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Abstract

Colorectal cancer (CCR) ranks second in terms of incidence and mortality in
Algeria.The objective of this work is to determine some epidemiological and clinical
parameters of CCR in the Wilaya of Bouira using a socio-economic survey and questionnaires
to seek food and environmental risk factors.The study was conducted with 60 people with
cancer of the colon or rectum spread over different geographical areas of the Wilaya.The
results show that most patients are over 60 years of age and more than half have no colorectal
cancer, their diet is low in fruits , vegetables and dietary fiber, but rich in food Containers of
sugar and fat often used in frying with heavy consumption of cold meats, industrial drinks
and most of them drink tap water.It was also noted in this study that a significant number of
patients are overweight, with a lack of physical activity and a significant exposure to
psychological stress.In conclusion, this study suggests that CCR is associated with nutritional
factors and psychological stress.age and weight are also identified as risk factors for CCR,

hence the value of metabolic treatment as a substitute for destructive chemical treatment.

Keywords: Food, cancer, epidemiology, patients and metabolism.



Résumé

Le cancer colorectal (CCR) occupe la deuxieme place en termes d'incidence et de
mortalité en Algérie. Les objectifs de ce travail est de déterminer quelques parametres
épidémiologiques et cliniqgues de CCR dans la Wilaya de Bouira en utilisant une
prospection socio-économique par moyen des questionnaires préparés et établis a fin de
chercher les facteurs de risque alimentaire et environnementaux. L’étude a été menée aupres
de 60 personnes atteintes de cancer du célon ou du rectum réparties sur différentes zones
géographiques de la Wilaya. Les résultats révelent que la pluparts des patients sont agés de
plus de 60 ans et plus de la moitié n’ont pas d’ATCD de cancer colorectal, leurs régime
alimentaire est pauvre en fruits et légumes et en fibres alimentaires, par contre riche en
aliments contenants du sucre et de la matiére grasse souvent utilisée en friture, avec une
consommation importante des charcuteries, des boissons industrielles et la plupart d’entre eux
boivent 1’eau de robinet. On a notée aussi dans cette étude qu’un nombre important des
patients présentent un surpoids, avec un manque d’activité physique et une exposition
importante au stress psychologique. En conclusion, cette étude suggere que le CCR est
associé aux facteurs nutritionnels et au stress psychologique. L’4ge et le poids sont aussi
identifiés comme facteurs de risques de CCR d’ou I’intérét du traitement métabolique comme

de substitution au traitement chimique destructif.

Mots clefs : Alimentation, cancer, épidémiologie, patients, métabolisme.



Introduction

Le cancer existe fort probablement depuis 1’origine de la vie et reste la maladie jugée
la plus grave, loin du sida et les maladies cardio-vasculaires. Les cancers digestifs
représentent 20% des cancers diagnostiqués annuellement a I'échelle mondiale, ils constituent
de ce fait une préoccupation majeure de la santé publique. Omniprésent et particuliérement
violent, le cancer colorectal frappe toutes les populations, et ce, de maniere non
discriminatoire. Dans le monde, le CCR est le troisiéme cancer chez les deux sexes confondus
(Faivre et al., 2001). En Algérie, la cause de la tumeur colorectale est classée en troisieme
position, apres le cancer du pommons et de la vessie chez ’homme, et le cancer du sein et du
col utérus, chez la femme (Fabre etal., 2000).).

En outre, un grand nombre de travaux ont enfin montré que le CCR n'est pas une seule
maladie mais un groupe hétérogéne de tumeurs avec un fond génétique et épigénétique
différent, les risques de cette maladie sont liés a plusieurs facteurs dont I'age, I'hérédité,
I'alimentation, le tabagisme et certains facteurs environnementaux(Fabre et al., 2000).

Soulignant que I’alimentation pourrait jouer un role primordial dans 1’étiologie de
cette pathologie, plusieurs études expérimentales et épidémiologiques menées a travers le
monde ont aboutis & I'implication des facteurs nutritionnels. La connaissance des facteurs
alimentaires intervenants dans la cancérogenese colorectale permet de convaincre le pouvoir
politique de la nécessité du plan de prévention basé sur I’équilibre alimentaire et la protection
du consommateur car l'alimentation fait partie des comportements sur lesquels on peut agir
pour accroitre la prévention des cancers.

Notre travail repose sur une étude rétrospective, observationnelle et analytique qui a
été réalisé respectivement au service oncologie et épidémiologie au niveau de I’EPH Bouira.
En vue de mieux comprendre I'évolution pathologique du cancer colorectal chez les algériens
de la région de Bouira, ce travail de recherche a pour objectifs de décrire le profil
épidémiologique et Cliniquede 60 patients présentant le CCR et de déterminer leurs
comportement alimentaire et environnemental, en répondant a un questionnaire établi ;

L’analyse des données obtenues des questionnaires a permet mieux comprendre la
maladie et penser les alternatives possibles comme préventives et thérapeutiques afin de
dominer le cancer comme une maladie pour les générations futures et non pas comme un

drame tel comment il est connu actuellement chez toutes les couches sociales.



I. Anatomo-physiopathologie de cancer colorectal :
1.1. Rappels anatomo-physiologique :
1.1.1. Anatomie descriptive (Gaillot.,2006) :
» Colon :

Le colon ou gros intestin est la partie de I'intestin qui s'étend du caecum ou se déverse
I'intestin gréle et le rectum. Il mesure environ 1,5 métre avec un diametre initial de 8cm,
diminuant progressivement pour atteindre 3 a 4cm & sa partie terminale. Le colon est un des
segments du gros intestin, comprenant plusieurs parties distinctes (figure 01) :

v’ Le caecum,

v" Le colon droit,
v" Le colon transverse,
v Le colon gauche
v Le colon pelvien ou sigmoide.
» Rectum:

Le rectum appartient aussi au petit bassin il comprend la partie terminale du tube
digestif, il prolonge le colon sigmoide, il est situé en avant du sacrum et en arriére du pubis ;
et il se spécifie par sa région renflée appelée ampoule rectale.Le rectum mesure environ 15 a
17 cm de long et est prolongé par 1’anus. 1l est constitué par deux entités :

v"Un segment pelvien

v'Un segment périnéal

colon
sigmoide
mesorectum

sphincter

sphincter

interne ! ) canal anal

Figure 01 : Les différents segments du célon (A) et du rectum (B)(INCa, 2010).



1.1.2. Histologie (Macfarlane et Stover ,2007) :
La paroi du colon et du rectum comprend 4 couches (figure 02) :
v’ La séreuse qui constitue le péritoine viscéral.
v" La musculeuse a deux couches, une couche longitudinale externe (tenia coli), et une
couche circulaire interne. Entre les deux couches se situe le plexus d’Auerbach.

v La sous-muqueuse riche en plexus sanguins et lymphatiques, et en cellules

lymphocytaires, plasmocytaires, macrophages, eosinophiles. Elle contient le plexus de
Meissner.

v" La muqueuse est séparée de la précédente par la muscularis mucosae. Sa surface est
lisse, sans villosités, marquée seulement par les orifices des glandes de liberkihn.

‘ Muqueuse
Sous-muqueuse

-
Musculeuss

Sereuse

'
" Migration

——————— B R A R —
Cellules
souches

Figure 02 : Les différentes couches de la paroi du colon (INCa ,2010).

1.2. Définition de cancer colorectal :

On appelle cancers colorectaux les cancers qui se forment dans les cellules qui
tapissent I’intérieur du cdlon (la partie la plus longue du gros intestin) et du rectum (les
derniers centimétres du gros intestin avant I’anus). Le colon et le rectum constituent le gros
intestin, qui est la derniére partie du systeme digestif. Le systeme digestif, qui est constitué de
I’cesophage, de 1’estomac, de l’intestin gréle et du gros intestin, extrait et transforme les
substances nutritives (vitamines, sels minéraux, sucres, graisses et protéines) présentes dans
les aliments, et facilite 1’élimination des déchets de I’organisme (INCa, 2011 ;Société
canadienne du cancer,2011) Ce qu’il est important de savoir au sujet du CCR, c’est qu’il
débute habituellement par une tumeur précancéreuse appelée polype et qu’il se développe



lentement, habituellement de facon prévisible. Le dépistage permet donc de le prévenir et il

est souvent possible de le guérir s’il est diagnostiqué a temps (INCa, 2011).

1.3. Les facteurs de risques :
1.3.1.Détermination des groupes a risque : dans la population générale trois niveaux de
risque ont été identifiés :
1.3.1.1. Personnes a risque moyen :
94% des CCR surviennent aprés 50 ans, donc les personnes de la population genéral dont

I’age est plus de 50 ans sont les plus touchées (Sadkaoui, 2015).

1.3.1.2. Sujets a risque élevé de cancer colorectal :

» Antécédents personnels d’adénome colorectal :
Le risque de développer un carcinome est plus élevé chez les patients présentant un adénome
de plus d’un centimétre (multiplié par 3,6) et chez les patients présentant des adénomes
multiples (multiplié par 6,6) (Viguier et al., 2003).

» Antécédents familiaux de carcinome colorectal :

Un parent de premier degré atteint de cancer colorectal expose chez le descendant a un risque
élevé de développer un carcinome par rapport a la population générale. Le risque relatif est de
2 pour un parent atteint, et passe de 2,8 a 5,7 lorsqu’il existe deux parents atteints voire plus

(fratrie). Cela concerne environ 10 a 15% de la population (Viguier et al., 2003).
» Maladies Inflammatoires Chroniques de I’Intestin (MICI) :

La rectocolite hémorragique est corrélée a un risque relatif de 1,7 a 2,5 de développer

un cancer colorectal.

La maladie de Crohn expose a un risque de cancer colorectal. Il Semble en fait que les sujets
ne sont a risque élevé que si la maladie de Crohn est étendue et diagnostiquée avant 30 ans
(Belaiche, 2009).

» Cancers gynécologiques :

Certaines femmes atteintes d’un cancer du sein, de I’ovaire ou de I’endomeétre présentent un

risque élevé de développer un cancer colorectal (Viguier et al., 2003).



1.3.1.3. Sujets a risque tres éleve :

Dans environ 5 & 10 % des cas, le cancer colorectal se développe dans un contexte des
maladies avec des formes génétiques, dites familiales, autosomiques dominantes, et a forte
pénétrance (Viguier et al., 2003). Ce sont les patients qui ont une prédisposition héréditaire, a
savoir : La Polypose Adénomateuse Familiale (PAF),Cancer colorectal héréditaire sans
polypose(HNPCC) ou syndrome de Lynch etPolyposes non adénomateuses ou

hamartomateuses .
1.3.2. Autres facteurs :

Hors des facteurs cités ci-dessus, autres facteurs peuvent intervenir dans la
carcinogenese colorectale tel que les facteurs nutritionnels et environnementaux, qui ontun
pourcentage non négligeable des CCR, de I'ordre de 30%. Cela sera détaillé dans le chapitre

suivant.

1.4. Oncogenese colorectale (Mécanisme de cancer colorectal) :

Le cancer est I’émergence d’un clone cellulaire qui prolifére, envahit, métastase
malgré les différents niveaux de controle de I’organisme. Ceci n’est possible que par
I’accumulation de nombreuses anomalies génétiques, suivant différentes voies de
cancérogenese (karaoui et al., 2007).

141. Aspects morphologiques du développement de cancer colorectal (lésions
prénéoplasique) :

Le cancer colorectal est un adénocarcinome dans I’immense majorité des cas (97 %),
c'est-a-dire que c’est un cancer développé aux dépens de 1I’épithélium (revétement superficiel)
de la muqueuse colorectale, épithélium qui s’invagine pour former les glandes (ou cryptes) de
Lieberkihn. La premiére étape du développement du cancer colorectal est 1’apparition d’une

hyperprolifération de 1’épithélium colique (Pretlow et al., 1991).
Sur le plan morphologique, la premiére anomalie décelable est :

» Les Foyers de cryptes aberrantes :
Ce sont des lésions pré-néoplasiques,a potentiel évolutif malin,qui constituent les
précurseurs morphologiques les plus précoces des néoplasies epithéliales (Heresbach et
al.,2003).

» Le polype adénomateux :



Il s’agit d’une véritable 1€sion précancéreuse qui correspond déja a I’expansion
clonale de cellules mutées dans I’immense majorité des cas. Ils se présentent dans plus de
90% des cas(Park et al., 2008).

> Ladysplasie :

Elle comprend des anomalies cellulaires et architecturales, qu’on peut résumer en une
augmentation du rapport nucléo-cytoplasmique,perte de la polarité cellulaire, pseudo
stratification, anomalies des mitoses, et hypertrophie glandulaire. Il s’agit d’une 1ésion limitée
a la muqueuse et a la musculaire muqueuse, sans infiltration de la sous- muqueuse (Lullote et
Sobhani, 1996).

» L’adénocarcinome :

Les adénomes sont des Iésions néoplasiques qui peuvent évoluer vers un carcinome, sa
prévalence augmente avec 1’dge. La plupart des CCR sont des adénocarcinomes et se
développent a partir d’un adénome et on estime que 5% des adénomes progressent vers un
cancer, la durée de la séquence « adénome - carcinome » est en moyenne de 10 & 15 ans
(Stryker et al., 1987).Les adénomes sont classés en :

v Adénocarcinome in situ ;

v" Adénocarcinome invasif.

1.4.2. Aspects moléculaires du développement de cancer colorectal :

Le cancer colorectal est une maladie hétérogene, sa carcinogénése est multi-étages
avec un processus d’initiation et de transformation des cellules normales suite a des
modifications génétiques et épigénétiques de I’ADN (Vogelstein et al.,, 1989).La
transformation d’une cellule épithéliale colique normale en cellule cancéreuse serait liée a
I’accumulation successive de mutations activatrices d’oncogeénes et de mutations
inactivatrices de genes suppresseurs de tumeurs (Fearon et Vogelstein ,1990). Les altérations de

cesgenes oncogenes et genes suppresseursde tumeurs sont sous-tendues par troisgrands mécanismes(Svrcek et al.,

2011) :

1.4.2. 1. L’instabilité chromosomique(CIN ou chromosomal instability) :

Elle correspond au phénotype CIN ou aux cancers LOH (figure 03). Cette voie est
caractérisée par des anomalies caryotypiques résultant d’une perte de la totalit¢ ou d’une
partie d’un chromosome ou d’un gain de matériel chromosomique, donc elle résulte a la fois
du changement du nombre de copie et de la structure chromosomiques, et contribue a
I’inactivation de GST tels que APC, SMAD4, et TP53 (Grady, 2004).



1.4.2.2. Instabilité des microsatellites :

L'instabilité microsatellitaire (MSI-H) retrouvée dans un petit groupe de tumeurs
(hereditary non polyposis colorectal cancer-HNPCC- 15% des CCR), et se caractérise par une
instabilité des locus microsatellitaires liée a un défaut de réparation des mésappariements de
I’ADN, tache normalement dévolue au systtme MMR (Mismatch Repair) composé en autres
génes : hMLH1, hMLH3, hMSH2, hMHS6, hPMS1, hPMS2, mais seuls quatre d’entre eux
ont une fréquence clinique de mutation héréditaire significative : MLH1, MSH2, MSH6, et
PMS2 (Laurent-Puig et al., 2010) (figure 03).
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Figure 03: Deux mécanismes de carcinogenese colique La perte d'hétérozygotie et

I'instabilité microsatellite (Manceau et al.,2014)

1.4.2.3. Le phénotype méthylateur des flots CpG (CIMP) :

Récemment, on pensait que la cancérogénése n’était due qu’a des
modifications de la séquence de ’ADN. Il est maintenant admis que les mécanismes
épigenétique jouent un réle aussi important dans la cancérogénese que les mécanismes
génetiques.Lorsqu'on aborde la question de la méthylation et du cancer, deux événements
majeurs et indépendants semblent étroitement liés et impliqués dans la tumorogeneése;

I'nypométhylation et I’hyperméthylation(Manceau et al., 2014).



1.5. Données anatomopathologiques et endoscopiques du cancer colorectal (CCR) :1.5.1.
Topographie :

Les 50% des CCR comme I’a observé Mellerous en 2016 (figure 04) sieégent sur le rectum ou

le sigmoide, tout en signalant que la proportion de cancers localisés au niveau du c6lon est

sujet a I’augmentation avec 1’age (Stang et al., 2008).

Figure 04 : Localisation des CCR (Mellerous, 2016).

1.5.2. Aspect macroscopique : comprend les formes suivantes :

v’ Les formes ulcéro-infiltrantes ou endophytiques ;
v' Les formes végétantes ou bourgeonnantes ;

v' Liniteplastique ;
v

Formes polypoides.

1.5.3. Aspect histologique :

1.5.3.1. ’adénocarcinome (ADK) dit « lieberkhiinien » : Les adénocarcinomes représentent

pres de 95% des CCR (Loy et Kaplan, 2004), histologiquement on distingue :

v’ L’aspect tubulo-papillaire ou le stroma gréle.

v" Forme tubuleuse & un stroma-réaction.

1.5.3.2. Les formes histologiques particuliéres (Pande et al., 2008) :
v' Les formes les plus répondues sont :

v" L’adénocarcinome mucineux ou colloide ;



v Le carcinome a cellules isolées ou indépendantes (carcinomes anaplasiques) ;

1.5.4. Les voies de dissémination(Scott et al., 1995) :
1.5.4.1.1’extension locale et régionale :

a. Extension circonférentielle : par épithéliotropisme (en surface) et par voie
lymphatique, a cheminement circulaire, le cancer s’étend circonférentiellement pour realiser a
I’extréme une forme sténosante dont la complication clinique est 1’occlusion.

b. Extension en profondeur : depuis la surface épithéliale, le cancer infiltre
progressivement la paroi digestive puis la séreuse (sauf au niveau du rectum ou il n’y en a
pas), puis I’atmosphére péri- rectale et les organes adjacents.

c. Extension longitudinale : dans la paroi digestive, I’extension microscopique
déborde rarement de plus de 1 cm la tumeur macroscopique en amont et en aval. A 1’extérieur
de la paroi digestive, en particulier dans les tissus adipeux péri - digestive, en empruntant les

lymphatiques, les veines ou les espaces péri nerveux.

1.5.4.2. Extension a distance :
Donnant naissance aux différentes métastases. Se fait par voix veineuse ou artérielle :
Foie : 35% des cas, Poumon : 19 % des cas, Retro péritoine : 13 % des cas, Os : 4% des cas,

Ovaire:1a2 % et la Surrénale 1 a 2 %.

1.5.5. Stade tumoral :

Une fois le diagnostic de CCR posé, le cancer est habituellement désigné par un stade.
Les stades du CCR décrivent la taille de la tumeur, a quelle profondeur elle a pénétré dans
paroi du cdlon ou du rectum et si le cancer s’est propagé aux ganglions lymphatiques ou a
d’autres endroits du corps au-dela du lieu ou il est d’abord apparu. Les 5 stades du CCR sont

représentes dans le (tableau 01) (Kapiteijn et al .,2001) .



Tableau 01 : les stades du CCR (NCI, 2011).
Stade

Description

Les cellules anormales sont localisées dans le revétement interne (muqueuse) du
colon ou du rectum. Ces cellules peuvent devenir cancéreuses et se propager. Le

stade 0 du CCR est aussi appelé carcinome in situ.

La tumeur (cancer) s’est propagée dans la paroi interne du colon ou du rectum
I

mais ne I’a pas traversé.

La tumeur (cancer) s’est propagée plus profondément dans la paroi du colon ou
I

du rectum ou I’a traversée, et elle peut envabhir les tissus environnants, mais n’a

pas atteint les ganglions lymphatiques.

i Le cancer a atteint les ganglions lymphatiques proches, mais ne s’est pas propagé

a d’autres parties du corps.

Le cancer s’est propagé a d’autres parties du corps comme le foie et les poumons

1.5.5.1. Les stades de cancer colorectal selon la classification TNM (figure 05):
Cette classification repose apres un échantillonnage précis de la piéce opératoire sur :
» L’envahissement en profondeur de la tumeur (pT), divisé en plusieurs niveaux :
TO : pas de tumeur.
Tis : carcinome in situ (intra-épithélial ou intra-muqueux avec franchissement de
la membrane basale et invasion du chorion sous-jacent).
T1 : infiltre la sous-muqueuse (sm1, sm2, sm3).
T2 : infiltre la musculeuse.
T3 : infiltre la sous-séreuse ou le tissu péri-rectal non péritonise.
T4a : infiltration du péritoine viscéral, avec perforation tumorale.
T4Db : envahissement par la tumeur d’organe adjacent.
» L’envahissement des ganglions lymphatiques régionaux (pN) :nécessite une
rechercherigoureuse des ganglions lors de 1’examen macroscopique des piéces nombre de
ganglions. Tout comme 1’envahissement pariétal, 1I’extension ganglionnaire locorégionale est

subdivisee en plusieurs groupes en fonction du nombre de ganglions envabhis :
N1: 1-3 ganglions envahis.

N1a: 1 seul ganglion envahi .




N1b : 2-3 ganglions envabhis.

N1c : dépots tumoraux qualifiés de « satellites», dans la sous- séreuse ou dans
le mésorectum.

N2 : 4 ganglions envahis ou plus.

N2a : 4 - 6 ganglions envahis.

N2b> 7 ganglions envahis.

» L’extension a distance et la présence de métastases (pM) :

MO : absence de métastase.

M1 : présence de métastases.

M1la : Métastases confinées a un seul organe.

M1b : Métastases de plusieurs organes ou péritonéales.

ganglions
lymphatiques aanglions

Tis = carcinome In situ Iymphatiques
arteints

Igure05 : Schema montrant les cing stades par lesquels peut passer un cancer

colorectal (association canadienne, 2008).

1.5.5.2. Le grade de différenciation :

L’évaluation du grade de différenciation selon I’OMS reposait auparavant sur quatre
grades, et sur une évaluation semi-quantitative du pourcentage de glandes. La derniere version
de la classification OMS (2010) propose uniquement deux grades (tableau 02), le bas grade,
regroupant tumeurs bien et moyennement différenciées et le haut grade, regroupant les
tumeurs peu ou indifférenciées. Selon I’OMS, ce grade doit étre appliqué uniquement aux

ADK lieberkhilniens(Olschwang et al., 2004).



Tableau 02 : Grade de différenciation OMS.

Formation ..
landulaire C_Zategorl_e Qe Grade Noy\_/ellg
g Différenciation Classification
> 95% Bien différenciée 1
Bas grade (BG)
M
50-95% oyennement 2
différenciée
0-49% Peu différenciée 3
Absence de Haut grade (HG)
formatlon Indifférenciée 4
glandulaire, ou autre
contingent

I1.Facteurs alimentaires modifiant la carcinogenése colorectale :
I1.1.Viandes et charcuteries, aliments contenant du fer :
» Viandes et charcuteries :

Les différents types de viandes sont des aliments intéressants au plan nutritionnel
(apports en protéines, fer, zinc, vitamine B12). Cependant, comme les charcuteries, les
viandes rouges augmentent le risque de CCR (WCRF/AICR, 2007).En revanche, les autres
types de viandes (volaille, lapin) ne sont pas associés a un risque accru de cancer colorectal
d’aprés une autre métaanalyse (Norat et al., 2002).

Les augmentations de risque de cancer colorectal associées a des augmentations de
100 g de la ration journaliére de viande rouge fraiche, et 50 g de charcuteries ont été chiffrées
a 17 % ; et 18 % respectivement. L’association entre viande rouge (fraiche et charcuterie) est
lin€aire jusqu’a 140 g par jour puis semble atteindre un plateau. Les associations
significatives ne concernaient que le colon, et non le rectum, et etaient plus marquées chez les
hommes que chez les femmes (Chan et al., 2001).

» aliments contenant du fer :
Le fer héminique joue probablement un rdle important dans la cancérogenése

colorectale. D’une part, il est responsable de réactions d’oxydation (réaction de Fenton), avec



création de radicaux libres. D’autre part, il joue le role de catalyseur dans la formation
endogene de nitrosamines et d’aldéhydes cytotoxiques et génotoxiques par peroxydation

lipidique (Bastide et al., 2011).

11.2. Lait, produits laitiers, calcium et vitamine D :

De nombreuses études épidémiologiques, cliniques et expérimentales suggerent que la
consommation du calcium protege contre le risque du cancer colorectal (Kesse et al., 2005).A
I’opposé du lait et des laitages fermentés frais comme le yaourt, le fromage a été associé a une
augmentation de risque de cancer colorectal avec un niveau de preuve limité (WCRF/AICR,
2010).

Le calcium et la vitamine D sont généralement considérés simultanément car la
vitamine D intervient dans 1’absorption du calcium et du phosphore par les intestins, tandis
qu’un apport élevé en calcium intervient par rétrocontréle sur 1’hydroxylation.On considére
généralement que ’effet du calcium expliquerait en grande partie les associations inverses
entre consommation de lait et risque de cancer colorectal. Une métaanalyse du rapport du
WCREF et de I’AICR a mis en évidence une diminution de risque de cancer colorectal de 6 %
par incrément de 200 g/jour de calcium, sous forme d’aliment ou de suppléments et a classé
cette association comme probable (WCRF/AICR, 2010), les associations étant significatives

uniquement pour le cancer du célon.

En effet, le calcium favoriserait la différentiation et ’apoptose et inhiberait la
croissance des cellules colorectales normales ou cancéreuses. Il peut également se lier aux
acides biliaires et aux acides gras et ainsi empécher les dommages que pourraient produire ces

molécules sur la muqueuse intestinale.

Pour la vitamine D alimentaire, 1’association n’est considérée que comme limitée —
suggestive car bien que disposant d’un grand nombre d’études de cohortes, celles-ci ont
produit des résultats trop incohérents (WCRF/AICR, 2010).D’aprés une récente métaanalyse
(Touvier etal., 2011),la diminution de risque par incrément de 100 Ul/jour serait de 1’ordre de
5 %. Les résultats sont similaires lorsque I’on prend en compte les taux plasmatiques de
vitamine D. En ce qui concerne les compléments de vitamine D, les données de cohortes ou

d’essais randomisés sont trop peu nombreuses.

La vitamine D pourrait aussi avoir un role dans la mesure ou elle conditionne
I’absorption du calcium ; le polymorphisme du récepteur & la vitamine D pourrait moduler

I’effet protecteur du calcium et de la vitamine D. Enfin, une diminution de risque associée a



certains produits laitiers comme les yaourts, indépendamment de I’apport en calcium, suggere
un effet des bactéries lactiques (probiotiques) assez bien documenté sur le plan expérimental
(WCRF/AICR, 2010).

11.3. Aliments contenant des graisses :

En ce qui concerne les matiéres grasses animales comme le lard, le beurre ou la créme,
longtemps suspectés d’expliquer une part importante du risque élevé de cancer colorectal dans
les pays occidentaux, le rapport du WCRF et de I’AICR a conclu a un nombre trop limité de
preuves en faveur d’une augmentation de risque de cancer colorectal. Une récente
métaanalyse de 13 études prospectives n’a pas mis en évidence d’association significative
entre consommation de graisses alimentaires et risque de cancer colorectal, qu’il s’agisse de
graisses animales (Risque Relatif (RR) = 1,05 ; Intervalle de confiance a 95 %(IC 95 %) =
0,91-1,22) ou végeétales (RR =0,96 ; IC 95 % = 0,82-1,11) (WCRF/AICR, 2010).

Les matiéres grasses ajoutées a 1’alimentation (beurre, créme et saindoux) sont
particulierement riches en acides gras saturés. Ces lipides stimulent le relargage des acides
biliaires et 95% de ces acides biliaires sont réabsorbés (Nagengast et al., 1995 ; Monte et
al.,2009). Les 5% restants sont métabolisés par la flore intestinale, qui intervient dans la
toxicité des acides biliaires en transformant les acides biliaires primaires en acides biliaires
secondaires souvent toxiques via la 7 a-déhydroxylase (Monte et al., 2009). Les acides
biliaires sont des composés cytotoxiques et pourraient donc étre impliqués dans le risque du
cancer colorectal via cette cytotoxicité (Weisburger, 1991).De méme, les acides biliaires
peuvent provoquer des dommages a I’ADN, et pourraient induire des mutations sur le géne K-
ras impliqué dans la cancérogenese colorectale. Par ailleurs, certains acides biliaires, les
secondaires en particulier, sont des promoteurs du cancer colorectal (Narahara et al., 2000 ;
Bernstein etal., 2009).

I1.4. Fruits et légumes, aliments contenant des folates ou des fibres :
» Fruits et légumes :

Les fruits et légumes sont des aliments riches en vitamines, minéraux et composés
bioactifs, tels que les composés phytochimiques (phytochemicals). 1l semblerait que les
legumes verts crus aient un effet protecteur plus net que les légumes cuits (Tuyns et al.,
1988).

Un effet protecteur des fruits et/ou des légumes sur le risque d'adénome a été

également misen évidence dans plusieurs études cas-témoin. Dans I'étude réalisée en Cote-



d'Or, I'effet protecteur des fruits était spécifique du risque de gros adénomes,eneffet
plusieurs composants des légumes peuvent expliquer leur effet protecteur. lls sont riches en
vitamines antioxydantes et en fibres alimentaires. 1ls jouent également un rdle de lest qui
diminue la concentration des carcinogenes au niveau du bol fécal(Faivre et al., 1997).

> Les fibres alimentaires :

Les fibres sont des composés naturellement présents dans les végétaux.

On les retrouve en grande quantité dans les Iégumes, les fruits et les céréales non raffinées.
IIs’agit d’un groupe complexe dont la définition peut suivre deux variantes : chimiques
etphysiologiques (WCRF/AICR, 2007).

v L’aspect chimique inclut tous les composés issus des parois de cellules devégétaux
(les polysaccharides comme I'amidon sont donc exclus).

v L’aspect physiologique inclut tous les hydrates de carbone ayant échappé a la
digestion des enzymes au niveau del’intestin et entrant ainsi dans le cdlon.

L’organisation mondiale de la sant¢ (World Health Organization) et 1’organisation
pour I’alimentation et I’agriculture (Food and Agriculture Organization) privilégient la
premiére définition. La consommation de fibres est associée a une diminution du risque du
cancer colorectal. Une méta-analyse de 13 études de cohortes montre une diminution du
risque du cancer colorectal chez les consommateurs de fibres pour le modele ajusté pour 1’age
seulement (Park et al., 2005).Plusieurs mécanismes peuvent expliquer cette association
négative entre la consommation de fibres et le risque de ce cancer :

D’une part, la consommation de fibres alimentaires augmente la masse fécale
(Cummings etal., 1992).Ceci serait protecteur en accélérant le transit digestif, en diluant le
contenu colique et en diminuant ainsi le temps de contact des produits mutagenes avec la
muqueuse colique (Pool-Zobel et al., 2005).

D’autre part, les fibres alimentaires non digestibles servent de substrats a la flore
colique. La dégradation de ces substrats produit une acidification du milieu, ce qui module
I’activité de certaines enzymes, comme par exemple la B-glucuronidase, qui transforme des
COMpPOSEs pro-cancérigenes en composes cancérigenes.

Enfin la dégradation des fibres alimentaires produit des acides gras volatiles (acétate,
propionate, butyrate). Le butyrate serait un agent protecteur (Meflah etal., 1996 ;Wong etal.,
2005). De nombreuses études dans des modéles animaux montrent un effet protecteur des
fibres butyrogénes contre la cancérogenése colorectale (Perrin etal., 2001). En effet, il
diminue l’inflammation, nourrit les cellules non cancéreuses, empéche la croissance de

cellules cancéreuses en inhibant l'ornithine décarboxylase, réduit les métastases, favorise la



différenciation cellulaire et protege contre la génotoxicité de certains composés en activant

I’expression d’enzymes impliquées dans leurs détoxifications (Gamet etal., 1992 ; Hamer et
al.,2008).

> Les folates :

Le PNNS a pour objectif d’améliorer le statut en folates, notamment chez les femmes
en age de procréer, la plupart des études de cohortes effectuées montre un effetprotecteur des
folates, de fagon dose-dépendante (WCRF/AICR, 2007). Néanmoins, les études sont
réaliséesavec des aliments riches en folates (épinards, pois, haricots...) et non avec des
suppléments. De ce fait, il est difficile d’attribuer 1’effet protecteur aux folates seuls, d'autant
plus quel'étude d'intervention de Cole montre que la prise de suppléments d'acide folique a
augmentéla récurrence des polypes chez les volontaires de cet essai clinique randomisé en
doubleaveugle Les folates interviennent au niveau de la synthése et de la réparation de I’ADN
(Cole etal., 2007). A noter que la consommation de folates est fortement corrélée a la

consommation de fibresalimentaires, qui sont aussi protectrices.

I1.5. Sélénium et aliments contenant du sélénium :

Une méta-analyse montre que la consommation de sélénium est associée a un moindre
risque du cancer colorectal (Sanjoaquin etal., 2005). L’effet serait dose-dépendant
(WCRF/AICR, 2007).

Une déficience en sélénium diminue D’expression des protéines a
sélénium(sélénoprotéines). Ces protéines interviennent notamment lors de la réponse
inflammatoire etont des propriétés anti-oxydantes (Duntas, 2009). 35 protéines a sélénium ont
¢té identifiées chez lesanimaux, et quatre d’entre elles sont des gluthation-péroxydases, qui
protegent contre lesdommages liés a 1’oxydation notamment au niveau de I’ADN

(WCRF/AICR, 2007).

11.6. Role du sucre et des hydrates de carbone :

Les sucres désignent généralement le saccharose, le maltose, le lactose, le glucose et le
fructose contenus dans les aliments.Les aliments sucrés ont été suspectés d’augmenter le
risque de cancer colorectal. Cependant, d’apres les conclusions du rapport du WCREF et de
I’AICR, une éventuelle association n’est étayée que par des preuves limitées (WCRF/AICR,
2010). Les études disponibles sont encore relativement peu nombreuses et ont conduit a des

résultats trés discordants. D’autre part, il n’existe pas non plus d’association significative



entre la charge ou I’index glycémiques et le risque de cancer colorectal, qui sont des
indicateurs de la qualité des sucres ingérés et de la rapidité a les métaboliser (Mulholland et
al., 2009).

11.7. Role des calories, de I’obésité et de I’activité physique :

De nombreuses études ont mis en évidence une association positive entre apport
calorique élevé et risque de cancer colorectal (Giovannucci, 1995a). Une telle
association a également été observée avec les adénomes (Little et al., 1993). Ces études ont
fait apparaitre un risque élevé de cancer colorectal chez les obéses ; le type d'obésité
préférentiellement associé avec un risque élevé de tumeur étant I'obésité de type abdominal

(Giovannucci etal., 1995y ).

La sédentarité joue également un réle favorisant vis a vis des tumeurs colorectales.
Denombreuses études ont mis en évidence un effet protecteur net de I'activité physique sur
lerisque de cancer colorectal (Thune et Lund, 1996), mais également, plus modestement, sur

lerisque d'adénome(Neugut et al., 1996).

11.8. Habitudes toxiques :
> l'alcool :

Une étude de corrélation au Pays Bas avait attiré I'attention sur le réle possible de la
biéredans la survenue du cancer colorectal (Goldbohm et al., 1994). Cette étude fait apparaitre
unlien statistiguement significatif mais faible entre cancer colorectal et consommation
d’alcool ; cette relation existe quelle que soit la localisation colique ou rectale du cancer et
quel que soitle type d'alcool. Cependant les études cas-témoin et les études de cohorte restent
tres discordantes. Une autre étude réalisée en Cote-d'Or (Boutron et al., 1995) met en
évidence une liaison spécifiqueentre alcool et risque d'adénome de taille supérieure a 1 cm.
L'alcool interviendrait alors surune étape précoce de promotion du cancer : la croissance de
I’adénome.

» Le tabagisme :

Le tabagisme est la principale cause connue de déces liée aux cancers dans le monde.
Le lien entre 1’'usage de tabac et de nombreux cancers (poumon, bouche, pharynx, larynx,
vessie, cesophage, pancréas, rein) n’est plus a établir. En revanche, la relation entre le tabac et
cancer colorectal reste plus controversée. Des études épidémiologiques, notamment les plus
récentes, avaient pourtant met en évidence une augmentation significative du risque de cancer

colorectal chez les fumeurs. Dans une double étude de cohorte américaine menée par



Giovannucci et al. Aupres de 47935 hommes et 118334 femmes, la consommation de tabac
était significativement associée avec le risque d’adénome dans les deux sexes et avec le risque

de cancer colorectal chez I’homme (Giovannucci et al., 1994).

I11. Dépistage, diagnostic et traitement de cancer colorectal :

111.1. Dépistage :

Aujourd’hui, le dépistage du cancer colorectal s'adresse notamment aux sujets a
risque, peut étre porté en dehors de tout symptdme dans le cadre organisé ou individuel, et
selon une stratégie adequate aux différents facteurs de risque. L’incidence du CCR est réduite
grace au dépistage par le test Hemoccult Il ou test au gaiac,le principe de ce test est de mettre
en évidence la présence d’un saignement occulte dans les selles (Mandel, 2000).Quand il y a

du sang dans les selles, la présence de péroxydase est révélée.

111.2. Diagnostic :
Le diagnostic de cancer colique est porté dans la majorité des cas devant des
symptdmes suivants:
v’ des rectorragies ;
des symptdmes digestifs (troubles du transit, douleurs abdominales) ;
alternance diarrhée/constipation ;
une masse abdominale ou rectale ;

une obstruction intestinale ;
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une anémie ferriprive sans cause évidente.

111.2.1. Interrogatoire et examen clinique (Viguier et al., 2003) :

L’interrogatoire précise les antécédents carcinologiques personnels et familiaux a la
recherche d’une maladie héréditaire, et permet la réalisation d’un arbre généalogique.
L’examen clinque consiste en un examen de 1’abdomen, toucher pelvien, palpation des aires

ganglionnaires et évaluation de 1’état généra.

111.2.2. Examens complémentaires :
111.2.2.1. Coloscopie totale :
C’est un examen essentiel pour le diagnostic de cancer colorectal. Des prélévements

biopsiques sont effectués pour un examen anatomopathologique visant a établir le diagnostic.


http://www.doctissimo.fr/html/dossiers/cancer_colon.htm

Dans 30% des cas la coloscopie detecte un polype qui peut étre retiré évitant ainsi qu’il ne
devienne cancéreux un jour.Un cancer est découvert dans 10% des cas (INCa,
2008).

111.2.2.2. Biologie

» Bilan standard :
Examens systématiques : Evaluation de la fonction rénale (clairance a la créatinine),
hépatique. Dosage des plaquettes, NFS (Numération Formule Sanguine) et bilan lipidique
(LDH, Lactate déshydrogénase).
Des examens optionnels peuvent étre demandés selon les besoins pour bilan préthérapeutique
en fonction de I’age et de I’état clinique du patient.

» Marqueurs tumoraux :

Il consiste en un dosage des ACE (Antigene Carcino-embryonnaire) et le CA 19-9 ou

GICA (Gastro-Intestinal Carbohydrate Antigen) .fait systématiquement lors du bilan initial

d’un cancer colorectal.

111.2.2.3. Imagerie :

Le bilan initial prévoit une échographie hépatique et une radiographie pulmonaire ou
un scanner thoraco-abdo-pelevien. L’imagerie va permette de localiser les métastases. En cas
de cancer du rectum, peuvent étre recommandées pour une évaluation locorégionale : une

échoendoscopie rectale et/ou, une IRM rectale.

111.3.1. Les traitements du cancer colorectal (INCa, 2010) :

La prise en charge du cancer colorectal repose sur trois types de traitements :

La chirurgie : votre chirurgien vous expliquera la technique opératoire qu’il utilisera
dans votre cas et vous parlera de 1’éventualité d’une stomie « anus artificiel ». La stomie est
généralement temporaire (quelques mois), le temps que I’intestin cicatrise, mais elle peut étre
permanente, en particulier chez les patients opérés d’un cancer situé dans la partie basse du
rectum.

Les traitements médicamenteux (chimiothérapies et thérapies ciblées) : si le stade
d’évolution de votre maladie nécessite la prescription de médicaments anticancereux, votre
oncologue prendra le temps de vous expliquer votre traitement, son mode et son rythme
d’administration. La  chimiothérapie = nécessite  généralement la  pose d’une

chambreimplantable a cathéter .



La radiothérapie (rayons) est plutdt réservée aux cancers du rectum, avant ou apres
chirurgie. Son but est d’éviter des rechutes voire d’augmenter les chances d’une chirurgie qui
préserve les fonctions du rectum. Votre radiothérapeute vous informera sur votre traitement et
le rythme des séances.

Ces différents traitements peuvent étre prescrits seuls ou associés et ont pour objectifs selon

les cas :

v D’enlever complétement une tumeur qui n’a pas fait de métastases.
v" De réduire le volume de la tumeur et/ou des métastases.

v' D’enlever des métastases.

v De diminuer le risque de récidive.

v' D’augmenter la durée de vie (en ralentissant le développement de la tumeur et/ou des
métastases).

v' D’améliorer la qualité de vie.
111.3.2. Les stratégies thérapeutiques dans le cancer du célon et du rectum (INCa, 2010) :

Le choix du traitement du cancer du célon ou du rectum dépend de 1’étendue de la

maladie au moment du diagnostic et des particularités de chaque patient.

Tableau 03: stratégies thérapeutiques dans le cancer du c6lon et du rectum.

Etendue de la maladie

. . Possibilités de traitements
au moment du diagnostic

Chirurgie :la partie du colon atteinte et les ganglions
correspondants sont retirés.

Dans certains cas, une chimiothérapieest possible en
complément de la chirurgie,notamment si la tumeur
présente descaractéristiques agressives.

Le cancer est limité au colon.
Aucun ganglion n’est touché
et il n’y pas de métastases.

Chirurgie : elle est le traitement de référence. La partie du

Le cancer est limité au |rectum atteinte est enlevée, ainsi que les tissus qui
rectum. Aucun ganglion | I’entourent et contiennent les ganglions (mésorectum). Si la
n’est touché et il n’y pas de | tumeur est superficielle ou de petite taille, seule la tumeur
métastases. est retirée en passant par 1’anus.

Radiothérapie : rarement utilisée a ce stade.

Des cellules cancéreuses ont
atteint un ou plusieurs
ganglions lymphatiques

Chirurgie : la partie du c6lon atteinte et les ganglions
correspondants sont retirés.
Chimiothérapie adjuvante(de complément)

proches du célon, mais il n’y
a pas de métastases.

recommandée apres la chirurgie, pour réduire le risque de
récidive.

Le cancer s’est étendu plus

Chirurgie : la partie du rectum atteinte est enlevée, ainsi




profondément dans la paroi
du rectum ou des cellules
cancéreuses ont atteint un ou
plusieurs ganglions
lymphatiques proches. Il n’y
a pas de métastases.

que le mésorectum. La chirurgie peut parfois concerner les
organes a proximité.

Radiothérapie : souvent prescrite, avant la chirurgie (pour
réduire la taille de la tumeur et faciliter son retrait) ou apres
(pour diminuer le risque de récidive).

Chimiothérapie (administrée avant et/ou apres la
chirurgie, pour les mémes raisons que la radiothérapie),
souvent associee a celle-ci car elle rend les cellules
cancéreuses plus sensibles aux rayons.

Le cancer (colon) a envahi
d’autres organes
forme de métastases.

sous la

Chirurgie : une premiére intervention vise a retirer la
partie du coOlon atteinte, une seconde vise a retirer les
métastases. Parfois, les deux objectifs peuvent étre atteints
lors d’une seule intervention. Parfois, il n’est pas possible
d’opérer.

Chimiothérapie : soit entre les deux interventions pour
réduire la taille des métastases (et les enlever plus
facilement), soit comme traitement principal si la chirurgie
n’est pas possible

Thérapie ciblée : d’autres médicaments, spécifiques a la
tumeur, sont associés a la chimiothérapie.

Le cancer (rectum) a envahi
d’autres organes
forme de métastases.

sous la

Chirurgie : méme si le cancer s’est propagé vers des
organes éloignés

Radiothérapie : pour soulager les symptomes (douleur)
liés a la tumeur ou a des métastases.

Chimiothérapie : elle peut ralentir la croissance de la
tumeur et des métastases, voire réduire leur taille et
permettre de retirer les métastases situées dans le foie. Elle
améliore la qualité de vie en soulageant les symptémes.




Il. Résultats
11.1. Etude descriptive :
11.1.1. Caractéristiques général :
11.1.1.1. Répartition de CCR selon la résidence :

E Centre O Est E Quest

Figure 06 : repartition de CCR selon la residence dans la Wilaya de Bouira.
50% des patients appartient a la région Ouest de la Wilaya.

11.1.1.2. Répartition selon I’4ge :
L’age médian est de 62 avec un d4ge minimal de 32 ans et un 4ge maximal de 90 ans.

L’age moyen est de 58,78 ans, .

Tableau 04 : analyse descriptive.

Statistique
Moyenne 58,78

Intervalle de confiance a Borne inférieure 55,27

95% pour la moyenne

Borne supérieure | 62,29

A

age —
Médiane 62,00
Minimum 32
Maximum 90
Ecart type 13.59

Les ages sont répartis de la maniére suivante :



30,0 28,3
25,0
21,7
20,0
15,0
15,0

10,0

personnes atteniteS %

5,0
5,0

0,0 .

39-30 49-40 59-50 69 - 60 79-70 +80

classes d'age

Figure 07: Répartition de CCR selon les classes d’age.

11.1.1. 3. Répartition selon le sexe :

B Femme
B Homme

Figure 08 : répartition de CCR selon le sexe.
Sex-ratio hommes/femmes = 1,06

11.1.2. Parameétres cliniques :
11.1.2.1. Antécedents personnels et familiaux :

Les malades avec un antécédent personnel représentent 16,7% des patients, et

I’antécédent familial a été retrouvé chez 20 % des patients.

11.1.2.2. Répartition selon le siége (localisation) :



@ Colon droit
B Colon gauche

B Rectum

B Sigmoide

B colon transverse

30,0

Figure 09 : répartition de CCR selon la topographie.
Dans cette étude, 35 % des CCR siegent au niveau de sigmoide et 30% au niveau du rectum.

11.1.2.3. Répartition selon les stades TNM :
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Figure 10 : répartition de CCR selon les stades TNM.
Le stade 111 est le plus répandu avec 48%.

11.1.2.4. Répartition selon le dégrée de différentiation :

B bien différencié
® moyen différencié

® peu différencié




Figure 11 : repartition de CCR selon le degre de différenciation.

Plus de la moitié des CCR sont des ADK bien différencié (75%).

11.1.2.5. Répartition selon la présence ou I’absence de métastase :

HE absence
B présence

Figure 12 : répartition de CCR selon la présence ou I’absence de métastase.

52% des patients présentent des métastases

11.2. Etude comparative :
11.2.1. Apparition des symptomes selon la localisation des CCR :

transverse 50,0% | 50,0% |
_  sigmoide [ 238% 76,2% |
-% O absence
2 rectum 61,1% 38,9% | | mpresence
3
2

colon gauche 44,4% | 55,6% |
Colon droit 50,0% | 50,0% |
0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0% 100,0%
apparition des symptomes

Figure 13 : Apparition des symptomes selon la localisation des CCR.



11.2.2. Apparition des symptémes selon les stades TNM :

stades

(AV4 54,20% 45,80%
1 31% 69%
1 57,10% 42,90%
0,00%  20,00% 40,00% 60,00% 80,00% 100,00% 120,00%

apparition des symptomes

Oabsence @ présence

Figure 14 : Apparition des symptdmes selon les stades TNM.

11.3. Comportement alimentaire et envirementaux :

11.3.1. Nutrition :
11.3.1.1. Quelques habitudes alimentaires :

Tableau 05 : tableau représentatif de la prise des repas quotidiens

Repas i Petit déjeuner Fast food Repas froid
Prise
Oui 62% 32.0% 36.0%
Non 38% 68.0% 64.0%

Ce tableau montre comment le patient préfere prendre habituellement le petit dejeuner et son

plat principal.

Tableau 06 : Mode de cuisson

Prise 1 & 3 fois 1 & 3 fois une fois par | > 1 fois par

Rarement . . . .
Cuisson par mois par semaine jour jour
Sauté % 00 12.0 72.0 16.0 00

Vapeur % 52.0 46.0 2.0 00 00
Fritures et
grillades % 00 4.0 54.0 42.0 00




D’apreés le tableau les modes le plus optés sont le sauté, friture et grillade

I1.3.1.2. la prise de différents types d’aliments par les patients avant ’apparition de la

maladie :

Tableau 07 : la prise de différents types d’aliments par les patients avant 1’apparition de la

maladie.

Prise
iments

Rarement

1 a 3 fois
par mois

1 a 3 fois par
semaine

une
jour

fois par

> 1 fois par jour

Cgréales % :

1/Produits
céréaliers
faits de
grains entiers

2/produitscér
galiers a base
de farine
blanche

78.0

00

22.0

00

00

00

00

00

00

100

Produits
laitiers % :

-lait
-yaourt

- Fromage

00
16.0
44.0

00
50.0
40.0

6.0
34.0
16.0

58.0
00
00

36.0
00
00

Fruits et
legumes % :

-Fruits frais
-Fruits sec
-Alil

-Pomme de
terre

-Légume sec

20.0
74.0
00
00

00

58.0

24.0
16.0
6.0

44.0

22.0
2.0
74.0
44.0

56.0

00

00

10
40.0

00

00
00
00
10

00




Matieres
grasses % :

-Margarine et 5.0 10.0 50.0 35.0 00
beurre

-Huile de

tournesol 00 00 30.0 42.0 28.0

-Huile
d’olive 76.0 14.0 00 00 10.0

Viandes et
dérivés % :
-Viandes 50.0 40.0 10.0 00 00
rouge

-Charcuterie 220 38.0 40.0 00 00

Glucides % :
-Sucre et 2.0 15.0 25.0 36.0 22.0
sucreries

11.3.1.3. Consommation des boissons avant I’apparition de la maladie :

Tableau 08 : consommation des boissons.

Boissons Eaude | . . Robinet Jus Boisson
, 0 A 0,
prise puits % Minrale % % industrielle % | gazeuse % Cate %
Oui 22.0 2.0 88.0 44.0 80.0 56.0
Non 78.0 98.0 12.0 56.0 20.0 44.0

11.3.1.4. Habitudes toxiques :

Tableau 09 : habitudes toxiques

itudes Alcool % .
\S::m\ ’ Tabac et chic %

Oui 26.0 34.0

Non 74.0 66.0




11.3.1.5. Activité physique
Tableau 10 : Intensité de 1’activité physique.

.., | Forte intensité . iy L o
Intensité Moyenne intensité | Faible intensité

Activité

Activité physique % 12.0 18.0 70.0

11.3.1.6. Répartition de CCR selon ’'IMC :

B maigre
® normal
M surpoids
W obese

Figure 15 :Répartition de CCR selon I’indice de masse corporel.

Dans cette étude, 52% des patients ont un poids normal et 40% en surpoids.

11.3.2. Stress :
Tableau 11 : exposition au stress
exposition Stress %
Oui 86.0

Non 14.0




I11. Discussion et interprétation :
111.1. Epidémiologie :
I11.1.1. Distribution et particularités géographiques :

L’incidence du cancer colorectal est extrémement variable dans le monde, et les
modeles géographiques sont tres similaires chez les hommes et les femmes. Plus de 65% des
nouveaux cas sont notés dans les pays & haut niveau ou trés haut niveau de développement
humain ; et plus de la moitié des nouveaux cas apparaissent en Europe et en Amérique (Ferlay
etal., 2010).

En 2008, le CCR représentait 9,7% de I’ensemble des cancers pour les deux sexes.

Selon les statistique de Globocan il est le 3°™ 3eme

cancer dans le monde (figure 16), le cancer

chez ’homme aprés le cancer des poumons et le cancer de la prostate et le deuxiéme chez la

femme aprés le cancer du sein(ferlay et al., 2010).

M Lung cancer

M Breast cancer

M Colorectal cancer
M Prostate cancer
M Stomach cancer
M Liver cancer

i Cervical cancer

i Other

Figure 16 : fréquence de cancer colorectal dans le monde (Globocan, 2012).

En 2012, Globocan a estimé 1,4 millions de nouveaux cas de cancers
colorectaux contre 1,2 millions en 2008, avec environ 746.000 nouveaux cas par an chez
I’homme (10%) et 614.000 chez la femme (9,2%) (Globocan, 2012). Selon les projections
fondées sur les estimations de Globocan 2012, le nombre annuel de nouveaux cas devrait
passer a environ 1,9 millions par an d’ici 2025 en raison de la croissance démographique et du
vieillissement de la population mondiale.

Le CCR s’est classé a la troisiéme position en mortalité dans le monde (Figurel7) On



estime a 0,7 millions le nombre de décés survenus en 2012 dans le monde contre 0,6 millions
en2008.
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Figure 17 : Estimation de la mortalité due aux cancers dans le monde en 2012 (Globocan,
2012).

L'Algérie qui était, il y a 20 ans, une zone a faible risque, en matiére de cancer
colorectal, est devenue ces derniéres années un pays a risque intermédiaire, ou ce type de

cancer est devenu plus fréquent.

Au centre Pierre et Marie Curie (CPMC) de I'hopital Mustapha d’Alger, les données
du registre des tumeurs pour la période 1993-2007 font état de pres de 50,3% des cas
enregistrés chez les femmes et pres de 49,7% des cas chez les hommes. Concernant les
femmes, le cancer du sein vient en téte en 2007 suivi du cancer du col de I'utérus et du cancer
colorectal avec 1.882 cas (7,1 %). Pour les hommes, le cancer des poumons vient en premiére
position, suivi du cancer colorectal avec 1.180 cas (8,6%)(Sadok, 2015).En 2012, I’incidence
du CCR est de 3.380 cas/an (8,9%) (Figure 18)(Globocan, 2012).
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Figure 18 : Estimation de I'incidence des cancers en Algérie en 2012(Globocan, 2012).

La mortalité par CCR en Algérie est classée en 2012 : deuxiéme chez les hommes

(1.005 déces soit 9,3%) apres le cancer du poumon et la deuxiéme chez les femmes (1.011

déces soit 9,2%) apres le cancer du sein. Le taux de mortalité est 7,5/105 h et 6,7/105 h chez

les hommes et les femmes respectivement (Figure 19).
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Figure 19 : Estimation de la mortalité due aux cancers en Algerie en 2012 (Globocan, 2012).

En 2016, le taux des CCR est d’environ 6.000 nouveaux cas enregistrés chaque année.

Avec une incidence de 25 cas/100 000 habitants chez I’homme et 20 cas/100 000 habitants




chez les femmes contre 12,1 et 11 par 100.000 habitants chez les hommes et les femmes
respectivement en 2012 (KORTA, 2016).

Les registres Nationaux des cancers, ont montré:

> A Alger, selon le registre de PINSP 2007, le CCR occupe la 2eme position pour les
deux sexes avec une incidence brute de 12,3/100000 h aprés le cancer du poumon chez les
hommes et 13,9/100000 h apres le cancer du sein chez les femmes.

> Lawilaya de Tizi-Ouzou, en 2008, a enregistrés 1257 cas de cancers soit une
incidence globale de 104,1/100000 h. Le CCR occupe le premier rang chez les hommes avec
une incidence de (15,4/100000 h) suivi du cancer du poumon, puis celui de la vessie. Et
occupe le deuxieme rang chez les femmes (13,6/10000 h) aprés celui du sein (Registre du
Cancer de Tizi-Ouzou 2008)

» Selon le registre du cancer D’Oran (2006), les CCR occupant la troisiéme position
apres le cancer du sein et du col utérin chez la femme et en dexieme position apres le cancer
du pommon chez I’homme avec une incidence standardisée de 5 /100000 h chez ’homme et
3,6 /100000 h chez la femme.

> Selon le Registre du Cancer de Setif (2005), I’incidance standardisée est de 6,3/

100000 habitants chez I’homme et 6/100000 habitants chez la femme.

Cette variation géographique de CCR pourrait étre liée, aux changements des
habitudes alimentaires et le mode de vie, d’une année a une autre, dans différentes localités

algériennes.

» Selon le service d’épidémiologie EPH BOUIRA ; cette derniére est I’une des zones
les plus touchées par le cancer colorectal en Algérie. En 2015 ; le CCR occupait dans la
wilaya de Bouira, la deuxiéme position de 1’ensemble des cancers pour les deux sexes avec
12,4% apres le cancer de sein (20,4%), le 1¥cancer chez ’homme avec 14,9% suivi du cancer
des poumons et le deuxieme chez la femme avec 10,4% aprés le cancer du sein. Dans cette
méme période, la wilaya a enregistré 103 cas de CCR pour un taux d’incidence globale de
12,9 /100000 h avec 56 cas (54.4%) chez ’homme (13,83/100000 h) et 47 (45.6%) cas chez
la femme (11,99/100000 h) (figure 20).
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Figure 20 : répartition du CCR selon le sexe dans la wilaya de bouira en 2015.

Dans notre étude qui est faite sur un échantillon composé de 60 patients résidents dans
la wilaya de Bouira et qui sont recrutés en janvier 2016 jusqu'a- avril 2017 afin de suivre leurs
traitements chimio-thérapeutique au niveau de I’EPH Bouira.Dans le but d’avoir la
distribution de CCR selon la résidence au niveau de la wilaya de Bouira (figure 06) on a
séparé cette derniére selon les résidences de nos patients en 03 zones: Ouest (SOUR
ELGHOZLENE, AIN BESSEM, LAKHDARIA, HACHIMIA....), Centre ( Bouira Daira,
Ait laaziz ...) et Est (Bechloul, Esnam , Adjiba, Mchedallah) et on a trouvé que 50% des
patients viennent de la zone Ouest , 28% du Centre et 22% de I’Est. On peut expliquer cette
différence de distribution par la diversité d’habitudes alimentaires et peut €tre aussi due aux
facteurs héréditaires. Si on parle de la région Est qui est la moins touchée et la région Ouest
qui est la plus touché par le CCR, les résidents de la premiere région sont la plupart des
kabyles alors que la deuxiéme la plupart d’entre eux sont des arabes dans ce cas-la on parle de

la différence d’habitudes alimentaire qui peut étre un facteur du risque !!!

111.1.2.La répartition du cancer selon I’age et sexe :

Le cancer du colorectal est rare avant 1’age de 50 ans ou il ne représente que 6 %
(Atkin etal., 1992).L’incidence augmente ensuite rapidement avec 1’age, en effet la proportion
des cas diagnostiqués double chaque décennie entre 40 et 70 ans dans les deux sexes. L’age
moyen au diagnostic est de 69,5 ans chez ’homme et 72,8 ans chez la femme (Ekbom et al .,
1990).



Dans notre série d’étude, nous avons rapporté un age médian de 62 ans avec un age

minimal de 32 ans et un 4ge maximal de 90 ans. Ainsi I’age moyen est de 58,78 ans.

La figure 07montre une augmentation de la fréquence du cancer colorectal avec un pic de

fréquence entre 60 et 69 ans pour les deux sexes puis la fréquence diminue apres 74 ans.

Contrairement, en 2015 on a estimé a la wilaya de Brouira, un 4ge médian de 58 ans
et 1’age moyen de 58,99 ; qui est similaire de celui de notre serie ; avec des extrémes allant de
20 a 97 ans.Les classes d’age les plus touchées sont celles comprises entre 70 et 70 ans soit
24,3% puis entre 50 et 59 soit 21,4% (figure 21).
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Figure 21 : Répartition de CCR selon les classes d’age en 2015 a la Wilaya de BOUIRA.

Concernant le sexe, dans la littérature occidentale, on note une légére prédominance
masculine avec un sex-ratio de 1,5 (Atkin et al.,1992). L’incidence est la méme dans les deux

sexes jusqu’a I’age de 65 ans, puis apparait une prédominance chez ’homme ( Ekbom et al.,
1990).

Notre échantillon révéle un nombre de cas de cancer colorectal hommes (31 cas soit 51,7%)
dépasse légérement le nombre de cas femmes (29 cas soit 48,3%). Le sex-ratio est proche de 1
(1,06).Un résultat similaire est obtenu dans la série de Abid et al,le Sex-ratio est 1,1 (Abid et
al., 2014).Tandis que dans la littérature, occidentale la prédominance masculine est plus
marquée : sex-ratio compris entre 1,5 et 2 (Barth et Leclercq, 1997).



Nos résultats montrent également une augmentation de I’atteinte par cette maladie
dans les derniéres tranches d'age (aprés 50) pour les deux sexes. ces resultats sont similaires
avec de nombreuses enquétes de grands effectifs qui ont montré que les CCR augmentent

avec 1’age pour les deux sexes apres 1’age de 50 .

L’analyse des données épidémiologiques sur le cancer colorectal en 2015 a la Wilaya
de Bouira, montre une légére prédominance masculine, avec un sex-ratio homme/femme est
de 1,19. On note aussi la différence de fréquence entre les hommes et les femmes avec pour
les femmes un pic entre 50-59 ans (31,9) et pour les hommes un pic de fréquence entre 70-79
ans (37,5) (figure 22).
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Figure 22 :Répartition des malades atteints d’'un CCR selon 1’age et le sexe a la Wilaya de

Bouira durant I’année 2015.

111.2. Parametres cliniques :
I11. 2.1. Les antécédents :
> Les antécédents personnels :

Les antécédents personnels sont variés, 10 patients (16,7%) présentent des antécédents
de devers cancers et des états précancéreux qui prédisposent au développement du cancer
colorectal. Les autres sujets ne présentent pas d’état précancéreux, mais ont d’autre maladies :
diabéte, Hypertension artérielle, psoriasis et asthme ... .Ce dernier vient en amant de ces

maladies.



» Les antécédents familiaux :
Nous avons noté que 20 % (12 cas) des patients ont des ATCDF ; avec présence des

néo du colorectal ; donc on ne peut pas évoquer 1’aspect génétique.

111.2.2. Répartition selon le siege (localisation) :

Dans notre étude la répartition topographique de CCR par ordre de fréquence
décroissant est comparable a celle de la littérature. Ainsi, le cancer du cdlon sigmoide occupe
la premiére place, suivi par le, cancer du rectum puis le cancer du célon droit et en fin le
cancer du coOlon gauche et du transverse. Nous n’avons pas constaté une différence

significative concernant le siege du CCR entre homme et femme (p = 0.215 > 0.05).

111.2.3. Répartition selon le stade(figure 09) :

Les résultats montrent que le stade 111 est le plus fréquent dans notre étude avec un
pourcentage de 48 %, suivi de stade VI avec 40% et enfin 12% des cas notés en stades
I(figure 10).A I’inverse, I’étude rétrospective réalisée par Bouraoui et Bounab sur 52 patients
diagnostiqués au CHU Constantine, montre que le stade Il est le plus fréguent avec un
pourcentage trés élevé 76,92% par rapport aux autres stades (Bouraoui et Bounab, 2016).Cette
différence peut étre liée a la composition de notre échantillon, contenant majoritairement des
patients réorientés par d’autres services d’oncologie (ALGER ,T1ZI OUAZOU ....) aprées

avoir | suivi leurs consultations dans ces services.

111.2.4. Degré de différenciation :

Les adénocarcinomes bien différenciés, comme dans la littérature, sont majoritaire
dans notre étude, ils représentent 75,0% (70% a 75% dans littérature (Barth et Leclercq,
1997). Il en est de méme pour les adénocarcinomes moyennement et peu différenciés, dont les
proportions sont voisines de celles de la littérature. Elles sont respectivement : 18% et 7%
contre 10% et 5% dans la littérature (Viguier et al, 2003).

111.2.5. Apparition des symptomes selon la localisation et les stades :

Le cancer colorectal dans notre étude est symptomatique dans 56,7% des cas, et

asymptomatique dans 43,3%.1’etude des dossiers et les réponses des patients au questionnaire,



montrent que les douleurs abdominales, les constipations et les rectorragies sont les
principaux symptomes, les autres symptémes sont moins constatés.

Les graphiques présentés ci-dessus (figure 13 et 14) expriment en pourcentages la
présence ou I’absence des symptomes selon le stade et la topographie de la tumeur, notant
69% des symptdmes au stade Il contre 45,80% au stade VI et 42,90% au stade Il.Les
symptomes apparaissent beaucoup plus chez les patients atteints du cancer du sigmoide, avec
un pourcentage de 76 ,2% et du colon gauche (55 ,6%).Ce lien symptome- stade - localisation

est statistiguement non significatif (P= 0,35 >0,05).

111.2.5. Extension métastatique(figure 12) :

Nous avons noté dans notre série que le taux de métastases atteint les 51,7%, sont
essentiellement des atteintes hépatiques et pulmonaire, et sont révélées par des outils
d’imagerie et I’augmentation des marqueurs tumoraux notamment les ACE. Des récidives

sont ainsi constatées dans nos résultats, surtout dans les tumeurs rectales.

Cela peut étre expliqué par le mauvais diagnostic ou diagnostic tardif des patients. En
revanche, la survie a 5 ans baisse a moins de 10 % dans les situations métastatiques(INCa,
2010)

111.3. Comportement alimentaire et environnementaux :

L’alimentation est considérée comme un facteur déterminant du développement du
cancer d’une fagon générale et de certains cancers en particuliers, entre autres, le cancer
colorectal. C’est la raison pour laquelle, dans le cadre de notre étude sur le cancer colorectal,
nous avons procédé a une enquéte alimentaire aupres d’un échantillon de patients porteurs
d’un cancer colorectal inclus dans notre série afin de connaitre leurs habitudes alimentaires
mais également, certaines de leurs habitudes toxiques et environnementaux avant la survenue

du cancer.

111.3.1. Nutrition :
111.3.1.1. quelgues comportements alimentaires :

Pour illustrer quelques comportements alimentaires et I’hygiéne de vie de nos patients,

les réponsesdétaillées a notre questionnaire s’averent primordiales. Notre objectif vise a



identifier le lien entre les repas froids et ceux de la restauration rapide et 1’apparition des
CCR.

Apres nos constations, nous avons conclu que cette hypothése n’est pas vraiment
prouvée dans notre échantillon, et ca peut étreexpliqué par la composition
homogénehomme /femme (25/25) de notre population d’étude, sachant que la majorité des
femmes sont des femmes au foyer donc préférentpréparer leurs repas chez elles, les
pourcentages montrés dans cette études sont majoritairement observés chez les hommes avec

des revenus mensuels mediocres (magon, manceuvre, agent de sécurité....).

I’importance de prendre un petit déjeuner était aussi notre objectif afin de montrer
surtout le role des fibres alimentaire dans la protection des CCR, nos résultats montrent que
62% des patients prennent leurs petit déjeuner contre 38%,mais la composition de ce dernier
était tres pauvre ( lait reconstitué partiellement écréme, morceau de pain ou croissant, café

noir seul....).

» Mode de cuisson :
Le mode de cuisson le plus opté dans notre échantillon est le sauté, friture et grillade
selon un rythme quotidien ou par semaine et sont notés beaucoup plus chez nos patients
provenant de la région OUEST de la Wilaya de Bouira, a I’inverse le mode vapeur est

rarement utilisé.

Selon les études (WCRF/AICR, 2010), la cuisson a des trés hautes températures est a

I'origine de la formation de composes cancérigenes (friture, barbecue) .

Nos résultats peuvent confirmer cette hypothese surtout que la prédominance géographique
des malades atteins de CCR sont de la Région OUEST de la wilaya.

111.3.1.2. Céréales (tableau 07):

Dans notre étude une consommation de plus d’une fois par jours des Produits de
boulangerie a la farine blanche (baguette, croissant, .....) était notée contre une consommation
limitée ou bien rare des produits cérealiers faits de grains entiers donc nos patients ne se

bénéfices pas de fibres alimentaires des céréales.

Les produits céréaliers fait de grain entiers est riche en fibre alimentaire, ainsi
plusieurs mécanismes ont ¢€té proposés pour expliquer 1’effet protecteur des fibres
alimentaires. Pour le cancer colorectal, ’augmentation du volume fécal, 1’accélération du

transit intestinalet la dilution des composés cancérogenes contribueraient a la diminution du



temps de contact entre les substances mutagenes et 1’épithélium intestinal. La capacité des
fibres de lier des substances mutagene comme les acides biliaires secondaires diminuerait leur
effet nocif sur la muqueuse. La fermentation de certaines fibres par la flore colique produit
des acides gras a courte chaine qui auraient des effets protecteurs directs, par controle de la
prolifération et de la différenciation cellulaire, et des effets indirects, par abaissement du Ph
intestinal et stimulation de la motricité (WCRF/AICR, 2007).

111.3.1.3.Produits laitiers :

La consommation du lait est fréquente. Elle est quotidienne chez la grande majorité
des patients, consommeé dans 58 % une fois par jour et 36% plus d’une fois par jour. En
revanche, la consommation des produits laitiers (yaourt et fromages) est beaucoup plus rare

ou consommé une fois par mois (tableau 07).

Dans la littérature, le lait et les produits laitiers jouent un réle protecteur contre le
cancer colorectal en raison de leur richesse en calcium, mais surtout en vitamine D.Selon
rapport du WCRF et de I’AICR a conclu a une association inverse probable entre
consommation de laitages et risque de cancer colorectal (WCRF/AICR, 2010). Une analyse
poolée de 10 cohortes (Cho et al., 2004)a mis en évidence une diminution de risque de cancer
du colon distal de 27 % et du rectum de 20 % chez les buveurs de plus de 250 g de lait par
jour comparés a ceux buvant moins de 70 g/j. De méme, une métaanalyse récente d’études
prospectives(Aune et al., 2012) a mis enévidence une diminution de risque significative de
17 % par incrément de 400 g de produits laitiers par jour, et de 9 % par incrément de 200 g de
lait, ces associations similaires dans les deux sexes étant limitées au cdlon. La relation dose-
effet pour le lait était non linéaire, avec une association inverse marquée pour les fortes
consommations. Dans notre étude, cette hypothése semble confirmée pour les produits laitiers

((yaourt et fromages), mais montre le contraire dans la consommation du lait.

111.3.1.4. Matiéres grasses (tableau 07) :

Beurre, huile, margarine... Les mati¢res grasses sont partout dans nos assiettes.
Elles jouent un rdle essentiel en nous apportant de I'énergie grace aux lipides qu'elles

contiennent.



Huile d’olive est riche en antioxydants donc il a un effet préventif contre le cancer,
mais dans notre étude on a constaté une consommation rare de cet huile 76% la consomme

rarement, ainsi seulement 10% qui la consomme plus d’une fois par jour.

Les matiéres grasses augmentent le risque de CCR par la production de composés
radicalaires génotoxiques ou la formation d’amines hétérocycliques lors de la cuisson
(Stoeckli et al., 2004), et dans notre étude on a noté une utilisation importante d’huile de
tournesol (42.0% I’utilise une fois par jour, 30.0% 1 a 3 fois par semaine et 28.0% plus d’une
fois par jour) et de la margarine et beurre (50.0% d’une fois a 03 fois par semaine, 35.0% une
fois par jour) pour la cuisson des aliments. Cette consommation élevée de matieres grasses
augmente aussi les risques de cancer du c6lon et du rectum,car leurs exces modifient
I'équilibre de la flore intestinale, ce qui est susceptible de transformer les acides biliaires en
composés chimiques cancérogenes (Stoeckli et al., 2004).

111.3.1.5. Fruits et légumes :

Les résultats de notre enquéte alimentaire montrent que la grande majorité des patients
ne mangeaient pas frequemment les fruits frais et sec. En effet, leur consommation est
rarement ou une fois par mois, et tres peu des patients mangeaient une a trois fois par

semaine.la consommation quotidienne est nulle(tableau 07).

La consommation des légumes est ainsi moins notée chez nos patients, les exemples
pris dans notre sélection montrent que la pomme de terre est la plus consommeée : soit une a
trois fois par semaine (44%) ou une fois par jour (40%) ,L’ail consommé dans la semaine et
defois par mois avec des taux respectivement de 74% et 16% .Les légumes secs sont aussi

consommés majoritairement une a trois fois par semaine (56%) .

Dans la littérature, les fruits et surtout les légumes ; par leurs richesse en fibres
alimentaires; ont un effet protecteur sur le cancer colorectal, leur consommation journaliére en
quantité importante assure une réduction du risque de déevelopper un cancer colorectal
comme il a été mise en évidence depuis quelques décennies par de trés nombreuses études
épidemiologiques (Gerberer et al., 2002).Elles montrent en général que les légumes non
amidonnés, en particulier les cruciféres, sont protecteurs du CRC (WCRF/AICR, 2007). De
méme, 1’ail protége contre le risque du cancer colorectal, probablement en raison de ses
composés sulfurés (Ross et al., 2006). Les études restent néanmoins peu claires quant aux
modes d’action et aux composé€s protecteurs. Il pourrait en effet s’agir de fibres, de
caroténoides, de flavonoides, d’antioxydants, de polyphénols ou d'autres composés mineurs
Oou méme encore inconnus.

Dans notre série d’étude, on a constaté que la grande majorité des patients ont une

consommation peu fréquente des fruits et légumes, donc sont loin de la consommation



journaliere de 400gr de fruits et légumes recommandée par 1’étude épidémiologique «
European Prospective Investigationinto Cancer and nutrition » qui permet selon cette
derniére de réduire I’incidence des cancers du systéme digestif de 25% (Gerber et al., 2002).
La principale raison a ce phénomene, sont les prix élevés des fruits et légumes presque toute
I’année dans notre wilaya notamment hors saison , et le pouvoir d’achat modeste de la plupart
des patients.

La consommation de I’ail est marquée dans notre échantillon, mais était consommee
en trés faibles quantités,donc elle n’as pas assuré ce role protecteur, a I’inverse de la pomme
de terre qui est un légume amidonné peut étre classee comme aliment favorisant de CCR dans
cette enquéte.

111.3.1.6. Viandes rouge et charcuterie :

La consommation de viandes rouges augmente le risque de cancer colorectal, Divers
mécanismes biologiques ont été proposés pour expliquer les associations observées avec la
viande et les charcuteries. Une des hypotheses fait intervenir le mode de cuisson des viandes ;
en effet, la cuisson a haute température produit des amines hétérocycliques qui auraient un
effet potentiellement mutagene. Cependant, ce type de composés est aussi susceptible de se
former au cours de la cuisson excessive de la volaille et I’hypothése ne serait donc pas
spécifique des viandes rouges ou charcuteries(Bastide, 2011).Maisdans notre étude la
consommation de la viande rouge n’a pas vraiment d’effet parce que 50.0% d’individus de
notre échantillon la consomme rarement, 40% 1 fois a 3 fois par mois et 10.0% 1 a 3 fois par
semaine.

Les conservateurs des charcuteries de type nitrite pourraient augmenter le risque de
cancer colorectal par le biais de la formation intra-colique de nitrosamines. Il s’agit d’agents
alkylants puissants, et des mutations du géne ras situé sur le chromosome 12, typiques de ce
type d’alkylation ont été mises en évidence dans la moitié des cas de cancer
colorectal(Bastide, 2011), et dans notre étude on a noté une consommation un peu élevé de
charcuterie ainsi 40.0% la consomme 1 a 3 fois par semaine, 38.0% 1 a 3 fois par mois et 22%

rarement.

111.3.1.7. Consommation du sucre et des hydrates de carbone :

Les aliments sucrés sont des composants importants de 1’apport énergétique global, et
un apport énergétique élevé est associé a un risque accru de cancer colorectal (WCRF/AICR,
2007).



Dans les résultats consacrés a 1’effet du sucre dans notre échantillon, montrent une
consommation fréquente des sucreries.36% des patients les consommaient une fois par
jour,25% une a trois fois par semaine et 22% plus d’une fois par jour, ce qui montre une

association positive.

Dans le méme optique,le groupe de Bostick ; dans une étudel994 ; observait une
association positive entre la consommation de sucre et le risque de tumeurs intestinales. De
méme, dans cette étude, il existait une relation dose-effet entre risque de cancers colorectaux
et consommation de produits sucrés. Les études réalisées en France mettent en évidence une
association positive avec les sucres aussi bien pour les cancers que pour les adénomes. Les
mécanismes invoqués pour expliquer ces associations passent en particulier par
I'nyperinsulinisme (Mckeown-Eyssen et al., 1994 ; Giovannucci, 1995a). On peut conclure
que la consommation non contrdlée des produits sucrée peut étre signalé comme étant un

facteur de risque de CCR dans cet échantillon.

111.3.1.8. Boisson :
a. Eau et boisson industrielle :

Dans notre ¢tude on a noté que 88% des patients boivent I’eau de robinet, 22% eau des

puits et seulement 2% boivent 1’eau minérale.

A partir de ces résultats on peut déduire que I’eau de robinet peut étre un des facteurs

de risque de CCR dans la wilaya de Bouira !!!

Et on a notée aussi une consommation importante des boissons gazeuses et des jus
industrielles. ce qui a rendu nos patients exposer aux additifs alimentaire (colorants,
conservateurs, .....), a des grande quantités de sucre ajouté a ces boissons et sans oubli¢ la

nature de 1’eau avec qu’ils ont fabriqué ces boisson !!!!

L’eau devient un facteur de risque lorsqu’elle est pollué, parmi les nombreux polluants
pouvant étre présents dans l’eau consommée, certains sont des substances cancérogeénes
avérés, comme l’arsenic inorganique, d’autres sont des cancérogénes suspectés, comme les
sous-produits de désinfection et les nitrates (Cantor, 2010). Les pesticides relargués dans I’eau

sont également suspectés de jouer un role dans I’apparition de certains cancers.

Les sous-produits de la chloration (SPC) de I’eau : sont des substances chimiques

qui se forment lorsqu’on ajoute des produits chlorés a I’eau pour détruire les microorganismes



qu’elle peut contenir (bactéries, virus, ....). lIs proviennent de la réaction entre les produits
désinfectants et les matieres organiques présentes naturellement dans I’eau. Les deux
principaux groupes de sous-produits de la chloration de 1’eau sont les trihalométhanes
(chloroforme, bromodichlorométhane, bromoforme...) et les acides haloacétiques (acide
monochloroacétique, acide dichloroacétique, trichloroacétique...). Le chloroforme, Ile
bromodichlorométhane et 1’acide dichloroacétique sont classés « cancérogenes possibles » ;
les autres substances, dont I’eau potable chlorée, sont inclassables, ou non répertoriées. Les
principales voies d’exposition aux SPCs volatils (comme les trihalométhanes) sont
I’inhalation et 1’absorption cutanée (douches, bains, piscines), en plus de I’ingestion ; en
revanche, les acides haloacétiques, peu volatils, sont presqu’uniquement absorbés par voie
orale (Cantor, 2010). Des associations entre les SPC et certains cancers ont été observées dans
de nombreuses études épidémiologiques. Il s’agissait principalement des cancers de la vessie,
du poumon, du rectum et du colon (Cantor, 2010). Certaines études ont montré une
association entre 1’exposition aux SPC et un risque augmenté de ces cancers, mais les résultats
manquent de cohérence en termes de relation dose-réponse selon les localisations, et selon les
composeés et les espéces étudiés (les résultats et conditions des études expérimentales chez
I’animal différent de ceux effectués chez ’homme). Les données actuellement disponibles
sont donc insuffisantes pour conclure a une relation causale entre 1’apparition d’un de ces

cancers et la consommation d’eau traitée par le chlore (Canter, 2010).

Nitrates et nitrites : sont des composés chimiques naturellement présents a faible
concentration dans 1’environnement, en particulier dans les eaux souterraines, les eaux
superficielles et les sols. Ils sont également présents dans 1’alimentation. Ils résultent de la
fixation de ’azote atmosphérique par les végétaux, puis de la décomposition des matieres
organiques. Les composeés azotés alors présents dans le sol sont entrainés par les eaux de pluie
vers les riviéres, les lacs, le littoral, ou les nappes souterraines(Ward, 2009). Les nitrites,
méme s’ils peuvent €tre présents dans I’eau a faible concentration, ou dans I’alimentation,
sont généralement le résultat d’un processus de métabolisation des nitrates dans 1I’organisme.
Les nitrates présents dans 1’eau ingérée et les nitrites, produits de leur métabolisme, sont
classés comme « cancérogenes probables » pour I’homme par le CIRC. Les données
épidémiologiques pertinentes sur le risque de cancer lié aux nitrates dans 1’eau sont tres rares
et ne permettent pas d’évaluer ce risque avec précision A ce jour, bien que certaines études
retrouvent une association entre la consommation d’une eau de boisson riche en nitrates et la

survenue de cancers, celle-ci n’est pas encore établie en population générale. Les niveaux de
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nitrates observés ces derniéres decennies dans les sols et les eaux souterraines sont en
augmentation. Celle-ci résulte principalement d’activités humaines, et notamment de
I’utilisation croissante d’engrais azotés en pratique agricole intensive. Chez I’homme, les
apports en nitrates proviennent en moyenne a 70-80% de 1’alimentation, et a 20-30% de I’eau
(Ward, 2009). La concentration maximale de nitrates dans 1’eau recommandée par I’OMS est
de 50 mg/L.

Pesticides : Selon I’OMS, la principale voie d’exposition aux pesticides est
I’alimentation (90% de D’exposition). La consommation d’eau représente donc en régle
générale une contribution mineure dans 1’exposition alimentaire aux pesticides.A ce jour, le
risque de cancer lié aux résidus de pesticides dans 1’eau de boisson n’est pas établi: il n’existe
pas d’études actuellement disponibles qui concernent le lien entre I’exposition a des résidus
de pesticides présents dans les eaux de boisson et les risques de cancer. C’est pourquoi la
présence de pesticides dans ’eau ne fait pas 1’objet d’une surveillance épidémiologique

particuliére (Probstet al., 2005).
b. Café:

Une récente étude américaine menée par 1’Université de Californie du Sud, et publiée
dans la revue Cancer Epidemiology, Biomarkers & Prevention,met en évidence les effets
bénéfiques de la consommation de café sur la santé. A raison de deux tasses et demie par jour,
il pourrait en effet réduire le risque de cancer colorectal. Les chercheurs se sont ainsi
intéressés a deux groupes de personnes : I’un atteint du cancer, 1’autre sain, faisant office de
groupe témoin. Les participants ont d0 répondre a des questionnaires et entretiens portant sur
leur consommation de caféine afin d’établir la fréquence d’absorption et le mode de
préparation (expresso, instantané, décaféiné...). Une fois isolés certains facteurs favorisant le
développement d’un cancer, les scientifiques ont trouvé qu’une a deux tasses de café par jour
pouvaient abaisser le risque de cancer colorectal de 26 %, et de 50 % si la consommation
dépassait les deux tasses et demie quotidiennes. Selon ces travaux, les effets bénéfiques du
café se font sentir quels que soient le type de café et de préparation, le café instantané ayant
également les mémes vertus. Plus étonnant encore, ces propriétés ne seraient pas uniquement
dues a la caféine, antioxydant notoire, puisque méme le “déca” a un impact positif sur la

réduction de risque de cancer colorectal.

Dans notre étude on a pas met en évidence I’effet protecteurs du café ainsi 56% des

patients boivent le café quotidiennement, on peut expliquer ce résultat par I’association de
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café¢ avec de la cigarette ainsi la plupart des patients qui consomme de café c’était des

hommes fumeurs et sont exposés a d’autre facteurs de risques (alcool, charcuteries, fastfood..)

111.3.1.9. Les habitudes toxiques :
> Le tabagisme :

Le tabagisme est retrouvé chez environ les 34% des patients, La consommation du
tabac concernait exclusivement les hommes (17 cas/25). Le tabac a fumer est le tabac
consomme¢ par I’immense majorité des patients, mais les autres consommaient a la fois le
tabac a fumer et le tabac a chiquer. La durée de consommation moyenne du tabac a fumer est
de 20 ans et 15 ans pour le tabac a chiquer.

Le tabagisme est un facteur de risque relativement récemment identifié. Son
implication dans cancérogenése colorectale n’est encore bien €lucidée, son effet serait limité a
la phase de genése del’adénome, avec une relation dose-effet, les sujets ayant fumé plus 20
paquets/année ayant un risque multiplié par 4 par rapport aux non-fumeurs(Boutron etal.,
1995).

> La consommation d’alcool :

La consommation d’alcool est trés moins retrouvée chez nos patients (13 cas/25 :

26%). Elle est exclusivement masculine.

Les mécanismes d’action de 1’alcool semblent étre liés a ses métabolites,
principalement 1’acétaldéhyde, un composé mutageéne, produit dans la muqueuse rectale et
parla flore intestinale (Seitz et Becker, 2007 ; Seitz et Becker, 2009). Par ailleurs, 1’effet de
I’alcool peut étre 1i¢ aux prostaglandines, a 1’oxydation des lipides et a la génération de
radicaux libres (WCRF/AICR, 2007). L’alcool agit aussi comme un solvant, il favorise donc
la diffusion d'autres cancérigenes dans les cellules, comme parexemple ceux qu'apporte la
fumée de cigarette. L’alcool peut aussi induire une carence en folate dans le cblon et le
rectum, en diminuant son absorption ou en inhibant des enzymes. Enfin, les consommateurs
d’alcool ont généralement une alimentation déficiente en certains nutriments et ils ont souvent

des carences en éléments protecteurs (Seitz et Becker, 2007).

Le tabagisme et I’alcool peuvent étre suggérés comme étant des facteurs des risques

chez la population masculine dans notre étude.



111.3.1.10. Activité physique :

Pratiquer une activité physique ne signifie pas obligatoirement pratiquer un sport.
L’activité physique au sens large inclut également tous les mouvements effectués dans la vie
quotidienne, ceux nécessités par la pratique professionnelle, ceux de la vie courante
(jardinage, ménage...), ceux liés aux déplacements (marche, vélo...) ou aux loisirs
(promenade, jeu...).L’effet bénéfique de I’activité physique est dii notamment a des
mécanismes hormonaux et a une amélioration de I’immunité et du transit intestinal et aussi

pour maintenir son poids a la normal.

Dans notre étude on a noté que seulement 12% de nos patients pratique une activité
physique de forte intensité et 18% de moyenne intensité contre 70% ne pratique qu’une
activité de faible intensité donc on peut dire que notre échantillon est sédentaire a 70% ce qui

I’a rendu plus exposé au risque de CCR.

Plus d’une vingtaine d’études épidémiologiques ont observé qu’une activité physique
réguliére protege contre le cancer du c6lon. Le risque relatif de cancer du célon serait diminué
de 40 a 50% chez les personnes ayant une activité physique importante tout au long de leur
vie par rapport aux personnes ayant eu un mode de vie plus sédentaire. L’effet protecteur de
’activité physique semble moindre pour le cancer rectal. La fréquence, I’intensité et la durée
de I’activité physique peuvent avoir une influence sur I’apport calorique, la nature des
aliments ingérés (plus de glucides lents en proportion) et le poids. Son réle comprend aussi
des effets sur de nombreuses activités métaboliques avec la modification du taux circulant de
nutriments énergétiques (glucose, lipides) et des hormones permettant leur utilisation
(insuline, facteurs de croissance), ainsi qu’en régulant la prolifération cellulaire des tissus
sains et néoplasiques. L’inactivité physique quant a elle favorise 1’hyperinsulinémie,
I’augmentation de la résistance a I’insuline, et la sécrétion accrue de facteurs de croissance qui

interviennent dans le développement tumoral (Friedenreich, 2011).

L’activité physique pourrait diminuer spécifiquement le risque de cancer colorectal
via I’accélération du transit intestinal et la diminution du temps d’exposition a des produits
cancérogénes. Un autre mécanisme concernerait la diminution de la synthése de la

prostaglandine E2; cette hormone serait impliquée dans la prolifération des cellules tumorales

coliques et le ralentissement du temps de transit intestinal (Hardman, 2001).



111.3.1.11. Surpoids et obésité :
Formule pour le calcul de I'IMC :
Poids (en Kg) / Taille2 (enm ) = IMC

Un IMC entre 18,5 et 25 est considéré comme indicateur d’un poids santé. Un IMC supérieur
a 25 est considéré comme indicateur d’un surplus de poids. Un IMC supérieur a 30 est

considéré comme indicateur d’obésité.

La méta-analyse réalisée dans le cadre du rapport du CUP WCRF/ AICR de 2011
(WCRF/AICR, 2011), a partir de 23 études de cohorte, montre pour le cancer colorectal une
augmentation de risque de 2 % avec chaque augmentation de I'IMC de 1 kg/m..
(WCRF/AICR, 2011).Dans notre étude on a trouvé que 40% des patients présente un surpoids
qui peut étre un des facteurs de risque de CCR. Ainsi chez les personnes en surpoids et/ou
obéses, on observe une augmentation des taux de plusieurs hormones, impliquées dans le
développement de cellules cancéreuses de CCR.L’excés de tissu adipeux intra-abdominal
favorise le développement de I’insulinorésistance tissulaire qui conduit a une augmentation de
la sécrétion insulinique du pancréas. L’hyperinsulinémie chronique résultante induit la
production d’IGF-1 qui favorise la prolifération cellulaire. De plus, la croissance tumorale
peut étre indirectement favorisée par la réduction des protéines de transport de I'IGF-1
induisant une activité plus importante de I’IGF-1(Gerber et Corpet, 1999).

111.3.2. Stress:

Les études qui ont investigué le stress en tant que facteur de risque de cancer sont
nombreuses. Des études sur I'animal ont mesuré des modifications biologiques liées au stress :
baisse des facteurs immunitaires, modifications hormonales, etc., mais il n'est pas forcément
évident que I'on puisse transposer les résultats a I'Homme. Les études épidémiologiques se
heurtent a plusieurs difficultés méthodologiques, et leurs résultats sont souvent
contradictoires. Seule une association avec I’augmentation du risque de maladies
cardiovasculaires a été mise en évidence (Kivimaki, 2012). En revanche, le stress peut étre a
I’origine de comportements a risque pour la santé, notamment en augmentant les risques de
cancer liés a une consommation excessive d’alcool, de tabac, aux mauvaises habitudes

alimentaires (suralimentation par exemple), au manque d’activité physique, etc.

Dans notre étude on a constaté que 86% de nos patients sont exposé a différents types
d’événements stressant : le stress lié au travail, les évenements majeurs de la vie (deuil,

maladie, difficultés familiales, etc.), ou encore le stress qui peut s’installer dans le temps au



quotidien contre 14% qui ont une vie stable et sont pas exposé a des situations majeurs de

stress. A partir de ces résultats on peut dire que le stress parmi 1’un des facteurs de risque de

CCR.



Conclusion

Le CCR est un probleme majeur de santé publique qui nécessite un renforcement des
stratégies et des potentialités de prévention financiéres et humaines. La population

étudiéedansce travail témoigne les principales conclusions :

Sur le plan épidémiologique, le cancer colorectal dans la série d’étude ; comme
d’ailleurs dans lesséries algériennes et maghrébines publiées ou communiquées ; apparait aun
age plus tardif maison peut aussi 1’observé a I’age précoce. Une légere prédominance

masculine a été notée.

Géographiquement, la région Ouest de la wilaya de Bouira (Sour el Ghozlene, Ain
Bessem, El Hachimia, Lakhdaria) est la plus touchée par le CCR, 50% des patients
proviennent decette zone, contre 28% du Centre et 22% de I’Est. Cette variation géographique
peut étre liée a la diversité des habitudes alimentaires et le mode de vie mais aussi peut étre
aux facteurs héréditaires.

Sur le plan clinique et anatomopathologique, le cancer colorectal dans notre étude est
symptomatique dans 56,7% des cas (constipation, rectorragie, douleur abdominales ...), la
grande majorité de ce cancer siege au sigmoide suivi par le rectum. Les résultats montrent que
le stade I11 est le plus fréquent et sont majoritairement des adénocarcinomes bien différenciés,
avec des principales atteintes métastasiques hépatiques et pulmonaires.

On sait maintenant que les comportements et les habitudes alimentaires influencent
dans une large mesure sur le risque de développer des CCR.

L’analyse des habitudes alimentaires de nos patients avant la survenue du cancer
montre que le profil alimentaire de ces patients est marqué par une prépondérance des facteurs
alimentaires associé a une augmentation du risque de cancer colorectal et absence ou rareté
des facteurs protecteurs, a savoir :

v" mode de cuisson a des tres hautes températures qui est a I'origine de la formation de
composés cancerigenes (Réaction de Maillard : friture, grillades) ;

v' faible consommation des fibres alimentaire et des produits laitiers ;

v’ une consommation rare des légumes et fruits frais chez la grande majorité d’entre
eux ;

v un usage courant des matieres grasses dans la cuisson et la préparation de la majorité

des plats. A I’inverse I’huile d’olive est moins consommeée.



v’ un tabagisme chronique et consommation d’alcool qui touchent une proportion trés
importante de patients de sexe masculin ;

v une consommation importante des boissons gazeuses et des jus industriels qui a
rendu nos patients exposés aux additifs alimentaires (colorants, conservateurs, .....) ;

v la consommation de I’eau de robinet et des puits qui peuvent devenir un facteur de
risque lorsqu’elle est polluée ;

v un manque d’activité physique chez presque tous les patients ;

v Le stress psychologique peut étre ainsi 1’'un des principaux facteurs de risque de

CCR.

Pour conclure on peut dire que le cancer colorectal peut étre un probléme métabolique,
alors il faut diminuer I’apport du sucre qui reste le coupable numéro un de cette maladie. Il
faut manger autre chose que les sucres en augmentant des régimes cétogenes et 1’apport des
laitages riches en protéines apoptotiques telle que I’a-lactalbumine. Comme reméde il y a lieu
d’Essayer d’améliorer la combustion de la mitochondrie par des médicaments comme
traitement métabolique et réduire la chimiothérapie couteuse et destructrice.

Le cancer restera une maladie pour les générations qui vont suivre, mais ce ne sera
plus le drame que nous avons connu.

Comme perspectives, il serait intéressant de penser a quelques recommandations que

nous estimons nécessaires pour améliorer le pronostic de ce cancer dans notre
région et dans notre pays :
v Organiser des journées de formation médicale périodiques a I’intention des médecins,
afin de sensibiliser ces derniés par rapport aux signes cliniques d’alarme qui pourraient étre
détectés chez leurs patients en consultation, et qui doivent faire évoquer le diagnostic de
cancer colorectal ;
v Organiser des journées de formation et de sensibilisation sur I’hygiéne de vie et des
habitudes alimentaire saines afin d’implanter cette culture dans la société, donc réduire le

I’incidence de ces pathologies liées a 1’alimentation.
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Annexe

Fiche de collecte d’informations

Numéro dossier|__ | | | |
Date d’Enquéte || |/ _|_I/_|_|_| |

Centre / Service de ’Enquéte :

N° d’Entrée du patient :

I. Données générales :

1 .Informations sociodéemographiques
1. Sexe OMOF
2. Age............ (en années)
3. Situation familiale : Célibataire[] Marié(e) ODivorcé(e)] Veuf (ve)l]
4. Résidence :
5. Niveau d’étude : Analphabete1Primaire[Jmoyen[]Secondaire[]Supérieurl]
6. Profession : Actif (ORetraité [1ChdmeurJFemme au foyer[JEtudiant[
Si actif ou retraité, précisez 1’activité principale: .................ooviiiin..
7. Revenu mensuel du ménage:  <20000DAT[1[20000 et 30000[ [
[30000et SOO00DA[ [1>50000 DA [INe sait pas(]

2 . Mesures physiques

1. Quel était votre poids avant le début des symptémes| | | |,|__|Kg
2.Poidsactuel |__ | | _|,|_|Kg
3. Taille| | | |,] Jem

1. Comportement alimentaire et environnementaux:
1. Prenez-vous le petit déjeuner le matin ?
Non1Oui [J
SA COMPOSITION. ...t

....................................................................................



1. Comment préparez-vous habituellement votre plat principal ?...........

Faire la cuisine chez moi en utilisant des ingrédients frais. [
manger dans un restaurant. [

manger dans un fast-food. [

DN N NN

faire réchauffer des repas précuits.[]

2. Quel est le mode de cuisson optez-vous pour la préparation de vos plats ?

sauté O vapeur [ friture et grillade 0

3. votre alimentation est elle variée et équilibrée :

>

Céréales :

v' Choisissez-vous des produits céréaliers faits de grains entiers (pain de blé entier,
céréales a déjeuner riches en fibres, riz brun...) ? : rarement [11 a 3 fois par mois [1 1a3
fois par semaine [ une fois par jour [1> 1 fois par jour[]

v" Produits de boulangerie a la farine blanche (baguette, croissant .) :rarement(1 a 3
fois par mois [ 1a 3 fois par semaine [une fois par jour [1> 1 fois par jour[]

v’ Pattes :rarement [] 1 a 3 fois par mois [J 1 a 3 fois par semaine [June fois par jour
(> 1 fois par jour [

v' Riz :rarement [] 1 a 3 fois par mois[] 1 a 3 fois par semaine [Clune fois par jour

0> 1 fois par jour[

B.Glucides :

A quelle fréguence consommez-vous des sucre et sucrerie sucreries ? (desserts
commerciaux , bonbons, chocolat, sucre de table, miel, confiture...) : rarement (1 1a3

fois par mois [J 1 a 3 fois par semaine [ une fois par jour [] > 1 fois par jour[

B. produits laitiers :



v' Lait: rarement [J 1 a 3 fois par mois [] 1 & 3 fois par semaine [J une
fois par jour 0= 1 fois par jour[]

v" Yaourt :rarement [] 1 a 3 fois par mois [J 1 & 3 fois par semainelJune fois
par jour 0> 1 fois par jour[

v" Fromage :rarement [] 1 a 3 fois par mois [J 1 a 3 fois par semainel ] une fois

par jour 0> 1 fois par jour[

C. Fruits et légumes :

v" Fruits frais : rarementJ 1 a 3 fois par mois [J 1 a 3 fois par semaine[] une
fois par jour > 1 fois par jour[]

v Fruits frais : rarement [J 1 a 3 fois par mois [J 1 a 3 fois par semaine[]
une fois par jour (1> 1 fois par jour[]

v Légumes :rarement (11 a 3 fois par mois [J 1 a 3 fois par semainel]
une fois par jour [J> 1 fois par jour [

v" Pomme de terre :rarement [J1 a 3 fois par mois [J 1 a3 fois par semaine[]
une fois par jour > 1 fois par jourl[]

v" Ail :rarement [J1 a 3 fois par mois [1 1 a 3 fois par semaine[]
une fois par jour [1> 1 fois par jour[]

v Légumes sec : (haricot blanc, lentilles, ...): rarement [J 1 a 3 fois par mois [J

1 a 3 fois par semaine [J une fois par jour [J >1 fois par jour[]

D. Viandes et dérivés :
v" Viandesrouges :rarement [J 1 & 3 fois par mois [ 1 a 3 fois par semaine[]

une fois par jour [] >1 fois par jour[]

v Viandes blanches :rarement [J 1 a 3 fois par mois [J 1 a 3 fois par semaine[]

une fois par jour J > 1 fois par jour[]

v’ Mangez-vous des viandes grasses ?

(ailes de poulet, ....) : Rarement [J 1 a 3 fois par mois [J 1 a 3 fois par semainel] une fois par
jour >1 fois par jour].

v" Viandes transformées ? Charcuterie, Kedid........ccveeeierieeierieeiieeieenneeneeneennes

Rarement [J 1 a 3 fois par mois [J 1 a 3 fois par semaine [] une fois par jour > 1 fois par
jourr].



E. Matieres grasses :
v Margarine :rarement [J 1 a 3 fois par mois [J 1 a 3 fois par semainel[] une fois par jour

0> 1 fois par jour[]

v" Huile de tournesol :rarement (11 a 3 fois par mois [1 1 a3 fois par semaine(] une fois
par jour [1 > 1 fois par jourl]
v Huile d’olive :rarement [J 1 a 3 fois par mois [ 1 a 3 fois par semaineJ une fois par

jour 0> 1 fois par jour[d

F. Boissons :
v Buvez-vous beaucoup plus :eau [Jdes breuvages sucrés(jus ou boisson aux fruits,
boisson gazeuse ou énergisante, thé glacé, limonade...)[]
v Eau : eau minérale [J eau de source [J eau de robinet [

v’ Dbreuvages sucrés : boisson gazeuse[]jus ou boisson aux fruits industriels [J jus nature [

2 .Activité physique :
1. Est-ce que votre travail implique des activités physiques de forte intensité [comme

soulever des charges lourdes, travailler sur un chantier, effectuer du travail de

magonnerie] pendant au moins 10 minutes d’affilée ? Oui 00O Non[J
v’ Habituellement, combien de jours par semaine en effectuez-vous? | | jours par
semaine
v' La durée habituelle au cours d’une journée est de : Heures | |  |minutes| | |

2. Est-ce que votre travail implique des activités physiques d'intensité modérée, comme une

marche rapide ou [soulever une charge légere] durant au moins 10 minutes d’affilée

?0uiJNon[]
v" Habituellement, combien de jours par semaine en effectuez-vous ? |___| jours par semaine
v" La durée habituelle au cours d’une journée est de : Heures | |  |minutes | | |

3. Est-ce que vous pratiquez des sports, du fitness ou des activités de loisirs de forte intensité
qui nécessitent une augmentation importante de la respiration ou du rythme cardiaque
comme[Courir ou jouer au football] pendant au moins dix minutes d'affilée ?

Oui ONon[J



v Habituellement, combien de jours par semaine en effectuez-vous ? |__| jours par semaine

v' La durée habituelle au cours d’une journée est de : Heures | |  |minutes| | |

3. Habitudes toxiques :

3.1. Consommation du tabac :

A. Avez-vous déja fumé des produits a base de tabac tels que cigarettes, cigares ou pipes ?
Oui [ Nonl[]

Si Oui, fumez-vous actuellement?  Quotidiennement1Occasionnellement(] Pas du toutl]
B. A quel ge avez-vous commencé a fumer ? Age (Années) : Ne sait pas[’]

C. Dans le passe, avez-vous déja fumé ?
OQuotidiennement [1Occasionnellement [1Pas du tout[]
Si oui, quel age aviez-vous quand vous avez arrété de fumer? Age (Années) :  Ne sait pas[]

3.2. Consommation d’alcool

A. Avez-vous consommé une boisson alcoolisée (la biére, du vin, de la liqueur, du cidre)

Oui [ Non[

B. & quelle fréquence avez-vous bu au moins une boissonalcoolisée?
Rarement [ Quotidiennement[] 143 fois par semainel]

1 fois par semainel] 1-3 jours par mois [ moins d’1 fois par mois[]

C. Quand vous buvez de I'alcool, combien en prenez-vous en moyenne par jour 2

Quantité consommée (en litres) | | | | ou (en verres)

4.Stress :

v" Pouvez-vous nous décrire ce que vous avez vécu au quotidien (problemes,échec..)?
v Vous vous sentez tendu(e), irritable, sous pression et moins performant dans la vie
quotidienne ?
lll. Renseignements cliniques :

1. antécédents personnels et familiaux :

A. Avez-vous des ATCD personnels du cancer ? [JOui [J[JNon[]



Si oui, aviez-vous le cancer colorectal ?
B. Avez-vous des ATCD familiaux du cancer? U1Qui [JNon

Sioui, aviez-vous le cancer colorectal ? et quel est le lien de parenté ?

1. Symptomatologie et diagnostic :

v" motif de consultation (symptémes révélateurs) :

rectorragie [ météorisme abdominall] ~ douleur abdominale[.JThémorroides [
diarrhée CIsyndrome rectal Clconstipation [ tuméfaction abdominale [
alternance diarrhée-constipation[]  cancer du colon[] vomissement []
cancer du rectum [ syndrome occlusif [

Syndrome dysentériforme : Amaigrissementl] Anémiel ] Autres : ------

v' Maladies associes au moment de diagnostic :

Cardiovasculaires[] HTAO respiratoire[]

cancer ou hémopathie[] rénales [1 immunodépression [1:
nerveuse [ digestive [] inflammatoires]

obésité[] diabéte[] Hypercholestérolémie [J
aucunel] autres[] inconnues [

2. Topographie :
- Siege: cblon droit] transverse[] c6lon gauchel]
rectum [ colorectall]  sigmoidel]

3. Stades des tumeur au moment de premier diagnostic ?........ccceveiiiiiiiiiniiiiiiiniann.

4. Degré de différenciation :

5. Métastase :

Hépatiques(] Adenopathies péritonéales]
Pulmonaires[] Autres]



