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Épidémiologie

23 175 nouveaux cas
de cancer du poumon
en 2010 au Canada, 
au Québec 7235

En 2008, 18 550 
décès attribuables au 
cancer du poumon

2007



Épidémiologie

Atteint surtout les 
personnes de plus de 
50 ans

Plus de 95 % des 
nouveaux cas sont dans
ce groupe d’âge

Le pic est chez les 75 
ans et plus



Facteurs de risque

Tabagisme

90 % des cancers

Un fumeur de 40  paquets/année = 20 à 30 fois le 
risque du non-fumeur

Bénéfices démontrés en cessant ou en réduisant
sa consommation

1912 première fois que l’on expose 
cette hypothèse

Le risque chez le non-fumeur en 
bas de 1 % à vie

En cessant. le risque se réduit de 
20 à 90 % .Les bénéfices visibles
après 5 ans

En réduisant de moitié, on réduit le 
risque de 27 %
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Survie selon le stade 
(NSCLC)

Survie selon le stade 
(NSCLC) 20072007



Facteurs de risque

Exposition à l’asbestos

Radon

Radiothérapie

Inflammation et maladie pulmonaire bénigne

Génétique

Diète

Diète riche en anti-oxudant
réduirait le risque, mais étude
avec vitamines C chez les 
fumeurs a montré une
augmentation du risque
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Histopathologie
Cancer du poumon

à petites cellules
13 %

Grandes cellules
5 %

Adénocarcinome
38-50 %

Épidermoïde
20 %

Non à petites cellules
87 %



Traitements

Malgré plusieurs sous classifications jusqu’à il y peu
de temps, les “non à petites cellules” étaient tous
traités de la même façon :

soit un traitement de chimiothérapie, en général
une platine (cisplatin ou carboplatin) combinée à 
une autre chimiothérapie (navelbine, taxol, 
gemcitabine, taxotère)



Mécanismes d’action chimiothérapieMécanismes d’action chimiothérapie



Les alkaloid de la vinca vont inhiber la formation des tubules

Les taxanes vont inhiber la destruction des tubules

Les inhibiteurs de la topoisomrase vont interférer avec la
transcription et la réplication de l’ADN



TraitementsTraitements

Survie médiane de 8 mois



Des thérapies imparfaitesDes thérapies imparfaites

2 problèmes subsistent :

la toxicité des traitements

l’efficacité inégale des 
traitements sur une
population qui semble
homogène

Les avancées en pathologie en
biologie moléculaire et en
génétique ont permis d’identifier
des sous-groupes dans chacune
des catégories déjà existantes

Les avancées en pathologie en
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Le cas du pemetrexed

Étude faite sur les cancers NSCLC

Bénéfice uniquement chez les patients atteints d’un 
adénocarcinome



Chimiothérapie

Doublet avec platine pour 4 à 6 cycles

Si adénocarcinome, Cisplatin et Pemetrexed

Choix en fonction de l’état clinique du patient



Entretien

Entretien avec pemetrexed montre un bénéfice entre 
3 et 5 mois de survie

Entretien avec Erlotinib améliore la PFS d’environ 2 
mois



Traitements ciblés

Adénocarcinome

Mutation ALK
4 %

Autre mutationMutation EGFR
15 %



Nouveau cas de cancer du 
poumon

Imagerie

Bronchoscopie

Biopsie permettant l’analyse moléculaire et le 
dépistage des mutations prédictives de la réponse au 
traitement par TKI. EGFR et ALK pour le moment

Nécessité d’obtenir les résultats rapidement pour 
permettre un traitement rapide



EGFR

Récepteur à la surface des cellules

Rôle important dans la régulation de la croissance et 
la différentiation de la cellule normale

Possède plusieurs ligands



Mutation de l’EGFRMutation de l’EGFR



TKI ou chimio en premier?

3 molécules disponibles comme inhibiteur des 
tyrosine kinase de l’EGFR

Gefitinib, Erlotinib et Afatinib

Les trois molécules lorsque comparées à la 
chimiothérapie amènent une augmentation de la 
PFS et de la qualité de vie et une meilleur réponse. 
Pas de survie augmentée, sauf la méta-analyse
avec Afatinib

3 mois de survie
supplémentaire
24 vs 21 mois

3 mois de survie
supplémentaire
24 vs 21 mois



survie égale dues à cross-
over.
survie égale dues à cross-
over.

Dans la majorité des études qualité de vie plus grande 
sous TKI.



Effets secondaires
inhibiteurs EGFR

Rash

Diarrhée

Pneumonite intersitielle

Hépatite

Fatigue



Mécanisme d’Action du crizotinibMécanisme d’Action du crizotinib



Crizotinib

Résultats préliminaires de l’étude de phase III 
montrent

PFS de 7,7 vs 3 mois

Pas de différence dans la survie globale 20 vs 22 
mois

autre molécule ceritinib 20 
fois plus puissant
autre molécule ceritinib 20 
fois plus puissant



Effets secondaires
Crizotinib

Sx gastro-intestinaux

Hépatotoxicité

Cardiotoxocité

Pneumonite

Toxicité endocrinienne

Troubles visuels



Tableau tiré du GEOQ





GEOQ En octobre pemetrexed accepté  en entretient 
post pemetrexed.



Immunothérapie

Avenir de l’oncologie

Comment permettre au système immunitaire de 
reconnaître et détruire à nouveau les cellules 
cancéreuses



Immunothérapie



Immunothérapie

PDL1
PD1

ANTI-PD1
ANTI-PDL1



NIVOLUMAB

Utilisé en premier en mélanome

Puis comme surexpression de PDL1 dans plusieurs
tumeurs dont cancer du poumon NSCLC, tenter dans
cette indication

Études de phase I et II encourageantes

Étude de phase III en cours



Toxicités

Cutanées

Endocriniennes

Digestives

Pulmonaires


