’endoscopie bronchique

Elle permet des prélevements cytologiques et/ou biopsiques, seuls @ méme de faire un
diagnostic anatomo-cyto-pathologique, elle permet le plus souvent un accés direct a la tumeur
(Monge, 2006).

d. L’échographie trans-pariétale

L’échographie trans-thoracique est utilisée pour exploiter le bilan d’extension a la paroi
des cancers périphériques. Les signes d’extension sont : interruption de la surface pleurale,

extension tumorale de contiguité trans-pariétale (Ferretti et al. 2008).).

Des autres étapes sur le bilan d’extension comme la tomodensitométrie thoracique (TDM
thoracique) (Bigay et al 2014), la tomographie par émission de positons au fluoro-désoxy-
glucose (TEPFDG) (Ferretti et al 2008), la médiastino-scopie (Martinovsky et
Swanevelder, 2008). L’échographie hépatique et La scintigraphie osseuse (Tapsoba et al.,
2013).

I11.7. Les traitements

Le traitement est déterminé en fonction du type histologique de la tumeur, de son
développement local et a distance, ainsi que des antécédents médicaux du patient, de sa

condition générale et de la possibilité de lui faire subir une opération (Wissler 2012).
I11.7. 1. La chirurgie

L'exérese chirurgicale demeure le seul traitement curatif du CBNPC. Elle est la thérapie
privilégiée pour les cancers des stades | et Il et conserve une position significative pour les

cancers du stade I11A dans le contexte d'une approche multimodale (Grand 2013).
111.7.2. La chimiothérapie

L'objectif de la chimiothérapie est de rayer les cellules cancéreuses et d'empécher les
récidives locales ainsi que les métastases. On l'associe fréquemment a d'autres thérapies telles

que la chirurgie, la radiothérapie, I'normonothérapie et I'immunothérapie (Derniame 2006).

La chimiothérapie est administrée soit en premier lieu, avant la radiothérapie (2 ou 3
cycles espacés de 28 jours), soit en méme temps que la radiothérapie. Dans ce dernier
scénario, la toxicité, particulierement au niveau digestif, est amplifiée (Denotte 2009 et
Emery 2014).)
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111.8. Les facteurs de risques
111.8.1. Le tabagisme

Le tabac demeure la cause primordiale du cancer bronchique, avec une corrélation dose-
réponse. Depuis 1950, on sait que le tabagisme est la cause principale de la hausse
exponentielle des cas de cancers bronchiques (Sanchez et al., 2015).

a. Le tabagisme actif

Une des premiéres grandes études épidémiologiques des années 50 a établi le lien entre le
cancer du poumon et la consommation de tabac. Le tabac représente un risque si important de
cancer bronchique que la mortalité qu'il provoque est lindicateur le plus précis des
conséquences du tabagisme sur la santé. Il semble que la durée du tabagisme soit plus
significative que le nombre de cigarettes consommées. Durant la derniére décennie, la
consommation moyenne de cigarettes a baissé chez les hommes et a connu une hausse

constante chez les femmes, entre 15 et 44 ans (Quoix et Lemarié 2011).

b. Le tabagisme passif

L'élement central concernant l'influence du tabagisme passif sur le développement du
cancer bronchique réside dans la détection de niveaux importants de cotinine et de goudrons
cancérigenes dans les urines des individus exposés a la fumée secondaire (Quoix et Lemarié
2011).

111.8.2. Sevrage tabagique

Lors du diagnostic de cancer bronchique, 40,3 % des patients sont des anciens fumeurs
tandis que 52,5 % sont des fumeurs en activité. Toutefois, I'abandon du tabac réduit le risque
de maniére variable selon la durée de l'arrét, allant de 128 pour 100 000 chez les fumeurs
actifs a 67 pour 100 000 chez les ex-fumeurs qui ont arrété depuis moins de cing ans, 49 pour
100 000 chez ceux qui ont cessé entre cing et neuf ans, et jusqu'a 18 pour 100 000 chez les ex-

fumeurs ayant arrété depuis plus de dix ans (Thiberville et Paris, 2004).

En ce qui concerne le cancer broncho-pulmonaire, lI'abandon du tabagisme est un élément
crucial pour réduire les risques de cancer : les recherches épidémiologiques signalent une
diminution de 40 a 90 % des risques de cancer bronchique dans la décennie suivant l'arrét du

tabac.
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La majorité des directives de traitement du cancer bronchique préconisent fortement
l'arrét du tabagisme, indépendamment du stade de la maladie, en raison de l'efficacité accrue
des soins d'une part et de la diminution des risques de complications post-chirurgicales d'autre
part (Peiffer et al., 2013).

Le soutien au sevrage tabagique est un aspect crucial de la stratégie anti-tabac.
Effectivement, plusieurs études, montrent que le soutien dans le processus de sevrage
tabagique améliore considérablement les taux de réussite a court et long terme, tout en

favorisant une meilleure qualité de vie pendant la période d'arrét (Latiri et al., 2014).

111.8.3. Expositions professionnelles
» Leradon

Est le principal agent cancérogene domestique responsable de la pollution intérieure. I
s'éléve depuis le sol, a l'intérieur des maisons, en passant par les fondations. Le lien entre le
cancer bronchique et I'exposition au radon a d'abord été établi chez les mineurs travaillant
dans l'extraction de l'uranium, exposes a des niveaux élevés de radon. Une étude a révélé que
le danger de cancer du poumon s'accroissait de maniére progressive en fonction de
I'exposition au radon. L'impact du radon est le méme tant pour les fumeurs que pour les non-

fumeurs, indépendamment du genre (Quoix et Lemarié 2011).

» L'amiante

Est un agent cancérogene bien identifié pour les bronches ; il existe une corrélation entre

le niveau d'exposition et le risque de cancer bronchique.

L'amiante, une fibre naturelle couramment utilisée dans l'industrie, constitue le risque
professionnel le plus répandu (serpentine, crocidolite ou amosite). Toutes les fibres d'amiante
sont impliquées. On ne comprend pas encore parfaitement comment les fibres d'amiante
contribuent au développement du cancer bronchique. L'amiante pourrait agir directement ou
indirectement par le biais de l'inflammation bronchique qu'il peut induire (Moreau 20086,
Quoix et Lemarié 2011).

Il semble que les caractéristiques cliniques et pronostiques des cancers du poumon liés a
I'exposition professionnelle a I'amiante varient, et il serait judicieux de les considérer lors du

dépistage et du traitement de ces cancers (Clément et al., 2006).
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On a identifié d'autres substances, chimiques ou physiques, comme étant des agents de
carcinogénese pulmonaire. On parle ici de l'arsenic, du nickel, de la silice, du chrome, du gaz

moutarde, du bis-chlorométhyléther, etc (Moreau, 2006).

111.8.4. Les autres facteurs
a. Pollution atmosphérique

On accuse souvent la pollution de I'air en milieu urbain. Elle concerne non seulement les
hydrocarbures, mais également des métaux comme 1’arsenic, le nickel et le chrome. Dans les
nations a revenu modeste, elle est associée aux émanations de la combustion du bois et du

charbon. 1l existe un lien entre l'urbanisation et la mortalité due au cancer bronchique.

Selon une recherche effectuée dans six villes américaines, le risque de déces par cancer
du poumon, ajusté, révele un risque accru de 1,4 fois dans les zones les plus polluées (Quoix
et Lemarie 2011).

b. Les pathologies pulmonaires préexistantes

On a établi un lien entre plusieurs maladies respiratoires, qu'elles soient obstructives ou
restrictives, et une augmentation du risque de cancer pulmonaire. La broncho-pneumopathie
chronique obstructive est la pathologie la plus courante, et les fumeurs touches par cette
maladie sont donc particulierement vulnérables au développement d'un cancer. Les affections
fibrosantes et les séquelles pulmonaires augmentent aussi le risque de cancer bronchique chez

le patient, en particulier I'adénocarcinome (Moreau, 2006 ; Denotte, 2009).
c. Les prédispositions génétiques

De nombreuses recherches soulignent une €lévation du risque de cancer du poumon chez
les patients ayant des antécédents familiaux, indépendamment de leur statut tabagique, ce qui

laisse a penser qu'il existe un facteur génétique dans l'origine du cancer primitif du poumon.

On trouve aussi certains syndromes génétiques liés au cancer du poumon primitif, tels
que le syndrome de Bloom et le syndrome de Werner. De nombreuses zones de I'ADN sont
analysées, qui participent a des processus tels que la réparation de 'ADN, le métabolisme et la
détoxification des particules de tabac, ou encore le contréle du cycle cellulaire (Martin,
2016).
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I11.2. Carcinogenése bronchique
111.2.1. Définition

La carcinogenése est un processus progressif qui comprend plusieurs phases, avec une
chaine de modifications chromosomiques et de mutations qui conduisent a l'activation des
oncogénes et/ou a l'inhibition des génes suppresseurs de tumeurs, menant a la conquéte des

caracteristiques essentielles de la cellule cancéreuse.

Le CBP propose le processus « multi-étapes » en raison de l'existence de multiples
mutations et du fait que l'exposition a des substances comme le tabac ou l'amiante a
fréqguemment eu lieu plus de 20 ans avant la détection. L'ordre dans lequel les modifications
surviennent n'est pas entierement clarifié (Travis 2004 ; Chater, 2014).

111.2.2. Les étapes de la carcinogenese bronchique

L'OMS se fonde sur des normes spécifiques pour identifier les diverses formes de
dysplasie ainsi que les CIS, des lésions endo-bronchiques jugées comme les précurseurs des

carcinomes épidermoides bronchiques (Mascaux, 2008).

Les facteurs déterminant les dysplasies légéres, modérées et séveres, illustrent la perte de
polarité au sein des couches d'épithélium, le taux d'atypies cellulaires (mitoses, densification
cellulaire, réduction du rapport nucléocytoplasmique et anisocytose) ainsi que

I'épaississement progressif de I'épithélium (Mascaux, 2008).

Le CIS montre une lésion de toutes les strates de I'épithélium, accompagnée d'atypies
cellulaires fortement prononcées. Il se différencie de la dysplasie sévere par une absence
totale de maturation et par la disparition de I'alignement des cellules entre les sections basales

et luminales de I'épithélium (Mascaux, 2008).
111.2.3. Traitement

a. Chirurgie

Cela implique I'élimination de la tumeur par le biais d'une lobectomie (retrait du lobe
pulmonaire contenant la tumeur) ou d'une pneumonectomie (extraction du poumon touche).
Cette approche est principalement destinée au CBPC si le stade de la maladie et I'état de santé
du patient le justifient (FRM, 2022).
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b. Radiothérapie

La radiothérapie a prouvé son efficacité sur les patients souffrant de cancer bronchique
primitif depuis les années 1970. Entre-temps, des progrés technologiques ont permis une
irradiation de plus en plus précise. 1l existe actuellement diverses techniques d'irradiation :
irradiation conforme, modulation d'intensité, tomothérapie, stéréotaxie et protonthérapie. Elle
est impliquée a divers échelons de soins (Roswit et al., 1968).

c. Chimiothérapie :

L'objectif de la chimiothérapie est d'éliminer les cellules cancéreuses et de prévenir les
rechutes locales ainsi que les métastases. Elle est généralement combinée avec d'autres
procédures telles que la chirurgie, la radiothérapie, I'hormonothérapie et I'immunothérapie
(Derniame, 2006).

Elle est liée ou pas a la radiothérapie et représente le traitement principal des CBNPC.
Cela englobe le Cisplatine combiné a un alcaloide de pervenche (Vinorelbine), ou le
Carboplatine en association avec du Paclitaxel ou de I'Etoposide (Denotte, 2009 ; Emery,
2014).

111.3. Cancer du Larynx
111.3.1. Définition

Les cancers du larynx constituent 3,5% des néoplasmes malins identifiés chaque année a
I'échelle mondiale, responsables de 1% des mortalités liées au cancer. OQutre le tabac et
I'alcool, d'autres causes étiologiques sont suspectées, y compris les facteurs professionnels et

viraux (virus de la papillomatose humaine) (Prades JM et Reyt E, 2013).

L'évaluation de I'extension se base sur une analyse clinique, une imagerie qui regroupe
les informations fonctionnelles et morphologiques, une endoscopie réalisée sous anesthésie
générale et un diagnostic histo-pathologique définitif concernant la tumeur ainsi que les états

mugueux précancereux (Prades JM et Reyt E, 2013).

111.3.2. Epidémiologie

Les tumeurs malignes du larynx constituent 3,5 % des cas diagnostiqués chaque année a
I'échelle mondiale. Ils sont responsables de 20 000 déces, soit 1 % du total des morts par
cancer (Cantrell R W, 1990).
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Le cancer du larynx se classe comme la douzieme cause de mortalité par cancer chez les
hommes et la dix-septiéme chez les femmes, avec un taux de survie spécifique estimé a cinq

ans de 53% pour les hommes et 59% pour les femmes (Maraninchi D et al., 2010).

En France, une baisse significative des taux de mortalité liés au cancer du larynx a été
constatée tant chez les hommes que chez les femmes au cours de la derniére décennie. Cette
diminution est attribuée a l'effet combiné des politiques de prévention, de diagnostics plus
précoces et d'une meilleure optimisation du traitement (Maraninchi D et al., 2010).

111.3.2. Les facteurs de risque
a. Tabac

Il constitue le principal facteur de risque pour les carcinomes du larynx. La fumée de
cigarette renferme plus de 30 substances cancerigenes telles que les hydrocarbures
polycycliques et les nitrosamines. Le risque est proportionnel a la dose. Un individu qui
consomme 40 cigarettes quotidiennement a un risque 13 fois supérieur de décéder d'un cancer

du larynx par rapport a une personne ne fumant pas (Maier H et Tisch M, 1997).

Un individu qui fume 20 cigarettes quotidiennement a neuf fois plus de chances de
développer un carcinome, indépendamment de sa consommation d'alcool (Maier H et Tisch
M, 1997).

Un patient qui persiste a fumer aprés un carcinome laryngé maitrisé pendant trois ans a
sept fois plus de chances de développer une autre tumeur maligne. Finalement, la fonction du

tabagisme passifil est probable (Mallis et al., et Papadas T A, 2011).

b. Alcool

L'alcoolisme est un facteur de risque distinct du tabagisme pour les carcinomes de la
gorge. 1l jouerait un réle de cocarcinogene a la fois local et général. La supraglotte, située au
niveau du larynx, est probablement le site d'origine préféré en raison de son contact direct

avec l'alcool (Brugere, et al., et Rodriguez J 1986).
c. Virus

I1'y a plus de 30 ans, le lien entre un carcinome laryngeé et le virus HPV a été démontré
(Syrjanen, K. J., &Syrjanen, S. M. (1981). Les virus HPV des types 16, 18, 31 et 33

présentent le risque oncogénique le plus élevé (Torrente et Ferlito A, 2011).
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Chez les patients ayant recu un traitement par radiothérapie pour une papillomatose
laryngée bénigne, le risque de développer un cancer du larynx est augmenté de 16 fois
(Llindeberg H et Elbrgnd O, 1991).

Si un lien causatif est établi entre les HPV oncogenes et le carcinome laryngé, il reste
encore incertain qu'une relation pronostique puisse étre déterminée (Baumann, J. L et al.,
2009 et Slebos RJ, 2009).

d. Facteurs génétiques
Certaines enzymes telles que la glutathion S-transférase (GST) jouent un réle dans la

détoxication des substances cancérigénes présentes dans la fumée du tabac.

Il est donc envisageable que des carences en GST d'origine héréditaire accroissent la
vulnérabilité aux carcinomes du larynx provoques par le tabagisme (Jourenkova, N et al ., et
Hirvonen A, 1998).

On observe une prédisposition génetique dans les familles touchées par des carcinomes
de la gorge, ainsi que chez les patients atteints du syndrome de Lynch ou du syndrome de
Bloom. (Lynch HT et al., et Watson P, 1988)

111.3.3. Diagnostic du cancer du larynx

111.3.3.1. Meéthodes d'imagerie médicale

a. Imagerie morphologique par tomodensitométrie et par résonance magnétique

(IRM) : L'imagerie par tomodensitométrie est la technique d'imagerie la plus couramment
utilisée pour I'évaluation des carcinomes laryngés ou hypopharyngés (Nakayama M et
Brandenburg JH, 1993).

b. Imagerie morphologique de la tumeur primitive :

L'imagerie TDM examinera le lieu de la tumeur et sa taille, I'invasion des espaces
préépiglottiques et para glottiques, ainsi que de la sous glotte. Elle évaluera également

I'implication des cartilages thyroide, cricoide et aryténoide (Becker M et al., 2008).

Et des autres méthodes des imagerie médicale telle que : I'imagerie morphologique des
adénopathies cervicales et I'imagerie morphologique des métastases a distance (Becker M et
al., 2008).
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111.3.3.2. Techniques d'examen endoscopique

C'est une opeération chirurgicale qui se fait donc dans une salle d'opération, sur un patient
placé en position couchée sur le dos. L'intervention nécessite une collaboration étroite avec

I'anesthésiste afin de garantir une ventilation spontanée chez un patient qui n'est pas intubé.

C'est un examen essentiel pour le diagnostic positif et la surveillance des tumeurs de la
laryngée. Suite a la phase d'induction, un laryngoscope est inséré latéralement face aux
prémolaires (préservé par un protege-dent au préalable), puis son extrémité est positionnée
dans la vallécule (Céruse P, Ltaief B et al2012).

111.3.3.2. Biopsie

Au cours d'une biopsie, le docteur collecte des tissus ou des cellules du corps pour une
analyse en laboratoire. Le rapport etabli par le pathologiste déterminera, grace a diverses

techniques, la présence ou lI'absence de cellules cancéreuses dans I'échantillon.

111.3.3.3. Histopathologie

La plupart des cancers du larynx sont des carcinomes épidermoides, cependant, il existe

de nombreuses variantes malignes possibles (Richard C et al., et 2010).

111.3.4. Traitements du cancer du larynx
a. Traitement chirurgical

L'évolution significative de l'approche chirurgicale découle du progrés de la
microchirurgie endoscopique transorale et de l'essor des protocoles multimodaux pour la

préservation du larynx (Ferlito A et al ., 1998).

b. Radiothérapie et chimiothérapie

+ Radiothérapie
La technique standard pour le traitement des cancers du larynx (sauf ceux de stade T1 du

plan glottique) est la radiothérapie conformationnelle avec modulation d'intensité (RCMI).
Les tumeurs localisées de stade T1 et T2 peuvent étre prises en charge soit par une
radiothérapie externe exclusive, soit par une intervention chirurgicale préservative. Dans le
cas des tumeurs nécessitant une laryngectomie totale (stade T2 ou T3), on peut envisager
une chimiothérapie d'induction suivie d'une radiothérapie externe exclusive, ou bien une
chimioradiothérapie concomitante dés le départ. On préconise généralement une

intervention chirurgicale pour les cancers de stade T4 (Pointreau Y et al., 2016).
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+ La radiothérapie exclusive

L'usage exclusif de la radiothérapie est une alternative de traitement efficace pour les
cancers du larynx a un stade initial, comme T1 et T2, permettant de maintenir la voix tout en
visant précisément la tumeur. Gréce aux progres technologiques tels que la radiothérapie
conformationnelle & modulation d'intensité (RCMI), on peut optimiser la quantité de radiation
administrée a la tumeur tout en reduisant au minimum les effets indésirables sur les tissus
sains environnants (Aimé, A. P. 1993).

+ Chimiothérapie

La chimiothérapie représente une option de traitement pour certains cancers du larynx a un
stade localement avancé, permettant généralement de conserver un larynx intact et
fonctionnel. 1l semble que la prise en charge locale soit plus efficace pour les cancers du
larynx, cependant, la localisation ne semble pas avoir d'influence sur le taux de survie
(Sanharawi, 2014).
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MATERIELS ET METHODES

OBJECTIFS DE L’ETUDE

Notre travail a pour but d’estimer la prévalence des cancers respiratoires dans la
région de Tébessa, et de décrire les caractéristiques épidémioloques qui lui sont

associés.
Nos principaux objectifs sont :

+ Déterminer la prévalence des cancers réspiratoires chez les fumeurs dans région
de Tébessa ;

+ Identifier les facteurs de risque associés aux cancers respiratoires chez les
fumeurs, tel que :

v" La durée et I’intensité de la consommation de tabac ;

v Le type de tabac consommé (cigarette, pipe, cigare, etc...) ;

v L’age de début de la consommation de tabac ;

v" Les antécédents familiaux de cancer.

v Examiner le lien entre la consommation de tabac et I'apparition des cancers
du systéme réspiratoires;

4+ Examiner le lien entre la consommation de tabac et I'apparition des cancers du
systeme réspiratoires;

4 Chercher a établir si le tabagisme représente un facteur de risque significatif au
sein de la population analysée;

+ Analyser les relations entre les facteurs de risques et d’autres facteurs, tel que
l‘exposition ~a des  substances  cancérigenes  professionnelle  sou
environnementales ;

+ Identifier les besoins en matiére de prévention et de dépistage des cancers

respiratoires chez les fumeurs a la wilaya de Tébessa.

I. Méthodologie de ’enquéte

|.1. Population et lieux d’étude

Notre enquéte epidémiologique et analytique a été realisée entre 23 Février 2025
a 08 Mars 2025 au niveau de 1’établissement public hospitalier Bouguerra Boulaaras-

Bekkaria-Tébessa (service pneumo-phtisiologie).
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Cette étude comporte deux parties différentes, la premiére dite étude
rétrospective, concerne 1’estimation de la prévalence de cancers réspiratoires et
quelque facteurs de risques chez les personnes cancéreux dans région de Tébessa.
Cette partie est fondée sur des données statistiques collectées a partir des dossiers

médicaux disponibles, entre 2018 et mars 2025.

La deuxiéme partie dite étude prospective, concerne 1’estimation des
caractéristiques épidémioloques des cancers respiratoires aupres des personnes
cancéreux hospitalisés durant les mois Février et Mars 2025 au service pneumo-
phtisiologie de I’établissement public hospitalier Bouguerra Boulaaras-Bekkaria-

Tébessa (annexe 01).

|.2. Déroulement de I’enquéte
1.2.1. Procédures administratives

Aprés les démarches administratives auprés de la direction de I’EPH Bouguerra
Boulaaras, pour obtenir l'autorisation d'accés au service pneumo-phtisiologie de
I’établissement, nous nous sommes présentées au directeur et leur avons expliqué
notre travail. Aprés une certaine réticence, ce dernier a finalement accepté de coopérer
et nous ont permis daccéder a leur établissement sans perturber le travail du

personnel.

1.2.2. Etude rétrospective

Consiste a faire une étude de routine des données statistique des dossiers
médicaux de 184 malades de 2018 a Mars 2025 afin d’estimer la prévalence des

cancers réspiratoires et quelques facteurs qui lui sont associés.
1.2.2.1. Facteurs étudiés
a. Age

L'age des malades a été divisé en 4 groupes:
+ <50;
+ 50a60ans;
+ 60a70ans;
+ >70 ans.
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b. Sexe
Dans cette partie de 1’étude, nous avons 161 hommes et 23 femmes.

c. Types et sous types histologiques de cancers respiratoires

Selon les données recueilles nous avons trois types histologiques de cancer

respiratoires :

+ Cancer des poumons ;
4+ Cancer des bronches ;

4 Cancer du larynx.
Pour les sous types histologiques nous avons :

4 Adénocarcinome pulmonaire (ADK) ;
+ Carcinome pulmonaire a petites cellules ;
+ Adénocarcinome bronchique ;

+ Carcinome bronchique.

1.2.3. Etude prospective

Dans cette partie, des sondages par questionnaire 72 patients ont été questionneés
directement a l'aide d'un questionnaire bien structuré (annexe 01). Ces 72 patients de
sexe masculin, atteints du cancer réspiratoires présentons au niveau du service
pneumo-phtisiologie de 1’hopital Bouguerra Boulaaras-Bekkaria durant la période de

notre travail, ainsi que de notre entourage (Famille, amies, voisins...).
11.2.3.1. Facteurs étudies

Dans notre travail, nous avons utilisé un questionnaire destiné aux malades,
(annexe 01) qui devaient répondre aux questions posées. Le questionnaire comprend 6
rubriques avec questions ouvertes et fermées selon le type d’information recherchée.
Ces questions sont rédigées en langue francaise et traduites en arabe au moment de

I’enquéte pour faciliter le contact avec les malades.
a. Age

L'age des malades a été divisé en 4 groupes:
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+ <50ans;
+ 50a59ans;
+ 60a69ans;
+ >70.

b. Niveau d’instruction
Selon le niveau d’instruction, les malades ont été classées en trois groupes :

+ Niveau élevé : les malades ayant fait des études supérieures ;
+ Niveau moyen : les malades ayant un niveau moyen et secondaire ;
+ Niveau bas : les malades n’ayant aucun niveau ou ayant un niveau

primaire.
c. Profession

Selon la profession, les malades ont été classées en deux groupes :
+ Fonctionnaire ;

4 Non fonctionnaire.
d. Habitudes et statut tabagique

v" Age du début de tabagisme

Selon 1’age du début de tabagisme, les malades ont été divisés en deux groupes :
+ De 11 a19 ans (19 ans inclus);
+ De 19 a 25ans.

v" Nombre de cigarettes fumées/jour

Selon le nombre de cigarettes fumées par jour, les malades ont été divisés en trois

groupes :

#+ Groupe 1: les malades qui fument un demi-paquet 1’équivalent de dix
cigarettes ;

+ Groupe 2: les malades qui fument un paquet I’équivalent de vingt
cigarettes ;

#+ Groupe 3 : les malades qui fument deux paquets I’équivalent de quarante

cigarettes.
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v Durée du tabagisme
Selon la durée du tabagisme, les malades ont été repartis en trois groupes :

4+ Groupe 1 : entre 10 a 30 ans (30 ans non inclus);
4+ Groupe 2 : entre 30 a 40 ans (40 ans non inclus);

+ Groupe 3 : entre 40 & 68 ans.

v' Tentative de sevrage tabagique
Selon les tentatives de sevrage tabagique, nous avons quatre groupes :

+ Groupe 1 : jamais ;

4+ Groupe 2 : une fois ;

+ Groupe 3 : 2 a 4 fois ;

+ Groupe 4 : plus de 4 fois.

v" Types de cancer

Selon les types histologiques de cancer, les malades sont répartis en trois
groupes :

+ Groupe 1 : les malades atteints d’un cancer des poumons ;

+ Groupe 2 : les malades atteints d’un cancer des bronches ;

# Groupe 3 : les malades atteints d’un cancer du larynx.

v' Stadification de cancer

La classification TNM 18°™ édition (Tumeur, Ganglions, Métastases), est un
systeme internationalement reconnu pour évaluer I’étendue du cancer du
poumon. Elle permet de déterminer le stade de la maladie et d’orienter les traitements

(annexe 2).

+ T (Tumeur) : Décrit la taille et I’extension locale de la tumeur primaire. Elle
prend en compte la taille, la localisation, I’atteinte de structures voisines et
les nodules satellites.

+ N (Ganglions) : Indique Iatteinte des ganglions lymphatiques régionaux. On

distingue les ganglions médiastinaux homolatéraux, les ganglions sous
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carénaires, les ganglions controlatéraux et les ganglions situés dans la partie
inférieure du cou.

+ M (Métastases) : Décrit la présence ou non de métastases a distance, ¢’est-a-
dire la propagation du cancer a d’autres organes.

Le cancer du poumon se voit généralement attribuer un stade clinique en fonction
des résultats d’un examen physique, d’une biopsie et de tests d’imagerie. Si une
intervention chirurgicale est pratiquee, le stade pathologique est déterminé en
examinant les tissus retirés lors de la chirurgie (Travis et al., 2015).

Selon la classification TNM 18°™ édition, nous avons quatre stades

4 Stade | : non métastasique ;
+ Stade Il : non métastasique ;
+ Stade I11 : non métastasique ;

+ Stade IV : métastasique.

I1. Critéres d’inclusion

Dans cette étude, nous avons inclus :

> Patients de tout age ;

> Patients des deux sexes ;

» Patients fumeurs ;

» Patients atteints d’un ou/et des cancers respiratoires qui ont été suivis ou admis
a I'EPH Bouguerra Boulaares pendant la durée de I'étude;

» Patients atteints subi ou non un traitement anticancéreux.
I11. Critéres d’exclusion

Dans notre étude, nous avons omis les patients atteints de cancers d'autres sites
non respiratoires, dont les dossiers étaient incomplets, ainsi que ceux qui ont refusé de

participer au questionnaire.
IV. Analyse statistique

Pour toutes les donnees recueillies, la saisie a été réalisée a I’aide du logiciel

Excel 2007. Les tests statistiques ont éte réalises par les logiciels Minitab version 13.
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> Les variables quantitatives sont présentées sous forme de moyenne + écart
type (M £ ET) ;

> Les variables qualitatives sont présentées en effectif et pourcentages (N, %)
par rapport a la population totale ou au nombre d’enfants dans un groupe pour
un parametre donné ;

» La comparaison de pourcentages est réalisée a 1’aide du test Khi 2 ;

» Pour tous les tests, nous avons choisi un seuil de significativité a =5 %.

V. DIFFICULTES RENCONTRES PENDANT LA REALISATION DE
L’ENQUETE

Durant la réalisation de notre travail nous avons été confrontées a de nombreuses
difficultés notamment dans :

> La durée limitée de travail autorisée au sein de ’EPH, et qui est estimée a 15
jours ce qui réduit les chances de rencontrer d’autres malades.

» La difficulté d’obtenir les dossiers d’archives des malades en raison de
nombreuse réserves administratives.

> La récupération de certaines informations surtout médicaux.

» L’enquéte aupres des femmes fumeurs atteints de cancers respiratoires et
admis a ’EPH.
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DISCUSSION

Notre étude avait pour objectif d’estimer la prévalence de cancers respiratoires dans la

région de Tébessa, et de décrire les caractéristiques épidémioloques qui lui sont associés.

I. Caractéristique de la population d’étude
1.1. Age

Dans notre étude, la répartition des malades selon I’age indique une prédominance notable
des tranches d'age [60-70[ans (30,98%) et 70 ans et plus (31,52%), ce qui est en accord avec
les tendances relevées dans la recherche épidémiologique. Ces constatations sont cohérents
aussi avec les tendances mondiales décrites dans des études comme celles de Smith et al.,
(2021), qui indiquent que le risque de cancer respiratoire augmente significativement apres 60
ans. D'aprés Liu et al., (2025), le taux de cancers respiratoires est a son maximum chez les
personnes agées de 65 a 74 ans, di a I'accumulation des expositions aux facteurs de risque liés

a I'environnement et aux comportements.
1.2. Sexe

Bien que la différence ne soit pas significative (P=0,572), nos résultats montrent une
prédominance masculine, avec 87,5% des cas (soit 161) comparativement aux 12,5% femmes
(soit 23). Cette inégalité est largement documentée et pourrait étre associée a des variations
biologiques et comportementales. Thun et al., (2019) ont attribué cette disparité a des
différences dans les taux de tabagisme et la susceptibilité biologique aux carcinogénes
présents dans la fumée de cigarette. De plus, Jones et al., (2020) ce qui correspond aux
tendances globales ou les hommes sont plus exposés en raison de facteurs comme le

tabagisme et 1’exposition professionnelle & des substances toxiques.
1.3. Lieu de résidence

Dans cette étude une part significative de malades se trouve dans la ville principale de la
wilaya (43,48%), ce qui pourrait s'expliquer par une exposition plus importante aux
contaminants de la ville. Selon Wang et al., (2019), I'accroissement de la densité urbaine et
des eémissions industrielles augmente le danger de maladies respiratoires, y compris le cancer

du poumon.
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1.4. Type histologique de cancer respiratoire

Avec une prévalence de 65,67%, le cancer du poumon est le plus courant, suivi par celui
des bronches avec 25% et du larynx qui représente 9,24%. Dans les cas de cancer du
poumon, on compte 18,48% d'adénocarcinomes. Selon Martinez et al., (2018)
l'augmentation des adénocarcinomes dans diverses parties du monde, y compris en Europe et
en Asie, est attribuée a I'évolution des habitudes de consommation de tabac et des expositions
environnementales. D'aprés Xin et al., (2025), l'adénocarcinome pulmonaire est le type le

plus répandu, influencé par des éléments environnementaux et génétiques.
I.5. Années archivées retenus.

L'accroissement du nombre de patients atteints de cancers respiratoires en 2024 pourrait
s'expliquer par une détection plus efficace des cas et des changements dans les facteurs
environnementaux, c’est ce que nos résultats ont montré. D'aprés Naser et al.,, (2021),
l'augmentation significative des admissions a I'n6pital pour problémes respiratoires au cours
des années serait due a I'évolution des facteurs environnementaux et aux transformations
démographiques. Cette évolution pourrait étre due a une déetection ameliorée des cas et une
hausse de l'exposition aux polluants atmosphériques. Une situation similaire a été observée en

Italie aprés I’augmentation de la pollution atmosphérique en 2021 (Rossi et al., 2022).

Une recherche présentée lors du Congreés de la Societé Européenne de Pneumologie en
2024 a évalué l'influence du dépistage du cancer du poumon sur le diagnostic précoce des
affections pulmonaires interstitielles, soulignant une diminution du temps de diagnostic et une

meilleure gestion des patients (ERS, 2024).
Il. Facteurs étudiés
11.1. Age

L'age joue un rb6le crucial dans l'apparition des cancers respiratoires, étant donné que
notre fréquence est plus élevée chez les individus agés de 60 a 70 ans. Les données indiquent
une prévalence notable des cancers du poumon dans les tranches d'age [50-60[ans (26,27%),
[60-70[ans (26,27%) et 70 ans et plus (33,9%), mais sans différence statistiguement
(P=0,304). Pour le cancer des bronches, on note une tendance similaire chez les individus
agés de 60 ans et plus. D'aprés une recherche récente menée par Mazouzi (2024),

l'augmentation de I'incidence du cancer du poumon avec l'dge est attribuée a la gradation des
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expositions aux agents cancérigenes ainsi qu'aux transformations biologiques associées au

vieillissement.

Cependant, la recherche de Mousavi et al., (2025) met en évidence que des éléments
comme une grande activité physique et un indice de masse corporelle (IMC) supérieur a 25
pourraient diminuer le risque de cancer du poumon, apportant ainsi un nouvel éclairage sur le
lien entre &ge et vulnérabilité. Cette subtilité souligne la nécessité d'inclure des variables

comportementales dans I'étude des facteurs de risque.
11.2. Habitudes et statut tabagique
11.2.1. Age de tabagisme

Selon notre recherche, I'age moyen auquel ils ont commencé a fumer est de 17,54 + 2,93
ans, et la plupart des patients (65,28%) ont demarré entre 11 et 19 ans. Cette observation est
en accord avec les conclusions de Xing et al., (2022), indiquant que prés de 80% des
adolescents qui essaient le tabac commencent a fumer avant d'avoir 13 ans, soulignant ainsi la

nécessité de politiques de prévention axées sur les jeunes.

De plus, Komiyama et al., (2023) ont prouvé que les personnes qui ont commencé a
fumer avant I'age de 20 ans manifestent une deépendance plus intense a la nicotine et
présentent des taux d'abandon du tabac plus bas, soulignant ainsi que le début précoce de la

consommation est un élément déterminant dans la persistance du tabagisme a I'age adulte.

D'aprés Mittal et al., (2024) les personnes qui débutent dans le tabagisme a un age plus
mature (>20 ans) peuvent développer une addiction comparable, voire supérieure, du fait de
facteurs psychologiques et sociaux ayant un impact sur leur consommation. Cette recherche
conteste I'idée que le début précoce de la consommation de tabac est toujours lié a une

dépendance plus grave.
11.2.2. Nombre de cigarettes fumées/jour

Nos observations révelent que la plus grande partie des patients fume un paquet complet
de cigarettes chaque jour (77,78%), alors qu'une proportion significative (20,38%) en
consomme deux paquets par jour. En outre, une part plus petite (1,39%) de notre population
fume un demi-paquet de cigarettes quotidiennement. Nos constatations concordent aussi avec

la recherche de Wachsmann et al., (2023), qui souligne l'effet délétére du tabagisme sur la
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qualité de vie des fumeurs. Effectivement, la forte occurrence du tabagisme quotidien
observée dans notre recherche pourrait étre liée a une dépendance plus importante et a des
taux supérieurs de stress et de fatigue, comme le mettent en évidence ces scientifiques. Cette
concordance entre les informations confirme que le tabagisme régulier va au-dela des aspects

physiologiques et impacte également le bien-étre psychologique.

De plus, méme si le nombre de patients fumant un demi-paquet par jour est inférieur
(1,39%), il est important de souligner que méme une consommation modique de tabac peut
comporter des dangers importants pour la santé. Nos conclusions sont en accord avec celles
de Smith et al., (2024), qui ont prouvé que les fumeurs modérés tendent fréquemment a
minimiser leur exposition aux toxines ainsi que leurs risques de maladies cardiaques et

pulmonaires.

Cette convergence souligne I'importance d'adopter des stratégies de prévention ajustées a
tous les types de consommation, y compris ceux classés comme fumeurs occasionnels. Ces
tendances paraissent en accord avec les conclusions de Jackson et al., (2025), qui ont étudié
la progression de l'usage du tabac et ont remarqué que le nombre moyen de cigarettes fumées
par jour est demeuré constant depuis 2019, tout en étant globalement décroissant depuis 2008.
Cette ressemblance indique que des éléments socioculturels sont cruciaux pour la persistance

des habitudes de fumer malgreé les efforts de sensibilisation et les législations anti-tabac.
11.2.3. Durée du tabagisme

Selon nos résultats, la durée habituelle du tabagisme parmi les patients interrogés est de
35,60 £ 11,98 ans, avec un nombre considérable (37,50%) ayant fume entre 40 et 68 ans. La
consommation de tabac sur une longue période suscite des inquiétudes considérables en
termes de santé publique, surtout en ce qui touche I'émergence de pathologies respiratoires et

cancéreuses.

Cette étude coincide avec les résultats de Peto (1986), qui a prouvé que l'accroissement
de la durée de consommation du tabac influe directement sur le danger de cancer pulmonaire.
D'aprés ses recherches, multiplier par trois la durée du tabagisme provoque une montée
exponentielle du risque, qui peut aller jusqu'a 100 fois plus de probabilités de contracter un
cancer du poumon. Ce renseignement est particulierement pertinent pour notre recherche,
dans laquelle une grande part des patients présente une durée de tabagisme dépassant les 40

ans.
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De méme, la recherche d'Ogawa et al., (2020) souligne un lien entre la durée de
consommation de tabac et les mutations génétiques a l'origine du cancer du poumon. Leur
étude a démontré que plus la période de tabagisme s'allonge, plus le danger de mutations
propices a l'apparition du cancer du poumon augmente. Cela étaye la notion que la longueur
du temps passé a fumer est un élément majeur dans le développement du cancer,

indépendamment de la quantité de cigarettes consommeées chaque jour.

En définitive, nos constatations sont en accord avec celles de Mukong (2022), qui a
prouvé qu'il y a une augmentation significative du risque de développer des maladies
chroniques liées au tabac aprés 30 ans de consommation, un phénoméne que nous avons

également noté dans notre groupe étudié.
11.2.4. Tentative de sevrage tabagique

Nos observations indiquent que 41,67% des personnes fument quotidiennement ont
essayé de se défaire de cette habitude, et parmi celles-ci, 38,89% ont entrepris entre deux et
quatre essais. La difficulté du processus d'arrét et la prévalence élevée des rechutes sont
mises en lumiere par la fréquence des tentatives de sevrage tabagique. Nos constatations
concordent avec l'analyse de Chaiton et al., (2016), qui a calculé que le nombre moyen
d'essais avant une cessation réussie oscille entre 6 et 30, mettant en évidence la ténacité du
comportement tabagique en dépit des tentatives répétées des fumeurs. De leur coté, Albeyahi
et al., (2020) ont examiné les taux de succes du sevrage tabagique dans les cliniques
spécialisées en Arabie Saoudite, révélant que seuls 26% des fumeurs réussissaient a arréter
complétement, alors que 52,3% faisaient une rechute aprés une tentative. Ces conclusions
attestent que, malgré les efforts de nombreux fumeurs pour arréter, la plupart d'entre eux ont

du mal a rester abstinents sur une période prolongée.
11.2.5. Méthodes d’arréter le tabac

Selon nos données, 76,56% des fumeurs s'appuient principalement sur leur détermination
pour arréter de fumer, alors que 17,19% se servent de substituts nicotiniques et 6,5%
attribuent leur arrét a l'aide de leur famille. Par ailleurs, la pathologie se présente comme le
facteur principal dans 98,61% des situations. Ces orientations concordent avec les recherches
récentes analysant l'efficacité des méthodes de sevrage tabagique. Cela est corroboré par Nian
etal., (2023) ont noté que 6,8% des fumeurs qui ont réussi a se sevrer ont crédité leur succes

au soutien de la famille, une proportion presque identique a celle que nous avons découverte
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dans notre étude (6,5%). Leur méta-analyse a révélé que le contexte social et le soutien
psychologique ont une importance cruciale dans la possibilité¢ de conserver l'abstinence

tabagique sur le long terme.

Par ailleurs Lund et al., (2024), qui ont observé que 74,8% des fumeurs essaient de se
sevrer en comptant uniquement sur leur détermination, malgré I'association de cette approche
avec un taux de rechute élevé. L'étude qu'ils ont menée indique aussi que 18,2% des
participants ont eu recours a des substituts nicotiniques, un taux qui se rapproche du 17,19%
observé dans notre recherche, soulignant ainsi l'efficacité restreinte des approches basées

uniquement sur la volonté personnelle.
11.2.6. Marques de cigarette

Notre recherche indique que 58,33% des patients sondes ont une préférence pour la
marque Marlboro, suivie de Rim (15,28%), puis Gauloises et Royal (12,15% chacun), et
finalement Nassim (1,39%). Cette distribution souligne les habitudes de consommation des
fumeurs atteints de cancer respiratoire et peut étre associée a des éléments comme la facilité

d'acces, la publicité et la composition du tabac.

Gallopel-Morvan et al., (2006) ont confirmé que les produits du tabac sont places dans
les films, mettant en évidence la visibilit¢ médiatique importante de marques telles que
Marlboro et Gauloises, qui influence les décisions des consommateurs. Wiki Histoire (2023)
a analysé la progression des marques Gauloises et Gitanes, mettant en évidence que leur
succes historique en France est di a des stratégies publicitaires et a leur lien avec des

personnalités iconiques.
I1.3. Diagnostic du cancer
11.3.1. Type de cancer

Notre recherche souligne que 67% des patients sont atteints de cancer du poumon, alors
que 22% souffrent de cancer bronchique et 11% du cancer du larynx. Cette distribution est en

accord avec les tendances épidémiologiques notées dans la littérature scientifique.

Selon Zemed (2011) a étudié les carcinomes broncho-géniques a prouvé que le cancer
broncho-pulmonaire constitue une part importante des cancers du systéme respiratoire, en

particulier chez les patients exposés a différents facteurs environnementaux. Berkane (2016)

61



DISCUSSION

a analysé I'épidémiologie et la pathologie anatomique du cancer du poumon, soulignant que
ce cancer est le plus courant parmi ceux affectant les systémes respiratoires, et qu'il existe une

forte association avec la consommation de tabac.
11.3.2. Date de diagnostic de la maladie

D'apres l'analyse des résultats de cette recherche, il apparait que 51,39% des patients ont
été identifiés pour la premiére fois en 2024, alors que 22,22% ont eu leur diagnostic en 2025
et 15,28% en 2023. Plusieurs éléments peuvent influencer cette progression, qui est confirmé
par une étude réalisée par Lemée (2024) corrobore cette observation en validant un modéle de
prédiction pour le statut PDL-1 des cancers bronchiques non a petites cellules, en recourant a
des méthodes sophistiquées de radiomique issues de la TEP/TDM au [18F] FDG. Cette
méthode facilite une identification plus précise des cas et pourrait justifier la hausse des
diagnostics en 2024 et 2025. De plus, I'Institut National du Cancer (2024) a diffusé des
statistiques épidemiologiques actuelles, signalant une hausse notable de [l'incidence des
cancers en France, avec plus de 433 000 nouveaux cas recenses en 2023. Cette augmentation
est principalement due a I'évolution démographique et aux modifications des facteurs de

risque.
11.3.3. Stade de cancer

Notre étude a révélé que 30,56% des cas sont identifiés au stade métastatique (stade V),
alors que 69,44% se trouvent a un stade non-métastatique (stades Il et I11). Cette observation
est affirmee par une recherche diffusée par Gesund Md (2021), soulignant que la
stadification TNM offre une évaluation précise de la progression du cancer. De plus, les
cancers identifiés a un stade avancé (stade IV) constituent une part importante des cas,

particulierement dans le cadre des cancers pulmonaires et digestifs.

Selon une autre étude réalisée par la Fédération Québécoise du Cancer (2024), les
avancées dans le dépistage et la gestion des cancers rendent possible I'identification d'un plus
grand nombre de cas a des stades précoces (Il et Ill). Cela permet ainsi de diminuer la
proportion des cas métastasiques diminuant ainsi le pourcentage des cas de métastases au

moment du diagnostic.
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I1.4. Symptémes et qualité de vie
11.4.1. Symptdmes

Dans cette recherche, 93,06% des patients souffrent de symptdmes respiratoires comme
la toux persistante, les douleurs au thorax et de la dyspnée. Cette grande fréquence souligne
I'effet du cancer pulmonaire sur la performance pulmonaire et le bien-étre des malades. Cette
observation est approuvée par le rapport de I'Institut National du Cancer (2024), qui
souligne que les symptdmes respiratoires persistants sont couramment observés dans les
cancers du poumon et des voies respiratoires supérieures. Le rapport met en relief que ces
symptomes sont fréquemment le premier indice clinique, soulignant ainsi l'importance d'un
diagnostic précoce. Néanmoins, une recherche alternative réalisée par Tua Santé (2024)
indique que, malgré la fréquence de ces symptomes, leur intensité et leur survenue dépendent

du stade du cancer ainsi que de la condition générale du patient.

La recherche indique que I'épuisement et la diminution du poids peuvent étre des signes
précurseurs importants, méme avant que les symptomes respiratoires ne se manifestent, ce qui
remet en question la primauté absolue des manifestations pulmonaires dans le diagnostic

précoce.
11.4.2. Activités physiques

Notre recherche révéle que 98,61% des patients diagnostiqués avec un cancer respiratoire
éprouvent des complications pour réaliser leurs activités physiques de tous les jours. Cette
information met en évidence I'effet fonctionnel de la maladie et I'importance d'une gestion
appropriée. Soulas (2019) a confirmé et étudié l'influence de l'activité physique adaptée
(APA) sur les patients touchés par le cancer, démontrant que I'APA contribue a réduire la
fatigue et a renforcer la confiance en soi. De plus Ninot et al., (2020), la pratique de l'activité
physique pendant et suite aux traitements du cancer stimule la réhabilitation fonctionnelle et

diminue les effets indésirables.
11.4.3. Aspect psychologique

Notre recherche a révélé que tous les patients sondés présentent des symptomes de
dépression (fatigue, perte d'intérét, probléemes de sommeil et d'appétit) et d'anxiété (crainte,
palpitations, inquiétude excessive). Cette fréquence élevée met en évidence I'effet significatif

du cancer sur le bien-étre psychologique des patients. D'aprés Niedzwiedz et al., (2019), le
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taux de dépression et d'anxiété est nettement plus élevé chez les patients souffrant de cancer
par rapport & la population générale, ces taux fluctuant en fonction du type de cancer et du
stade de la maladie. Par ailleurs, Shalata et al., (2024) ont réalisé une étude transversale
portant sur les problématiques de santé mentale chez les patients atteints de cancer. lls ont
noté que certains patients signalent un déclin de leur bien-étre psychologique, mais seulement
la moitié d'entre eux bénéficie d'un accompagnement psychologique.

11.4.4. Antécédents familiaux

Notre recherche souligne que 40,28% des patients sondés avaient une histoire familiale
de cancer, alors que 59,72% n'en avaient pas. Cette information est indispensable pour saisir
I'impact des éléments génétiques sur la susceptibilité aux cancers du systeme respiratoire qui
est validée par une étude menée par Cléophat (2020), examinant l'influence des antécédents
familiaux sur la gestion des cancers en soins palliatifs, soulignant I'importance de la détection

précoce des prédispositions genétiques.
11.4.5. Maladies préexistants

Le traitement de données obtenues, a montré que 15,28% des patients sont deja des
hypertendus, 9,72% des patients sont des diabétiques, un patient asthmatique et autre
cardiopathie (soit 1,39%). Ces maladies ou bien ces troubles peuvent influencer de fagon ou
par d’autre le traitement et la gestion du cancer. L'analyse des recherches indique que
certaines pathologies chroniques pourraient entraver I'efficacité des thérapies anticancéreuses.
Daprés Koskina et al., (2023), I'hypertension existante représente un facteur de risque
autonome susceptible d'induire une hausse de la pression artérielle lors du traitement
anticancéreux, ce qui accroit le danger de complications cardiovasculaires et pourrait requérir

des modifications dans le traitement.
11.4.6. Traitement, connaissance et attitudes face au tabagisme

Les résultats concernant le traitement recu par les patients, a montré que tous les malades
ont recu une chimiothérapie et une radiothérapie et que 40,28% d’entre eux avaient une

intervention chirurgicale. En revanche, n’a aucun patient été regu une immunothérapie.

Dans cette étude, 71 patients ont déclaré que les traitements regus ont un impact sur la

consommation du tabac qui a son tour, selon leurs déclarations, améliore et réduit leurs stress
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et leurs douleurs bien que tous les patients aient confirmé leur connaissance sur les dangers et

les méfaits du tabagisme, ils ont déclaré leur incapacité a arréter de fumer.

Les conclusions de ta recherche démontrent que les soins recus ont un impact sur la
consommation de tabac, les malades affirmant que le tabagisme atténue leur stress et leurs
souffrances, en dépit de leur conscience des risques liés au tabagisme. D'aprés Peppone et
al., (2011), les patients cancéreux qui persistent a fumer rapportent une diminution du stress et
une gestion de la douleur améliorée, méme si le fait de fumer est li€ & une intensité

symptomatique plus forte pendant et aprés la thérapie.
I1.5. Facteurs de risque associés aux cancers respiratoires

Notre recherche souligne plusieurs tendances intéressantes relatives aux facteurs de
risque du cancer pulmonaire chez les fumeurs a Tébessa. Bien que notre résultats n’était pas
significatives, le fait que 73,68% des patients atteints de cancer du poumon soient &ges de 50
a 60 ans correspond aux constats globaux concernant l'effet du vieillissement et de
I'exposition prolongée aux substances cancerogénes. De méme, la distribution des cancers
bronchiques chez les individus de moins de 50 ans et du cancer du larynx chez ceux agés de

60 a 70 ans témoigne de variations biologiques et environnementales.

Un aspect particulierement notable est la relation entre I'dge de commencement du
tabagisme et l'incidence des cancers pulmonaires. Selon notre enquéte, une plus grande
proportion de patients qui ont commencé a fumer entre 11 et 19 ans souffre du cancer du
poumon (54,17%), bronches (100%) et du larynx (62,50%), avec une valeur de P=0,004

indiquant une association statistique significative.

Selon Megwalu (2014) I’incidence accrue du cancer du larynx chez les personnes agées
de 65 a 75 ans. El-Alaoui M (2016) confirme que le cancer du larynx touche principalement
les hommes &gés de 60 a 70 ans, avec une forte association au tabagisme et a la

consommation d’alcool

D'aprés Cao et al., (2017), le tabagisme est un facteur de risque prépondérant pour
I'apparition des cancers du poumon et bronchique, une incidence qui s'avére plus élevée chez

les fumeurs d'age précoce.
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Selon Cissé et ses collaborateurs (2023), les facteurs étiologiques du cancer broncho-
pulmonaire ont été analysés, confirmant que I'dge auquel on commence a fumer a une

influence notable sur I'évolution de la maladie.
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CONCLUSION

Cette recherche nous ont permis d'étudier en détail I'effet du tabagisme sur les
cancers respiratoires, en se basant sur un échantillon de 184 patients touchés par cette
pathologie. Les conclusions ont souligné une forte occurrence du cancer du poumon

(65,67 %), suivi par le cancer bronchique (25 %) et le cancer du larynx (9,24 %).

L'analyse de la distribution des patients par age révele que 30,98 % des patients
sont dans la tranche d'age 60-70 ans et 31,52 % ont 70 ans ou plus, ce qui confirme

que le risque de developper un cancer respiratoire s'accroit avec l'age.

L'examen des facteurs de risque indique que 65,28 % des patients ont déebuté leur
consommation de tabac entre 11 et 19 ans, ce qui laisse supposer un lien étroit entre le
tabagisme précoce et l'apparition des cancers du poumon et bronche. En outre, il est
estimé que 77,78 % des patients fument un paquet de cigarettes quotidiennement et la
durée moyenne pendant laquelle ils ont fumé est de 35,60 + 11,98 ans, avec 37,50 %

ayant fume pendant plus de quatre décennies.

Ces informations mettent en évidence l'effet cumulatif du tabagisme sur la santé
pulmonaire et soutiennent I'idée d'une connexion directe entre le fait de fumer a long

terme et l'apparition des cancers respiratoires.

En matiere de diagnostic, 51,39 % des situations ont été repérées en 2024, alors
que 30,56 % des malades se trouvaient déja a un stade avancé de la pathologie (stade
IV) lors du diagnostic. Ce constat indique que le dépistage est toujours insuffisant et
que les patients viennent fréquemment en consultation plus tard. Cela restreint les

alternatives de traitement et a un impact défavorable sur le pronostic.

Concernant la qualité de vie, 98,61 % des patients rapportent une diminution
notable de leurs activités physiques, tandis que l'intégralité d'entre eux ressent des

symptdmes de dépression et d'anxiété liés a la maladie.

Ces conclusions soulignent [l'importance primordiale du tabagisme dans

I'apparition des cancers pulmonaires et démontrent la nécessité urgente d'implémenter
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des stratégies de prévention performantes. Il est essentiel d'intensifier les actions de
sensibilisation concernant les risques du tabac, de soutenir des programmes de

sevrage et d'optimiser I'accés aux soins pour les groupes a risque.

Cette recherche aide donc a mieux comprendre l'effet du tabagisme sur la santé
respiratoire et pave la voie pour de futures études cherchant a perfectionner les
stratégies de prévention et de traitement des cancers liés au tabac.
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