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Ce 1er Congrès de Cancérologie Thoracique destiné aux Infirmiers (es) et aux 
professions paramédicales est entièrement consacré au  CANCER DU POUMON 
l'un des cancers le plus fréquent (plus de 25000/an en France).  
 
De nombreux intervenants spécialistes médicaux mais aussi, psychologues, 
infirmières de chirurgie et de cancérologie aborderont les aspects techniques actuels 
mais aussi psychologiques  de la prise en charge de la maladie et des malades. 
 
La prise en charge des patients atteints de cette pathologie particulièrement grave 
demande à tous les acteurs des soins, à la fois humanité et professionnalisme. C'est 
dans cet esprit que ce premier Congrès de Cancérologie Thoracique  a été créé. 
 
Si cette réunion est une réussite, elle sera due à la qualité des intervenants mais aussi 
à votre participation active.  
 
Vous trouverez sur ce CD tous les aspects qui auront été abordé lors de cette 
journée. 
Qu’il me soit permis de remercier tous ceux qui ont contribué à sa réalisation. 
 
      Bon congrès 
                                                            Pr J.Mouroux 
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 I HISTOIRE NATURELLE ET STADE TNM 
Le cancer broncho-pulmonaire représente actuellement un des premiers cancers chez l’homme. Il 
arrive en 2ème position après le cancer de la prostate chez l’homme et en 3ème position chez la femme 
après le cancer du sein et du colon. Cependant il est en première position en ce qui concerne la 
mortalité.  
 
Tableau 1 Incidence des 10 premiers  cancers en France en 2000 
. 

Localisation du cancer Hommes Femmes Total 
Sein - 41845 41845 
Prostate 40209  40209 
Colon-rectum 19431 16826 36257 
Poumon 23152 4591 27743 
Lèvre-bouche-pharynx 12990 2395 15385 
Vessie 8986 1785 10771 
Lymphome non-Hodgkinien 5527 4381 9908 
Rein 5306 2987 8293 
Mélanome de la peau 3066 4165 7231 
Estomac 4520 2606 7231 

 
Tableau 2 Mortalité par cancer en France en 2000 
 

Localisation du cancer Hommes Femmes Total 
Poumon 22649 4515 27164 
Colon-rectum 8505 7468 15973 
Sein  11637 11637 
Prostate 10004  10004 
Foie 6287 1569 7856 
Pancréas 3728 3453 7191 
Lymphome non-hogkinien 2664 2579 5243 
Leucémie 2547 2548 5095 
Lèvre-bouche-pharynx 4341 749 5090 

 
 
EPIDEMIOLOGIE 
Le tabac 
La relation cancer-tabac a été suspectée dès 1930 mais les premières études contrôlées sont 
apparues vers les années 50, avec les travaux de Doll et Hill. En 1976, les résultats étaient 
confirmés. 
Le risque de survenu d’un CBP était de 10/100000 chez les non fumeurs alors qu’il passait à 
127/100000 chez les individus fumant entre 15 et 25 cigarettes par jours.  
(Doll R, Hill AB. A study of the aetiology of carcinoma of the lung. Br Med J 1952; 2: 1271-86. Doll R, Peto R. 
Mortality in relations to smoking: 20 years observations on male british doctors. BMJ 1976; 2: 1525-36) 
De nombreuses études ont par la suite montré que 80 à 90% des cancers survenaient chez des 
patients fumeurs. Cependant, seulement 15% des fumeurs développeront un cancer. 
D’autres paramètres ont été étudiés : 
La durée : ainsi le risque est 20 fois plus élevé après 30 ans de tabagisme qu’après 15 ans et passe à 
100 fois après 45 ans. 
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La quantité: dans une étude des vétérans canadiens le risque relatif est de 10 (10/100000) pour une 
consommation de 1 à 9 cigarettes contre 16,4 pour 10 à 20 et de 17,3 pour 20 et plus. 
Le type de tabac: le risque est plus élevé chez les fumeurs de tabac brun que blond, il est plus élevé 
chez les fumeurs de  cigarettes que chez les fumeurs de pipe et de cigare. 
Le tabagisme passif est associé à un excès significatif de décès par cancer bronchique estimé entre 
1,17 et 1,44 selon les méta-analyses 
Les facteurs de risque professionnels 

·  L’amiante. L’exposition à l’amiante est la plus fréquente des expositions professionnelles. 
Les secteurs les plus à risques sont représentés par l’industrie textile, le secteur d’isolation 
thermique, la fabrication d’amiante-ciment et des matériaux de frictions 

·  La silice cristalline : les possibilités d’exposition se retrouvent chez les travailleurs en 
carrière, 

fonderies, l’industrie du verre et de la pierre 
·  Les hydrocarbures aromatiques polycycliques : production d’aluminium, travail en fonderie  

en cokerie, l’utilisation de bitumes, les travailleurs exposés à la fumée de diesel (chauffeurs de 
poids lourds et les cheminots). 

·  Les composés métalliques : arsenic, béryllium, nickel, cadmium, chrome, ces expositions 
 sont rencontrées dans la métallurgie 

·  Les radio-isotopes 
L’exposition aux radio-isotopes dans les mines d’uranium mais aussi les rayonnements ionisants 
 
L’étiologie du cancer bronchique est multifactorielle. Les facteurs de risques principaux sont 
représentés par le tabagisme et les facteurs professionnels. D’autres facteurs environnementaux 
comme l’alimentation et la pollution atmosphérique restent aujourd’hui mal évalués 
 
Les facteurs génétiques.  
Les progrès récents en biologie moléculaires ont montré que des facteurs génétiques intervenaient. 
Ces études ont permis d’identifier le rôle des oncogènes et des anti-oncogènes ou gènes 
suppresseurs de cancer. Les oncogènes proviennent de gènes cellulaires normaux qui contrôlent la 
croissance cellulaire ou la différenciation. Une transformation des ces gènes peut les faire dévier de 
leur fonction initiale. de même pour les anti-oncogènes. Parmi les gènes responsables de 
l’apparition de cancer pulmonaire les anomalies ont été particulièrement retrouvées au niveau du 
gène p53, ras et myc 
 
NAISSANCE ET PROGRESSION 
L’homéostasie cellulaire résulte de l’expression équilibrée de gènes « prolifératifs » favorisant le 
déroulement de la division cellulaire (proto-oncogènes) et de « gènes antiprolifératifs » gènes 
suppresseurs de tumeurs ou anti-oncogènes  freinant le cycle cellulaire ou induisant le suicide 
cellulaire (apoptose). Le cancer bronchique découle de la transformation de la cellule épithéliale 
bronchique sous l’effet des carcinogènes par rupture de cet équilibre physiologique. 
Le concept de carcinogénèse par étapes successives (multistep carcinogenesis) s’applique au cancer 
bronchique. Ainsi existe-t-il un continuum lésionnel au niveau de l’épithélium bronchique allant de 
la métaplasie malpighienne au carcinome invasif. Ces différentes étapes lésionnelles 
s’accompagnent d’une accumulation progressive d’anomalies génétiques.  
 
  
 
 
 
 
 
 
 

Epithélium normal 
 

Hyperplasie 
 

Métaplasie 
 

Dysplasie 
 

Carcinome in situ 
 

Cancer 
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Ces différentes anomalies permettraient à la cellule épithéliale d’acquérir les  6 propriétés 
élémentaires pour en faire une cellule cancéreuse. Ces propriétés ont été définies par Robert 
Weinberg (Hanahan D, Weinberg RA. The hallmarks of cancer. Cell 2000; 100, 1: 57-70) 
Ces propriétés sont : 
1 L’autosuffisance en facteurs de croissance permettant aux cellules de rester dans un état de 
prolifération active 
2 L’insensibilité aux signaux antiprolifératifs provenant du milieu extracellulaire 
3 La possibilité d’échapper à l’apoptose 
4 L’acquisition d’un potentiel replicatif illimité 
5 La capacité d’induire un réseau de néovaisseaux permettant un apport d’oxygène et de nutriments 
aux cellules tumorales : c’est l’angiogénèse. 
6 L’acquisition d’un phénotype mobile et invasif donnant à la cellule la  capacité de s’échapper de 
son tissu d’origine : c’est le pouvoir métastasiant. 
 
Pour chacune de ces propriétés des altérations moléculaires de gènes ont été décrites. Les 
connaissances de plus en plus poussées dans ce domaine sont à la base des recherches en thérapie 
génie La thérapigénie pourrait se résumer à un traitement visant à diminuer ou altérer les gènes 
responsables de ces modifications, à l’extrême à les remplacer par des gènes « sains » 
 
La colonisation cancéreuse 
Une fois installé le cancer va s’étendre dans différents territoires 
�  Localement la tumeur progresse avec une vitesse de croissance propre. Cette extension locale 
conduit à l’invasion du poumon et des structures de voisinage (paroi, diaphragme, vaisseaux…). 
�  Les cellules cancéreuses empruntant les vaisseaux lymphatiques (dissémination lymphatique) 
peuvent coloniser les ganglions lymphatiques intra-pulmonaires (N1), médiastinaux homolatéraux  
(N2) controlatéraux (N3). 
�  En empruntant les vaisseaux sanguins (dissémination hématogène) les cellules peuvent atteindre  
différents organes responsables de métastases  
Le tableau montre les différentes localisations métastatiques 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1 à 3% Peau et tissu sous cutané 

12% Tractus digestif 

10 à 15% Reins 

0 à 20% Cerveau 

2 à 22% Surrénales 

25% Os 

1 à 35% Foie 

Fréquence Localisations métastatiques 
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ANATOMOPATHOLOGIE 
 
Les cancers broncho-pulmonaires sont classés en 2 grandes catégories inégales : les cancers à 
petites cellules (15 à 20%) et les cancers non à petites cellules. 
A la fin du chapitre est présentée la classification complète des différentes tumeurs malignes du 
poumon selon la classification de l’OMS. Seules les formes les plus fréquentes seront détaillées 
 
I Le cancer à petites cellules 
 
Il se distingue des cancers « non petites cellules » par sa présentation clinique, son agressivité 
puisque au moment du diagnostic la moitié des patients présentent des métastases ganglionnaires et 
extra-thoraciques et par sa sensibilité à la chimiothérapie.  
Ce sont des tumeurs le plus souvent proximales et environ 70% des cas se manifestent comme des 
masses hilaires liées à l’envahissement ganglionnaire. La tumeur infiltre l’arbre bronchique mais le 
plus souvent sans bourgeon endoluminal. Exceptionnellement la tumeur peut se présenter sous la 
forme d’un nodule isolé périphérique. 
 
II Les cancers non à petites cellules  
Ils représentent la majorité des cas. De nombreux types existent, les plus fréquents sont 
l’épidermoïde, l’adénocarcinome et le cancer à grandes cellules  
 
A Le cancer épidermoïde 
C’était le plus classique et le plus fréquent jusqu’à cette dernière décennie puisque dans les séries 
européennes il représentait plus de 50% des cas. Actuellement il semble dépassé par 
l’adénocarcinome. Il ne représente que  40% dans les séries anglo-saxonnes. 
Il se développe à partir des cellules basales des bronches plus particulièrement dans les bronches 
lobaires supérieures et apicales des  lobes inférieurs. A un stade précoce il peut desquamer 
expliquant la possibilité d’un diagnostic au stade de carcinome in situ fait par des analyses 
cytologiques sur des expectorations alors qu’il est asymptomatique. Ultérieurement, son 
développement se fait à l’intérieur et à l’extérieur de la bronche entraînant alors des manifestations 
cliniques liées à l’obstruction bronchique. Il peut se développer et atteindre des dimensions 
importantes sans métastase à distance ou sans atteinte ganglionnaire. Il peut s’excaver  (10%) et se 
caractérise alors à la radio par une opacité occupée à l’intérieur par de l’air ou un niveau hydro-
aérique. Les raisons de cette excavation ne sont pas claires (nécrose, autophagisme, infection). 
Les cancers épidermoides sont classés en fonction de leur différenciation (bien différencié, 
moyennement ou peu différencié) Cette différenciation repose sur leur richesse en kératine. Les 
formes bien différenciées ne représentent que 10%. 
 
B L’adénocarcinome 
Il se développe à la périphérie, au niveau des bronchioles. Son faible rapport avec l’axe aérien 
explique que les études cytologiques des expectorations soient moins intéressantes que dans les 
épidermoïdes et que le diagnostic de cancer in situ soit plus rare dans ces formes. Il se présente le 
plus souvent sous la forme d’un nodule ou d’une masse. Il progresse vers le parenchyme avoisinant. 
Plus que les épidermoïdes il diffuse rapidement vers les ganglions mais peut aussi présenter des 
métastases à distance sans relais ganglionnaire. En situation périphérique, il peut disséminer par les 
lymphatiques sous pleuraux et entraîner des épanchements néoplasiques et des métastases pleurales 
 
C Le carcinome à grandes cellules 
Encore appelé carcinome anaplasique à grande cellule, il représente environ 10% des cancers. Il se 
présente typiquement sous la forme d’une masse volumineuse, nécrotique centrale ou périphérique. 
Son pronostic est plus péjoratif que les autres formes. 
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LA CLASSIFICATION TNM 
 
Les cancers sont actuellement classés selon la classification T (tumor) N (nodes) M (metastase). 
Cette méthode est due à Denoix en 1946 et est appliquée à tous les cancers. Son principe repose sur 
le classement des tumeurs selon le volume et l’extension locale de la tumeur primitive (T), sa 
dissémination lymphatique (N) et la présence de métastases (M). Cette classification permet 
d’établir des stades évolutifs (I à IV). Les stades I et II correspondent à un cancer encore localisé, le 
stade III à un cancer dont l’évolution est loco-régionale et le stade IV à un cancer métastatique. 
Cette classification permet de  mieux connaître le pronostic, de comparer les études et d’établir les 
stratégies thérapeutiques. La première classification pour les cancers du poumon est apparue en 
1974 elle a été remaniée en 1986 et plus récemment en 1997.(Mountain CF. Reevision in the international 
system for staging lung cancer. Chest 1997; 111: 1710-1717) 
 
T Tumeur Primitive 
T0 : Absence de tumeur 
Tx Tumeur primitive ne peut pas être évaluée ou tumeur prouvée par la présence de cellules dans 
les secrétions broncho-pulmonaires ou le lavage alvéolaire, mais non visible aux examens 
radiologiques et endoscopiques. 
Tis Carcinome in situ 
T1 Tumeur de 3 cm au moins dans sa plus grande dimension entourée de poumon ou de plèvre 
viscérale, sans envahissement plus proximal de la bronche lobaire (i.e pas de tumeur dans la 
bronche souche) 
                        

                                          
 
T2 : Tumeur avec un quelconque des caractères suivants : 

- Plus de 3 cm dans sa plus grande dimension 
- Envahissement de la plèvre viscérale 
- Envahissement de la bronche souche à plus de 2 cm de la carène 
- Associé à une atélectasie ou à une pneumopathie obstructive qui s’étend à la région hilaire 

mais qui n’atteint pas le poumon dans sa totalité. 
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T3 Tumeur de quelle taille que ce soit qui envahit soit : 

- La paroi thoracique 
- Le diaphragme 
- La plèvre médiastine 

Ou tumeur de la bronche principale à moins de 2 cm de la carène mais sans l’envahir 
Ou tumeur associée à une atélectasie ou à une pneumopathie obstructive du poumon en totalité. 
 

                                            
 
T4 Tumeur de quelle taille que ce soit qui envahit soit :  

- le médiastin 
- Le cœur 
- Les gros vaisseaux 
- La trachée 
- L’œsophage 
- La carène 
- Les corps vertébraux 
- Ou tumeur associée à un épanchement malin ou un épanchement péricardique ou avec un ou 

plusieurs nodules satellites dans le même lobe. 
 

                     
 
Envahissement cardiaque    Nodule satellite      Envahissement de la veine cave 
 

                           
 
Envahissement de l’artère pulmonaire               Epanchement néoplasique 
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N- Ganglions régionaux 
Nx  Les ganglions régionaux ne peuvent pas être évalués 
N0  Absence de métastase au niveau des ganglions régionaux 
N1  Métastase dans les ganglions péri-bronchiques ou/et hilaires homolatéraux, y compris une 
extension directe. 
N2  Métastase au niveau de ganglion(s) du médiastin homolatéral ou/et sous carénaire. 
N3 Métastase au niveau de ganglion(s) du médiastin controlatéral, susclaviculaire homo ou 
controlatéral. 
 

            
 
M- Métastases  
 
MX Présence de métastase à distance qui ne peut être évaluée 
M0 Absence de métastase 
M1 Métastases à distance 
 
STADES 
 
Cancer occulte TX N0 M0 
 
STADE 0: Tis, N0 M0 
 
STADE IA: T1 N0 M0  
              IB: T2N0 M0 
 
STADE IIA: T1 N1 M0 
              IIB: T2 N1 M0, T3 N0 M0 
 
STADE IIIA: T3 N1,T(1-3) N2 M0 
 
STADE IIIB: Tout T N3 M0 
            T4 Tout N M0 
 
STADE IV Tout T Tout N M1 
•STADE IIIB : T(1-4) N3 ou T4 (N0-N2) 
 

Maladie Localisée 

Maladie Loco-régionale 

Maladie généralisée 
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ANNEXE 1 CLASSIFICATION ANATOMOPATHOLOGIQUE DES CAN CERS (OMS 1999) 
 
1 Les Lésions Pré-invasives 
1.2 Dysplasie/ Carcinome in situ 
1.3 Hyperplasie atypique adénomateuse 
1.3 Hyperplasie neuroendocrine diffuse idiopathique 
 
2 Tumeurs malignes 
 
2.1 Carcinome épidermoïde 
     2.1.1 Papillaire 
     2.1.2 A cellules claires 
     2.1.3 A petites cellules 
     2.1.4 Basaloïde 
 
2.2 Carcinome à petites cellules 
 
2.3 Adénocarcinome 
     2.3.1 Acineux 
     2.3.2 Papillaire 
     2.3.3 Bronchioloalvéolaire 
            2.3.3.1 non mucineux 
            2.3.3.2 mucineux 
            2.3.3.3 mixte 
     2.3.4 Adénocarcinome solide à sécrétion mucineuse 
     2.3.5 Mixte 
     2.3.6. Variantes 

- 2.3.6.1 Adénocarcinome bien différencié de type fœtal 
- 2.3.6.2 Mucineux colloïde 
- 2.3.6.3 Cystadénocarcinome mucineux 
- 2.3.6.4  A cellule en bague à chaton 
- 2.3.6.4 A cellules claires 

 
2.4 Carcinome à grandes cellules 
Variantes 
     2.4.1 Carcinome neuroendocrine à grandes cellules 
     2.4.2 Carcinome basaloïde 
     2.4.3 Carcinome de type lympho-épithélial 
     2.4.4 Carcinome à cellules claires 
     2.4.5 Carcinome à grandes cellules de type phénotype rhebdoïde 
 
2.5 Carcinome adénosquameux 
 
2.6 Carcinomes pléomorphes, sarcomatoïdes ou avec des éléments sarcomateux 
     2.6.1 Carcinome à cellules fusiformes et/ou géantes 
            2.6.1.1 Carcinomes pléomorphes 

      2.6.1.2 Carcinome à cellules fusiformes 
      2.6.1.3 Carcinome à cellules géantes 

     2.6.3 Carcinosarcome 
     2.6.3 Blastome 
     2.6.4 Autres 
 
2.7 Tumeur carcinoïde 
     2.7.1 Carcinoïde typique 
     2.7.2 Carcinoïde atypique 
 
2.8 Carcinoïde de type glandes salivaires 
     2.8.1 Carcinome muco-épidermoïde 
     2.8.2 Carcinome adénoïde kystique 
     2.8.3 Autres 
 
2.9 Carcinome inclassable 
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ANNEXE 2 CARTOGRAPHIE GANGLIONNAIRE  
 
La cartographie ganglionnaire permet de repérer les différents sites ganglionnaires pulmonaires et médiastinaux. Chacun de ces 
groupes est nommé par un chiffre 
 
Ganglions médiastinaux 
Leur atteinte fait que la tumeur est classée N2 ou N3. Il s’agit de tous les ganglions situés à l’intérieur de la plèvre médiastinale. 
 
Site 1 : Ganglions médiastinaux les plus hauts situés 
Ganglions qui siègent au-dessus d’une ligne horizontale passant par le bord supérieur de la veine brachiocéphalique gauche à 
l’endroit ou elle monte vers la gauche, croisant la trachée en son milieu 
 
Site 2 Ganglions paratrachéaux supérieurs 
Ganglions situés au-dessus d’une ligne horizontale tracée tangentiellement au bord supérieur de la crosse de l’aorte et en dessous des 
ganglions du groupe 1 
 
Site 3 Ganglions prévasculaires et rétrotrachéaux 
Les ganglions en avant du plan vasculaire et les ganglions rétrotrachéaux sont classés respectivement 3A et 3B. Les ganglions 
médians sont considérés comme étant des homolatéraux. 
 
Site 4 Ganglions paratrachéaux inférieurs 
Les ganglions paratrachéaux inférieurs à droite sont situés à droite de la ligne médiane de la trachée entre une ligne horizontale 
tangente au bord supérieur de la crosse de l’aorte et une ligne croisant la bronche principale droite à la limite de la bronche lobaire 
supérieure et contenus dans la plèvre médiastinale. Les ganglions paratrachéaux inférieurs gauches siègent à gauche de la ligne 
médiane de la trachée entre une ligne horizontale tangente au bord supérieur de la crosse de l’aorte et une ligne croisant la bronche 
principale à la limite de la bronche lobaire supérieure gauche coupant au milieu le ligament artériel et contenus dans la plèvre 
médiastine 
 
Site 5 Ganglions sous aortiques (fenêtre aorto-pulmonaire 
Les ganglions sous aortiques sont latéraux au ligament artériel ou à l’aorte ou à l’artère pulmonaire, situés avant la première branche 
de l’artère pulmonaire gauche et contenus dans la plèvre médiastinale. 
 
Site 6 Ganglions para-aortiques (aorte ascendante ou phrénique) 
Ganglions qui siègent en avant et latéralement de l’aorte ascendante et de la crosse de l’aorte ou de l’artère innominée, sous une ligne 
tangente au bord supérieur de la crosse de l’aorte. 
 
Site 7 Ganglions sous carénaires 
Ganglions situés sous la carène mais non associés aux bronches lobaires inférieurs ni aux artères situés dans le poumon. 
 
Site 8 Ganglions para-oesophagiens (sous la carène) 
Ganglions adjacents à l’œsophage à droite et à gauche de la ligne médiane, à l’exclusion des ganglions sous-carénaires. 
 
Site 9 Ganglions des ligaments pulmonaires 
Ganglions situés dans le ligament triangulaire incluant ceux du mur postérieur et ceux de la portion inférieure de la veine pulmonaire 
Tous les ganglions siégeant à distance de  la réflexion de la plèvre médiastinale et à l’intérieur de la plèvre viscérale 
 
Site 10 Ganglions hilaires 
Les ganglions lobaires proximaux à distance de la réflexion pleurale médiastinale et les ganglions adjacents à la bronche 
intermédiaire droite 
 
Site 11 Ganglions inter lobaires 
Ganglions siégeant entre les bronches lobaires 
 
Site 12 Ganglions lobaires 
Ganglions adjacents aux bronches lobaires distales 
 
Site 13 Ganglions segmentaires 
Ganglions adjacents aux bronches segmentaires 
 
14 Ganglions sous segmentaires 
Ganglions adjacents aux bronches sous segmentaires 
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D’après Mountain CF, Dresler CM Regional Lymph node classification for lung cancer staging Chest 1997 ; 111 : 1718-1723 
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II Les moyens du diagnostic et du bilan de la maladie 
 
 
 
1) Investigations cliniques et endoscopiques 

2) L’imagerie : indications, conditions de réalisations et résultats 

3) Les isotopes ; indications, conditions de réalisations et résultats   

4) Les explorations chirurgicales. 
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1 INVESTIGATIONS CLINIQUES ET ENDOCOPIQUES 

A INVESTIGATIONS CLINIQUES 
 
Quatre vingt quinze % des patients sont symptomatiques au moment du diagnostic et c’est 
seulement dans 5% des cas que la tumeur est une découverte véritablement fortuite. Dans seulement 
25 à 30% le cancer se présente sous une forme localisée accessible à un traitement chirurgical. De 
façon générale les patients symptomatiques présentent pour un tiers des manifestations directement 
en rapport avec la tumeur, 1/3 liées aux métastases et un autre 1/3 liées au retentissement général de 
la tumeur.  
Il n’existe pas de tableau spécifique de CBP. Les manifestations vont dépendre  

·  De la localisation de la tumeur :  
- centrale retentissement sur l’arbre bronchique (toux, dyspnée, wheezing, hémoptysie) 
- périphérique entraînant des signes pariétaux (douleurs, épanchement, syndrome de Pancoast) 

·  De leur biologie propre responsable de syndromes paranéoplasiques 
·  De leur degré d’extension 

 
Etude analytique (la fréquence des principales manifestations est rapportée dans le tableau 1) 
 

·  Les manifestations pulmonaires 
La toux est liée à l’inflammation ou à la compression, elle inquiète parce qu’elle persiste ou se 
modifie 
La dyspnée  est de causes variées : obstruction, pneumopathie, épanchement, paralysie phrénique 
L’hémoptysie est le signe le plus inquiétant pour le malade 
Le weezing se caractérise par un sifflement et une dyspnée inspiratoire lors de l’atteinte obstructive 
des gros troncs. Il surviendrait lorsque l’obstruction dépasse 50% 
Les syndromes pneumologiques regroupent des épisodes de bronchites aiguës, de pneumopathies 
ou de suppurations pulmonaires. Leurs caractères traînant imposent un bilan radiologique et 
endoscopique. 
 

·  Les manifestations extra-pulmonaires 
Les douleurs thoraciques 
Traduisent le plus souvent une atteinte pleurale ou pariétale. Elles revêtent différents aspects : 
localisées et sourdes ou suivant le trajet d’un nerf intercostal. 
Le syndrome de Pancoast Tobias s’observe dans les tumeurs de l’apex. Il associe lorsqu’il est 
complet une douleur scapulaire (lyse costale et atteinte des parties molles), douleur radiculaire dans 
le membre supérieur (atteinte des racines rachidiennes C8-T1) un syndrome de Claude Bernard 
Horner témoin d’une atteinte de la chaîne sympathique (énophtalmie, myosis et anhidrose de la 
face) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tumeur dite de Pancoast 
envahissant le plexus brachial 
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Le syndrome cave supérieur 
Il est observé dans 4% des cas soit directement du à l’envahissement par la tumeur du lobe 
supérieur droit ou à la compression par des adénopathies médiastinales 
 

  
 
La dysphonie 
Par atteinte du nerf récurrent gauche par la tumeur ou ses ganglions situés au niveau de la fenêtre 
aorto-pulmonaire. 
 

 
 
 
La paralysie phrénique est due à l’envahissement du nerf phrénique par la tumeur ou ses ganglions 
Elle entraîne une surélévation de la coupole homolatérale et une dyspnée 
 
L’atteinte péricardique 
Peut se traduire par un épanchement malin ou bénin qui peut se manifester par un tableau de 
tamponnade ou par des troubles du rythme. Elle peut être associée à un épanchement pleural 
 
La dysphagie 
Est rare. Elle est en rapport avec une compression ou un envahissement de l’œsophage par la 
tumeur elle-même ou par des ganglions le plus souvent en région sous carénaire. 
 
 
 

·  Les manifestations extra thoraciques 
Sont représentées par les manifestations cliniques ou biologiques des syndromes paranéoplasiques 
ou des métastases 

Dysphonie par atteinte du nerf 
récurrent gauche dans la fenêtre 
aorto-pulmonaire 
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1 Les syndromes paranéoplasiques 
Sont observés dans 10 à 20% des cas (inclus l’hippocratisme digital) le plus souvent au cours des 
cancers épidermoides et des cancers à petites cellules   
 

                                    
 

·  L’ostéoarthropathie hypertrophique pneumique 
Elle est observée dans 3% des tumeurs particulièrement au cours des cancers épidermoides. Elle 
peut précéder de plusieurs mois la découverte de la tumeur. Elle serait due à une sécrétion de 
substances vaso-actives. Elle se manifeste par une hypertrophie et des douleurs au niveau des 
genoux, des chevilles et des poignets. Elle s’accompagne toujours d’un hippocratisme digital mais 
l’inverse n’est pas vrai. Radiologiquement on trouve une périostose engainante et la scintigraphie 
osseuse montre un marquage symétrique au niveau des zones atteintes. L’exérèse de la tumeur la 
fait disparaître. 
 

 
 

·  L’hypercalcémie 
Elle est observée dans environ 15% des cas. Cependant seul 10% des patients ont une expression 
clinique. En dehors des hypercalcémies liées aux métastases osseuses elle est due à la sécrétion 
d’une parathormone-like plus rarement d’une prostaglandine. Son importance peut demander un 
traitement spécifique, elle disparaît avec le traitement de la tumeur. 
 

 
·  L’Hyper ADH 

La sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique  serait très fréquente mais son expression 
clinique est rare et se rencontre essentiellement au cours des cancers à petites cellules 
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·  Les thrombophlébites, thromboses artérielles 

 
·  Les syndromes neurologiques et musculaires 

Ils surviennent à un stade avancé de la maladie et peuvent être le témoin de localisations cérébrales. 
Le syndrome de Lambert Eaton est une myopathie ascendante liée à une sécrétion d’autoanticorps 
anticanaux calciques bloquant la plaque neuromusculaire. Il s’observe essentiellement au cours des 
cancers à petites cellules. Les traitements de la myasthénie sont inefficaces. Son traitement est celui 
de la tumeur  ou se fait par l’administration de guanidine 
 

·  Le syndrome de Cushing 
Essentiellement au cours des cancers à petites cellules est du à une sécrétion d’hydrocortisone-like. 
Il disparaît avec le traitement de la tumeur. 
 
 
2 Les manifestations générales 
Classées par certains comme des manifestations paranéoplasiques elles peuvent être révélatrices de 
la maladie et /ou de son degré d’avancement : asthénie, anorexie, amaigrissement. 
Un amaigrissement de plus de 5% du poids habituel serait un facteur de mauvais pronostic témoin  
d’un stade avancé de la maladie 
 
 
Tableau 1 Principales manifestations 
 
Principales manifestations 
 

Fréquence observée dans la littérature (%) 

Toux 8-61 
Dyspnée 7-40 
Douleurs thoraciques 20-33 
Hémoptysie 6-31 
Anorexie 55-88 
Dysphonie 3-13 
Dysphagie 1-5 
Douleur osseuse 6-13 
Hippocratisme digital 0-20 
Ganglions susclaviculaires 26-42 
Epanchement pleural 12-33 
Hépatomégalie 3-20 
Manifestations neurologiques 4-21 
 
. 
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B  INVESTIGATIONS ENDOSCOPIQUES 
 
L’endoscopie bronchique permet l’exploration morphologique de l’arbre bronchique à l’aide d’un 
endoscope souple. Outre la vision directe des bronches, cet examen permet d’effectuer divers 
prélèvements à visée diagnostique. 
La réalisation courante de cette technique date de la fin des années 60 et succède à la bronchoscopie 
rigide, examen difficile et plus pénible pour le patient. 
 
CONDITIONS DE REALISATION  
 
La salle. 
 
L’endoscopie bronchique doit s’effectuer en milieu médicalisé (hôpital ou clinique) et certainement 
pas au cabinet du pneumologue. En effet la salle d’endoscopie doit être équipée : 
 

1. d’un vide mural et d’une source d’oxygène 
2. d’un système d’aspiration réglable 
3. d’un monitoring de la SaO2 
4. d’un monitoring ECG 
5. d’un chariot d’anesthésie complet 
6. d’un chariot d’urgence avec défibrillateur cardiaque 

 
Il est prudent de pouvoir bénéficier de la proximité d’un service de réanimation médicale. 
 
Le personnel. 
 
Le médecin pneumologue assurant la réalisation de l’examen sera aidé par un(e) infirmier(e) formé 
à la technique de l’endoscopie. Si l’examen est réalisé sous anesthésie générale, la présence d’un 
anesthésiste est indispensable. 
L’ensemble du personnel en salle doit se protéger vis-à-vis des risques de contamination infectieux. 
Le port d’une tenue de bloc non stérile, de gants, de masques et de lunettes de protection est 
fortement recommandé. 
 
Le patient. 
 
Au préalable, le patient aura été examiné en consultation par le médecin pneumologue qui a indiqué 
et va réaliser l’examen. Au cours de cette consultation, le médecin se sera assuré de l’absence de 
traitement anti-coagulant ou anti-agrégant plaquettaire et aura informé précisément son patient des 
conditions de réalisation et des éventuelles complications de l’acte endoscopique. 
 
L’examen peut être réalisé sous anesthésie locale ou sous anesthésie générale. Dans ce dernier cas, 
le patient devra avoir une consultation d’anesthésiologie avant l’endoscopie et devra être 
accompagné le jour de l’examen. 
 
Le patient sera strictement à jeun depuis au moins 6 heures. 
 
Le matériel. 
 
L’endoscope souple (fibroscope)  se compose de trois parties : 
 

�  la poignée avec l’oculaire sur lequel il est possible de brancher une caméra vidéo et l’orifice 
du canal opérateur 
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�  le tube d’insertion qui va pénétrer dans les bronches et qui comporte lui-même deux parties : 
le faisceau très fragile des fibres optiques et des fibres assurant l’éclairage d’une part et le 
canal opérateur d’autre part 

�  le câble de lumière qui est relié à la source de lumière froide 
 
La source de lumière froide : lampe de 150 W courant de 12 V. 
 
Selon que l’examen est réalisé en vision directe ou par l’intermédiaire d’un système vidéo, la salle 
devra disposer d’une colonne d’enregistrement et de restitution de l’image sur un moniteur. 
 
Les prélèvements seront effectués à l’aide de différentes pinces et le recueil du lavage et de 
l’aspiration bronchique se fera dans des pots à prélèvement stériles. 
 
Le petit matériel médical (seringue, sonde d’aspiration etc.) doit être à usage unique. 
 
 
TECHNIQUE DE REALISATION DU GESTE.        
 
Le patient est installé torse nu revêtu d’une chemise de bloc en position de décubitus dorsal ou en 
position assise. On aura pris soin de lui ôter ses éventuelles prothèses dentaires.  
Il doit bénéficier d’une oxygénothérapie par sonde nasale et d’un monitoring de la SaO2 et de 
l’ECG. 
La prémédication n’est pas obligatoire. 
 
L’anesthésie. 
 
Si l’examen est réalisé sous anesthésie locale le médecin effectuera une anesthésie soigneuse par la 
lidocaïne en spray des narines, du pharynx et de la glotte. 
L’anesthésie est complétée après passage des cordes vocales, au niveau de la trachée et des deux 
arbres bronchiques en injectant de la lidocaïne à 2% par le canal opérateur. 
 
L’anesthésie générale est plus confortable pour le patient et consiste en une courte 
neuroleptanalgésie  pendant la durée de l’examen soit environ 10 minutes. 
 
En cas d’allergie à la lidocaïne l’anesthésie générale est obligatoire.    
 
L’examen des bronches. 
 
Il doit être prudent, complet, minutieux et systématique. Le fibroscope est poussé en fonction de 
son calibre jusqu’aux divisions sous segmentaires. 
 
Une fois terminé l’examen morphologique, le médecin effectue des biopsies, sous contrôle de la 
vue, au niveau des zones suspectes à l’aide d’une pince introduite par le canal opérateur et 
actionnée à son extrémité par l’aide opératoire selon les instructions données par l’examinateur. 
 
Les prélèvements à visée bactériologique et cytologique sont effectués en injectant du sérum 
physiologique par le canal opérateur et en récupérant, grâce à l’aspiration, le liquide de lavage dans 
un pot stérile. 
 
Incidents et accidents. 
 
Ils sont rares et pour la plupart évitables si l’on respecte la procédure. 
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Morbidité : 0.08 à 0.15% 
Mortalité  : 0.01 à 0.04% 
 
L’hémorragie après biopsie est l’incident le plus fréquent. Cependant la plupart du temps cette 
hémorragie est facilement contrôlée. L’hémostase est assurée par l’injection de sérum 
physiologique glacé et d’adrénaline. En cas de saignement abondant il faut placer le patient en 
décubitus latéral du côté de l’hémorragie pour préserver l’arbre bronchique contro-latéral. 
 
Décompensation respiratoire, trouble du rythme cardiaque et pneumothorax sont exceptionnels. 
 
DESINFECTION DES ENDOSCOPES 
 
La désinfection doit être parfaite pour éviter les risques de transmission d’une infection. Elle est 
difficile parce que le matériel est fragile. Immédiatement après l’examen, la gaine extérieure est 
nettoyée avec une compresse imbibée d’une solution de savon doux et le canal opérateur est nettoyé 
en aspirant la solution de lavage précédente pendant 15 secondes.  
La stérilisation de l’appareil est ensuite réalisée selon une procédure parfaitement codifiée. 
 
ASPECT ENDOSCOPIQUE DES CANCERS BRONCHIQUES 
 

1. Bourgeon tumoral obstruant partiellement ou totalement une bronche. 
2. Infiltration de la muqueuse par la tumeur provoquant une sténose de la lumière de la 

bronche. 
3. Sténose de la lumière bronchique par une compression extrinsèque en rapport avec une 

tumeur ou une adénopathie médiastinale. 
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3 IMAGERIE DU CANCER BRONCHIQUE 
INDICATIONS , CONDITIONS DE REALISATION , RESULTATS 
 

L’imagerie joue un rôle majeur dans le diagnostic et le bilan d’extension des cancers bronchiques. 

En effet, la suspicion de cancer bronchique repose le plus souvent sur la mise en évidence d’un 

nodule ou d’une masse parenchymateuse sur la radiographie thoracique avec comme complément 

systématique la réalisation d’un scanner qui va permettre de préciser les caractéristiques de la lésion 

et d’en faire le bilan d’extension. D’autres examens comme l’IRM et les explorations isotopiques 

peuvent être indiqués de façon plus sélective. Nous verrons ici quelles sont les principales 

indications, les conditions de réalisation et les résultats de ces examens d’imagerie à l’exclusion des 

explorations isotopiques qui seront traitées dans une autre partie. 

 

I- PRINCIPALES INDICATIONS DES EXAMENS D’IMAGERIE 

La radiographie thoracique reste l’examen de première intention à faire en présence de signes 

d’appel orientant vers un cancer bronchique (hémoptysie, altération de l’état général chez un patient 

tabagique, toux traînante…). Elle peut également être demandée dans le bilan d’une métastase à 

distance (adénopathies superficielles, métastases hépatiques ou osseuses). Enfin, elle peut être 

réalisée dans le cadre d’un dépistage chez un patient tabagique. 

Le scanner thoracique doit être demandé de façon systématique dans le bilan d‘extension après la 

radiographie thoracique. Il doit également être pratiqué en cas de signe d’appel orientant vers un 

cancer bronchique chez un patient tabagique même si la radiographie thoracique est normale. 

L’intérêt du scanner dans le cadre du dépistage systématique du cancer bronchique est en cours 

d’évaluation. Cet examen peut également être utilisé pour diriger une ponction trans-thoracique afin 

d’obtenir un diagnostic histologique sur une lésion non accessible à la fibroscopie bronchique. 

Enfin, il est également indispensable à la surveillance des cancers bronchiques après traitement. 

Il doit être complété par un scanner abdominal afin de rechercher des métastases hépatiques et 

surrénaliennes (associé pour l’examen du foie à une échographie hépatique). 

Le scanner cérébral doit être réalisé de façon systématique dans le même temps que le scanner 

thoraco-abdominal pour les cancers bronchiques à petites cellules et en cas de signes neurologiques 

dans les cancers bronchiques non à petites cellules. 

 

L’IRM thoracique présente certaines indications bien précises : elle peut être utile devant une 

tumeur de l’apex thoracique pour préciser l’extension vers le creux sus-claviculaire ou en cas de 

doute au scanner sur une extension médiastinale et en particulier sur un envahissement du cœur par 

la tumeur. 
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L’IRM cérébrale, plus performante que le scanner cérébral, peut compléter ce dernier en cas de 

doute sur la présence d’une métastase ou en présence d’une métastase unique afin de rechercher 

d’autres petites lésions non décelées par le scanner. 

 

II- CONDITIONS DE REALISATION DES EXAMENS D’IMAGERI E 

En ce qui concerne l’exploration des cancers bronchiques par le scanner, que ce soit pour 

l’exploration thoracique, abdominale ou cérébrale, cet examen doit être réalisé dans la majorité des 

cas avec injection de produit de contraste iodé. Cela suppose de connaître les principaux 

inconvénients de ces produits et le dépistage des patients à risque afin de prévenir les accidents. Il 

existe deux grands types de réaction au produit de contraste : les réactions néphrotoxiques et les 

réactions allergiques anaphylactoïdes. 

Le risque néphrotoxique est représenté par l’insuffisance rénale aiguë souvent bénigne mais parfois 

sévère surtout en cas de néphropathie pré-existante. Les principaux facteurs de risque de cette 

insuffisance rénale sont le diabète, la prise d’anti-diabétiques oraux à type de biguanides, la 

déshydratation et le myélome. La prévention de l’insuffisance rénale aiguë repose donc sur 

l’interrogatoire du patient à la recherche d’un diabète, de prise médicamenteuse, d’antécédents 

rénaux ou de myélome. Il convient d’assurer une hydratation correcte des sujets déshydratés avant 

toute injection d’iode, de supprimer la prise de biguanides chez les patients diabétiques. Chez 

certains patients à risque (sujets âgés, sujets diabétiques), un taux de créatinine sanguine doit être 

réalisé avant l’injection iodée pour dépister une insuffisance rénale latente. 

En ce qui concerne les réactions allergiques, celles-ci peuvent être bénignes à type d’urticaire ou 

majeures à type de choc, bronchospasme voire arrêt cardio-respiratoire. Ces réactions sont rares 

mais imprévisibles, indépendantes de la dose injectée et peuvent survenir très rapidement après 

l’injection ou de façon retardée de 1 heure pour le choc à 72 heures pour les réactions mineures. 

Leur prévention est très difficile mais justifie de dépister les sujets à risque : terrain atopique, 

antécédents de réactions allergiques au produit de contraste. Une prémédication par 

antihistaminiques et corticoïdes est proposée par la plupart des équipes en sachant que celle-ci n’a 

pas d’effet sur les accidents graves. Une consultation allergologique doit être proposée pour les 

patients ayant des antécédents de réaction allergique au produit de contraste afin de réaliser des tests 

cutanés spécifiques. 

Les ponctions thoraciques sous scanner nécessitent également un certain nombre de précautions en 

raison des risques de complication. Le radiologue doit prévoir une consultation préalable afin 

d’informer le patient des complications potentielles essentiellement représentées par le 

pneumothorax et le risque hémorragique. Ce dernier risque justifie un interrogatoire à la recherche 
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d’une prise de médicaments anticoagulants ou antiagrégants et la réalisation préalable d’un bilan de 

coagulation. 

En ce qui concerne l’IRM, le principal risque est représenté par la force attractive de l’aimant sur 

tout matériel ferromagnétique implanté dans le corps humain. Un tel matériel doit donc être dépisté 

par un interrogatoire soigneux du patient (antécédents chirurgicaux à la recherche de clips 

ferromagnétiques, corps étranger intra-orbitaire…). Le champ magnétique peut également agir sur 

le fonctionnement des pacemakers qui représentent une contre-indication formelle à cet examen. 

Quant au produit de contraste utilisé en IRM (Gadolinium), il présente une bonne tolérance aux 

doses utilisées en imagerie et n’a pas de contre-indication formelle en dehors de la grossesse. 

 

III- PRINCIPAUX RESULTATS 

Le cancer bronchique se manifeste sur la radiographie thoracique et sur le scanner par une masse ou 

un nodule pulmonaire à contours le plus souvent irréguliers ou par un collapsus du parenchyme 

pulmonaire secondaire à l’obstruction bronchique. 

L’imagerie a pour objectif de préciser l’extension locale (T), régionale (N) et métastatique (M), 

participant ainsi à la stadification de la tumeur dans la classification TNM..  

L’extension locale (T) est appréciée par la recherche d’une infiltration de la paroi thoracique (lyse 

osseuse costale) ou médiastinale (épaississement de la graisse médiastinale, aspect irrégulier ou 

sténosé des gros vaisseaux du médiastin). Pour les tumeurs situées au contact du diaphragme ou au 

niveau de l’apex pulmonaire, des reconstructions frontale et sagittale par scanner voire la réalisation 

d’une IRM peuvent être utiles pour apprécier de façon plus précise cette extension. 

L’extension régionale (N) se manifeste par la présence de ganglions médiastinaux ou hilaires, 

augmentés de volume dont il faudra préciser la topographie exacte par rapport à la tumeur primitive. 

L’extension métastatique (M) doit être recherchée de façon systématique au niveau du thorax, se 

manifestant sous forme de nodules du parenchyme pulmonaire, situés à distance de la tumeur 

primitive. Au niveau du foie et des surrénales, les métastases apparaissent également sous forme de 

nodules ou de masses hypodenses souvent hétérogènes. Les métastases cérébrales se manifestent 

soit sous forme de petits nodules prenant le contraste après injection iodée soit sous forme de 

lésions plus volumineuses prenant le contraste après injection et bordées d’un œdème péri-tumoral 

hypodense. En IRM, les séquences avec injection de Gadolinium sont les plus performantes pour 

rechercher ces métastases cérébrales. 
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     Tumeur envahissant l’artère pulmonaire gauche 
 
 

   Tumeur envahissant la paroi osseuse costale 
 
 

    Adénopathies médiastinales 
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   Cancer bronchique du poumon droit  
       avec métastase du poumon gauche 
 
 

   Métastase de la surrénale gauche 
 
 

 Métastase cérébrale avec œdème péritumoral 
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3) LA MEDECINE NUCLEAIRE   
 

1. La tomographie par émission de positons 
 

La tomographie par émission de positon (TEP) est une modalité d’imagerie médicale qui 
mesure la distribution dans l’organisme d’une molécule marquée par un émetteur de positon. 
Apparue à la fin des années 70 et développée initialement pour l’étude du cerveau et du cœur, elle 
est aujourd’hui principalement utilisée en cancérologie. 

La réalisation d’un examen TEP est le résultat d’un ensemble d’opérations depuis la 
production de l’isotope radioactif, la synthèse de la molécule marquée, l’injection du traceur 
radioactif, la détection des rayons émis et le traitement de l’image obtenue. 
 
 

1.1. Le radio traceur :  
 

Le traceur radioactif utilisé dans la majorité des cas est le fluorodéoxyglucose marqué au fluor 
18 (18FDG). 

 
 

 
 
 

Le 18FDG, analogue du glucose, va s’accumuler dans les tissus qui consomment du glucose. Il 
pénètre dans la cellule grâce à un transporteur transmembranaire (GLUT1) puis va être phosphorylé 
en 18FDG-6P, première étape de la glycolyse. Ce dernier ne pourra être dégradé par la deuxième 
enzyme de la glycolyse et s’accumulera dans la cellule.  

 
 

 
 
 

A l’état physiologique, il est capté par le cerveau, le myocarde et les muscles striés en action. 
En situation pathologique, il se fixe dans les tissus en prolifération, les tissus néoplasiques 
notamment. En effet, la transformation néoplasique induit, dans la plupart des cellules cancéreuses, 
une augmentation de l’activité glycolytique en augmentant le nombre de transporteurs du glucose et 
l’activité des enzymes glycolytiques. 

���������  
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�
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La fixation du FDG n’est pas spécifique aux lésions tumorales malignes et des lésions 
bénignes, des lésions inflammatoires (sarcoïdose, tuberculose), des lésions infectieuses peuvent 
fixer le 18FDG. 
 

Le fluor 18 est produit par un cyclotron. Un automate de synthèse réalise, à proximité du 
cyclotron, le marquage du déoxyglucose. La période du fluor 18, temps au bout duquel l’activité a 
diminué de moitié, est de 110 minutes. La distribution du radio pharmaceutique doit donc être 
rapide dans un rayon d’environ 2-3 heures autours du centre producteur. 
 

Le fluor 18 se désintègre en émettant un positon b+. Très vite, il va interagir avec un électron 
du milieu, suivant une réaction d’annihilation, entraînant l’émission simultanée de 2 photons g �de 
même énergie (511 keV) émis en coïncidence (en opposition à 180°). La détection de ces 2 photons 
permet de localiser l’atome de fluor 18. 
 
 

 
 
 
 

1.2. L’acquisition des images 
 

Deux types de caméra permettent actuellement la détection des émetteurs de positons, tous les 
deux fondés sur la détection en coïncidence des 2 photons g .  
 

Premièrement, les caméras TEP dédiées qui ne détectent que ce type de rayonnement et qui 
sont donc optimisés d’un point de vue géométrique (anneau de  détecteurs) et électronique.  

 

       

g�������� �

b� �

g�������� �



 30 

Deuxièmement, les gamma caméras « mixtes » ou « TEDC » (tomographie d’émission par 
détection de coïncidence) qui présentent deux têtes de détection en opposition et qui peuvent 
également effectuer des scintigraphies conventionnelles (squelette, poumon…). 

 
 

      
  
 

L’équipement TEDC est moins coûteux que l’équipement TEP dédié. Mais les TEP dédiées 
apparaissent plus performantes permettant la réalisation d’un examen moins long et de meilleure 
résolution. 
 

Les 2 types de caméras peuvent être couplées avec un tomodensitomètre (ou scanner X) 
(TDM). La réalisation simultanée et la fusion des 2 images, examen TEP et tomodensitométrique, 
permettent d’améliorer la localisation anatomique des foyers fixant le FDG.  
 
 
2. Réalisation technique de l’examen 
 
 

2.1.1. Fabrication du 18FDG : 
 

Le fluor 18 est produit au cyclotron, le jour de la réalisation des examens vers 5h. Un 
automate réalise ensuite le marquage du déoxyglucose par le 18F. Un contrôle de qualité de la 
molécule marquée est effectué avant sa livraison vers 8h30. 

 
 

2.1.2. La préparation du patient : 
 

Afin d’optimiser les performances diagnostiques du 18FDG, il est nécessaire de réduire les 
fixations physiologiques du traceur et de respecter un certain délai entre injection et acquisition des 
images.  

Premièrement, il est important que le patient soit maintenu à jeun depuis au moins 6 heures 
avant l’injection afin de ne pas s’exposer à une hyperglycémie. Le patient peut boire de l’eau ou des 
boissons non sucrées pendant cette période. Un contrôle de la glycémie doit être réalisé avant 
l’injection et doit être comprise entre 4 et 7 mmol/l. 

Deuxièmement, pour limiter la fixation physiologique musculaire, le patient est maintenu au 
repos, dans une pièce calme. La lecture et la mastication seront évitées. Certaines équipes réalisent 
une prémédication par benzodiazépines à visée myorelaxante. 
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2.1.3. L’injection : 
 
Elle est effectuée par voie intraveineuse dans une perfusion. L’activité injectée varie de 150 

à 550 MBq en fonction du type de gamma caméra utilisée et du poids du patient. 
 
 

2.1.4. L’examen : 
 

L’acquisition des images est réalisée en moyenne 1 heure après l’injection et dure de 20 à 70 
minutes selon le type d’appareillage. Une acquisition tomographique est effectuée de la partie basse 
de l’encéphale (pour éviter une saturation de l’image par la fixation physiologique intense du 
cerveau) jusqu’à mi-cuisse (sauf si une recherche de localisation tumorale sur les membres 
inférieurs est nécessaire). Une reconstruction des images est ensuite effectuée associée suivant le 
type d’appareil à une fusion avec les images du scanner. 
 
 

2.2. Les principales indications en oncologie thoracique  
 

�  Standards: 
�  Diagnostic de malignité d’une lésion pulmonaire isolée de plus de 1 cm sans 

critère définitif de bénignité en imagerie. 
�  Détermination de l’extension locorégionale et à distance, notamment 

surrénalienne. 
 

�  Options: 
�  Diagnostic de malignité d’une lésion pulmonaire de moins de 1 cm 
�  Diagnostic différentiel entre récidive ou maladie résiduelle et fibrose post-

thérapeutique 
�  Optimisation des volumes irradiés en association avec la TDM. 

 
 

2.3. Les contre-indications 
 

La grossesse et l’allaitement restent des contre-indications formelles. Le diabète est une 
contre-indication relative, le patient devra être correctement équilibré avant l’examen.  
 
 

2.4. L’interprétation de l’examen 
 

La fixation du 18FDG reflète le métabolisme glucidique : lors d’un examen normal, le cerveau 
et le myocarde peuvent donc être visualisés. Les autres muscles du squelette peuvent également être 
visualisés notamment après un exercice musculaire (muscles de la tête et du cou). 
 

Le 18FDG, non réabsorbé par le rein, est éliminé par le système urinaire : les reins et la vessie 
sont donc également visualisés.  

 
L’analyse des images cherchera essentiellement à mettre en évidence une hyperfixation 

anormale du 18FDG. 
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2.5. Exemples   
 

2.5.1. Examen normal 
 
 

        
 
    18FDG          TDM         Fusion 
 
 

2.5.2. Examen pathologique : 
 

�  Lésion lobaire supérieure droite avec adénopathie médiastinale controlatérale : 
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3. La scintigraphie osseuse 
 

3.1. Réalisation technique de l’examen : 
 

3.1.1. Le radiotraceur : 
 

 Le traceur utilisé est un phosphonate marqué au technétium 99m. Après injection 
intraveineuse, il passe dans le sang où il est capté par les ostéoblastes. 2 à 3 heures après l’injection, 
50% du traceur est fixé au niveau de l’os. Cette fixation dépend non seulement du débit sanguin 
mais aussi du métabolisme osseux (activité ostéoblastique). Le reste est éliminé par les voies 
urinaires. 

Le technétium 99m, avec une période de 6 heures et une émission g de 140 keV est un 
marqueur peu irradiant pour les patients. 

 
3.1.2. Réalisation de l’examen : 

 
L’injection du phosphonate marqué au technétium 99m est réalisé par voie intraveineuse avec 

utilisation d’un protège seringue plombé. L’activité injectée varie de 370 à 740 MBq. Après 
l’injection, il est conseillé au patient de correctement s’hydrater afin de favoriser l’élimination 
urinaire du traceur non fixé par l’os. 

L’acquisition des images est effectuée 2 à 3 heures après l’injection après avoir fait uriner le 
patient. Un balayage corps entier est réalisé par une gamma caméra double tête avec acquisition 
d’une face antérieure de postérieure. Des clichés centrés (profil costal) sont réalisés pour visualiser 
de façon plus précise des lésions à leur niveau. 

 
L’examen scintigraphique corps entier est indiqué dans le cadre de la  recherche de 

localisations osseuses secondaires, le cancer du poumon étant une néoplasie ostéophile. Il est 
systématique dans les carcinomes pulmonaires à petites cellules et fonction de la symptomatologie 
pour les autres types. 
 

3.1.3. Exemples 
 

3.1.3.1. Examen normal 
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3.1.3.2. Examen pathologique 
 

�  Métastases costales d’un cancer pulmonaire 
 
 

         Profil droit           Profil gauche 
       Face                 Face                          
  Antérieure         postérieure 
 
 
 
4. Conclusion 
 

La médecine nucléaire tient une place importante dans le cancer du poumon pour le diagnostic 
et le bilan d’extension de la maladie. Il faut comprendre les principes des différents examens pour 
pouvoir informer correctement les patients. 
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4) LES EXPLORATIONS CHIRURGICALES 
 
Le bilan paraclinique du cancer permet de définir le « TNM clinique » ou « cTNM » qui définit le 
stade de la maladie. Le pronostic du cancer comme le traitement  dépendent de ce cTNM.  
La clef de voûte du traitement des cancers non à petites cellules du poumon est la chirurgie. Exclure 
à tort un patient du traitement chirurgical par une stadification imprécise va compromettre ses 
chances de guérison. 
Malgré les progrès de l’imagerie le cTNM diffère assez souvent du stade réel de la maladie. Les 
sources d’erreurs les plus fréquentes sont dues à une mauvaise évaluation de l’envahissement 
médiastinal (pourcentage d’erreur pouvant atteindre 60%), de la présence de métastases intra 
pulmonaires et des épanchements pleuraux. Afin de réduire le taux d’erreur de cette stadification au 
minimum (env 5%) 2 explorations minimales invasives sont proposées : la vidéomédiastinoscopie 
(VM) et la vidéothoracoscopie (VT).  
 
La médiastinoscopie, technique développée dans les années 1950, reste actuellement après 
quelques modifications (vidéomédiastinoscopie) le standard de l’exploration médiastinale. Il s’agit 
d’une intervention réalisée sous AG qui permet par une courte cervicotomie d’aborder les structures 
médiastinales en suivant l’axe trachéal. En cours d’exploration les différents sites ganglionnaires 
peuvent êtres biopsiés. On pourra également évaluer l’envahissement médiastinal par la tumeur. 
L’apport de cette technique permet d’obtenir un pourcentage d’erreur sur l’envahissement 
ganglionnaire d’environ 5% avec une morbidité très faible et une mortalité quasiment nulle. Les 
patients ne sont pas drainés après ce type d’intervention et peuvent sortir le lendemain, voire le soir 
même de l’opération. 
L’incident majeur en cours d’intervention est la plaie vasculaire, rarissime mais pouvant nécessiter 
la conversion en sternotomie. 
 
 

     
 
 

                                          
 
 
La vidéothoracoscopie est une technique d’exploration endothoracique : un système optique est 
introduit à travers un trocart placé entre 2 côtes. Il permet l’exploration de la plèvre, du diaphragme, 
du poumon et des limites externes du médiastin. Cette intervention est réalisée sous AG mais avec 
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exclusion pulmonaire. L’introduction des instruments est réalisée à l’aide d’un ou 2  autres trocarts 
par d’autres incisions.  
 

                                                 
 
 
Ce sont ces instruments qui permettent la dissection des différents éléments, l’exposition et de 
réaliser des biopsies ganglionnaires, pulmonaires, pleurales et/ou prélèvements de liquides 
(pleuraux, péricardiques). Une symphyse pleurale peut également être réalisée par talcage si 
l’épanchement pleural se révèle être métastatique. 
Cette technique permet d’avoir une confirmation histologique des lésions suspectées par l’imagerie. 
Elle permettra donc d’éliminer les « fausses métastases » du cTNM. 
La morbidité est également très faible et la mortalité est nulle. 
Les patients sont systématiquement drainés en post opératoire et la durée d’hospitalisation est 
d’environ 5 jours. 
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 III LE BILAN DU PATIENT 
 pourquoi, comment ? 

INTRODUCTION 
 
Le cancer broncho-pulmonaire est une maladie effroyable, il représente la première cause de 
mortalité par cancer [1]. Tous stades confondus, le taux de survie à 5 ans est évalué à 11,3% chez 
l’homme et à 15,2% chez la femme [2]. Plus encore, si l’on considère les cas les plus favorables, 
c’est à dire les sujets pouvant bénéficier d’une chirurgie de résection pulmonaire, le taux de survie à 
5 ans est évalué à 55% pour le stade I et à 26% pour le stade II [1]. Il est certain que l’extension de 
la maladie cancéreuse, ou stade, représente le premier facteur responsable de ce pronostic péjoratif, 
mais aussi la morbidité liée aux traitements de cette maladie qui associent chirurgie de résection 
pulmonaire, chimiothérapie et radiothérapie, n’est pas négligeable puisque s’adressant à des sujets 
souvent âgés, fragilisés sur le plan général et cardio-pulmonaire [3]. Ainsi, une évaluation pré-
thérapeutique minutieuse des sujets est indispensable afin d’offrir un bénéfice optimal pour un 
risque minimisé.     
 
MORBIDITE LIEE A LA CHIRURGIE DE RESECTION PULMONAI RE 
 
Quelques  chiffres 
Le taux de mortalité par chirurgie de résection pulmonaire est évalué en fonction des séries à 7-11% 
[4,5]. Le taux de prévalence des complications respiratoires pour les sujets à haut risque (cf infra) 
est estimé à 30% [6]. Parmi celles-ci, l’infection broncho-pulmonaire, l’insuffisance respiratoire 
aiguë  nécessitant une ventilation mécanique prolongée, les atélectasies et la survenue d’un 
bronchospasme sont les plus fréquentes. En matière de complications cardiaques, la survenue d’un 
infarctus du myocarde est rencontré dans 6% des cas [7] et le taux de mortalité péri-opératoire 
imputable à cette affection est en moyenne de 50% [8,9]. 
 
Physiopathologie des complications respiratoires et cardiaques 
Il est admis que toute chirurgie cardio-thoracique ou abdominale haute (étage sus-mésocolique) 
s’accompagne d’un trouble ventilatoire restrictif péri-opératoire principalement secondaire à une 
inhibition réflexe du nerf phrénique responsable d’une paralysie diaphragmatique. A ce phénomène 
dont le mécanisme reste mal connu, une augmentation des résistances des voies aériennes imputable 
à l’anesthésie générale, la résection de parenchyme pulmonaire et une diminution de la compliance 
thoracique secondaire aux douleurs thoraciques majorent ces perturbations ventilatoires, faisant 
ainsi le lit des atélectasies (par difficulté de drainage bronchique) et de l’hypoxie. Pour palier à la 
survenue d’une hypoxie trop sévère, et bien que les muscles respiratoires travaillent alors dans des 
conditions mécaniques défavorables, la réponse physiologique exige une augmentation de la 
fréquence respiratoire aboutissant à majorer le travail respiratoire et donc la consommation 
d’oxygène de l’appareil respiratoire. Ce mécanisme est d’autant plus sensible que bon nombre des 
sujets candidats à une chirurgie de résection pulmonaire pour cancer sont atteints de bronchite 
chronique obstructive post-tabagique chez qui les muscles respiratoires sont déjà très éprouvés. Ce 
stress lié à l’augmentation du travail respiratoire impose alors au cœur d’augmenter sa cadence (et 
donc sa consommation en oxygène) pour approvisionner au mieux les muscles respiratoires en 
oxygène. C’est précisément en cas de consommation d’oxygène myocardique excessive, dépassant 
les capacités de la vascularisation coronaire en cas d’athérosclérose latente  liée au tabagisme, que 
l’infarctus du myocarde peut survenir. 
 
Population à risque 
Comme nous venons de l’évoquer, ce scénario est d’autant plus probable que la chirurgie de 
résection pulmonaire pour cancer du poumon concerne une population à haut risque de 
complications cardio-respiratoires post-opératoires. Cette population est représentée par les fumeurs 
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(représentant près de 90% des sujets opérés). En effet, le simple fait d’être fumeur augmente de 4 
fois le risque de complications post-opératoires, sans compter l’existence d’une bronchite chronique 
obtructive ou d’une insuffisance coronaire latente fréquemment associées. Une faible capacité à 
l’exercice augmente aussi le risque de complications post-opératoires. Si l’âge chronologique n’est 
pas un facteur de risque indépendant en soi, l’âge > 70 ans avec comorbidités telles que : 
insuffisance cardiaque, dénutrition ou troubles métaboliques divers, sont corrélés à un risque accru 
de complications respiratoires post-opératoires [6].  
 
MORBIDITE LIEE A LA CHIMIOTHERAPIE ANTICANCEREUSE 
 
Les chimiothérapies cytotoxiques bloquent la prolifération des cellules cancéreuses en empêchant la 
synthèse d’ADN ou en interagissant avec les fibres du « squelette cellulaire », pour arrêter la 
division. Ces drogues sont toxiques sur toutes les cellules capables de se diviser et pas seulement 
sur les cellules tumorales. Cette toxicité se traduit essentiellement par la possibilité d’effets 
indésirables mais transitoires et réversibles sur les cellules digestives (nausées, vomissements), les 
cellules du cuir chevelu (alopécie) et les cellules du sang (agranulocytose). Toutefois, des accidents 
irréversibles par toxicité rénale, pulmonaire, cardiaque ou neurologique peuvent être rencontrés.  
En plus de ces complications liées à la toxicité directe des drogues, il ne faut pas sous-estimer le 
retentissement général conséquent de ces thérapeutiques pouvant engager le pronostic vital des 
sujets. Dans une étude récente portant sur 1155 patients atteints de cancer bronchique non à petites 
cellules évolué (stades IIIB, IV) et comparant 4 protocoles de chimiothérapies, il a été montré qu’un 
indice de « performance status » à  2 (cf infra) était associé à une surmortalité significative [10].  
 
MORBIDITE LIEE A LA RADIOTHERAPIE EXTERNE 
 
La radiothérapie utilise des radiations de haute énergie pour tuer les cellules cancéreuses. Les effets 
d’une irradiation sont limités aux tissus inclus dans le volume irradié. Les effets précoces ne 
s’appliquent qu’aux tissus dont le temps de renouvellement est comparable à la durée du traitement, 
tel l’œsophage. Les effets tardifs sont importants sur les tissus ayant une régénération lente, tels le 
poumon ou la moelle épinière. Enfin, les effets secondaires sont augmentés dans les schémas 
comportant une association radiochimiothérapie, en particulier les effets précoces telle la toxicité 
oesophagienne. Les effets pulmonaires peuvent être graves puisque la dose appliquée pour traiter la 
tumeur et ses extensions, même à visée palliative, excède classiquement la dose requise pour 
induire une transformation fibreuse progressive. La myélopathie est une complication grave mais 
très rare. Lorsqu’un volume important du cœur est irradié à une dose excédant 40-45 Gy, les 
patients peuvent présenter une toxicité cardiaque comportant souvent une péricardite constrictive.     
 
 
LE BILAN PRE-THERAPEUTIQUE  
 
L’EVALUATION PRE-OPERATOIRE 
 
Puisque la chirurgie de résection pulmonaire pour cancer retentit défavorablement sur la fonction 
pulmonaire et qu’elle concerne des sujets d’emblée fragilisés sur le plan cardio-pulmonaire du fait 
d’un tabagisme important, une évaluation clinique et fonctionnelle respiratoire pré-opératoire doit 
être systématique. C’est au vu des résultats de ce bilan que les patients seront déclarés éligibles pour 
ce type de traitement ou pas. 
L’examen clinique 
Il est établi que tout individu classé ASA III selon la classification de l’ « American Society of 
Anesthesiology », c’est à dire présentant une atteinte sévère d’une grande fonction qui n’entraîne 
pas le pronostic vital, est la limite à ne pas dépasser pour être candidat à une chirurgie de résection 
pulmonaire.  
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Il a été montré que l’arrêt du tabac depuis au moins 8 semaines diminuait de façon significative le 
risque de survenue de complications respiratoires post-opératoires [6], ainsi le sevrage tabagique 
préalable à la chirurgie est tout à fait essentiel. 
Enfin, et parce que toute symptomatologie d’encombrement bronchique ou de bronchospasme 
pourrait augmenter de 5 fois le risque de complications post-opératoires [11], une stabilisation 
médicale de ces symptômes pendant la période pré-opératoire est impérative.  
 
Exploration fonctionnelle respiratoire 
 
Elle concerne la mesure des volumes pulmonaires mobilisables et leur débit (spirométrie) et l’étude 
de la capacité de transfert des gaz au niveau de la barrière alvéolo-capillaire (test de ductance du 
CO). 

·  La spirométrie 
Elle donne des informations précises sur les débits d’air circulant dans les bronches et aussi sur les 
volumes d’air contenus dans les poumons. Elle permet ainsi d’évaluer le degré d’obstruction des 
bronches et donc l’importance de la bronchite chronique.  Les résultats d’une spirométrie peuvent 
être chiffrés en valeurs absolues et en pourcentages par rapport à des valeurs théoriques. Parmi les 
paramètres mesurés, le volume expiré maximum en 1 seconde ou VEMS (exprimé en litre), est le 
plus informatif sur la capacité d’un sujet à supporter une chirurgie thoracique. Par exemple, en cas 
de VEMS > 80% de la valeur théorique, nous pouvons affirmer qu’un sujet peut supporter une 
pneumonectomie et pour un VEMS > 60% de la valeur théorique, une lobectomie. 
 

·  Le test de ductance du CO 
Des études récentes ont démontré que la diffusion des gaz au niveau de la membrane alvéolo-
capillaire (DLCO/VA) était aussi un critère d’opérabilité.     
 

·  La scintigraphie pulmonaire   
Dans l’éventualité où les paramètres VEMS et DLCO/VA n’atteignent pas les chiffres requis pour 
autoriser une chirurgie (< 60% de la valeur théorique), une scintigraphie pulmonaire de ventilation 
et de perfusion complétera l’évaluation fonctionnelle respiratoire. Cet examen permettra de prédire 
la valeur post-opératoire du VEMS et du DLCO/VA. Ce calcul est réalisé à l’aide de nombreuses 
formules mathématiques qui tiennent compte de la perfusion et de la ventilation de la zone 
pulmonaire qui doit être réséquée.  Nous savons par exemple, qu’une chirurgie peut être pratiquée si 
VEMS et DLCO/VA prédictifs post-opératoires sont > 40% de la valeur théorique. 
 

·  L’épreuve d’effort 
En cas de fonction pulmonaire insuffisante évaluée par les examens pré-cités, un test d’effort est 
alors proposé. En effet, malgré des volumes pulmonaires insuffisants, un individu peut avoir une 
bonne capacité à l’exercice et laisser envisager un  acte opératoire. Dans ce cas, tout se passe 
comme si les muscles peuvent travailler en « économie d’oxygène ». Cet examen est pratiqué sur 
cyclo-ergomètre ou sur tapis roulant et la charge ( ou la vitesse) soumise au sujet est croissante 
jusqu’à atteindre une contrainte maximale. En mesurant les gaz expirés, cet examen permet de 
mesurer la consommation d’oxygène maximale au pic d’exercice ou VO2max. Il est admis qu’en 
cas de VO2max > 15 ml/kg, l’intervention peut-être réalisée.   
 
Exploration cardiologique 
 
Nous avons vu que le stress ventilatoire au cours de la période péri-opératoire retentit sur la 
fonction cardiaque et que tout sujet aux antécédents d’insuffisance coronaire représente un candidat 
à haut risque d’infarctus du myocarde. Ainsi, une expertise cardiologique est souvent nécessaire 
pour ce type de patients, pouvant parfois nécessiter la coronarographie. Au préalable, celle ci aura 
pu être sensibilisée par d’autres tests tels que la scintigraphie au thalium, l’échographie de stress 
(sous dobutamine) ou encore le test d’effort pratiqué en milieu spécialisé.   
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L’EVALUATION AVANT CHIMIOTHERAPIE 
 
Bien que de nouvelles drogues beaucoup mieux tolérées voient le jour depuis les années 90, cette 
thérapeutique reste agressive et l’état général du sujet doit être systématiquement évalué. Cette 
analyse utilise habituellement l’Indice de Performance Status qui classe en « grade » l’état général 
du patient (Tableau I). Ainsi, toute chimiothérapie peut être à risque de surmortalité dès le grade 2 
et doit être contre-indiquée dès le grade 3. 
Afin de prévenir les effets secondaires imputables à la toxicité des drogues utilisées au cours de la 
chimiothérapie dans le cancer bronchique : 
- les examens suivants sont systématiques : NFS-plaquettes, ionogramme sérique, fonction rénale 

(créatininémie, azotémie), enzymologie hépatique (SGOT, SGPT, � GT, phosphatases 
alcalines), 

- un ECG et un contrôle de la fraction d’éjection du ventricule gauche (méthode isotopique ou 
échocardiographie) peuvent être pratiqués en cas d’utilisation de drogues cardiotoxiques, 

- un EMG des 4 membres est demandé en cas de symptômes neurologiques afin de contre-
indiquer si cela est nécessaire l’utilisation de drogues neurotoxiques.   

 
L’EVALUATION AVANT RADIOTHERAPIE EXTERNE 
 
Un indice de performance status > 3 ou des données fonctionnelles respiratoires précaires (VEMS < 
30% de la valeur théorique) sont peu compatibles avec ce type de thérapeutique. 
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Tableau I . Indice de Performance Status (selon l’OMS) 
 

________________________________________________________________________________
_ 

Grade    Activité 
 

0 Capable d’avoir une activité normale sans restriction 
1 Activité physique discrètement réduite, mais ambulatoire, moins de 

25% du temps de la journée au lit 
2 Ambulatoire, indépendant, mais incapable d’activité soutenue, moins 

de 50% de la journée au lit 
3 Capable uniquement de satisfaire ses besoins propres. Confiné au lit 

plus de 50% du temps de la journée 
4 Invalide, ne peut satisfaire seul à ses propres besoins. Alité toute la 

journée 
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Cette première phase  dans la prise en charge du patient avait 3 buts:  
1 Faire le diagnostic de cancer et préciser son type histologique : cancer à petites cellules vs non à 
petites cellules 
2 Evaluer le degré d’extension de la maladie (classification cTNM) : cancer localisé (Stade I et II), 
cancer avec extension loco-régionale (Stade III), cancer avec extension métastatique (Stade IV). 
3 Apprécier le statut du patient : peut-il subir un « traitement agressif », est-il opérable ? , doit-on 
mettre des limites au geste chirurgical, faut-il  le préparer plus longtemps ….  
 
Dés lors une orientation thérapeutique doit être choisie.  
Les différents traitements proposés sont la chirurgie, la chimiothérapie et la radiothérapie. 
Différentes combinaisons sont possibles (Chimio-Chir, Radiothérapie-chimiothérapie …..). 
L’option choisie dépend des 3 paramètres étudiés dans la première phase de la prise en charge : 
1/type histologique, 2/extension de la tumeur, 3/ statut du patient. 
En matière de cancérologie ce choix ne peut être raisonnablement fait que par une concertation 
entre les différents spécialistes en charge de la cancérologie thoracique : pneumologues, 
radiologues, anatomopathologistes, oncologues, radiothérapeutes et chirurgiens. L’idéal serait que 
soient présents  à ces réunions des psycho-oncologues et le médecin généraliste qui suit 
régulièrement le patient.  
Cette confrontation se fait à l’aide de réunions spécifiques diversement nommées : UCP  (unité de 
concertation pluridisciplinaire), Staff, Colloque de cancérologie thoracique… 
 
Lors de ces réunions le dossier du patient est présenté par l’un des participants et est analysé par le 
groupe. Une décision thérapeutique est prise de façon collégiale et la décision est consignée sur un 
registre. 
 
 

·  Cancer à petites cellules         Traitement médical 
 

·  Cancer non à petites cellules : Schématisation des orientations thérapeutiques 
 

            Stade de la maladie 
 
 
Statut du patient 

Localisée 
(Stade II et II) 

Extension 
locorégionale  
(Stade IIIA) 

Extension  
loco-régionale  
(StadeIIIB) 

 Métastatique 
 
(Stade IV) 

Patient opérable Chirurgie Traitement 
médico-
chirurgical 

Traitement 
médical combiné 
+/- chirurgie 
 
 

Chimiothérapie 

Patient inopérable 
et/ou porteur  
de tares majeures 

    

Patient à la limite  
de l’opérabilité 

Chirurgie « adapté » 
ou traitement local 
ciblé  
Ex : radiothérapie 
conformationnelle 

  Chimiothérapie 

 

LES GRANDES ORIENTATIONS 
THERAPEUTIQUES 

Traitement médical « adapté » au statut du patient 

Traitement médical combiné et 
adapté au statut du patient 
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 IV LES METHODES THERAPEUTIQUES  
 
A La chirurgie 

I Principes généraux  des exérèses pour  cancer du poumon  

II Analgésie péri-opératoire. 

III Contrôle et surveillance de la douleur post-opératoire 

IV Le ressenti des patients en chirurgie thoracique 
 

B La radiothérapie  

I Principes et modalités 

II Effets secondaires 

C La chimiothérapie 

I Choix des drogues 

II Surveillance, effets secondaires 

III Modalités d’administration 
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A LA CHIRURGIE 
 
I PRINCIPES ET MODALITES D’EXERESES DES CANCERS DU POUMON 
  
PRINCIPES 

·  Exérèse parenchymateuse 
 
Son étendue est conditionnée par le siège du cancer, son extension loco-régionale et par la fonction 

respiratoire du patient.Une exérèse carcinologique doit être anatomique, passer à distance des 

lésions et emporter la totalité des ganglions susceptibles d’être atteints. L’atteinte scissurale ou 

hilaire par la tumeur ou ses ganglions conduit à une pneumonectomie. En l’absence d’une telle 

atteinte, la lobectomie est l’exérèse minimale carcinologiquement satisfaisante. Les exérèses plus 

limitées (segmentectomie, résection cunéiforme ) ne sont envisagées que pour les raisons 

fonctionnelles. 

·  Le curage ganglionnaire 
 
Les différents sites ganglionnaires médiastino-pulmonaires ont fait l’objet d’une classification 

topographique. Quatorze sites ont été définis par l’American Joint Committee on Cancer (AJCC) et 

l’Union Internationale Contre le Cancer (UICC)   

Le curage intra et bronchopulmonaire (sites 10,11,12,13,14) est réalisé de fait lors des 

pneumonectomies. En cas de lobectomie, le curage doit porter sur les ganglions tributaires du lobe 

réséqué et sur les ganglions accessibles des lobes résiduels (sites 10, 11).  

Quel que soit le type d’exérèse un curage médiastinal systématique est recommandé. Ce curage 

porte sur les sites ganglionnaires homolatéraux. 

·  Exérèse de voisinage 
 
Certaines tumeurs par leur extension loco-régionale imposent un élargissement à certaines 

structures de voisinages. Ces élargissements peuvent intéresser : l’axe trachéo-bronchique (carène), 

la paroi ostéo-musculaire, le diaphragme, les structures cardio-vasculaires  (veine cave, oreillette 

gauche, vaisseaux sous-claviers, exceptionnellement l’aorte), la musculeuse oesophagienne, les 

structures nerveuses (phrénique, pneumogastrique, récurrent).  

·  Les voies d’abord 
 
La thoracotomie  (thoracotomie postéro-latérale +++, thoracotomie axillaire) reste la voie d’abord la 

plus couramment utilisée. Quelques équipes réalisent des exérèses réglées par des mini-

thoracotomies  vidéo-assistées. Les tumeurs de l’apex peuvent nécessiter un double abord cervical 

et thoracique.  
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TECHNIQUES DES EXERESES 
 

·  La pneumonectomie 
Elle est réalisée pour les cancers centraux avec envahissement hilaire ou scissural, pour les tumeurs 

périphériques avec dépassement scissural et/ou métastases ganglionnaires scissurales ou hilaires. 

·  Pneumonectomie extrapéricardique 
La plèvre médiastinale péri hilaire est incisée, le ligament triangulaire est incisé jusqu’au bord 

inférieur de la veine pulmonaire inférieure. Après dissection de l’atmosphère cellulo-ganglionnaire 

les vaisseaux sont exposés, l’artère et les deux veines sont disséqués puis sectionnés après ligature 

au fils ou par agrafage à l’aide de pinces à suture automatique. Le curage intertrachéobronchique est 

poursuivi permettant d’exposer le péricarde en avant et l’œsophage en arrière conduisant 

progressivement au bord inférieur de la bronche souche homolatérale et controlatérale. La bronche 

souche homolatérale est libérée jusqu’à son origine, elle est sectionnée au plus près de la carène 

pour éviter un trop long moignon. Sa fermeture peut être réalisée au fil ou par agrafage. 

L’intervention est poursuivie par le curage des sites ganglionnaires homolatéraux.  

Pour certains auteurs et dans certaines situations (radio-chimiothérapie néo-adjuvante) une 

protection de la suture bronchique est réalisée pour prévenir une fistule broncho-pleurale. Cette 

protection est assurée en recouvrant la suture par différents tissus (plèvre, péricarde, muscle 

intercostal, franche graisseuse péricardique, plus rarement muscle grand dentelé ou  grand 

épiploon). 

La thoracotomie est refermée avec ou sans drainage. En cas de drainage, le drain n’est pas aspiré et 

est retiré 24 ou 48 heures après l’intervention 

·  Pneumonectomie intrapéricardique 
Pour certaines tumeurs hilaires, le contrôle des éléments vasculaires artère et/ou veines impose une 

ouverture péricardique. Une ouverture antérieure du péricarde située en arrière du nerf phrénique 

suffit dans la majorité des cas mais il peut parfois être nécessaire de réaliser cette ouverture sur tout 

le péricarde périhilaire. Le défect péricardique est généralement limité. Lorsque les conditions 

locales imposent une exérèse péricardique plus large, la fermeture du sac péricardique nécessite 

l’utilisation d’un matériel prothétique pour éviter le risque de luxation cardiaque. 

·  Les lobectomies 
Pour les lobectomies supérieures  le contrôle artériel nécessite une dissection  du hile (artères 

médiastinales) et des scissures. Pour la lobectomie moyenne et les lobectomies inférieures le 

contrôle artériel ne nécessite qu’un abord scissural. Les artères contrôlées sont liées et sectionnées. 

Les veines du lobe à extirper sont identifiées au niveau du hile, liées et sectionnées. C’est 

généralement après ce temps vasculaire que l’axe bronchique est disséqué, les ganglions 

péribronchiques sont prélevés et analysés en extemporané. La bronche du lobe est sectionnée à son 
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origine et suturée au fil ou par agrafage. Les ponts parenchymateux avec le  ou les lobes résiduels 

sont libérés. Cette libération peut être faite par pelage (pilling) ou par agrafage. Dans certains cas la 

lobectomie peut être associée à une exérèse atypique du lobe adjacent. 

Un curage ganglionnaire au niveau des lobes restant et au niveau médiastinal est réalisé. 

Deux drains pleuraux sont placés, l’un postéro-inférieur, l’autre antéro-supérieur. La thoracotomie 

est refermée. Les drains sont placés en aspiration.  

La bilobectomie supérieure et moyenne est réalisée en cas d’envahissement à travers la petite 

scissure et pour certains auteurs pour les cancers du lobe moyen.  

La bilobectomie inférieure et moyenne est proposée pour des raisons parenchymateuses 

(envahissement de la partie inférieure de la grande scissure), bronchiques (tumeur située au niveau 

ou à proximité de l’éperon bronchique lobaire moyen/lobe inférieur), ganglionnaires. 

·  Lobectomie avec résection anastomose de l’axe bronchique  
Cette procédure est réservée au sujet ne pouvant tolérer une pneumonectomie et porteur d’une 

tumeur classée T1,T2, NO ou N1. Elle consiste à réaliser une lobectomie et une résection soit 

cunéiforme soit circulaire au niveau de l’axe bronchique principal. Ce type d’intervention intéresse 

principalement les lobes supérieurs. Dans quelques cas une résection segmentaire de l’axe artériel 

peut être associée. 

·  Les exérèses limitées 
Elles sont réservées aux patients ne pouvant supporter une lobectomie et porteur d’une tumeur 

périphérique sans ganglion métastatique. Elles exposent à un taux de récidive loco-régionale plus 

élevé que les lobectomies. Il s’agit de segmentectomies ou de résections atypiques 

Les segmentectomies 
Elles peuvent être simples ou multiples. Les segmentectomies les plus couramment réalisées sont 

les segmentectomies apico-dorsales, culminales, lingulaires, du Nelson. La technique consiste, 

après section des artères et de la bronche destinée au segment, à cliver le parenchyme pulmonaire le 

long des segments voisins en se guidant sur le lacis veineux inter-segmentaire que l’on conserve, 

l’hémostase des veines du segment étant faite du côté de l’exérèse. La tranche de section 

parenchymateuse peut être recouverte d’une colle biologique permettant de parfaire l’hémostase et 

l’aérostase. 

Les exérèses atypiques 
Ce sont des tumorectomies passant à au moins 1 cm des lésions sur un poumon ventilé. Elles sont 

actuellement réalisées à l’aide de pince à suture automatique dont les agrafes réalisent l’hémostase 

et l’aérostase du parenchyme sectionné. 
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LES EXERESES ELARGIES 

 

·  A la plèvre pariétale 
L’existence d’adhérences inflammatoires ou un envahissement à la plèvre pariétale peut conduire à 

associer à l’exérèse parenchymateuse une exérèse de la plèvre pariétale sur une partie plus ou moins 

étendue. Ces pleuro-lobectomies ou pleuro-pneumonectomies exposent à des complications 

hémorragiques. 

·  A la paroi osseuse 
Cinq à 8% des tumeurs envahissent la paroi et nécessitent une exérèse ostéo-musculaire. Ces 

exérèses sont réalisées de préférence en monobloc emportant la zone pariétale envahie et le 

parenchyme. L’étendue de l’exérèse pariétale dépend de l’étendue de la tumeur. Cette pariétectomie 

portent généralement sur 1 à 3 segments de côte. Les limites pariétales de l’exérèse sont volontiers 

repérées par des clips en titane. Le traitement de la perte de substance est fonction de  son siège et 

de son étendue mais aussi de l’exérèse parenchymateuse et de l’importance des fuites aériennes. 

Une pariétectomie de petite taille et/ ou siégeant sous l’omoplate, peut être laissée telle quelle après 

lobectomie, à condition que les fuites aériennes soient absentes ou minimes. Dans les autres cas, la 

perte de substance sera remplacée par une prothèse résorbable ou non, ou par un muscle pariétal 

pédiculé sur ses vaisseaux nourriciers. 

Cas particuliers des cancers de l’apex. Certains d’entre eux en évoluant envahissent le dôme pleural, 

puis les structures osseuses et nerveuses adjacentes, ils peuvent aussi envahir les éléments 

vasculaires sous claviers. Ces cancers sont responsables des syndromes de Pancoast-Tobias. 

L’exérèse de telles lésions nécessite d’élargir l’exérèse parenchymateuse aux premières côtes, 

parfois aux racines nerveuses T1 C8 du plexus brachial. L’atteinte vasculaire peut conduire à des 

résections vasculaires suivies d’un remplacement prothétique. 

·  Au diaphragme 
L’atteinte diaphragmatique est rare. Elle peut nécessiter une exérèse plus ou moins étendue. 

Lorsque l’exérèse est limitée, la réparation diaphragmatique est possible par une suture directe. Les 

pertes de substances plus importantes nécessitent l’utilisation de matériel généralement non 

résorbable. 

·  L’extension à l’oreillette gauche 

La résection partielle de l’oreillette gauche est techniquement faisable. Elle doit cependant être 

limitée pour ne pas gêner le retour veineux pulmonaire. L’envahissement de l’oreillette et surtout 

son étendue est difficile à apprécier en pré-opératoire, l’examen le plus fiable, entre des mains 

entraînées, est actuellement l’échograhie endo-oesophagienne. 
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·  A la veine cave supérieure 
Dans certain cas une extension limitée à la veine cave autorise une lobectomie ou une 

pneumonectomie avec exérèse de la partie de la veine cave envahie. Cette exérèse peut être partielle 

ou totale. Suivant l’importance de la perte de substance la réparation de la veine peut se faire  par 

une suture directe,  par un patch de péricarde ou de Gore-Tex, ou nécessiter un remplacement 

prothétique complet  par une prothèse en polytetrafluoroéthylène.  

·  Aux vaisseaux systémiques 
Les cancers du poumon envahissent rarement l’aorte ou les gros vaisseaux de la base du cœur. 

Généralement cet envahissement ne dépasse pas le plan sous-adventiciel ce qui ne pose pas de 

problème technique lors de la résection. Dans quelques cas, la paroi aortique est envahie et 

l’exérèse pour être radicale nécessite une exérèse aortique avec remplacement prothétique. Ces 

interventions sont rarement entreprises car d’autres raisons carcinologiques rendent cette chirurgie 

illusoire. Cependant dans des cas sélectionnés des survies prolongées sont rapportées. 

·  L’extension à l’œsophage 
Certaines tumeurs envahissent l’œsophage sur une partie limitée, si cet envahissement ne dépasse 

pas les couches musculaires une exérèse est possible. 

·  L’extension à la carène 
L’extension de la trachée dans les cancers bronchiques se fait en règle de dehors en dedans à partir 

des ganglions péri-trachéaux ou inter-trachéo-bronchiques métastatiques, dans ces cas la chirurgie 

est contre-indiquée. 

Plus rarement l’envahissement de la trachée et/ou de la carène est due à l’extension proximale d’un 

cancer de la bronche souche ou de la bronche lobaire supérieure droite le plus souvent. Dans ces 

cas, une exérèse élargie à la trachée ou à la carène est possible. Il est admis que cet envahissement 

ne doit pas dépasser 2 cm sur la trachée. Dans ces cas l’intervention la plus souvent réalisée est une 

pneumonectomie droite élargie à la carène, suivie de suture entre la partie basse de la trachée et 

l’extrémité proximale de la bronche souche gauche.  
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II ANALGESIE PERI-OPERATOIRE 

La chirurgie thoracique est une des chirurgies les plus douloureuses du fait : 
De l’incision chirurgicale (sections musculaires, écartement intercostal luxation costo-

vertébrale avec parfois fractures de cotes, contusions possibles des nerfs intercostaux, réaction 
inflammatoire pleurale)     
  De la position latérale en per-opératoire ( douleurs liées aux points d’appuis, douleurs 
articulaires de l’épaule supérieure)     
  Des drains thoraciques 
 
Il est indispensable d’obtenir une analgésie de qualité afin de diminuer les complications 
pulmonaires qui sont avec les complications cardio-vasculaires les premières causes de décès post-
opératoires. 
L’impossibilité de tousser, la diminution de l’ampliation thoracique favorisent l’accumulation des 
secrétions, la formation d’atélectasies sources de pneumopathies. 
 
L’analgésie post-opératoire est multimodale. Elle peut associer différentes techniques et 
médicaments antalgiques. Le choix se fait en fonction du type de chirurgie, des contre-indications 
éventuelles de chaque technique, mais également de la structure de soins adaptés disponibles et de la 
formation des personnels. 
 
Trois techniques d’analgésie post-opératoire peuvent être retenues : 
  
La PCA ( patient controlled analgésia)  
C’est une analgésie intraveineuse morphinique au moyen d’une pompe. Le patient s’auto-injecte en 
fonction de sa douleur une dose de morphine préalablement choisie par le médecin anesthésiste. 
Cette technique peut être mise en place dans un service d’hospitalisation conventionnelle. Une 
dépression respiratoire est possible et nécessite une surveillance des paramètres respiratoires toutes 
les 4H 
   
La péridurale thoracique  
C’est actuellement la méthode d’analgésie la plus efficace. Dans la plupart des cas, l’association 
d’anesthésiques locaux et de morphiniques permet de réduire les doses de chaque produit et 
l’incidence des effets secondaires. La pose de cette péridurale se fait sur un patient conscient juste 
avant l’induction de l’anesthésie générale. Une surveillance dans une unité de soins continus est 
impérative les premiers jours post-opératoires. Les complications possibles sont liées d’une part à 
une malposition du cathéter (paresthésies des membres supérieurs, syndrome de Claude Bernard 
HORNER, paraplégie transitoire par rachianesthésie), d’autre part aux effets secondaires des 
produits utilisés. 
  
La rachianalgésie  morphinique 
Cette méthode consiste en l’injection de morphine en intrathécale. La durée de l’analgésie est 
limitée à 24H et un relais par PCA est nécessaire en cas de thoracotomies. Elle est utilisée surtout 
pour les interventions par thoracoscopie où la douleur est moins intense et moins prolongée. La 
survenue d’une dépression respiratoire retardée nécessite une surveillance continue le premier jour 
post-opératoire. La rétention urinaire fréquente chez les sujets âgés nécessite la pose d’une sonde 
urinaire. 
 
Ces techniques sont associées systématiquement à des médicaments antalgiques de classe I comme 
le Paracétamol ( Perfalgan*) ou de classe II comme le Nefopam ( Acupan*). Le recours à des anti-
inflammatoires non stéroïdiens (AINS) doit tenir compte du type de chirurgie. Leur emploi n’est 
pas recommandé en cas de chirurgie hémorragique. 
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La surveillance de la qualité de l’analgésie  
Elle se fait au moyen de l’EVA (échelle visuelle analogique). Elle se présente sous la forme d’une 
réglette sur laquelle coulisse un curseur que le patient déplace en fonction de l’intensité de sa 
douleur entre deux positions extrêmes (pas de douleur - douleur maximale imaginable). La face de 
mesure graduée de 0mm à 100mm permet à l’équipe médicale d’évaluer l’efficacité de l’analgésie, 
et de réadapter les traitements antalgiques. L’évaluation du score EVA se fait toutes les 4H par le 
personnel infirmier au repos et à la toux. Un  score EVA inférieur à 30 témoigne d’une bonne 
analgésie et permet une kinésithérapie respiratoire efficace. 
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III CONTROLE ET SURVEILLANCE DE LA DOULEUR POST-
OPERATOIRE  
 
Cadre réglementaire : 
 
Depuis 1991, la prise en charge de la douleur est devenue obligation légale et doit apparaître au 
projet d’établissement 
En 1993 est publié le décret des règles professionnelles  régissant la fonction infirmière. La prise en 
charge de la douleur apparaît lors des soins préventifs, curatifs et palliatifs.  
En 2002 est mis en place le nouveau décret infirmier, dans lequel est mis en évidence le rôle de 
l’infirmier (art.2-5, art.7, art.8). 
 
Les moyens d’évaluation de la douleur : 
 
Il existe l’échelle visuelle analogique (E.V.A.) et l’échelle verbale simple (E.V.S.) pour nous 
permettre d’évaluer la douleur des patients. 
La douleur étant abstraite il est nécessaire de faire la corrélation entre plusieurs données pour 
évaluer la souffrance des patients. Une feuille de surveillance est utilisée afin de regrouper ces 
données. 
 
Les analgésies en chirurgie thoracique : 
 
Il y a différentes voies d’administration pour les opiacés : 
 La voie orale 
 La voie sous-cutanée  
 La P.C.A. (patient contrôle analgésia) qui est utilisée par voie intra-veineuse 
 La rachi-anesthésie  
 La péridurale 
 
La surveillance 
 
 De l’efficacité 
 Des effets secondaires 
 Des complications liées au choix de la voie d’administration. 
 
Selon les effets secondaires ou les complications qui apparaîtront chez les patients l’infirmier agira 
sur protocole écrit, daté et signé par le médecin responsable du service. 
 
 
Conclusion 
 
Quelle que soit la méthode d’analgésie utilisée, une bonne analgésie doit permettre au patient de 
bien ventiler, expectorer, se mobiliser avec un minimum de douleur, et un minimum d’effets 
secondaires.  
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IV LE RESSENTI DES PATIENTS EN CHIRURGIE THORACIQUE  
 
Introduction 
 
Du fait de la morbidité élevée de cette pathologie, on peut se demander dans quels états d’esprit 
sont les patients hospitalisés dans notre unité. 
 
Facteurs influants sur les questions des patients 
 

1) La source d’angoisse 
 
Le type de bilan 
  

- bilan diagnostic   
- bilan d’extension             
- bilan d’opérabilité  

 
L’intervention et ses suites opératoires 
 
2) Les conditions d’admission 
 
Hospitalisation = traumatisme 
 
2 modes d’admission : - par consultation : moins de stress car possibilité de poser des 

questions, de se familiariser avec l’idée d’hospitalisation et 
possibilité de s’organiser 

 
- par transfert : découverte fortuite d’images suspectes 

    transfert avec peu d’informations 
    consultation dans d’autres conditions 
    symptômes sources de stress 
 
3) L’état psychologique du patient 
 
Stress et angoisse se manifestent de façon différente chez les patients 
Chaque patient a ses mécanismes de défenses : 
 

 Agressivité 
     Humour 
     Exigence 
    Apathie 
 
Impact de la famille   Ressource ou source d’angoisse pour le patient 
 
4) Les antécédents 
 
Les patients ont un vécu qui peut les « aider » à appréhender l’hospitalisation ; ou au 
contraire être source d’anxiété à l’idée de refaire des traitements difficiles à vivre. 
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LE RESSENTI DES PATIENTS A TRAVERS LEURS QUESTIONS 
 
1) La durée d’hospitalisation 
   
C’est la question la plus fréquente. 
Les patients sont confrontés à un milieu qu’ils ne connaissent pas ou peu. 
L’hospitalisation crée une rupture avec leurs habitudes de vie. 
L’hôpital milieu de soins mais également milieu de confrontation à la maladie. 
 
2) Les examens 
  
En quoi consistent-ils ? 
Combien de temps durent-ils ? 
 
3) La douleur 

 
Source d’angoisse très importante  
 
4) Le temps  
 
Le temps qui passe les angoisse avec la peur de la propagation de la maladie. 
 
5) D.V.I. 
 
Source de nombreuses questions 
 
6) Maladies et traitements 
 
Pathologie qui passe par différentes phases d’acceptation. En fonction du cheminement pas 
ou peu de questions posées 
Différentes façons d’aborder le sujet 
Espoir important des patients dans le traitement par chirurgie 
La chimiothérapie a très mauvaise réputation 
 
LE ROLE INFIRMIER 

 
1) l’accueil 

prise de repères pour le patient 
 
     2) l’information 
concerne le déroulement de l’hospitalisation 

     primordiale pour sécuriser le patient 
       concordante entre le corps infirmier et le corps médical 

 
         3) l’écoute 
réactions individuelles et culturelles très différentes, permet de verbaliser leur angoisse 

 

         CONCLUSION 
L’Information est primordiale  pour rassurer le patient 

Charge émotionnelle de l’équipe en chirurgie différente de celle de médecine car pas de 
chronicité de la maladie mais angoisse du diagnostic et de la chirurgie.  
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B LA RADIOTHERAPIE 

I  PRINCIPES ET MODALITES 

CARCINOME NON A PETITES CELLULES  
 
Indications 
T1 T2 inopérables 
Radiothérapie exclusive 
T3 T4 N+ 
 
Techniques de radiothérapie conformationnelle thoracique 

 
Généralités 
La RTC3D nécessite une reconstruction des lésions en 3D, cette reconstruction doit être fiable. La 
RTC3D consiste donc en un ensemble de procédures strictes permettant d’envisager une RT de 
haute précision. Elle nécessite un contrôle de qualité de chaque élément de la chaîne de traitement : 
acquisition des images, dosimetrie, traitement, suivi. La technique de traitement par RTC3D 
nécessite la reconstruction des lésions en 3D à partir de diverses modalités : scanner, IRM, PET …. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Dans le but de réaliser l'irradiation pulmonaire nous définissons différents volumes cibles décrites 
par le Rapport de l'ICRU 50 [i,ii], figures1.2. 
- Le "GTV" (gross tumor volume) est définit comme étant la lésion visible au scanner en fenêtre 
médiastinale elle-même étant définie de 50-350 UH. 
- Le "CTV" (clinical target volume) est définit comme étant le GTV auquel on ajoute les extensions 
microscopiques de la lésion (non visible au scanner) 
- Le "PTV" (planning treatment volume) est définit comme étant le CTV auquel on ajoute une 
marge afin de prendre en compte les variations les différences de formes, taille et positionnement 
des faisceaux par rapport au malade. Le PTV est donc un concept géométrique, souvent réalisé 
automatiquement par les logiciels de dosimétrie 
On choisit une balistique telle qu’il n’y ait pas plus de 30% du volume pulmonaire qui reçoit une 
dose supérieure à 20 Gy (LV30) et en conservant un VEMS prévisionnel supérieur à 0,8 Litre. Les 
organes critiques : moelle épinière, poumons, œsophage sont contourés afin de réaliser 
l’histogramme dose volume 
 
Tumeur en place : 
Nous allons voir les différents volumes irradiés et les doses délivrées lors de la radiothérapie 
pulmonaire si la tumeur est en place 

Scanner 
ddoossiimmééttrr iiqquuee  

DDoossiimmèèttrr iiee  AAppppaarr eeii ll   ddee  ttrr aaii tteemmeenntt   
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·  Volumes 

GTV = Tumeur macroscopique + ganglion(s) satellite(s) macroscopique (s). Les ganglions sont 
considérés comme pathologique a partir de 1 cm de petit axe sur le scanner. 
Le volume pris en compte pour l’irradiation est constitué par volume tumoral macroscopique, le 
volume ganglionnaire est considéré comme envahi si le petit axe est supérieur à un centimètre ou si 
la biopsie ganglionnaire réalisée lors d’une médiastinoscopie est positive [iii ]. Puis le PTV est défini 
par l’ajout de marges : 0,5 cm pour les adénopathies médiastinales et de 0,5 cm a 1,5 cm pour les 
tumeurs selon leur localisation [iv,v]. 
 

 
 
 
 
 
Puis nous définissons différents volumes qui recevront différents niveaux de dose en fonction de la 
taille, de l’extension et de la localisation : 
-T1T2N0 
Irradiation tumorale seule (GTV) 
-T3T4 ou N1N2 
Irradiation tumorale, ganglionnaire et hilaire homolatérale 
Si la tumeur est localisée au niveau des lobes supérieurs, il faut inclure l’aire ganglionnaire sus 
claviculaire homolatérale 

·  Doses 
La dose délivrée dans le PTV est de 65-70 Gy, au niveau hilaire la dose est de 54 Gy, et au niveau 
des aires ganglionnaires sus claviculaires où elle est limité à 45 Gy. 
 
 

GTV 

CTV 

PTV 
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La dose par fraction est de 2 Gy/jours, 5 jours par semaine 
La dose totale et le volume doivent cependant être adaptés selon les histogrammes doses-volumes 

(HDV) dans les organes à risque (OAR) de toxicité que sont la moelle, le poumon et 
l’œsophage.(figure ci dessous) 

 
 

Après résection chirurgicale : 
En cas de résection R1 La définition des volumes est identique mais le volume est adapté à la 
localisation initiale de la tumeur, au geste d'exérèse, en épargnant au maximum le poumon sain 
restant, la dose restera inférieure à 50-60 Gy. 
En cas de  résection R2 ; la situation est celle d’une tumeur en place 
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CARCINOME ANAPLASIQUE A PETITES CELLULES LOCALISE A U THORAX  
 
 

Techniques de radiothérapie conformationnelle thoracique 
·  Volumes 

Le GTV est défini de manière identique que pour le NAPC 
Les aires ganglionnaires sus claviculaires et le hile controlatéral sont inclus de façon systématique  

·  Doses 
La dose délivrée dans le PTV est de 56-60 Gy, elle est de 56 Gy dans les volumes microscopiques 
hormis au niveau des aires ganglionnaires sus claviculaires où elle est limité à 45 Gy. 
La dose par fraction est de 2 Gy/jours, 5 jours par semaine 
D’autres schémas thérapeutiques peuvent être utilisés. 
 

·  Problèmes pratiques : définition des contours. 
Afin de définir les contours du GTV, nous nous basons sur le scanner thoracique post 
chimiothérapeutique. 
 

·  Contention 
Elle permet la reproductibilité du positionnement du patient. 
 

·  Reproductibilité  
Elle est assurée par la contention et surtout par le contrôle quotidien par imagerie numérique (Portal 
Imaging=PI) validé par la manipulatrice en temps réel. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ENCEPHALE 

 
Irradiation Prophylactique 

Elle est indiquée quand la maladie initiale est en réponse complète dans les APC. 
 

Irradiation cérébrale pour métastase en place 
Lors de l'irradiation cérébrale pour métastase nous définissons l'encéphale in toto comme étant le 
PTV (PTV= encéphale in toto) 
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·  Métastase de bon pronostic. 

Si le nombre de métastase est inférieur ou égal à 3, le patient en bon état général (l ‘indice OMS 0 
ou1), sans évolutivité locale ou métastase viscérale ou osseuse (classe 1 de Gaspar, 1996) d’un 
cancer connu et traité, on aura recours à la chirurgie ou à la radiochirurgie ou à l’association des 
deux. 
Il en est de même lorsque la métastase est révélatrice du cancer du poumon s’il est jugé « curable ». 
Le schéma consiste à délivrer une dose unique de 15 à 20 Gy dans chaque métastase, sans marge de 
sécurité. Le traitement met en œuvre plusieurs disciplines en étroite collaboration géographique et 
disciplinaire. Il est réalisé au cours d’une seule journée 
 
 
 
 

                                                                                               
 
 

·  Métastases multiples 
Dans les cas de métastases cérébrales multiples, ou lorsque l’état général est altéré ou dans le 
contexte de métastases viscérales on aura recours à l’irradiation cérébrale en totalité. Le schéma 
habituellement utilisé consiste à délivrer 10 séances de 3 Gy en deux semaines. 
 
 
Curiethérapie 
Indications curatives 
 
- critères d'inclusion : état général contre-indiquant une chirurgie ou une RT, localisation 
endobronchique isolée sans métastase ganglionnaire en TDM, extension extra bronchique < à 1 cm 
- critères d'exclusion : deuxième localisation bronchique en territoire préalablement irradié 
 
Dose : 36 Gy en 6 séances à 1 semaine d'intervalle, dose spécifiée à 1 cm de la source 
Volume : tumeur avec marge de sécurité de 1 à 2 cm 

 
Indications palliatives 
 
- critères d'inclusion : bourgeon endoluminal, lésion infiltrante localisée, compression extrinsèque. 
- critères d'exclusion : risque de fistule, risque hémorragique 
Dose : 21 Gy en 3 séances à 1 semaine d'intervalle, dose spécifiée à 1 cm de la source. 
 
Volume : tumeur avec marge de sécurité de 1 à 2 cm. 
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II EFFETS SECONDAIRES 

Action de la Radiothérapie sur les tissus sains 
 
1 Peau 
Les irradiations thoraciques sont rarement responsables de réactions cutanées, dans la mesure 
ou le maximum de dose est prescrit en profondeur, que la technique utilisée comprend des 
faisceaux multiples et que donc, la dose à la peau reste en général faible. Elle est, en pratique, 
50 à 80% plus faible que la dose cutanée délivrée pour une irradiation ORL ou du sein. 
 

• Exceptions : 
Les tumeurs de l'apex ou les tumeurs pariétales sont proches de la peau et dans ces situations la 
dose reçue au niveau cutané peut-être plus importante et occasionner des réactions. 
 

• Conseils habituels : 
Pour ces raisons, les précautions à prendre pour la peau sont simples et comprennent : 

- toilette au savon de Marseille 
- port de vêtements en coton plutôt que synthétiques 
- éviter pommades, lotions alcoolisées, déodorant, sparadrap,…bref toute substance pouvant 

irriter la peau 
- pas de BIAFINE® systématique : ce produit n'a aucune action préventive et peut, comme 

toute pommade entraîner des réactions de type allergique. La Biafine n'est prescrite qu'en 
cas d'apparition de rougeur. 

- protection vis à vis du soleil pendant 6 à 12 mois 
 

• Remarque : cicatrices 
- un délai de 4 à 6 semaines est respecté entre chirurgie et radiothérapie 
- pas de précaution particulière 

 
2. Oesophage : 
  

• Réactions précoces : œsophagite 
– se présentent comme des « brûlures » digestives 
– apparaîssent vers la 2 ou 3ème semaine 
– sont fonction de la dose, de la hauteur traitée, de l'existence d'une association radio-

chimiothérapie 
 

• Réactions tardives : sténose oesophagienne 
 
Les mesures préventives sont fondamentales et doivent être expliquées fréquemment au 
malade. 
 L'arrêt du tabac et de l'alcool est impératif. De même parmi les aliments, ceux qui sont 
épicés, alcoolisés, acides, ainsi que les fruits tels que les agrumes seront évités. Par contre, une 
alimentation à base de pâtes, purée, soupe, viande hachée finement, oeufs, laitages sera 
conseillée. 
 En présence de radio-mucites importantes, l'alimentation sera mixée, semi-liquide voire 
liquide. L'adjonction de boîtes caloriques pourra être utile. Souvent l'alimentation glacée est 
mieux tolérée. Parfois même, une alimentation par sonde est nécessaire. 
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Traitement de l'oesophagite : 

- antalgiques 
- pansements digestifs (MAALOX� , ULCAR� , …) 
- gel anesthésique (Xylocaïne Visqueuse®) 

 

• Traitement de la sténose : 
- dilatations prudentes 

 
3. Moelle épinière 
 
Le risque est la survenue de myélite radique (paraplégie)survenant pour des doses supérieures à 45-
50 Gy. C'est un accident rare qui survient en cas d'erreur de balistique avec notamment recoupe de 
plusieurs champs d'irradiation. Elle est irréversible. Seule une bonne technique et un calcul 
prévisionnel de la dose reçue à la moelle permet de l'éviter. 
 
4 Poumon 
 
Le poumon est un organe extrêmement radiosensible et très peu "radiotolérant". 

• Réactions précoces : pneumopathie radique 
Elle apparaît vers la 3ème semaine de radiothérapie (20 Gy) ou plus, se manifeste par une 
dyspnée, une toux sèche, de la fièvre. Elle régresse le plus souvent sous traitement médical. 

 

• Réactions tardives (> 6 mois) : insuffisance respiratoire 
 
Il n'existe pas de traitement préventif d'une pneumopathie radique, sa survenue et son intensité 
ne sont pas prévisibles, le volume irradié et l'état parenchymateux antérieur étant cependant 
des éléments importants à prendre en compte. La dose totale d'irradiation ainsi que la dose par 
fraction sont également des facteurs d'importance. 
 
S`il n'existe actuellement aucun moyen permettant d'éviter la réaction du parenchyme 
pulmonaire à l'irradiation, différents paramètres permettraient cependant de limiter les effets 
observés : l'interféron, les radioprotecteurs de type WR 2721, et les corticoïdes, dont la 
capacité à prévenir ou à limiter la réaction inflammatoire est démontrée chez l`animal. 
 
Par ailleurs, on connaît bien certains des facteurs influençant la tolérance pulmonaire à 
l`irradiation: il s`agit, à côté de l'état parenchymateux antérieur, principalement du volume de 
poumon irradié, de la dose totale d'irradiation, de la dose par fraction et de l'intervalle entre 
deux fractions, du débit de dose. Le rôle potentiel d'une chimiothérapie concomitante est 
actuellement évalué. 
 
L'état antérieur du poumon joue évidemment un rôle primordial: une irradiation survenant sur 
un poumon endommagé (tabagisme. insuffisance cardiaque, bronchite chronique,...) induira 
des dommages beaucoup plus marqués que si elle survient sur un poumon sain. 
 
Les lésions pulmonaires sont plus sévères lorsque le volume irradié est important. La majorité 
des irradiations n'intéresse cependant que des volumes partiels, et la sophistication des 
techniques d'irradiation permet 1`épargne du parenchyme pulmonaire non tumoral: caches 
focalisés et bientôt radiothérapie de conformation. 
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La dose totale d'irradiation est un facteur important: il existe une corrélation étroite entre la 
dose totale absorbée et le risque de pneumopathie radique. La dose totale tolérée est d'autant 
plus élevée que le volume est réduit. 
 
La dose par fraction et l'intervalle entre deux fractions influencent la tolérance pulmonaire: une 
dose faible et un temps long entre deux fractions permettent une réparation des radiolésions par 
le parenchyme sain, et diminuent ainsi le risque de survenue d'effets radiques 
 
Tous ces éléments sont bien connus des radiothérapeutes et systématiquement intégrés lors des 
schémas thérapeutiques. Enfin, l'augmentation d'incidence de la pneumopathie radique par 
l'utilisation d'une chimiothérapie est un élément discuté, actuellement en cours d'évaluation 
notamment dans les schémas d'association concomitante. 
 
5 Coeur 
 
En raison de sa position anatomique et de sa radiosensibilité, le cœur constitue un organe 
"critique" dans de nombreux schémas thérapeutiques incluant une radiothérapie médiastinale 
ou thoracique. Il est toutefois peu sensible à l'irradiation. 
 
Effets myocardiques précoces 
 
Survenant en cours d'irradiation, ils sont très généralement asymptomatiques, même si une 
diminution significative de la fraction d'éjection ventriculaire gauche a pu être mise en 
évidence, et ce quel que soit l'étendue du volume cardiaque irradié. Cet effet précoce, 
survenant à dose faible, est réversible dans les 2 mois suivant l'irradiation thoracique, et n'est 
pas lié à l'apparition d'une atteinte myocardique tardive. 
 
Manifestations péricardiques. 
 
L'atteinte péricardique aiguë est relativement rare et ne nécessite qu'exceptionnellement l'arrêt 
du traitement. L'atteinte secondaire ou tardive est la forme la plus commune et survient 
souvent dans l'année qui suit la radiothérapie. Le traitement de ces péricardites est assez peu 
spécifique et est fonction de leur retentissement sur la fonction ventriculaire droite. 
 
Manifestations coronariennes. 
 
Les complications coronariennes radio-induites sont plus rares dans leur expression clinique 
que l'atteinte péricardique. Cependant leur incidence réelle est probablement sous-estimée 
comme en témoigne la pratique de certains examens réalisés chez des patients non 
symptomatiques (scintigraphie au thallium).  
La correction des facteurs de risques coronariens avant et après radiothérapie constitue par 
ailleurs une mesure préventive essentielle.  
 
Autres manifestations 
 
Les effets myocardiques à long terme de la radiothérapie sont généralement très peu marqués. 
Les manifestations valvulaires sont par contre beaucoup plus fréquentes, notamment lors de 
contrôles systématiques, mais leur expression clinique est rare. Des troubles du rythme et de la 
conduction au cours et au décours de la radiothérapie ont également été décrits. 
 
Enfin il faut souligner la possibilité de dysfonctionnement de certains pace-makers liés à l'effet 
électromagnétique des accélérateurs linéaires. 
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6. Thyroïde 
 
La thyroïde peut être irradiée dans les tumeurs apicales ou médiastinales supérieures. Une 
hypothyroïdie peut apparaître dans les mois suivants ce traitement. Elle est le plus souvent 
d'expression purement biologique. 
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C LA CHIMIOTHERAPIE DANS LE CANCER BRONCHIQUE  
  
I  PRINCIPES, CHOIX DES DROGUES 
  
11  ––  PPrr iinncciippeess  ddee  llaa  cchhiimmiiootthhéérr aappiiee  
 
Chimiothérapie, cytostatiques, anti-mitotiques : termes équivalents, consacrés par l’usage sans 
référence réelle à un mécanisme d’action. 
 
1-1 Mécanismes d’action : 
 
Les produits de chimiothérapie sont regroupés en familles selon leur mécanisme d’action, c’est à 
dire leur cible an niveau du cycle cellulaire. Certains produits agissent sur une phase du cycle 
cellulaire, d’autres ont une action plus globale. 
Les cellules en phase GO sont peu sensibles à la chimiothérapie. C’est un des mécanismes de 
résistance à la chimiothérapie. 
 
Moment d’action des différentes drogues sur le cycle cellulaire : 
 
 
 
 
 
 
 

Adriamycine 
   Endoxan 

 
 
 
 
 
Adriamycine 

endoxan 

 
 
 
Epirubicin e 

endoxan 

Oncovin 
Vinorelbine 
VP16 
Taxol 
Taxotère 
Topotécan 
CPT11 
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Les principaux produits utilisés en cancérologie pulmonaire sont les suivants : 
 
Agent alkylants : action directe au niveau de l’ADN. Ils constituent des ponts inter ou intra-
caténaires qui bloquent les mécanismes de la réplication. 
cisplatine  - carboplatine – cyclophosphamide (Endoxan®) – Ifosfamide. 
 
Antimétabolites: ils agissent par inhibition de synthèse ou modification du métabolisme des acides 
nucléïques. 
gemcitabine (Gemzar®) 
 
Poison du fuseau : 2 groupes 
Un premier qui inhibe la polymérisation des protéines constitutives des microtubules nécessaires à 
la formation du fuseau mitotique 
Alcaloïdes de la pervenche ou vinca-alcaloïdes (vincristine (Oncovin®, vinorelbine (Navelbine®) 
Les taxanes stabilisent l’assemblage des microtubules et bloquent donc la mitose. 
Docetaxel (Taxotère®), paclitaxel (Taxol®) 
 
Les inhibiteurs de la topoisomérase de type I et II enzymes impliqués dans les mécanismes de 
scission-réparation de l’ADN 
Etoposide ou VP16, irinotécan (Topotécan®)  

 
Les anthracyclines : Mécanismes d’action multiples   
Epirubicine, doxorubicine (Adriamycine®) 

 
 
1-2 Résistance à la chimiothérapie : 
 
Les mécanismes de résistance à la chimiothérapie sont multiples 
 
·  Mécanismes non spécifiques : 
 
- Effet de masse : on admet que le diagnostic clinique est fait avec une masse tumorale 

correspondant à 107 cellules. Il s’agit en fait selon les modèles de croissance, d’un stade où la 
cinétique cellulaire est très ralentie avec un grand nombre de cellules en phase GO. C’est un des 
éléments qui justifie les traitements précoces (adjuvant) 

- Facteur anatomique : mauvaise vascularisation centro-tumorale, notion de sanctuaires 
(système nerveux central) 

- variations individuelles de la pharmacocinétique 
 
·  Résistance intrinsèque : 
 
On admet qu’il existe une résistance intrinsèque à un produit de chimiothérapie pour certaines 
cellules au sein d’une tumeur. Cette résistance intrinsèque est sous contrôle génétique. Elle dépend 
d’une mutation dont la fréquence a été évaluée à 110 cellules. Les calculs de probabilité montrent 
qu’il y a 100% de risque qu’il y ait au moins une cellule résistante après 8 temps de doublement, ce 
qui correspond à quelques mois de croissance clinique d’une tumeur. En pratique le diagnostic 
clinique est "tardif " par rapport à la croissance tumorale : il y a donc obligatoirement des clones 
résistants au sein de la tumeur. Ceci justifie la précocité des traitements. Il s’agit en fait d’arguments 
théoriques qui n’ont pas reçu de confirmation clinique réelle. 
 

·  Résistance multiple : 
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La constatation de résistance croisée à de nombreux produits de mécanisme d’action différente est 
connue depuis longtemps en clinique. Ce phénomène appelé "Multi Drug Resistance" ou MDR 
concerne les anthracyclines, les vinca alcaloïdes et le VP16. Elle est liée à une diminution de la 
concentration intra-cellulaire des cytotoxiques par afflux actif de ceux-ci sous contrôle d’une 
protéine membranaire spécifique présente à l’état normal sur différents organes. En cours de 
chimiothérapie l’expression de cette MDR peut être amplifiée par amplification génique. Il existe 
des inhibiteurs de cette protéine permettant d’obtenir une réversion de la MDR sur des modèles 
biologiques. En pratique plusieurs mécanismes sont souvent associés  et il est donc nécessaire 
d’agir à plusieurs niveaux pour espérer une efficacité. 
 
1- 3 Combinaison de molécules de chimiothérapie 
 
On utilise des polychimiothérapie dans le but d’améliorer l’index thérapeutique. On recherche le 
plus souvent un effet additif, plus rarement un effet synergique en utilisant des drogues actives 
séparément sur la tumeur mais ayant des toxicités différentes, non cumulatives. Il faut associer des 
médicaments ayant des mécanismes d’action différents ou complémentaires afin de contourner les 
problèmes de résistance. Les doses de l’association doivent être aussi proches que possible de la 
dose de chaque médicament donnée en monothérapie. 

 
 

1- 4 Place de la chimiothérapie dans la stratégie thérapeutique 
 
La chimiothérapie est une arme thérapeutique systémique importante dans le traitement des cancers 
bronchiques. Elle est utilisée dans les maladies disséminées ou potentiellement disséminées. 
 

·  Chimiothérapie adjuvante : 
 
La chimiothérapie est administrée après le traitement local ou loco-régionale d’une tumeur 
cliniquement perceptible pour détruire les éventuelles cellules résiduelles  qui auraient diffusées 
dans l’organisme. Les conditions de traitement sont théoriquement favorables puisqu’il existe une 
faible masse tumorale et un petit nombre de cellules. 
 

·  Chimiothérapie néo-adjuvante : 
 
La chimiothérapie a lieu avant le traitement loco-régional. Elle a plusieurs objectifs : 
- traiter de façon précoce d’éventuelles micrométastases  
- faciliter le traitement loco-régional 
 

·  Chimiothérapie des phases disséminées : 
 
Dans le cadre des cancers bronchiques il s’agit d’un traitement palliatif. 

 
1- 5 Evaluation de la réponse : 
 
Elle se fait le plus souvent par la mesure d’une ou plusieurs lésions prises comme cibles. Dans les 
cancers bronchiques il s’agit le plus souvent d’une lésion pulmonaire mesurable en scanner. 
Quelquefois il n’existe pas de lésion mesurable mais seulement évaluable, par exemple un 
épanchement pleural ou des localisations osseuses détectées en scintigraphie. L’évaluation est dans 
ce cas plus difficile, moins précise. L’ensemble des lésions connues doit être évalué. Il existe des 
systèmes précis et consensuels d’évaluation. 
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2 – Chimiothérapie des cancers bronchiques non à petites cellules 
 
« N’est abordé ici que le traitement des stades IV pour lesquels la 
chimiothérapie est dans la majorité des cas le seul traitement possible. Il s’agit 
d’un traitement purement palliatif » 
 
2-1 Faut-il faire une chimiothérapie ? 
 
C’est seulement depuis les années 90 que la réponse est établie de façon positive. Plusieurs méta-
analyses des différents essais randomisés ayant comparé une chimiothérapie à un traitement 
purement palliatif ont montré un bénéfice de la chimiothérapie. Il existe une amélioration de la 
survie qui reste cependant très modeste : + 1,5 mois,  taux de survie à 1 an 26% (versus 16%) 
Et surtout cet allongement de la survie ne se fait pas au détriment de la qualité de vie, au contraire. 
 
2-2 Protocoles utilisés : 
 
Monothérapie : 
- Molécules anciennes ayant montré un taux de réponse > 15% : cisplatine, ifosfamide, VP16 
- Taux de réponse des molécules plus récentes (vinorelbine, gemcitabine, docetaxel, paclitaxel) 

entre 20 et 30% 
 

Polychimiothérapie : les taux de réponse obtenus avec une association de médicaments sont 
pratiquement toujours supérieurs à ceux obtenus avec un seul médicament. 
 

·  Traitement de première ligne 
 

Il n’existe pas un protocole unique de référence mais  un relatif consensus sur l’utilisation d’une 
association comportant du cisplatine à une dose > 70 mg/m² avec une deuxième drogue. 
 
En pratique 4 protocoles sont actuellement les plus utilisés dans cette indication : 
- cisplatine-gemcitabine (Gemzar®) 
- cisplatine-docetaxel (Taxotère®) 
- cisplatine-paclitaxel (Taxol®) 
- cisplatine-vinorelbine (Navelbine®) 
 
Il n’y a probablement pas de différence significative de survie entre ces 4 protocoles. 
Le choix entre ces protocoles va donc se faire en fonction du profil de toxicité, des modalités 
d’administration. Il faudra également intégrer ce choix dans une stratégie globale avec indication 
éventuelle d’une deuxième voire d’une troisième ligne de traitement.  
Des alternatives sont possibles en fonction de l’état général, de l’âge, d’une éventuelle contre-
indication au cisplatine. 
Par exemple une association carboplatine-Taxol® ou Taxotère®gemcitabine voire une 
monothérapie par gemcitabine, Navelbine® ou Taxotère® sont des choix possibles. 
Le dogme d’une première ligne comportant du cisplatine sera probablement à réévaluer avec les 
données d’essais récents.  
 

·  Traitement de deuxième ligne : 
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A ce jour, un seul médicament possède son AMM dans cette indication. Il s’agit du Taxotère®. 
Comparé à un traitement palliatif il a montré un bénéfice de survie même si celui-ci reste tout à fait 
modeste : 7 mois dans le bras traité contre 4,6 mois dans le bras palliatif. Un deuxième médicament 
devrait obtenir son AMM dans cette indication prochainement. Il s’agit de l’Alimta®. 
 
Quelles sont les indications d’une deuxième ligne ? 
 
- La réponse à une première ligne chimiothérapie, selon les modalités définies précédemment se 

fait généralement après 3 cycles. En l’absence d’obtention d’une réponse, une deuxième ligne 
avec des molécules différentes  peut être indiquée. 

- Reprise évolutive après obtention d’une réponse. En fonction du délai écoulé et de la tolérance 
de la première ligne, soit les mêmes drogues peuvent être reprises soit on change de molécule. 

 
Il est très important dans ces situations de bien évaluer la balance bénéfice/toxicité. 
 

·  Troisième ligne de traitement: place de l’Iressa® ? 
 
L’Iressa est un inhibiteur de tyrosine kinase. Il s’agit d’une nouvelle classe médicamenteuse 
dont les mécanismes d’action sont très différents de ceux des chimiothérapies 
� conventionnelles� . Sa place n’est pas clairement démontrée. Pour l’instant son utilisation est 
réglementée. Ce produit n’est disponible qu’en ATU (Autorisation Temporaire d’Utilisation) 
après deux lignes de chimiothérapie comportant du cisplatine et du Taxotère. 

 
 
 

3 – Cancers Bronchiques à petites cellules 
 
 
La chimiothérapie est le moyen thérapeutique principal des cancers bronchiques à petites cellules 
(CPC). Elle sera associée à la radiothérapie dans les formes de CPC localisée au thorax. 
 
Les principaux protocoles utilisés dans cette indication sont les suivants : 
 
- Cisplatine - VP16 
- Cisplatine - VP16 -Epirubicine  -Endoxan 
- Carboplatine - VP16 
- Endoxan – Adriamycine - Oncovin 
- Endoxan – Adriamycine - VP16 
 
Le choix entre ces différents protocoles se fera en fonction de l’état général, de l’âge, l’existence de 
contre-indication à un produit et de l’association ou pas à une radiothérapie. 
Les modalités d’association seront décrites plus loin. 
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II EFFETS SECONDAIRES DE LA CHIMIOTHERAPIE 
 
L’apparition d’effets secondaires est liée à la toxicité des produits sur les tissus sains. Ces effets 
sont communs à la majorité des traitements mais l’intensité varie selon la classe thérapeutique 
utilisée. 
 
Certains sont aigus,  apparaissent dès la première cure et sont souvent réversibles (digestifs, 
hématologiques). D’autres effets apparaissent après plusieurs séances, ils sont dose-dépendante et 
peuvent être irréversibles (T. rénale, cardiaque et neurologique).  
 
Il existe une codification internationale (OMS) de l’intensité des effets secondaires. (tableau 1) 
 
1/ TOXICITE HEMATOLOGIQUE  
 
Il s’agit de la toxicité limitante la plus fréquente. Elle est réversible, dose-dépendante, et souvent 
non cumulative. 
 
Les effets varient selon le protocole utilisé, mais tous les cytolytiques ont en commun une toxicité 
sanguine liée à la destruction des cellules souches hematopoïetiques en voie de différentiation et 
provoque un effet myelosuppresseur qui touche les trois lignées. 
 
ANEMIE :  
Définition : taux d’hémoglobine < 11 g/dl. 
Elle est d’installation  progressive, elle est responsable de symptômes comme asthénie, dyspnée et 
fatigue qui aggravent la qualité de vie des patients. 
 
Cette anémie peut être majorée par d’autres facteurs comme l’inflammation, l’hémorragie et le 
déficit en fer. 
 
Traitement : 
* transfusion sanguine  si Hg < 7,5 g/dl : concentré érythrocytaires déleucocytés  
* facteurs de croissance : érythropoietine (Eprex, aranesp) 

  . 
THROMBOPENIE : 
Moins fréquente, souvent asymptomatique, mais peut provoquer des hémorragies comme  épistaxis, 
hématomes après un choc minime, purpura, saignement digestif. Le risque de saignement est 
important quand les plaquettes sont < 20.000/mm. Elle apparaît retardée par rapport à la 
neutropénie souvent entre 2-4 semaines après le traitement et la récupération est plus lente.  
La gemcitabine, carboplatine et mitomycine sont les produits qui donnent plus souvent de 
thrombopénie. 
 
Traitement 
*Prévenir l’hémorragie :  éviter aspirine, utiliser un rasoir électrique, éviter les activités exposant à 
des blessures, utiliser une  brosse à dents souple. 
*Faire transfusion de plaquettes si < 10.000  ou entre 10.000 et 20.000 si saignement. 
*diminution des doses de 25% au prochain cycle 

 
NEUTROPENIE:  
Définition : neutrophiles < 1000/mm3.  
Il s’agit d’un problème toxique majeur. Elle est souvent réversible, non cumulative et dose-
dépendante; normalement elle apparaît entre le 8 ème et 14 ème jour après le traitement. 
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Elle favorise les infections bactériennes mais aussi fongiques qui  peuvent être mortelles : 
 
 Le risque infectieux varie selon la : 

- profondeur  (<100 neutrophiles/mm3)  
- durée  (> 1 semaine)  

Le risque infectieux peut être majoré par la dénutrition, la corticothérapie prolongée, les 
antibiothérapies successives et les manipulations du cathéter. 
 
NEUTROPENIE NON-FEBRILE : 

 
- Pas d’hospitalisation nécessaire, mais surveillance de la T° et de la NFP  
- Précautions alimentaires : aliments cuits de préférence 
- Bonne hygiène buccale, corporelle et du cathéter 
- éviter contactes avec les animaux, les plantes et les personnes malades. 

 
NEUTROPENIE FEBRILE : 

 
Définition: neutropénie +  T° >38.5 ou >38° depuis > 24 heures ou T° <36° 
C’est une urgence thérapeutique,  on doit chercher un foyer infectieux et donner rapidement une 
antibiothérapie. 
Le traitement à domicile est possible si la neutropénie est peu importante, de courte durée ( < 7 
jours), et l’infection ne montre pas de signes de gravité. On débutera rapidement une antibiothérapie 
à large spectre per os mais une hospitalisation sera nécessaire si persistance de la fièvre pendant 
plus de 48 heures. 

 
Hospitalisation en urgence si NEUTROPHILES < 100/mm3 et durée supérieure 7 jours 
 
Prévention après un épisode de neutropénie fébrile : 
 
*Diminution  de 25% de doses de chimiothérapie au prochain cycle 
*Utilisation de facteurs de croissance (G-CSF) en prévention après la cure.  
  
Surveillance Hématologique  
 
NFS-plaquettes avant chaque traitement, ne pas faire chimiothérapie si 

- Neutropénie < 1000 /mm3  
- Thrombopénie < 100.000/ 

 - Hémoglobine < 7.5 gr/dl 
 

Signes d’alerte (J7 et J15) : faire en urgence une NFS plaquettes si : 
 fièvre, mucite, dysphagie 
saignements : épistaxis, purpura, au saignement des gencives 
dyspnée, pâleur, asthénie 

  
2/ TOXICITE DIGESTIVE  
 
NAUSEES ET VOMISSEMENTS 
Les nausées et les vomissements induits par la chimiothérapie demeurent un des effets secondaires 
les plus redoutés des patients. Ils sont lies à l’action des agents cytostatiques sur la paroi du tube 
digestif.  
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Ils sont aigus apparaissent rapidement après le début de la perfusion et persistent pendant quelques 
heures après la fin de la perfusion. Mais il existe de nausées et vomissements retardés, surtout avec 
le cisplatine, qui apparaissent au 3-4 ème jours, et ils sont moins bien contrôles avec le traitement. Il 
existe aussi de vomissements anticipés, ils commencent dans les heures qui précèdent la 
chimiothérapie  
 
L’apparition des nausées et des vomissements dépend du produit  (pp cisplatine qui donne des 
symptômes chez 90% des patients), de la dose injectée et le mode d’administration. 
Ils existent certains facteurs liés au patient qui majorent les nausées et vomissements : 
Les femmes, les jeunes et les anxieux sont les plus exposés. 

 
Traitement : 
* Antiémétiques classiques:  métoclopramide (primperan), alizapride ( plitican) 
 
* Depuis les années 80 avec l’introduction des antagonistes des récepteurs de la sérotonine (anti 5-
HT3)  on contrôle les nausées et vomissement dans 60-80% de cas. 
* Les corticoïdes et les benzodiazépines peuvent aider au control antiémétique. 
 
Conseils: 

Alimentation variée, éviter les fritures et l’alimentation très épicée ou sucrée 
 Petits repas fractionnés,  
 Boire boissons gazeuses et froides 
 Manger des aliments avec peu d’odeur : pommes de terre, pâte, riz 
 
CONSTIPATION 
Elle peut être un effet de la chimiothérapie (pp les vinca-alcaloïdes) ou liés au traitement  
morphinique ou à  la déshydratation mais aussi est un problème fréquent au cours de cancers 
avancés et est responsable de symptômes pénibles. Le touché rectal est nécessaire, car en cas 
d’absence de selles dans l’ampoule rectal on doit éliminer une occlusion. 
 
Traitement : Alimentation riche en fibres 

Laxatifs : *L.stimulants de contact qui augmentent le péristaltisme (Modane, dulcolax, 
jamylene) ou *L.osmotiques. Lactulose 

          Lavements 
 
DIARRHEES 
Le produit plus souvent responsable est le 5-fluoro-uracile et le irinotecan ; il faut éliminer un 
problème infectieux. 
 
Tr: alimentation pauvre en fibre, boissons abondantes  et antidiarrhéiques comme le lopéramide. 
Aliments riches en K comme banane et chocolat. 
 
MUCITES 
Il s’agit d’une inflammation de la muqueuse buccale, de la gorge plus rarement de l’œsophage avec 
apparition d’aphtes. Elle gêne l’alimentation et empêche une bonne qualité de vie. 
Certains produits comme le fluoro-uracile ont une toxicité directe sur la muqueuse buccale, elle 
peut être majorée par l’apparition d’une aplasie médullaire et le développement d’une infection 
buccale, soit bactérienne, soit le plus souvent fongique. 
 
Prévention : 
Les mesures d’hygiène buccale sont nécessaires pour éviter une surinfection. 
Bains de bouche 6 à 8 fois par jour avec bicarbonate  
Brosser souvent les dents (3 fois/jour) 
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Eviter les aliments très épicés ou acides 
Maintenir la salivation : sucer de glaçons, salive artificielle 
 
Traitement 
Si muguet : fungizone sirop ou fluconazole (triflucan) 1 gélule à 100 mg/j pendant 7 jours 
Si aphtes douloureux : bains de bouche à la lidocaine 5% 
Si infection herpétique : zovirax, zelitrex 
Aphtes : SOFT LASER 
 
3/ ALOPECIE  
 
La chute de cheveux est fréquente au cours de chimiothérapies et l’intensité varie selon les agents 
utilisés. Elle est temporaire, débute après 3 ou 4 semaines et est réversible à l’arrêt du traitement. 
 
Produits les plus alopéciants : Taxanes,  Vinca-Alcaloïdes, l’Ifosfamide, vepeside. 
 
Prévention : En cas de perfusions de courte durée cette chute peut être évitée par un casque 
réfrigérant à 4°  placé sur le cuir chevelu mouillé pendant la durée de la perfusion 30-40 minutes.  Il 
est toutefois d’une efficacité inconstante. 
 

·  Atteinte. unguéale et cutanée 
Les ongles peuvent être cassants, striés, de couleur plus foncée. Le docetaxel (taxotère) provoque 
des lésions unguéales, qui peuvent être réversibles. 
Sur le plan cutané il peut apparaître eczéma, rash,  prurit et des réactions allergiques principalement 
avec les taxanes, une corticothérapie est nécessaire pendant le traitement. 
Conseils : Eviter l’exposition au soleil et se protéger avec un écran total. 
 
 
4/ NEUROPATHIES 
 
Plusieurs classes thérapeutiques comme les taxanes et le cisplatine entraînent des neuropathies 
périphériques dont la traduction clinique est d’intensité variable : fourmillements au niveau des 
mains et pieds, paresthésies, déficit sensitif, finalement peuvent apparaître des troubles de la 
motricité avec difficulté à la marche. 
Ces effets compromettent  la qualité de vie du patient. 
Cette toxicité est  dose dépendante, cumulative et partiellement irréversible 
Aucun traitement symptomatique n’est efficace 
 

·  OTOTOXICITE  :  Il peut exister une atteinte auditive avec baisse de l’audition, 
acouphènes ou bourdonnement de l’oreille. Le produit principalement responsable est le 
cisplatine avec une toxicité irréversible dose-dépendante. 

 
 
5/ TOXICITE RENALE  
 
La néphrotoxicité est rencontrée surtout avec l’utilisation du cisplatine. Il peut apparaître  une 
toxicité aiguë (5%) par nécrose tubulaire aiguë ou une toxicité chronique liée à une néphropathie 
interstitielle chronique avec des doses cumulées élèves (> 600 mg/m2). 
 
La prévention de la toxicité aiguë passe par une bonne hydratation (sérum physiologique) et une 
diurèse forcée pendant la cure. 
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En cas d’apparition d’une insuffisance rénale il faut remplacer le cisplatine par un produit non 
néphrotoxique comme le carboplatine 
 

·  CYSTITE HEMORRAGIQUE  : cyclophosphamide et ifosfamide 
Prévention : utilisation d’une hyper-hydratation et du MESNA ; 
 
 
6/ AUTRES 
 
La toxicité PULMONAIRE est rare, sous forme de bronchospasme, pneumopathie interstitielle ou 
SDRA, peut survenir surtout avec la  gemcitabine, methrotrexate. 
 
La chimiothérapie entraîne souvent chez les femmes non ménopausées une irrégularité des règles, 
mais une contraception efficace doit être indispensable. Chez l’homme un don de sperme peut être 
nécessaire avant le traitement si une procréation ultérieure est souhaitée. 
La chimiothérapie n’entraîne pas directement une modification de la capacité du désir sexuel, 
cependant compte tenu de la fatigue secondaire au traitement, à l’anxiété et à la maladie, on peut 
ressentir une baisse de la libido qui peut être réversible à l’arrêt du traitement. 
 
FATIGUE  : La sensation de fatigue est un symptôme fréquent chez les patients cancéreux. Elle est 
liée à la maladie, au traitement de chimio et radiothérapie, à l’anémie mais aussi à l’anxiété et à la 
dépression qui apparaissent. 
 
Il faut écouter les patients pour identifier les causes de cette fatigue afin de trouver des solutions 
possibles, comme la correction de l’anémie ou un traitement anxiolytique et antidépresseur. Un 
soutien psychologique est souvent nécessaire. 
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III  MODALITES D’ADMINISTRATION DE LA CHIMIOTHERAPIE   
 
La majorité des anticancéreux est administrée par voie intraveineuse (IV) et concernant plus 
précisément le cancer broncho-pulmonaire, on peut dire que la quasi-totalité des cytotoxiques 
utilisés sont administrés par cette voie.  
 
CHIMIOTHERAPIE PAR VOIE ORALE  
 
Deux produits, dans leur forme d’administration orale, ont démontré une efficacité dans le 
traitement du cancer bronchique : 
 

·  L’Etoposide (VP16°) sous forme de gélule, dans le cadre du traitement des cancers à petites 
cellules 

·  La Vinorelbine (Navelbine°) en capsule molle, pour le traitement du cancer bronchique non 
à petites cellules. 

 
 
MANIPULATION ET PREPARATION DES DROGUES CYTOTOXIQUE S 
 
Les substances anticancéreuses sont des produits toxiques dont la manipulation est soumise à une 
réglementation stricte. Plusieurs décrets ministériels et circulaires émanant de la Direction Générale 
de la Santé précisent  le cadre réglementaire relatif à la manipulation des agents cytotoxiques. 
 

·  Formation du personnel appelé à préparer les anticancéreux. Femmes enceintes et 
allaitantes sont exclues de ces postes. 

·  Préparation centralisée dans un local réservé à cet usage, fenêtre fermée de façon étanche 
afin d’éviter les courants d’air. Interdiction de fumer, boire et manger. 

·  Préparation sous une hotte à flux laminaire vertical 
·   Protection du manipulateur par une blouse à manches longues, des gants, un masque, un 

calot et des lunettes. 
·  Matériel à usage unique 
·  Récupération et élimination des déchets selon réglementation. 

 
ADMINISTRATION DES DROGUES PAR VOIE INTRAVEINEUSE  
 
Traitements de courte durée. 
 
La voie intraveineuse directe est à proscrire. Les préparations cytotoxiques doivent être 
administrées dans la tubulure d’une perfusion. 
 
L’abord vasculaire est réalisé soit par un cathéter central soit par un cathéter court périphérique, 
installé dans une veine de calibre suffisant pour assurer un bon débit (brachial par ex.) En tout état 
de cause la mise en place de cet abord veineux doit être réservé à un personnel infirmier rompu à 
cette pratique. 
 
L’assurance d’un abord veineux fiable est d’autant plus important que le produit est irritant et ce 
afin d’éviter un accident d’extravasation. 
 
Avant le début de la perfusion le patient est informé qu’il doit signaler toute réaction anormale dans 
le territoire perfusé : brûlures, douleurs, irritation etc. L’apparition de ces symptômes impose l’arrêt 
immédiat de la perfusion. 
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Avant toute injection il faut procéder au rinçage de la veine par l’injection de 10 à 20 cc de sérum 
physiologique puis on vérifie le bon positionnement de la perfusion en aspirant une petite quantité 
de sang. Au moindre doute, il faut repiquer à un autre endroit. 
 
L’anticancéreux est ensuite injecté lentement et régulièrement en respectant les temps de perfusion. 
Un rinçage de la veine est opéré à la fin de l’injection de chacune des drogues du protocole.  
 
Malgré toutes les précautions et du fait de la répétition des injections, le réseau veineux 
devient souvent d’accès difficile voire impossible si bien qu’aujourd’hui on a de plus en plus 
recours à l’utilisation de dispositifs veineux implantables (DVI). 
 

                            
 
Traitements de longue durée et répété. 
 
L’abord veineux central :  
 
1. diminue le risque de complications liées à l’injection des drogues 
2. préserve le capital veineux périphérique 
3. apporte un confort au patient 
4. facilite l’administration  
 
Deux voies sont privilégiées : 
 

·  la voie sous-clavière 
·  la voie jugulaire interne 

 
Les chambres à cathéter implantable sont mises en place au cours d’un acte chirurgical réalisé sous 
anesthésie locale ou générale. Le geste dure environ 15 mn pour un opérateur entraîné. 
 
Le réservoir ou chambre est fixé dans le plan sous-cutané, souvent au niveau de la région sous 
claviculaire. Il peut être en acier, en titane, en polyuréthane. Sa partie supérieure est constituée d’un 
septum épais pouvant être perforé à de nombreuses reprises sans risque de fuite. Les aiguilles 
utilisées sont des aiguilles courbes dites aiguilles de Huber. 
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Un cathéter en polyuréthane ou silicone relie la chambre au site central, à savoir la veine cave 
supérieure. Dans certain cas le site central peut être intra artériel, intra péritonéal, intra rachidien ou 
péridural. Un système de verrouillage assure l’étanchéité entre la chambre et le cathéter.  
 
Le bon positionnement du dispositif sera systématiquement vérifié avant utilisation par une 
radiographie du thorax. 
 
En cancérologie thoracique, il n’ y a pas d’indication à l’utilisation de diffuseur. 
 
ENTRETIEN DES DVI.  
 

1. Héparinisation.   
 

Elle a pour but d’éviter l’obstruction du cathéter par un caillot cruorique.  
 
Autrefois systématique, cette héparinisation est aujourd’hui largement discutée car il n’y a 
aucune preuve de sa supériorité à un rinçage au NaCl  0.9% effectué en maintenant une 
pression sur le piston de la seringue lorsque l’aiguille est retirée afin d’éviter tout reflux 
de sang dans la lumière. 
 
Ce rinçage est par contre indispensable après chaque utilisation du DVI. 
 
Quoiqu’il en soit, il n’est pas nécessaire d’hépariniser les DVI inutilisés pendant plusieurs 
mois, voire plusieurs années.  
 

2. Désobstruction des cathéters 
 

Ne jamais tenter de désobstruer un cathéter sous pression au risque de le désolidariser de la 
chambre et de le voir migrer dans le courant sanguin (embolie). 
 
Ne jamais utiliser de seringue de faible volume (1 ou 2 cc) en raison de la forte pression 
exercée. 
 
Sur prescription médicale, on peut tenter de désobstruer le cathéter par injection prudente 
d’UROKINASE° à 5000 UI /ml. 
 
En cas d’échec, il convient de ne pas insister et de procéder au remplacement du système. 
 

 
COMPLICATIONS DES DVI  . 
 

1. Complications infectieuses. 
 

L’incidence des complications infectieuses est corrélée à la durée d’implantation du DVI. 
 
Le diagnostic est difficile et repose sur l’existence d’un syndrome infectieux, inexpliqué par 
ailleurs, associé ou non à un syndrome inflammatoire en regard du trajet sous cutané du 
cathéter. 
 
Le diagnostic peut être étayé par la découverte d’une bactériémie sur des hémocultures 
réalisées par le cathéter lui-même. 
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 La confirmation du diagnostic  est obtenue après ablation du matériel et mise en culture de 
l’extrémité du cathéter. 
 
Les germes les plus fréquents : staphylocoques coag N, Staphylocoque aureus, BGN dont le 
bacille pyocyanique. 
 
Le traitement consiste en une antibiothérapie systématique large spectre, empirique.  
 
L’ablation du matériel n’est pas systématique et dépend de l’évolution clinique sous 
antibiotique, de la sévérité du syndrome septique et de la virulence du germe isolé. 
Elle ne se discute pas en cas de choc septique, de thrombose associée, de septicémie à 
levures, staphylocoque doré ou B pyocyanique. 
 

2. Thrombophlébite sur le trajet cathéter. 
 

Complication fréquente du fait : 
 

·  De la présence d’un corps étranger dans la circulation veineuse 
·  De la pathologie cancéreuse elle-même qui favorise les thromboses 

 
Peu de documentation et l’attitude thérapeutique n’est pas univoque. 
 
Le diagnostic est obtenu par un examen écho-doppler  des vaisseaux concernés, plus 
rarement par une opacification vasculaire (phlébographie). 
 
Le traitement initial généralement admis fait appel aux héparines de bas poids moléculaires 
avec un relais d’emblée par les AVK 
 
L’ablation du DVI n’est indiquée formellement qu’en cas d’infection associée ou 
d’apparition d’un syndrome cave supérieur. 
 
 
CONDUITE A TENIR EN CAS D’EXTRAVASATION D’ANTICANCE REUX 
 
La diffusion des anticancéreux dans les tissus sous-cutanés est un accident qui survient avec 
une fréquence de 0.1 à 5% et qui peut avoir de redoutables conséquences si le traitement 
n’est pas entrepris dès le diagnostic. 
 

L’extravasation peut être : 
 

·  due à un mauvais repérage du septum ou à la désunion du raccord entre la chambre 
et le cathéter 

·  consécutive à une injection sous pression dans un dispositif obstrué 
·  due à une mobilisation secondaire d’une aiguille initialement bien placée 

 
L’extravasation doit être suspectée : 

 
·  si le patient se plaint de picotements, de brûlures, ou d’une gêne au point d’injection. 
·  en cas d’œdème ou d’induration dans la zone d’injection 
·  en cas d’absence de retour sanguin après aspiration par la seringue 

 
L’extravasation peut être responsable en fonction de la toxicité du produit anticancéreux injecté : 
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·  d’une simple réaction inflammatoire 
·  d’une nécrose dermo-hypodermique, survenant lors de la première semaine et 

pouvant évoluer sur 1 mois voire plus. 
 

                                                   
 
Risque potentiels des anticancéreux utilisés en oncologie thoracique : 
 
Nécroses sévères : Cisplatine, Carboplatine, Mitomycine, Vinblastine, Vindésine, Vinorelbine 
 
Irritation : Cyclophosphamide, Taxanes,  
 
Pas de réaction sévère : Etoposide, Gemcitabine, Irinotecan, Topotecan 
 
 
Conduite à tenir, dans tous les cas : 
 
 

1. Stopper la perfusion 
2. Laisser le dispositif de perfusion en place 
3. En aspirant à l’aide d’une seringue, retirer 5 ml de sang de façon à retirer le maximum 

d’anticancéreux 
4. Injecter par l’aiguille en place, 10 ml de sérum physiologique pour diluer au maximum le 

produit 
5. A l’aide d’une aiguille courte, aspirer par voie sous-cutanée le maximum de liquide infiltré  
6. Délimiter le territoire concerné avec un stylo indélébile ou prendre une photo si possible 
7. PREVENIR LE MEDECIN IMMEDIATEMENT 
8. Application sur la zone d’une pommade anti-inflammatoire ou anesthésiante 

 
Des protocoles complémentaires sont disponibles en fonction du produit extravasé. 
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SCHEMAS THERAPEUTIQUES ET RESULTATS 

Les options thérapeutiques dépendent essentiellement de 3 facteurs : 
- L’histologie 
- Le stade de la maladie 
- Etat du patient 

 
LES CANCERS BRONCHIQUE A PETITES CELLULES 

 
Ils représentent environ 20 % de l’ensemble des cancers bronchiques primitifs. La classification 
TNM n’est habituellement pas employée pour cette forme histologique. 
On distingue : 

- Les formes localisées au thorax 
- Les formes diffuses 

Sans traitement, la médiane de survie est de 5 semaines, ce qui était le cas dans les années soixante 
où il n’y avait pas de thérapeutique efficace. Dans les années 70, l’apparition des premières 
chimiothérapies en monothérapie (Endoxan) a fait doubler l’espérance de vie des patients. 
Actuellement, on peut espérer prés de 80 % de réponses objectives et un grand nombre  de réponses 
complètes. Il s’agit de cancers qui sont donc très chimio-sensibles mais qui récidivent  rapidement 
du fait de l’apparition de clones cellulaires résistants aux médicaments cytostatiques. Le pronostic 
est meilleur bien entendu dans les formes limitées où la radiothérapie doit être intégrée dans 
l’arsenal thérapeutique. La chirurgie n’est pas, sauf exception, utilisée dans le traitement de ces 
formes histologiques. 

 
1 ) Les formes localisées. 
Il s’agit des tumeurs sans métastase extra-thoracique envahissant l’hémithorax ( T1 à T4 ), le 
médiastin ( N jusqu’à  N3 y compris les adénopathies sus claviculaires) mais n’envahissant ni le 
poumon controlatéral ni la plèvre. Pratiquement, plus que d’une classification purement 
anatomique, il s’agit d’une définition de tissu tumoral pouvant être inclus dans un seul champ 
d’irradiation.  
Le traitement standard est la radio-chimiothérapie. La radiothérapie entre 50 et 55 grays doit être 
faite le plus rapidement possible mais ses modalités ( mono, bi ou hyperfractionnée ) et le " timing" 
par rapport à la chimiothérapie (alterné, intercalé, concomitant) restent à définir. 
 
Les protocoles les plus actifs sont les associations : 
CAV :  ( Cyclophosphamide – Adriamycine – Vincristine )  
CAE :  (Cyclophosphamide – Adriamycine – Etoposide ) 
C-VP16 : ( Cisplatine – Etoposide ) 
PEVEP :  (CisPlatine – Epirubicine –Endoxan –VP16 ) 
PAVEP :  (CisPlatine – Adriamycine -Endoxan –VP16 ) 
Carb – VP16 :  ( Carboplatine – Etoposide ) 
 
Voici deux protocoles utilisés, reconnus come les plus efficaces: 

·  Turrisi AT et le groupe nord américain de caroline du sud 
 
              CT           CT          CT          CT             
Semaine      1     2     3    4    5    6    7    8    9    10  
 
                Radiothérapie 
RT : 1,5 grays x 2 / jours / semaine x 3 semaines  (semaine 1 à 3) 
CT = chimiothérapie ( Cisplatine – Etoposide ) toutes les 3 semaines 
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·  Groupe bronche de la fédération des centres anticancéreux : 
 
CT --- CT – RT –CT – RT – CT – RT – CT  --- CT  
 
CT = chimiothérapie ( cyclophosphamide, doxorubicine, étoposide, cisplatine ) 
RT = radiothérapie thoracique (15 à 25 grays ) ; 1 semaine 
 
 
2) Les formes disséminées. 
Plus de 2/3 des CPC sont métastatiques au moment du diagnostic. Les métastases les plus 
fréquentes sont : cerveau, foie, os, surrénales, poumon contro-latéral. 
La polychimiothérapie associant de 2 à 4 drogues est la base du traitement. Les protocoles les plus 
actifs sont les mêmes que dans les formes localisées. Des médicaments plus récents sont à l’essai  
( Irinotécan, Topotécan, Taxanes, Gencitabine ). 
Le traitement standard comporte habituellement 6 cures et l’efficacité maximale est obtenue 
généralement vers la 4° cure. Les traitements de plus de 6 mois n’ont pas fait la preuve de leur 
efficacité de même que les traitements d’entretien. La radiothérapie a une place dans le traitement 
des métastases symptomatiques. 
 
3) Cas particuliers 
Sur la base de plusieurs essais randomisés et d’une méta-analyse, une radiothérapie encéphalique 
prophylactique est souvent proposée aux patients atteints de CPC en réponse complète après le 
traitement d’induction car le cerveau est le siège de la récidive métastatique dans prés de  50  % des 
cas à 2 ans. Ce traitement diminue les récidives de ce site de  façon significative et le gain de survie 
obtenu est estimé à 5 %. 
Le traitement de la récidive est difficile. Si l’intervalle sans traitement et sans rechute est 
supérieur à 3 mois le traitement initial peut de nouveau être efficace. Après une association Platine 
– Etoposide (VP16) l’association CAV peut rester active. 
L’Irinotécan a l’autorisation des autorités américaines pour le traitement des CPC en rechute mais 
pas l’AMM en France 
 
4) Résultats 
Les résultats actuels du traitement des CPC sont résumés dans le tableau suivant : 
 

 
 RO RC Survie médiane Survie à 2ans Survie à 5 ans 

Formes 
Localisées 

90 % 75 % 17-18 mois 35-40 % 15-20 % 

Formes 
disséminées 

70 % 25 % 11-12 mois 10-15 % 1 –3 % 

 
RO = Réponses objectives 
RC = Réponses complètes 
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LES CANCERS BRONCHIQUES NON A PETITES CELLULES 
 
 
Ils représentent prés de 80 % de l’ensemble des cancers bronchiques. Sous ce terme on regroupe 
toutes les formes histologiques différentes des cancers à petites cellules, essentiellement : 

- Les carcinomes épidermoides 
- Les adénocarcinomes 
- Les carcinomes indifférenciés (ou à grandes cellules ). 
 
Les schémas thérapeutiques et le pronostic reposent essentiellement sur la classification TNM : 
 
Stade I      - IA : T1, N0,M0 
                 - IB : T2, N0, M0 
Stade II     - IIA : T1, N1, M0 
                 - IIB : T2,N1,M0 - T3,N0,M0 
Stade III  - IIIA T3,N1,M0 – Tout N2,M0 
                - IIIB Tout N3, M0 – Tout T4, M0 
Stade IV – Tout M+ 
 

1) Les Stades localisés I et II 
Le traitement standard est la chirurgie. Celle-ci a pour but d’obtenir une exérèse complète de toute 
la maladie macroscopique et microscopique. La décision du type de résection nécessaire est 
programmée lors du bilan initial mais ne sera déterminée avec certitude que lors de la thoracotomie. 
Le geste chirurgical carcinologique idéal sera une lobectomie, une bi-lobectomie ou une 
pneumonectomie associée à un curage ganglionnaire. Les exérèses plus limitées (segmentectomie, 
résection atypique) sont rarement indiquées, sauf chez des patients aux fonctions respiratoires 
limites.  
La chirurgie aboutit à un nouveau staging (p TNM) qui peut être différent du cTNM pré-opératoire. 
La radiothérapie post-opératoire systématique n’est plus employée sauf pour les résections 
incomplètes. Du fait des résultats à long terme malgré tout médiocres de la chirurgie (tableau 2) un 
traitement complémentaire par chimiothérapie pré-opératoire (néoadjuvante) ou post-opératoire 
(adjuvante) doit être envisagé avec un gain de survie espéré de 5 à 10 %. 

 
2) Les Stades IV 
Le traitement de référence est la chimiothérapie pour les patients ayant un bon indice de 
performance ( OMS < 2 ou Karnofsky >70 ). Chez les patients très âgés et/ou fragiles peut ce 
discuter des soins uniquement palliatifs .  
La chimiothérapie comportera habituellement 2 drogues. Contrairement aux cancers à petites 
cellules, les associations de 3 drogues ou plus n’ont pas fait la preuve d’une efficacité 
supplémentaire en aggravant la toxicité sans améliorer la survie. 

 
Les protocoles considérés comme les plus efficaces actuellement sont les suivants : 
- Cisplatine – Vinorelbine 
- Cisplatine – Taxotère. 
- Cisplatine – Gemcitabine 
- Carboplatine – Taxol  
 
Le nombre de cycles optimal est de 4 à 6. Le choix du protocole de traitement dépendra souvent 
du profil de toxicité attendu pour un patient donné. La médiane de survie des stades IV 
actuellement est de 10 à 12 mois. 
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Une chimiothérapie de deuxième ligne peut être proposée aux malades pré-traités bénéficiant d’un 
bon indice de performance. Sur la base de deux essais randomisés, le Docetaxel peut être 
recommandé si la chimiothérapie de première ligne ne comportait pas de taxanes. 
 
La radiothérapie est utilisée pour traiter des métastases symptomatiques. 
 
Les métastases « uniques » essentiellement sur les deux sites métastatiques que sont le cerveau et 
les glandes surrénales, sont des cas particuliers qui peuvent bénéficier d’un double traitement 
local : 
- Soit chirurgie sur la métastase et la tumeur primitive. 
- Soit chirurgie sur le poumon et radio-chirurgie encéphalique ( métastase cérébrale ) 
 

3) Les Stades III 
Souvent regroupés sous le terme de cancers non à petites cellules localement avancées, les stades III 
bénéficient d’une approche multidisciplinaire. Ce sont les stades où les standards thérapeutiques 
sont les plus controversés. 
Les tendances actuelles sont les suivantes : 

- Pour les stades IIIA chimiothérapie  néoadjuvante  2 à 3 cycles, puis chirurgie. Un traitement 
post opératoire par chimiothérapie et/ou radiothérapie est souvent proposé en fonction de la 
qualité de la résection obtenue, de l’extension ganglionnaire résiduelle ( notion de 
downstaging ). Il n’y a pas de traitement de référence, plusieurs protocoles ont montré une 
efficacité dans ces circonstances : MIP ( Mitomycine, Ifosfamide, Cisplatine )- (Carboplatine 
– Taxol) - NIP ( Navelbine –Ifosfamide –Platine ) – (Cisplatine –Gencitabine). 
Aux états-unis l’option radiothérapie après une chimiothérapie initiale ou un traitement par 
radio-chimiothérapie combiné, comme pour les stades IIIB,  est quelque fois préférée.  

 
- Les stades IIIB sont traités généralement par une association de radiothérapie et de 

chimiothérapie à l’exception des stades IIIB avec épanchement pleural qui sont traités par 
chimiothérapie seule. Les modalités de la radiothérapie par rapport à la chimiothérapie restent 
à définir la tendance actuelle étant à l’association concomitante de ces deux thérapeutiques. La 
dose de radiothérapie utilisée est plus élevée que dans les CPC ( 65 grays ). Les 
chimiothérapies utilisées sont sensiblement les mêmes que dans les autres stades Cisplatine –
Etoposide ( VP16), Carboplatine-Taxol,  Cisplatine-Navelbine. 
 De façon très exceptionnelle, quelques cancers NPC de stade IIIB peuvent être opérés après 
un traitement d’induction. 
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4) Résultats 
 

Le Tableau suivant est tiré de la série de MOUNTAIN qui a servi de base à l’établissement de la 
nouvelle classification TNM en 1997 

 
 
 
 
STADE Nb Patients 

 
1 an % 5 ans % Traitement de 

référence 
  c stade   p stade    c stade   p stade  
IA 687 511 91 61 67 Chirurgie 
IB 1189 549 72 38 57 Chirurgie 
IIA 26 76 79 34 55 Chirurgie 
IIB 357 375 59 24 39 Chirurgie 
IIIA 511 399 50 13 23 Chirurgie +CT ou 

CT +RT 
IIIB 1030 - 34 5 - CT + RT 
IV 1427 - 19 1 - CT 

 
         CT=Chimiothérapie 

RT = Radiothérapie 
 
 

LES PERSPECTIVES D’AVENIR 
 
Développement de nouvelles molécules de chimiothérapie conventionnelle. 
 
Amélioration des protocoles actuels en particulier définition des meilleures associations radio-
chimiothérapie et de leur chronologie d’administration. 
 
Amélioration des techniques de radiothérapie (radiothérapie accélérée, hyperfractionnement, 
radiothérapie 3D, " gating ") 
 
Développement de nouvelles stratégies thérapeutiques : Thérapeutiques ciblées visant à modifier 
un signal de prolifération des cellules tumorales en épargnant les cellules normales. 
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IV LE PSYCHOLOGUE ET LA RELATION D’AIDE EN 
CANCEROLOGIE :  
UN COMPLEMENT INDISPENSABLE A LA PRISE EN CHARGE 
MEDICALE. 
 
La maladie grave génère chez le malade et sa famille une souffrance singulière en lien avec des 
peurs et des angoisses (telles que la peur de l’inconnu, la peur du devenir de soi mais aussi des 
siens, la peur de la dépendance, de la douleur et des autres symptômes…).  
Pour le malade, le médecin demeure toujours le pivot essentiel du dispositif de soins. Lui seul est 
détenteur d’un savoir sur la maladie susceptible de mener, au mieux à la guérison, au pire à la 
rémission…  
Pourtant, à l’hôpital, de nombreuses autres catégories professionnelles interviennent auprès du 
malade. Les soins dispensés par ces professionnels de santé sont de plusieurs ordres : matériel 
(l’aide-soignante par exemple assiste le malade dans sa vie quotidienne en l’aidant à faire sa toilette, 
à prendre son repas…), technique (l’infirmière exécute les prescriptions médicales mais elle a aussi 
un rôle propre) et relationnel car les soignants, s’ils se veulent efficaces, doivent maintenir une 
relation affective continue avec le malade et sa famille. Tous ces acteurs du soin exécutent, au 
quotidien, des tâches dont l’efficacité n’est pas immédiatement « mesurable » en terme de guérison 
mais qui y contribuent sans aucun doute. Soigner exige une disponibilité morale, intellectuelle, 
affective mais aussi temporelle afin de répondre au mieux aux besoins fondamentaux du malade. 
Ces exigences sont bien évidemment accrues lorsque le malade est en situation de dépendance 
absolue (réanimation) et/ou, comme dans la pratique qui nous intéresse, en fin de vie.  
Le terme de « palliatif » vient du latin pallium, « manteau » ce qui nous renvoie symboliquement à 
la notion de protection, d’enveloppe et de chaleur. Concrètement, il s’agit de pallier une difficulté 
par un soin médical et technique, tel que la prise en charge de la douleur et des autres symptômes 
mais aussi par une prise en charge humaine, relationnelle et affective plus centrée sur le malade et 
sa famille. L’écoute est au cœur du dispositif de soin. Il s’agit d’écouter ce qui est dit mais aussi ce 
qui ne l’est pas, de comprendre le patient, son histoire, afin de « l’accompagner » au mieux dans les 
derniers moments de sa vie. Le cheminement est souvent psychologiquement douloureux et difficile 
pour le malade et sa famille, car essentiellement centré sur la séparation d’avec les siens, d’avec la 
vie et d’avec tout ce qui alimentait, au quotidien, le désir de vivre...  
 
Pour les équipes médicales et paramédicales les choses ne sont pas simples non plus car il leur faut 
« faire face » à la mort des malades, parfois à leur douleur (rappelons que certaines douleurs 
« échappent » encore aujourd’hui aux traitements antalgiques), souvent à leur souffrance et à celle 
de leur famille… Être confronté, au quotidien, à la détresse morale et affective ne manque pas de 
réveiller des inquiétudes et des angoisses, parfois des blessures anciennes, même lorsque celles-ci 
ont été soigneusement enfouies par des années de pratique…  
Pourtant le risque serait de rendre pathologique ce qui ne l’est pas. Il est parfaitement normal d’être 
bouleversé par l’annonce d’un diagnostic de maladie grave, d’être affligé par la perte d’un enfant, 
d’un parent ou par les suites dramatiques d’un accident corporel…  
Il est tout aussi normal de formuler une demande d’aide d’ordre psychologique, lorsqu’on se sent 
débordé par la détresse et l’angoisse inhérente à la situation que l’on est en train de vivre.   
Dans le domaine de la cancérologie, des soins palliatifs mais aussi dans un tas d’autres domaines, le 
médecin, aussi contenant soit-il, peut ne pas suffire à « endiguer » les émergences anxieuses et la 
souffrance psychique. Même si l’équipe qui accueille et entoure le malade se montre chaleureuse, 
prévenante et attentive, même si les soignants sont à l’écoute, dans certaines situations (notamment 
celles où le pronostic vital est en jeu), le fait de pouvoir consulter un psychologue, peut s’avérer être 
un complément indispensable à la prise en charge médicale. Donner une information claire et 
précise sur la maladie, sur les symptômes, sur les effets secondaires et les traitements, n’élimine pas 
forcément le vécu subjectif, les peurs et les angoisses. Certaines résistent à toutes les approches 
rationnelles. Dans des situations à fort potentiel traumatique, parler de son vécu à un spécialiste ne 
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crée pas de l’angoisse (contrairement à certaines idées reçues) mais permet, au contraire, de 
l’évacuer. Si la prescription de traitements anxiolytiques ou antidépresseurs peut, parfois, être 
nécessaire, la plupart du temps, elle doit être coordonnée à des entretiens réguliers et à une approche 
plus psychologique. Le médecin qu’il soit hospitalier ou libéral, son équipe, mais aussi le médecin 
généraliste qui garde souvent une place privilégiée auprès du patient et de sa famille, doivent 
amener le malade à comprendre, qu’il est légitime d’être inquiet et de souffrir face à certaines 
situations. Il est tout aussi légitime de vouloir et de pouvoir en parler à un spécialiste, comme le 
psychologue. Notre pratique clinique au Département d’Evaluation et de Traitement de la Douleur 
et Médecine palliative du C.H.U de Nice, notre écoute des malades, de leurs familles, parfois aussi 
des équipes qui les soignent, confirme le bien fondé d’une reconnaissance et d’une prise en charge 
précoce de l’angoisse. En effet, lorsque tout au long de la maladie, il ne peut pratiquement être rien 
dit de cette souffrance (notamment parce que le médecin manque de temps), il arrive fréquemment 
que la plainte au niveau de la douleur organique augmente, notamment en fin de vie… Et tous les 
médecins spécialisés en algologie vous le diront, cette part là de la douleur ne peut 
malheureusement pas être calmée avec de la morphine… En guise de conclusion et pour renforcer 
notre propos, citons cette malade qui, en décembre 2000, lors des Etats Généraux des malades du 
cancer, nous invitait, nous soignants, à réfléchir sur notre pratique clinique.  
Elle nous interpellait de la manière suivante :  
« Je suis un être physique, psychique, un être subtil et spirituel. Comment m’avez-vous traitée ? »  
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SESSION 1 

Modérateurs : Pr P.Hofman, Dr P.Dugué, Mme F.Herrou (CSS) 

9 h.  HISTOIRE NATURELLE. Pr J.Mouroux 

9h 20.  LES MOYENS DU DIAGNOSTIC et  DU BILAN DE LA MALADIE 

9h 20. Investigations cliniques et endoscopiques. Dr O. Castelnau 

9h 40. L’imagerie : indications, conditions de réalisation, résultats.  Pr B. Padovani 

10h. Les isotopes : indications, conditions de réalisation, résultats.  Dr P Carrier 

10h 20.  La Chirurgie.  Dr F Léo 

10h 45   PAUSE  

SESSION 2 

Modérateurs : Dr B Desurmont-Salasc, Dr F. Lemoigne, Mlle R. Rotinat (CS) 

11 h 15 LE BILAN DU PATIENT : pourquoi, comment ?  Dr C. Perrin  

11 h 45  LES GRANDES ORIENTATIONS THERAPEUTIQUES.  Pr. J.Mouroux 

12h  :  LE DEBAT 

Animateurs: Dr JM. Chavaillon, Mme S. Eliot (IDE), Mme H. Brocq (psychologue) 

Le vécu des équipes en Chirurgie.  Mme S. Eliot. 

Le vécu des équipes en Cancérologie. Mme M Therèse 

Les informations à donner au Patient ? 
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Annexe 2 : 1er Congrès de Cancérologie Thoracique : Programme  

8h 30 Ouverture du Congrès 
 

Accueil des participants par le Pr J. Mouroux 

Discours de Monsieur JJ. Romatet Directeur général du 

CHU de Nice. 

Discours du Pr D. Benchimol Doyen de la  Faculté de 

médecine de Nice. 

Discours de  Madame M.A Guerrero  Coordonnateur des 
soins, Présidente d’honneur 
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SESION 3 

Modérateurs : Pr JP Gérard, Dr N. Venissac, Mme M.Portrat (CSS)  

 14 h. LA CHIRURGIE 

14h. Principes et limites.  Pr P. Thomas 

14h 20. Analgésie péri-opératoire.  Dr F. Guillot 

14 h 40. Contrôle et surveillance de la douleur post-opératoire. Mme C. Chandelier (IDE). 

15h.  LA RADIOTHERAPIE 

15h. Principes et modalités. Dr F.Fauchon  

15 h 15. Effets secondaires. Dr O. Thomas 

15 h 30 PAUSE» 

SESION 4 

16h- 17h 30 

Modérateurs : Pr A. Thyss, M. Poudenx, Mme N.Rivot (CS) 

LA CHIMIOTHERAPIE 

16h Choix des Drogues (1er, 2ème, 3ème ligne… ?). Dr J. Otto. 

16 h 20. Modalités d’administration (DVI, per-os…).  Dr O.Castelnau. 

16 h 40. Surveillance, effets secondaires Dr J. Trias. 

17 h. SCHEMAS THERAPEUTIQUES et RESULTATS Dr M. Poudenx. 

17 h 30. CONCLUSION  DE LA JOURNEE, CONGRES FUTURS. Pr J. Mouroux 
 
Fin du Congrès 17h 40 
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Annexe 3 
LES RENCONTRES du Groupe d’Oncologie Thoracique Azuréen 

 (GOThA) 
 
Le 30 Avril 2005 
 

Lieu Hotel Westminster Nice 
 
8h 45 Accueil Pr J. Mouroux  
 
Matinée : Prise en Charge des Cancers Broncho-Pulmonaires T4 « cave » et « carène » 
  
Modérateurs : Pr R Guidicelli, Dr J Otto 
 
9 H Apport de l’imagerie Pr B Padovani (Nice) 
 
9 h 30 L’Approche chirurgicale des T4 « Carène » 
Critères de sélection, modalités techniques et résultats : Pr P Thomas (Marseille) 
 
9h 50 L’Approche chirurgicale des T4 « Cave » 
Critères de sélections, modalités techniques et résultats; Pr A Chapelier ( Paris) 
 
10h 10 Le Point de vue de du pneumo-oncologue sur  
« Les opérables et les inopérables » : Dr D Moro-Sibilot (Grenoble) 
 
10H 30 Avis de l’assemblée:  la stratégie pratique ou qu’écrire dans un thésaurus : Dr O Castelnau 
 
Pause 10H45 
 
1I H 15 Bilan d’un an d’activité de la RCP du GOThA Dr F Leo (Milan) 
 
11h 30 Table ronde 
 
- Critères d’évaluation d’une bonne RCP Dr JM Bereder 
 
 

 
Déjeuner sur Place 

 
Après midi : Les métastases cérébrales uniques. 
Modérateurs : Dr JM Chavaillon, Pr JP Gérard  
 
14 h « Epidémiologie » Dr M Frenay (Nice) 
 
14 h 20 Face à Face : Contraintes,  limites et résultats 
 
- La neurochirurgie Pr Ph Paquis (Nice) 
- La radiochirurgie Pr S Blond (Lille) 
 
15 h La Radiothérapie cérébrale Dr O Thomas 
 
15 h 15  La chirurgie Bifocale  le point de vue du Chirurgien thoracique : Dr P Bonette (Paris) 
 
15 h 35 Place de la chimiothérapie : Dr M Perole 
 
15H 50 Avis de l’assemblée : la stratégie pratique ou qu’écrire dans un thésaurus : Dr M Poudenx 
 
 
 16 H 15 Assemblée générale du GOThA 
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