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Introduction

Le cancer est un enjeu de santé publique a 1’échelle planétaire. Il touche toutes

les catégories de la population mondiale quels quesoient leurs ages, leurs sexes ou encore
leurs niveaux socioéconomiques. C’est une maladie chronique dont 1’étiologie est mal connue,
mais dont on admet communément qu’elle est multifactorielle et multiphasique. De nombreux
facteurs génétiques, hormonaux, environnementaux, peuvent concourir au développement du
cancer et agir a différentes phases de la cancérogenése.
On estime que le fardeau mondial du cancer a aujourd’hui atteint 18,1 millions de nouveaux cas
et 9,6 millions de déces en 2018. Un homme sur cing et une femme sur six dans le monde
développeront ont un cancer au cours de leur vie, et un homme sur huit et une femme sur onze
meurent de cette maladie. A I'échelle mondiale, le nombre total de personnes vivant avec un
cancer dans les cing ans suivant le diagnostic est estimé a 43,8 millions (CIRC, 2018).

L'augmentation du fardeau du cancer est due a plusieurs facteurs, notamment la
croissance démographique et le vieillissement, ainsi qu'a I'évolution de la prévalence de
certaines causes de cancer associées au développement social et économique. Cela est
particulierement vrai dans les économies a croissance rapide, ou I'on observe une évolution des
cancers liés a la pauvreté et aux infections vers des cancers associés aux modes de vie plus
typiques des pays industrialisés (CIRC, 2018).

De multiples causes peuvent étre a 1’origine de 1’apparition et du développement d’un cancer.
En effet, le passage d’une cellule normale a une cellule cancéreuse est un processus long et
complexe, au cours duquel différents facteurs interviennent et engendrent des modifications
génétiques et des perturbations du fonctionnement des cellules et de 1’organisme. Des
mutations peuvent étre liées a une prédisposition génétique a certains cancers ou provoquées ou
favorisées par des agressions externes provenant de I’environnement (rayons solaires, radon,
diesel...), des expositions sur le lieu de travail (rayons ionisants, amiante...) ou des habitudes et
conditions de vie (tabac, nutrition...).

Depuis le début des années 1970, de trés nombreux travaux issus de la recherche fondamentale,
clinique et épidémiologique ont cherché a identifier et a préciser le role de certains facteurs
nutritionnels susceptibles d’intervenir en tant que facteurs de risques, ou au contraire de
protection, dans le développement de maladies chroniques, notamment du cancer. Ces
recherches confortent des données issues de travaux sur modeles cellulaires, organes ou
animaux, mais aussi chez ’homme sain ou malade, et a I’échelle des populations. Elles ont mis
en évidence, avec des degrés de certitude variables, le réle de facteurs nutritionnels (excés ou
insuffisance) dans I’initiation ou 1’expression clinique des différents cancers (Quintin et al,

2003).



Ces travauxmontrent aussi qu’une alimentation riche en céréales complétes, fruits, 1égumes et
Iégumineuses est associée a un moindre risque de développer un cancer notamment les cancers
qui touchent le tractus digestifs (WCRF/AICR., 2007).
Dans de nombreux autres cas, les arguments disponibles sont insuffisamment cohérents pour
affirmer 1’existence d’un lien causal entre le facteur nutritionnel suspecté et la diminution de
risque de cancers (Quintin et al, 2003).

Parmi les facteurs nutritionnels les plus suspect d’engendrer des cancers du tractus
digestif et prouver par les études précédentes les huiles de fritures.
Les huiles et les graisses alimentaires jouent un réle majeur dans notre alimentation ; nous les
consommons directement sous forme d'huile raffinée ou vierge, ou bien indirectement via de
nombreux produits de l'industrie agroalimentaire.
La friture est I’un des processus les plus populaires pour faire cuire I’aliment dans un bain
d’huile. Cependant, I’utilisation des huiles de friture a plusieurs reprises et a de hautes
températures peut produire des constituants qui compromet non seulement la qualité des
aliments, mais peuvent aussi promouvoir la formation d'une variété d’¢léments de
décomposition avec des implications nutritionnelles défavorables et des dangers pour la santé
humaine. Donc, les huiles végétales utilisées dans la cuisine froide doivent seulement présenter
un profil d’acides gras équilibré, par exemple ’huile d’olive ou de colza. Elles apportent une
importante contribution a une alimentation saine, alors qu’une huile, pour pouvoir étre utilisées
dans la cuisine chaude notamment en friture, elle doit étre stable a la chaleur, aucune fumeée ne
doit se dégager et ceci surtout dans les conditions optimales de friture.
Lechauffage inadapté des huiles lors de la friture entraine une chaine de dégradation qui se
traduit par un ensemble de réactions et de modifications organoleptiques (changement de la
couleur, du godt qui peuvent influencer la qualité des aliments), chimiques (oxydation,

isomérisation...), et physiques (viscosité, densité et point de fumée...).

L’objectif de cette thése est de faire un état des connaissances, s’échelonnant sur la
période 2012-2017, sur les liens entre différents facteurs nutritionnels et le risque de cancer
primaire pour les localisations concernées (cancers digestifs) au niveau de la région des Aures (
Batna, Khenchela et Biskra) dans le cadre d’une étude cas-témoins basée sur un questionnaire
semi-quantitatif dont le but est :

v" Répartir les cancers digestifs en fonction de 1’age, du sexe, de la région d’habitation, du
facteur héréditaire, de la consommation du tabac et la consommation des boissons

alcoolisées.



Identifier les facteurs du risque alimentaires associés aux développements des cancers
digestifs (cancer de 1’cesophage, cancer de 1’estomac, cancer du pancréas, cancer du foie,
cancer de la vésicule biliaire et cancer colorectal)

Etudier I’association épidémiologique entre les différents facteurs et certains types de
cancers du tube digestif.

Cette étude a été suivis par une étude expérimentaleconsacrée a 1I’évaluation de la qualité
des huiles de friture utilisées pendant neuf bains de fritures et déterminer a quel stade se
dégrade cette huile.

Ce travail est subdivisé en trois parties:

La premiére partie: Une étude bibliographique présentant des notions générales sur le
cancer et I’alimentation, sa fréquence dans le monde et en Algérie ainsi que 1’altération
des huiles de fritures et leur effet sur la santé.

La deuxiéme partie: Matériel et méthodes basés sur: un questionnaire, une analyse
statistique et une analyse physico-chimique des huiles de fritures.

La troisieme partie: Les résultats et discussion.
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Chapitre 1 : Cancers digestifs et Alimentation

Le cancer est une maladie qui est epidemiologiquement reliée & un certain mode de
vie. Les habitants du monde occidental présentent des tumeurs en nombre plus important que
les habitants des pays en voies de développement.

Les rapports entre alimentation et cancer sont de deux types: l'existence éventuelle de
substances cancérigenes dans les denrées alimentaires et le r6le de l'alimentation dans la
prévention de la survenue de cancers. Afin de pouvoir combattre ces maladies, il est
nécessaire d’en comprendre les mécanismes, etde cerner I’impact que pourraient avoir les
facteurs alimentaires sur leur développement.

1. Modéle général de cancérogenes

On admet communément que le cancer est une maladie multifactorielle, c’est a dire
liée a desfacteurs génétiques, hormonaux et environnementaux, et multiphasiques, puisque
sondéveloppement est un phénoméne lent composé de plusieurs étapes qui peuvent
coexisterchez un méme individu.Ce concept de phase peut étre avancé d’apres des
observations simples: un fumeur ne vadévelopper un cancer du poumon qu’aprés de
nombreuses années de tabagisme, des ouvriersexposés a I’amiante ne tombent malades que
des années plus tard, les rats exposés a descancérigenes dans le cadre d’expériences ne seront
atteints, malgré les fortes dosesemployées, qu’aprés un certain laps de temps. Comme on sait
que chez I’homme existentdes néoplasmes bénins capables d’évoluer par la suite en tumeurs
malignes, c’est le cas pourles polypes du colon par exemple.On peut donc penser qu’un
évenement initial aurait des effets a distance en termes de temps, etque ces effets pourraient
étre modulés par I’intervention d’autres facteurs (Riboli et al., 1996).

1.1 Phase d’initiation

A partir d’une seule cellule souche, perturbée dans son fonctionnement, va se former
un clonede cellules, qui auront donc hérité des altérations des mécanismes de croissance,
dedifférentiation et de multiplication de celle-ci. Le génome de la cellule mére est donc altéré,
etceci de maniére stable, et donc irréversible. Des causes naturelles et
environnementales,comme les UV, les radiations ionisantes, les radicaux libres ou encore des
erreurs dans lemécanisme de réplication de I’ADN peuvent y étre reliées, ainsi que
I’exposition a des agentscancérigénes variés (acridine, par exemple), qui peuvent é&tre
responsables de mutationsinduites. Selon la nature du cancérigene, on peut aboutir a la

formation d’adduits, ou a des
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coupures, des pontages par exemple.Spontanément chez 1’homme, des mutations se
produisent avec une fréquence variable, etassez faible que ce soit par délétion, insertion,
inversion, translation, duplication ou substitution. Si la lésion obtenue est tolérée par les
mécanismes de réparationde I’ADN et que la cellule est viable, les conséquences seront plus
ou moins graves enfonction de la localisation, de I’étendue et de la nature de cette Iésion
(Harris, 1991).
> Altérations de sequences spécifiques

Les altérations situées sur les oncogenes ou les genes suppresseurs de tumeurs ont des
effetsparticulierement critiques, en augmentant les risques d’accroissement du clone tumoral:
lesgenes apcet dcc par exemple, proto- oncogenes dans le cancer du cdlon, une fois activés
parmutation, favorisent la prolifération cellulaire. La perte ou I’altération du géne de la
protéinep53 (géne suppresseur de tumeur) interdit le controle négatif exercé sur la croissance
desclones tumoraux, comme il se fait dans un organisme sain (Weinberg, 1989).L'apparition
et la stabilisation de 1ésions sur les génes sont fonction de deux facteurs: d’unepart, la nature
du produit cancérigéne et ses capacités a €tre métabolisé, et d’autre part,’efficacité des
systemes de réparation de I’ADN.
» Interaction cancérigene-organisme

Un cancérigéne peut soit agir directement (par exemple, nitrosurée), soit étre
métabolisé dans le foie, ou il subit ’action de mono oxygénases des cytochromes P450,
phénoméne enprincipe détoxifiant mais qui peut aboutir a la formation de principes
génotoxiques (cas desamines hétérocycliques, des nitrosamines), capables d’interagir avec
I’ADN (Mathers, 2006).
> Réparation

Les systemes de réparation de L’ADN sont un rempart efficace contre I’initiation des
cellules:plus de 85% des Iésions sont corrigées par un systéme fidéle d’ « excision-resynthése
».Cependant parfois intervient un mécanisme de réparation infidele, dit systeme SOS,
quipermet la vie cellulaire, mais en laissant subsister des lésions génomiques a 1’origine
decellules initiées. L’importance des systemes de réparation de ’ADN a été notamment

étudiéechez les familles HNPCC (Kinzler, 1996).
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1.2 Phase de promotion
Les cellules initiées peuvent rester quiescentes pendant une longue période; pour
proliférer illeur faut ’intervention d’autres mécanismes. Berenblum et Shubik (1947) ont
introduit la notion de cancérogenese en deux phases. Dansleur modele de cancérogeneése sur
de la peau de souris, le DMBA, un agent cancérigene, estnécessaire mais non suffisant pour
faire apparaitre des tumeurs cutanées, qui n’apparaissentque lors de I’administration ultérieure
et prolongée d’un autre cancérigéne dit promoteur, leTPA. Ce modele a ensuite été étendu a la
cancérogenese colique (Bruce et al., 1996).Cette phase de promotion présente plusieurs
caractéristiques
v Elle est nécessairement postérieure a la phase d’initiation
v’ Elle peut étre réversible dans les premiers stades : la suppression de 1’administration.
de la substance promotrice peut permettre la régression des lésions précancéreuses
v Elle est spécifique de certains organes: par exemple, le TPA est promoteur des
tumeurs cutanées, mais pas des tumeurs hépatiques
v Elle nécessite une dose seuil, a I’inverse de I’initiation
v' Elle englobe I’ensemble des systémes épigénétiques qui permettent 1’expression
deslésions du génome.
Un certain nombre de constituants de 1’alimentation semblent impliqués dans cette phase :
graisses, sel. Plusieurs hypothéses sont avancées pour expliquer que les mécanismes de
régulation de la prolifération et de la différentiation cellulaire et ceux gérant I’expression des
genes soient perturbés au point d’entrainer la promotion de la tumeur. Parmi elles, la
perturbation des mécanismes de signalisation cellulaire, et des jonctions serrées tient une
bonne place.
1.3 Phase de progression et d’invasion
Au cours de cette phase de progression, il y a fixation irréversible des caracteres de malignité
et orientation vers 1’état tumoral. Elle est caractérisée par un grand nombre de remaniements
du matériel génétique, et méme des mutations au niveau des systémes clés que sont les
oncogenes et génes suppresseurs de tumeur. Au cours de la phase d’invasion, les cellules
tumorales disséminent dans I’organisme, et la tumeur peut métastaser (Bruce et al., 1996).
2. Les cancers digestifs
Les cancers digestifs sont trés fréquents et touchent les deux sexes indifféremment ;

ils affectent principalement le tube digestif (le colon, le rectum, I’estomac et beaucoup moins
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I’intestin gréle et 1’cesophage) ainsi que les glandes qui lui sont associées: pancréas, foie et
vesicule biliaire.
2.1 Le cancer de I’cesophage
La majorité des cancers de l'cesophage sont des cancers épidermoides (72 a 96 %), liés
a la consommation excessive et prolongée d'alcool et du tabac. Cependant, 1’incidence des
adénocarcinomes, dont le facteur de risque est I’obésité et le reflux gastro-cesophagien est en
augmentation aux USA, ou cette histologie représente la moitié des cas, puis en Europe et en
France un quart des cas en 2000 (Pera, 2000).
v Pronostic
Le pronostic de ce cancer est sombre du fait d’un diagnostic tardif (le plus souvent
devant une dysphagie) et du mauvais terrain (patients souvent agés, en mauvais état géneral;
12 a 17 % présentent un cancer ORL associ€). Mais on note une amélioration significative de
la survie globale a 5 ans dans les registres européens (Eurocare) de 5 % dans les années 1978-
80 a 9 % dans les années 1987-89 (Faivre et al, 1998).
v" Anatomopathologie
Le carcinome épidermoide reste le plus fréquent mais les adénocarcinomes sont en
proportions croissantes. Ces derniers concernent essentiellement le 1/3 inférieur de
l'cesophage. 5 a 10 % des malades sont métastatiques lors du diagnostic (Faivre et al, 1998).
v' Symptdomes
La dysphagie (sensation d'arrét des aliments, solides et/ou liquides, d'intensité
variable, permanente ou intermittente) est le principal symptome, mais souvent tardif et
croissante. Elle entraine souvent a une grande dénutrition. Les autres signes cliniques sont des
douleurs en arriere du sternum, des fausses routes alimentaires (passage involontaire des
aliments dans les bronches) ou des signes pulmonaires (toux a l'alimentation) ou ORL
(Gramont, 2006).
Depuis I’apparition de la radio-chimiothérapie concomitante, I'exérése chirurgicale n’est plus
le seul traitement a visée curative. Cette alternative, utilisable chez des patients moins
sélectionnés, devrait amener une amélioration des résultats (Seitz et al, 1995).
2.2 Le cancer de I’estomac
Selon Louvet et al., (2008), le cancer de l'estomac est le deuxieme cancer le plus
fréquent dans le monde, comptant environ 10% des cas de cancers. Il a toujours été trés

fréquent en Asie du sud-est (Japon) et en Europe Centrale. Depuis environ une quarantaine
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d'années, on peut constater une régression nette et genérale de ce type de cancer en Europe et
aux Etats-Unis en particulier en raison des modifications de I'environnement et de I'évolution
des habitudes de vie (utilisation du réfrigérateur, augmentation de la consommation de
vitamines et amélioration dans le traitement de I'eau).
v’ Les causes et la population a risques
Les personnes les plus susceptibles de contracter cette pathologie ont pour la plupart
une alimentation riche en amidon, faible en gras, en protéines, en fruits et en Iégumes frais,
ces derniers ayant un réle protecteur. D'autres produits pourraient aussi étre irritants, en
particulier le sel, I'alcool et la consommation excessive d'aliments fumés qui contiennent des
substances toxiques, les nitrosamines. Une infection due a un germe tres particulier,
I'Helicobacter pylori est aussi souvent mise en cause. Les patients les plus courants présentent
les caractéristiques suivantes : Du sexe masculin, de 60 ans et plus, présence d'antécédents
familiaux, anémie chronique, polypes gastriques, gastrites chroniques et ulcéres gastriques
(Caldas et al., 1999).
v Les symptdmes
Au début, le cancer de I'estomac ne provoque que peu de symptdmes qui ne sont jamais
caractéristiques ce qui rend le diagnostic précoce encore plus difficile. Lorsqu'il existe, le
symptdme le plus fréquent est une douleur située a la partie haute et médiane du ventre.
Parfois aussi, on peut constater chez le patient un amaigrissement, des vomissements, une
baisse des globules rouges appelée anémie provoquant une fatigue, une présence de sang dans
les selles rendant les selles noires (FFCD, 2002).
C'est I'endoscopie ou fibroscopie qui permet le diagnostic de ce type de cancer.
2.3 Le cancer du foie
Selon Bouvier et al (2004), le cancer du foie appelé également "carcinome
hépatocellulaire” et classifié comme le 8éme cancer dans le monde. Il est toutefois beaucoup
plus répondu dans les pays en voie de développement et principalement en Chine ou ce cancer
compte 45% des cas dans le monde. Le pronostic de ce cancer est généralement mauvais
puisque la médiane de survie est de quelques mois.
Le cancer primitif issu des cellules du foie est appelé hépatocarcinome ; il est a différencier
des métastases hépatiques d'autres cancers, souvent appelées a tort cancer du foie. Le
carcinome hépatocellulaire ou CHC est la principale tumeur primitive du foie. Son principal

facteur de risque est la cirrhose du foie. Dans environ 60% des cas, cette cirrhose est
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secondaire c'est-a-dire provient d'une maladie alcoolique ou d'une infection par le virus de
I'népatite C (Liovet et al, 2003).

v Les symptdmes
Selon Liovet et al (2003), les symptomes les plus courants sont :

e Une perte de poids,

e Une perte d'appétit,

e Une fatigue,

o Les douleurs abdominales,

e Une jaunisse,

o Des démangeaisons ou prurit,

e Une géne respiratoire.
Le carcinome hépatocellulaire est généralement mauvais car le stade de la découverte est
tardif. En effet, la tumeur est souvent diffuse ou trop volumineuse avec une extension
vasculaire.

v" Les cancers secondaires du foie

Le foie est I'organe le plus atteint par la dissémination des cancers : plus d'un tiers de tous
les cancers créent des métastases au foie. La tumeur primitive provient donc de n'importe quel
organe, sachant cependant que les deux cancers primitifs les plus sujets a extension hépatique
sont les cancers digestifs et bronchiques (Gramont, 2006).
2.4 Le cancer du pancréas
Selon André et al (2008), le cancer du pancréas représente la 5eme cause de déces par
cancer dans les pays industrialisés. 1l touche plut6t les hommes en général agés de plus de 50
ans. Il touche presque toujours la partie de la glande qui secrete les enzymes digestives. |l
s'agit d'une tumeur trés grave dont les chances de guérison sont faibles car généralement
lorsque les symptdmes apparaissent, la tumeur est déja évolué mais non extirpable. Souvent,
en effet, la tumeur a déja formé des métastases dans les ganglions lymphatiques voisins, voire
dans le foie ou d'autres organes.

v Les symptdmes

Selon Durceux et al., (1998), le cancer du pancréas est souvent diagnostiqué lorsqu'il est
déja a un stade avancé. Or, les possibilités d'exérése totale des cancers du pancréas passent
aujourd'hui par un diagnostic précoce. Ce diagnostic précoce ne peut étre réalisé que par la
sélection des patients dits a haut risque de développer cette pathologie, comme les malades
atteints de pancréatite chronique ou les diabétiques.

10
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Les symptdbmes du cancer du pancréas sont toujours atypiques et se manifestent les plus
fréqguemment par :

= Une perte de poids et d'appétit,

= Une douleur dorsale aigué,

= Une urine foncee,

= Des selles décolorées,

= Des phlebites superficielles ou thromboses,

= Un état dépressif,

= Lajaunisse ou ictere lorsqu'il y a compression des voies biliaires.

v’ Les facteurs de risque

Le tabagisme est certainement un facteur de risque, les fumeurs étant beaucoup plus

atteints que les non-fumeurs. Dans les pays ou l'alimentation est riche en matiéres grasses,
Iincidence du cancer du pancréas est plus élevée. Le café et l'alcool sont également
incriminés mais les données actuelles ne permettent pas pour autant d'établir une relation
directe avec le cancer du pancréas. Enfin, les personnes atteintes de pancréatite chronigue ont
un gros risque de développer ce type de cancer (Ahlgren, 1996).

v’ Le traitement

Selon Huguier et Masson (1999), I'ablation chirurgicale de la tumeur constitue la seule
chance de guérison pour le malade pour autant que la tumeur se limite au pancréas; cette
intervention ne concerne cependant que 25% des patients. L'intervention comprend I'ablation
d'une partie de l'estomac, de la vésicule biliaire, d'une partie des voies biliaires, de la téte du
pancréas et de la totalité du duodénum.
-La chimiothérapie.
-La radio-chimiothérapie.
2.5 Le cancer colorectal
Selon Schottenfeld et fraumeni (1996), aprés les cancers bronchiques chez I'nomme et
mammaires chez la femme, le cancer colorectal est particulierement fréquent dans les pays
occidentaux.

v" Description du cancer colorectal

Selon Hill et al., (1978), le cancer colorectal est un cancer siégeant dans la région du
cblon et du rectum (partie terminale du colon) caractérisé par une prolifération anormale de
cellules dans le gros intestin et par la formation de carcinomes glandulaires ou

adénocarcinomes. La tumeur pénétre alors en profondeur et peut atteindre successivement les
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différentes couches de la muqueuse colique jusqu'au peéritoine qui I'enveloppe, puis les
ganglions lymphatiques. La progression se fait par accumulations des mutations de génes au
sein des cellules (APC, k-Ras, DCC, p53) provoquant divers stades d'adénomes, puis
d'adénocarcinomes.
Lors de la transformation maligne, la prolifération peut suivre deux voies :
- La voie lymphatique (par la circulation de la lymphe) dont les ganglions sont atteints selon
la localisation des Iésions primaires.
- La voie hématogene (par la circulation sanguine) dont les deux premiers organes atteints
sont le foie et/ou les poumons.

v Les facteurs de risque

Le cancer du cblon est caractérisé par une légére prédominance masculine a partir de 65

ans. Il est rare avant 50 ans en dehors des formes familiales. L'incidence augmente rapidement
avec I'dge. L'alimentation est un facteur important: un régime alimentaire riche en matieres
grasses et en protéines d'origine animale et faible en fibres peut concourir a la survenue de
cette pathologie (Dorval, 2006).

v Lessujets a risque élevé

o Les parents du premier degré de sujets atteints d'un cancer colorectal (pere, mére,
sceurs, fréres)

e Les antécédents familiaux d'adénome colorectal,

« Les patients ayant été sujets a des antécédents personnels de la tumeur colorectale,

e Les personnes ayant eu des affections intestinales inflammatoires, en particulier
celles ayant eu des lésions intestinales survenues a la suite d'une rectocolite
hémorragique chronique, ou d'une maladie de Crohn,

o Les femmes déja traitées pour un cancer de l'ovaire ou du corps de l'utérus
(Sautereau et al, 2002).

v Les sujets a risque tres élevé
Selon Faivre et al (1997), deux maladies associées aux genes les plus propices au
développement d'un cancer colorectal ont été identifiées au sein de formes dites familiales :
e La polypose recto-colique familiale, affection héréditaire caractérisée par le
développement surtout apres la puberté de polypes tapissant la muqueuse intestinale et

le rectum.

12
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o Le syndrome de Lynch, Ou cancer colorectal héréditaire sans polypose, syndrome
HNPCC (hereditary non polyposis colon cancer) qui se traduit par la présence
simultanée dans une famille d'au moins trois personnes atteintes d'un cancer du célon.

v Les symptdmes

Selon Grellet et al (1993), les principaux signes d'appel sont les suivants :

o Les troubles du transit (constipation ou diarrhées),
o Des crises abdominales douloureuses,
« Des hémorragies ou présence de sang dans les selles plus ou moins rouges selon le
siege de la lésion,
o Une augmentation du volume de I'abdomen,
« Une fatigue chronique.
Plusieurs examens permettent de formuler un diagnostic :
e L'examen du rectum,
« larecherche de traces de sang dans les selles,
o Le lavement baryté,
e L’endoscopie (coloscopie).
v’ Le traitement
Le traitement du cancer du colon est dominé par l'ablation chirurgicale ou colectomie.
Une chimiothérapie dite adjuvante(Hellman et VVokes, 1996).
3. Alimentation et cancers
3.1 Facteurs augmentant le risque de cancers

3.1.1 La consommation d’alcool

La consommation d’alcool est généralement estimée en nombre de verres par jour.
Cette estimation est le reflet d’'une consommation moyenne calculée par rapport aux
déclarations des sujets inclus dans les études. Le verre standard correspond a environ 10 g
d’¢éthanol pur quelle que soit la boisson alcoolisée consommée.

» Boissons alcoolisées et risque de cancer des voies aérodigestives supérieures (VADS)

Les résultats des méta-analyses réalisées sont en faveur d’une augmentation du risque
de cancer de la cavité orale, du pharynx et du larynx associée a une augmentation de la
consommation de boissons alcoolisées. Un verre de boisson alcoolisée supplémentaire par
semaine est associé a une augmentation significative du risque de ces cancers de 24 % (2
études de cohorte) et 3 % (25 études cas-témoins). Cette augmentation significative du risque
est observée quel que soit le type de boissons alcoolisées (biére, vin, spiritueux). Le niveau de
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preuve global de I’augmentation de risque de cancer de la cavité orale, du pharynx et du
larynx associée a la consommation de boissons alcoolisées est jugé « convaincant»
(WCRF/AICR, 2007).
Trois méta-analyses incluent des analyses dose-réponse (modeles non linéaires) (Islami et al.,
2010; Tramacere et al., 2010; Turati et al., 2010) dont les résultats montrent une
augmentation significative du risque de cancer de la cavité orale de 28 % (Turati et al.,
2010), du larynx de 20 % (Islami et al., 2010) et du pharynx de 32 % (Turati et al., 2010) ou
de la cavité orale et du pharynx combinés de 29 % (Tramacere et al., 2010), a partir d’une
dose de 10-12,5 g/jour d’alcool.
> Boissons alcoolisées et risque de cancer de I’eesophage

Les résultats des méta-analyses réalisées sont en faveur d’une augmentation
significative du risque de cancer de l’cesophage associée a une augmentation de la
consommation de boissons alcoolisées. Laméta-analyse réalisée a partir de 20 études cas-
témoins montre une augmentation significative du risque de cancer de I’cesophage de 4 %
pour une augmentation de la consommation d’un verre par semaine. Une augmentation du
risque de 5 % a également été observée pour une augmentation de la consommation d’un
verre par semaine de biére (5 études cas-témoins). Le niveau de preuve global de
I’augmentation du risque de cancer de 1’cesophage associée a la consommation de boissons
alcoolisées a été jugé « convaincant » (WCRF/AICR, 2007).
Parmi les cinq études portant sur 1’association entre consommation de boissons alcoolisées et
risque de cancer de 1’cesophage sans tenir compte de polymorphismes, quatre études (2 méta-
analyses et 2 analyses poolées) montrent que la consommation de boissons alcoolisées est
associée a une augmentation significative du risque de cancer de 1’cesophage pour différentes
catégories de consommation comparé aux non-buveurs avec une amplitude variable selon les
études (Freedman et al., 2011; Islami et al., 2010; Li et al, 2011; Lubin et al., 2012). Dans
une méta-analyse portant sur 12 cohortes, le risque de cancer de 1’aesophage est multiplié par
un facteur 2,15 pour une consommation d’alcool comprise entre 12,5 et 50 g/jour (Islami et
al., 2010).
Cinq études tiennent compte des polymorphismes génétiques. Un risque accru de cancer de
I’cesophage a été observé chez les buveurs porteurs de certains génotypes pour les
polymorphismes des genes ADH1B6 et ALDH27 (Fang et al., 2011; Yang et al., 2010;
Zhang et al., 2010). Les résultats sont contradictoires pour I’effet de la consommation

d’alcool associée au polymorphisme MTHFR, avec un risque accru dans une méta-analyse
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(Liu et al., 2011) et une absence d’association dans une autre (Langevin et al., 2009) chez les
consommateurs porteurs de I’allele T.
> Boissons alcoolisées et risque de cancer d’estomac

La méta-analyse dose-réponse réalisée a partir de cinq études de cohorte, ne rapporte
aucune association significative entre consommation de boissons alcoolisées et risque de
cancer de I’estomac. Deux méta-analyses ont été réalisées depuis ((Li et al., 2011) (4 études
d’observation); (Tramacere et al., 2012a) (14 études d’observation)). Aucune association
significative n’est observée.
> Boissons alcoolisées et risque de cancer du foie

Laconsommation de boissons alcoolisées est associée a une augmentation significative
du risque de cancer du foie de 10 % par 10 g d’éthanol consommé par jour. Le niveau de
preuve de cette association a été qualifié de « probable » (WCRF/AICR, 2007).
L’analyse poolée a partir de quatre études cas-témoins conduites au Japon montre en dose-
réponse une augmentationdu risque de cancer du foie significative de 2 % par 10 ¢
d’éthanol/jour chez les hommes et une augmentation non significativechez les femmes
(Shimazu et al., 2012).
La méta-analyse incluant 18 études cas-témoins conduites sur la population chinoise met en
évidence une augmentation significative du risque de cancer du foie de 56 % chez les buveurs
comparés aux non-buveurs (Li et al., 2011).
La méta-analyse de six études cas-témoins étudiant 1’association avec un polymorphisme du
géne CYP2E1 10 montre un risque accru chez les buveurs réguliers comparés aux non-
buveurs réguliers porteurs d’un certain génotype (Liu et al., 2011).
> Boissons alcoolisées et risque de cancer du pancréas

Les résultats concernant la consommation de boissons alcoolisées issus des méta-
analyses dose-réponse linaires a partir de neuf études de cohorte, ne montrent pas
d’association avec le risque de cancer du pancréas. En revanche, une augmentation
significative du risque de cancer du pancréas a été observée pour les consommations
supérieures ou égales a 53,4 g d’éthanol/jour dans la méta-analyse dose-réponse conduite avec
un modele non linéaire. Le niveau de preuve de cette association a eté qualifié de « suggéré »
pour les consommateurs de plus de 3 verres/jour (1 verre contenant environ 10-15 g
d’éthanol) (WCRF/AICR, 2012).
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Dans la méta-analyse réalisée a partir de cing études cas-témoins conduites sur la population
chinoise, aucune association significative n’est observée entre consommation de boissons
alcoolisées et risque de cancer du pancréas (Li et al., 2011).
L’analyse poolée de 10 études cas-témoins montre une augmentation significative de 22 % du
risque de cancer du pancréas pour une consommation élevée comprise entre quatre et six
verres/ jour comparée a une consommation inférieure a un verre/jour et une augmentation de
46 % pour une consommation supérieure ou égale a six verres/jour comparée a une
consommation inférieure a un verre/jour (Lucenteforte et al., 2012).
> Boissons alcoolisées et risque de cancer colorectal
Les résultats des méta-analyses dose-réponse réalisées a partir d’études de cohorte,
hommes et femmes confondus, sont en faveur d’une augmentation significative du risque de
cancer colorectal (10 %, 8 cohortes), du cblon (8 %, 12 cohortes) et du rectum (10 %, 11
cohortes) pour une augmentation de la consommation d’éthanol de 10 g/jour (WCRF/AICR,
2011). Chez les hommes, une augmentation significative du risque a également été observée
pour le cancer colorectal (11 %, 7 cohortes), du c6lon (10 %, 10 cohortes) et du rectum (10 %,
9 cohortes). Chez les femmes, I’augmentation de risque est significative pour le cancer du
rectum (9 %, 7 cohortes), mais non significative pour le cancer colorectal et le cancer du
colon. Le niveau de preuve en ce qui concerne 1’augmentation du risque de cancer colorectal
associé a la consommation de boissons alcoolisées est qualifié de « convaincant » chez les
hommes et « probable » chez les femmes.
L’analyse poolée a partir de quatre études cas-témoins conduites au Japon montre en dose-
réponse une augmentation du risque de cancer du foie significative de 2 % par 10 ¢
d’éthanol/jour chez les hommes et une augmentation non significative chez les femmes
(Shimazu et al., 2012).
La méta-analyse de six études cas-témoins étudiant 1’association avec un polymorphisme du
géne CYP2E1 10 montre un risque accru chez les buveurs réguliers comparés aux non-
buveurs réguliers porteurs d’un certain génotype (Liu et al., 2011).
v Le mécanisme d’action entre la consommation d’alcool et les cancers digestifs
Plusieurs mécanismes peuvent expliquer I’augmentation du risque de cancers associée
a la consommation de boissons alcoolisées (Boffetta et Hashibe, 2006; IARC, 2012; Seitz
etStickel, 2007).Certains mécanismes sont communs a plusieurs localisations de cancers. Le
plus important d’entre eux est la production de métabolites génotoxiques a partir de 1’éthanol.

L’¢éthanol est métabolis¢ en acétaldéhyde (molécule cancérogéne pour I’homme),
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principalement par 1’alcool déshydrogénase (ADH), exprimée dans le foie, mais également
dans d’autres tissus, et par des bactéries présentes dans la bouche et le colon. En cas de
consommation élevée, il y a induction du cytochrome P450 2E1hépatique qui va aussi

transformer 1’éthanol en acétaldéhyde avec, en plus, une production d’espéces réactives de
I’oxygene (capables d’altérer I’ADN). L’acétaldéhyde est ensuite progressivement ¢liminé par
I’acétaldéhyde déshydrogénase (ALDH2) qui le transforme en acétate. Cependant, la
concentration d’acétaldéhyde sanguine ou tissulaire peut rester élevée chez les personnes qui
ont une consommation d’alcool importante et/ou des polymorphismes génétiques
défavorables pour ces trois enzymes impliquées dans le métabolisme de [1’éthanol.

D’autres mécanismes semblent plus spécifiques de certaines localisations, par exemple:

1/ L’acétaldéhyde  contenu dans les  boissons  alcoolisées  consommeées
ou produit a partir de I’éthanol par les bactéries présentes localement entre directement en
contact avec les muqueuses des voies aérodigestives supérieures (VADS: bouche, pharynx,
larynx et cesophage) et exercerait localement son effet mutagene;
2/L’éthanol contenu dans les boissons alcoolisées pourrait agir localement comme un solvant
et augmenter la perméabilité des muqueuses des VADS aux cancérogenes tels que le tabac,
contribuant ainsi a la synergie observée entre ces deux facteurs de risque de cancers des
VADS;
3/ La consommation chronique d’alcool s’accompagne d’apports réduits en folates pouvant
conduire a une déficience ou carence en folates, qui pourrait elle-méme agir sur la
méthylation de I’ADN et favoriser le développement et la progression du cancer colorectal;
4/ Une consommation réguliere et elevée de boissons alcooliséesfavoriserait le
développement de pathologies hépatiques tellesque la stéatose, 1’hépatite ou la cirrhose, qui
sont elles-mémesfacteurs de risque de cancer du foie.
3.1.2 La consommation de viande rouge et charcuterie
» Viandes rouges et charcuteries et risque de cancer de I’cesophage

Parmi les 12 études cas-témoins examinant le lien entre la consommation de viandes
rouges et le risque de cancer de [’cesophage, cinq études rapportent un risque
significativement accru. La plupart de ces études sont ajustées sur le tabagisme et 1’alcool,
mais les consommations de viandes rouges sont trop variables et les données ne sont pas
suffisantes pour faire une méta-analyse dose-réponse. Pour les charcuteries, deux études de

cohorte rapportent une augmentation non significative du risque pour le groupe fortement
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exposeé par rapport au groupe faiblement exposé. Parmi les huit études cas-témoins, six (dont
une significative) rapportent une augmentation du risque(WCRF/AICR, 2007).
Trois méta-analyses ont été conduites pour analyser le risque de cancer de 1’cesophage associé
a la consommation de viandes rouges et charcuteries (Choi et al., 2013; Huang et al., 2013;
Salehi et al., 2013).
Pour les viandes rouges
* Dans 1’étude de Choi et al. (2013), la méta-analyse dose-réponse (pour 100 g/ jour; 3 études
de cohorte) ne met pas en évidence d’association significative entre la consommation de
viandes rouges et le risque de cancer de I’cesophage.
*La méta-analyse dose-réponse (pour 100 g/jour; 6 études de cohorte et 4 études cas-témoins)
observe une augmentation significative du risque de cancer de 1’cesophage (adénocarcinome)
de 45 % associée a la consommation de viandes rouges. La méta-analyse des seules études de
cohorte (consommations les plus élevées versus les plus faibles ; 3 études) ne montre pas
d’association significative (Huang et al., 2013).
* Dans I’é¢tude de Salehi et al., (2013), la méta-analyse des seules études de cohorte
(consommations les plus élevées versus les plus faibles; 2 études) met en évidence une
augmentation significative du risque de cancer de 1’cesophage de 32 %.
Pour les charcuteries
*La méta-analyse dose-réponse (pour 50 g/jour; 3 études de cohorte) ne met pas en évidence
d’associationsignificative entre la consommation de charcuteries et le risquede cancer de
I’cesophage (Choi et al., 2013).
* Dans 1’étude de Huang et al.,(2013), la méta-analyse dose-réponse (pour 50 g/jour; 4 études
de cohorte et 3 études cas-témoins) met en évidence une augmentation significative du risque
de 37 % associée a la consommation de charcuteries. La méta-analysedes seules études de
cohorte (consommations les plus élevées versus les plus faibles; 3 études) ne montre pas
d’association.
* La méta-analyse dose-réponse (par 50 g/jour), (8 étudescas-témoins) montre une
augmentation significative du risque de 57 %. La méta-analyse des seules études de cohorte
(consommations les plus élevées versus les plus faibles; 3 études) n’observe pas d’association
(Salehi et al., 2013).
» Viandes rouges, charcuteries et risque du cancer de I’estomac

Une méta-analyse dose—réponse (par 20 g/jour) a partir de huit études de cohorte

rapporte une augmentation de 2 % a la limite de la significativité entre la consommation de
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charcuteries et le risque de cancer de 1’estomac. La méta-analyse dose-réponse des études cas-
témoins (9 études; par 20 g/jour) montreune augmentation significative de 13 %. Aucune
donnée portant sur la consommation de viandes rouges et le risque de cancer de I’estomac n’a
été prouvé (WCRF/AICR, 2007).Une méta-analyse de sept études de cohorte a été conduite
pour analyser le risque associé a la consommation de charcuteries. Cette étude observe une
augmentation significative du risque de 24 % (12=71 %) associée a la consommation de
charcuteries (comparaison des consommations les plus élevées versus les plus faibles).
Aucune étude n’a été menée pour étudier le  risque  associé  aux
viandes rouges (D’Elia et al., 2012).
» Viandes rouges et charcuteries et risque de cancer du pancréas

Les résultats concernant la consommation de viandes rouges et charcuteries issus des
méta-analyses réalisées sont en faveur d’une augmentation du risque de cancer du pancréas
avec un niveau de preuve « suggéré »(WCRF/AICR, 2012).
Huitétudes de cohorte sont intégrées dans la méta-analyse du risque de cancer du pancréas
associé a la consommation de viandes rouges. Globalement, la méta-analyse montre une
association non significative. Toutefois, la méta-analyse dose-réponse (pour une augmentation
de 100 g/jour) montre un risque accru significatif chez les hommes (augmentation de 43 %),
mais pas chez les femmes. Sept études de cohorte sont intégrées dans la méta-analyse dose-
réponse (par 50 g/jour) du risque de cancer du pancréas associé a la consommation de
charcuteries. Lesanalyses montrent une association positive significative entre la
consommation de charcuteries et le risque de cancer du pancréas (augmentation de 17 %),
avec une augmentation significative chez les hommes (21 %), mais pas chez les femmes
(Larsson et al., 2012; Paluszkiewicz et al., 2012).
Si une absence d’effet a ét¢ notée pour les €tudes de cohorte, uneaugmentation est rapportée
pour les etudes cas-témoin (48 % chez les consommateurs les plus élevés par rapport aux
plus faibles, 5 études) (Paluszkiewicz et al., 2012). Laméta-analyse dose-réponse (par 120
g/jour) (Larsson et al.,2012) met en évidence une augmentation significative du
risqueuniquement chez les hommes (29 %, 11 études de cohorte).
Pour les charcuteries, seule 1’é¢tude de Larsson conclut spécifiquement sur le lien avec le
cancer du pancréas. Cette étude met enévidence une augmentation significative du risque de
19 % (pourune augmentation de 50 g/jour, 7 études de cohorte) (WCRF/AICR, 2012).
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» Viandes rouges et charcuteries et risque de cancer colorectal

Les résultats concernant la consommation de viandes rouges et charcuteries issus des
méta-analyses sont en faveur d’une augmentation du risque de cancer colorectal
(WCRF/AICR, 2011).
La méta-analyse dose-réponse montre une augmentation de risque significative de cancer
colorectal avec la consommation de viandes rouges et charcuteries (pour un incrément de 100
g/jour). Cette augmentation est de 14 % pour le cancer colorectal, de 25 % pour le colon et 31
% pour le rectum. Pour les charcuteries seules, cette augmentation est de 18 % pour le cancer
colorectal par 50 g/jour supplémentaire. Pour les viandes rouges seules, 1’augmentation est de
17 % pour le cancer colorectal par 100 g/jour supplémentaire(Chan et al., 2011).
Une méta-analyse(Alexander et al., 2011) incluant 25 études de cohorte, rapportant des liens
d’intérét. Elle montre une augmentation du risque de 12 % du cancer colorectal associée a la
consommation de viandes rouges (comparaison des consommations les plus élevées versus les
plus faibles). Pour le cancer du colon, I’augmentation de 11 % est significative. Enfin, aucune
association n’est observée avec le cancer du rectum.
» Le mécanisme d’action

Les mécanismes expliquant pourquoi la consommation de viandes rouges et/ou de
charcuteries sont associées a une augmentation du risque de cancer dans plusieurs
localisations ne sont pas clairement définis. Toutefois, plusieurs hypothéses sont largement
retrouvées dans la littérature. Globalement, 1’effet sur les cancers est reli€ aux composés
néoformés au cours de la cuisson tels que les amines hétérocycliques (AHC), les
hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) et des composés N nitrosés générés a partir
de viandes rouges et charcuteries. Les mécanismes ont été particulierement étudiés au niveau
du cdlon. En plus des hypothéses déja évoquées (AHC, HAP et NOC), le rdle du fer
héminique a été fortement mis en avant (Bastide et al., 2011). Le fer héminique des viandes
rouges et charcuteries agirait par deux voies: la peroxydation des lipides produisant des
alcénalsgénotoxiques et cytotoxiques, ainsi que la nitrosation aboutissant a la production de
NOC (Bastide et al., 2011).
Pour les charcuteries, il semble que les nitrates et nitrites utilisés durant le procédé de
fabrication jouent également un rdle dans la carcinogénése en favorisant laformation des NOC
(Bastide et al., 2011). Si les derniéres études publiéessuggerent que ni les graisses ni les
protéines n’ont un effet spécifique majeur (Sun et al., 2012; Windey et al., 2012), les travaux

de Cross suggerent que les AHC et HAP, I’héme ainsi que les nitrates et nitrites
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jouent tous un réle équivalent (Cross et al., 2010). En outre, les personnes porteuses de
certains polymorphismes génétiques concernant les enzymes de phase | [cytochrome P450
(CYP) 1A2 et CYP1B1] et enzymes de phase Il [sulfotransférases (SULT) et N-
acétyltransférases (NAT)] seraient particulierement sensibles a I’effet des AHC et HAP dans
la cancérogenese colorectale (Fu et al., 2012).Pour les autres localisations, ces mécanismes
restent plausibles méme s’ils n’ont pas été étudiés de maniére expérimentale.
3.1.3 La consommation de sel et d’aliments salés
»  Sel et aliments salés et cancer de ’estomac

Les résultats concernant la consommation de sel total ou d’aliments salés issus des
méta-analyses sont en faveur d’une augmentation du risque de cancer de 1’estomac. Pour la
consommation de sel total, deux études de cohorte sont incluses dans une méta-analyse dose-
réponse avec une augmentation de 8 % a la limite de la significativité (pour 1 g/jour). La
méta-analyse des neuf études cas-témoins ne montre pas d’association entre la consommation
de sel total et le risque de cancer de I’estomac (WCRF/AICR, 2007).
Les données sur les aliments salés avec une méta-analyse de quatre études cas-témoins
montrent un risque quintuplé de cancer de 1’estomac par portion/jour. Toutefois, les méta-
analyses des études de cohorte qui portent sur la préférence des aliments salés ou la
consommation d’aliments salés ne montrent pas d’association significative. Le niveau de
preuve global est jugé « probable » par le WCRF et I’AICR sur la base de ces différents
éléments et de la prise en compte de la plausibilité mécanistique.
Une meéta-analyse sur le lien entre la consommation de sel et le risque de cancer de I’estomac
a €eté conduite (D’Elia et al., 2012). Cette méta-analyse, incluant sept études de cohorte,
conclut a une augmentation significative du risque de cancer de 1’estomac. Cette
augmentation du risque est de 68 % et de 41 % pour respectivement une consommation la
plus élevée ou modérée par rapport & une consommation la plus faible.
v" Le mécanisme d’action

Le role du sel a été largement discuté dans la littérature et méme s’il n’y a pas de
conclusion definitive, plusieurs hypotheses mécanistiques peuvent étre proposées pour
expliquer I’effet d’un apport en sel élevé sur le risque de cancer de I’estomac. Les
concentrations intra-gastriques de sodium élevées peuvent induire une inflammation des
muqueuses, qui dans le cadre d’une exposition chronique, va augmenter la prolifération des
cellules épithéliales et augmenter le risque de mutations endogénes (Furihata, 1996). La

consommation élevée de sodium semble aussi changer la viscosité du mucus et ainsi favoriser
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I’accés a la muqueuse et I’action de composés carcinogénes dont les composés N-nitroses.
Enfin, cette modification de la viscosité du mucus va aussi faciliter la colonisation.
3.2 Facteurs diminuant le risque de cancers
3.2.1 La consommation de fruits et Iégumes
> Fruit et legumes et risque de cancer de la bouche, pharynx et larynx

Les donneées issues des études de cohorte et des études cas-témoins sont en faveur
d’une réduction du risque de cancer de la bouche, du pharynx et du larynx par les fruits et les
Iégumes (non féculents) avec un niveau de preuve « probable » (WCRF/ AICR, 2007).
Des méta-analyses dose-réponse ont été réalisées a partir des études cas-témoins uniquement.
Elles montrent une diminution significative du risque de cancer de la bouche, du pharynx et
du larynx de 28 % avec les légumes (non féculents), de 29 % avec les Iégumes crus et de 24
% avec les agrumes, pour une augmentation de 50 g/jour, et de 28 % avec les fruits pour une
augmentation de 100 g/jour.
Une méta-analyse a étépubliée (Soerjomataram et al., 2010). Elle porte uniquement sur
despopulations européennes et inclut trois études prospectives etsix études cas-témoins.
> Fruit et légumes et risque de cancer de I’cesophage

Les données issues des études de cohorte et des études cas-témoins sont en faveur
d’une réduction du risque de cancer de 1’cesophage par les fruits et les légumes (non féculents)
avec un niveau de preuve « probable » (WCRF/AICR, 2007).
Des méta-analyses dose-réponse ont pu étre réalisées avec une partie des études cas témoins.
Elles montrent une absence d’association pour les légumes (non féculents) (5 études) et une
diminution significative du risque de cancer de 1’cesophage de 31 % avec les légumes crus (5
études) pour une augmentation de 50 g/ jour. Elles observent une diminution significative du
risque de cancer de 1I’cesophage de 44 % avec les fruits dans leur ensemble (8 études) pour une
augmentation de 100 g/jour et de 30 % avec les agrumes (6 études), pour une augmentation de
50 g/jour.Deux méta-analyses ont été publiées. La premiére porte unigquement sur des
populations européennes et inclut trois études prospectives et six études cas-témoins
(Soerjomataram et al., 2010).
La méta-analyse dose-réponse qui a éte réalisée pour un trés petit incrément de 100 g/jour de
fruits ou de 1égumes, observe une diminution significative du risque de cancer de 1’cesophage
de 0,5 % pour les fruits et 0,4 % pour les [égumes (non spécifiés). La seconde méta-analyse
inclut des études de cohorte et des études cas-témoins portant sur le risque de cancer de

I’cesophage a la fois en termes d’incidence et de mortalité (Liu et al, 2013). La méta-analyse
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dose-réponse linéaire (par 100 g/jour) montre une diminution significative du risque de cancer
de I’cesophage de 16 % pour les 1égumes (totaux) (15 études) et de 39 % pour les fruits (18
études), avec une forte hétérogénéité provenant principalement des études cas-témoins
(12=82,0 % pour les légumes et 12=89,7 % pour les fruits). Les analyses réalisées sont en
faveur d’une association non linéaire: la réduction de risque est modérée jusqu’a environ 160
g/jour de légumes, puis plus forte au-dela de 160 g/jour de légumes. Pour les fruits, la
réduction est la plus forte pour les premiers 20 g/jour, et au-dela de 20 g/jour la réduction
continue de maniere plus modérée.
> Fruit et 1égumes et risque de cancer de I’estomac

Les donneées issues des études de cohorte et des études cas-témoins sont en faveur
d’une réduction du risque de cancer de 1’estomac par les fruits et par les 1égumes (non
féculents), avec un niveau de preuve « probable » (WCRF/AICR, 2007).
Une partie de ces études a permis de réaliser des méta-analyses dose-réponse: Pour les fruits
et légumes (non féculents) combineés, les méta-analyses dose-réponse montrent une
diminution significative du risque de cancer de I’estomac avec deux études cas-témoins (21 %
par 100 g/jour supplémentaires) et une absence d’association dans le cas des cohortes (2
études).
Concernant les légumes (non féculents), les méta-analyses dose-réponse observent une
diminution significative de 30 % du risque de cancer de l’estomac pour 100 g/jour
supplémentaires avec les études cas-témoins (20 études) avec une forte hétérogénéité. Celles
qui sont réalisées avec les études de cohorte observent une absence d’association significative
avec la consommation de légumes (7 études) et une diminution significative du risque avec la
consommation de légumes verts/jour (37 % pour 100 g/jour supplémentaires, 5 études).
Pour les fruits, les méta-analyses dose-réponse réalisées avec 26 études cas-témoins observent
une diminution significative de 33 % du risque de cancer de I’estomac, pour une
augmentation de la consommation de fruits de 100 g/jour, avec une forte hétérogénéité. Les
méta-analyses réalisées avec huit études de cohorte observent une absence d’association
significative entre la consommation de fruits et le risque de cancer de I’estomac.
La méta-analyse concerne les légumeset le risque de cancer de I’estomac. Elle porte
exclusivement surdes populations asiatiques (Japon et Corée) et inclut une étude decohorte et
sept études cas-témoins. Elle observe unediminution significative (38 %) du risque de cancer
de I’estomacavec les consommations élevées de 1égumes (frais, non spécifiés)par rapport aux

faibles consommations(Soerjomataram et al., 2010). La meéta-analyseporte
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uniquement sur des populations européennes et inclut troisétudes prospectives et six études
cas-témoins: I’analyse dose-réponse réalisée pour un trés petit incrémentde 1 g/jour de fruits
ou de légumes, observe une diminution faible,mais significative du risque de cancer de
I’estomac de 0,2 % pourles fruits et de 04 % pour les Ilégumes (non
spécifiés)(Soerjomataram et al., 2010).

%+ Cas particulier des légumes alliacés

La méta-analyse réalisée a partir des études de cohorte (2 études) observe une

diminution significative du risque de cancer de I’estomac de 45 % pour une augmentation de
la consommation de légumes alliacés de 100 g/jour. La diminution est similaire pour la méta-
analyse incluant 14 études cas-témoins (41 %).
Unemeéta-analyse (2 études de cohorte et 19 études cas-témoins) a été publiée concernant la
consommation de légumes alliacés et le risque de cancer de I’estomac (Zhou et al., 2011).
Elle observe une diminution significative du risque de cancer de 1’estomac associée a la
consommation élevée de légumes alliacés par rapport a une consommation faible, qu’il
s’agisse d’études de cohorte ou d’études cas-témoins. Une méta-analyse dose-réponse (3
études cas-témoins) montre une diminution significative du risque de cancer de I’estomac de 9
% pour une augmentation de la consommation de légumes alliacés de 20 g/jour.

¢+ Cas particulier des légumes cruciferes

La méta-analyse dose-réponse réalisée a partir de deux études de cohorte montre une

absence d’association entre la consommation des légumes cruciféres et le cancer gastrique.
Celle qui est réalisée a partir de cing études cas-témoins montre une diminution de risque de
15 % par 100 g/jour supplémentaires a la limite de la significativité ( WCRF/AICR, 2007).
Uneconsommation élevée de légumes cruciferes comparée a une consommation faible, une
diminution de 19 % du risque de cancer de I’estomac est observée pour I’ensemble des ¢tudes
combinées (6 études prospectives et 16 études cas-témoins). La diminution est significative
pour les études cas-témoins seules, mais pas pour les études prospectives seules. L’association
n’est pas significative pour les méta-analyses incluant seulement les études ajustées sur
I’apport en fruits et légumes (4 études) ou ajustées sur les aliments salés (2 études)(Wu et al.,
2013).

%+ Cas particulier de la tomate
Aucun niveau de preuve n’est mentionné pour I’association entre la consommation de tomate
et le risque de cancer de I’estomac. Toutefois, deux études de cohorte montrent une absence

d’association significative. Une méta-analyse ayant inclus six études cas-témoins (parmi les
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19 études cas-témoins disponibles) montre une diminution de 60 % du risque de cancer de
I’estomac pour une augmentation de la consommation de tomate de 100 g/ jour, avec une
forte hétérogénéité (12=90 %) (WCRF/AICR, 2007).
Selon Yang et al.(2013), pour une consommation élevée de tomate (ou produits a base de
tomate) par rapport a une consommation faible, on observe une diminution significative du
risque de cancer de I’estomac de 27 %, avec une hétérogéneité modérée.
> Fruit et légumes et risque de cancer colorectal

La méta-analyse publiée en 2011 (Aune et al., 2011) menée a partir de 19 études
prospectives, montre une diminution significative du risque de cancer colorectal pour les
fruits et 1égumes (non spécifiés) combinés, ainsi que pour les fruits ou les légumes considérés
séparément. La diminution est respectivement de 8 %, 10 % et 9 % pour les fortes
consommations par rapport aux faibles consommations. Lorsque les cancers du c6lon et du
rectum sont considérés séparément, la diminution de risque est observée pour le cancer du
cblon uniquement. Des analyses dose-réponse ont été réalisées a partir des résultats de 13
études pour les fruits et 12 études pour les légumes. Les analyses réalisées sont en faveur
d’une association non linéaire: la plus forte réduction du risque de cancer colorectal est
observée lorsque I’apport en 1égumes est compris entre 100 et 200 g/jour et lorsque 1’apport
en fruits atteint environ 100 g/jour. Des apports supérieurs en fruits sont associés a une
réduction plus modeste du risque de cancer colorectal.

% Cas particulier de I’ail

Les méta-analyses mentionnées dans la SLR associée au rapport WCRF/AICR,
(2007), comparant les consommations élevées d’ail aux consommations faibles, indiquent une
diminution significative du risque de cancer colorectal (24 %, 6 études cas-témoins), du cdlon
(28 %, 2 études de cohorte) et du cblon distal (44 %, 2 études de cohorte).

% Cas particulier des cruciferes

Une méta-analyse incluant 24 études cas-témoins et 11 étudesprospectives (Wu et al.,
2013) a examiné 1’association entre consommation de légumes cruciféres et risque de cancer
colorectal, encomparant les consommations élevées aux consommations faibles (pas
d’analyse dose-réponse). Une diminution significativede 18 % du risque de cancer colorectal
est observée lorsque toutesles études sont combinées, avec une hétérogénéité modérée. La
diminution (7 %) est a la limite de la significativitépour les études prospectives. Dans
I’analyse par sous-localisation, la diminution du risque de cancer du colon est significative

(22 %,16 études) et celle du risque de cancer du rectum n’est pas significative (9 études).
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L’analyse par sous-type de cruciferes montreune association significative pour la
consommation de chou (8études cas-témoins et 1 étude prospective) et non significativepour
la consommation de brocoli (3 études cas-témoins et 3 étudesprospectives).
> Fruit et Ilégumes et risque de cancer de pancréas

L’association entre la consommation de fruits et de légumes (non féculents) et le
risque de cancer du pancréas a €té jugée avec un niveau de preuve « non concluant »
(WCRF/AICR, 2012).
Unemeéta-analyse en dose-réponse réalisée a partir de cingq études de cohorte n’a pas observé
d’association significative entre le risque de cancer du pancréas et la consommation de fruits
et légumes (non féculents) combinés. De méme pour les fruits et légumes considerés
séparément, une méta-analyse en dose-réponse réalisée a partir de huit études de cohorte n’a
pas observé d’association significative entre le risque de cancer du pancréas et 1’augmentation
(dose-réponse 100 g/jour) de la consommation de Iégumes (non féculent) seuls et de fruits
seuls.
Koushik et al., (2012) ont étudié¢ 1’association entre la consommation de fruits et 1égumes
(non féculents) et le risque de cancer du pancréas. Il n’y a pas d’association significative entre
le risque de cancer du pancreas et la consommation de fruits et légumes combinés ou celle de
fruits et de légumes considérés séparément. Cette absence d’association est également
retrouvée dans les méta-analyses en dose-réponse pour I’ensemble des sous-groupes de
populations examinés, sauf pour les personnes dont I’indice de masse corporelle est inférieur
a 25 kg/m? et pour celles dont le temps de suivi est d’au moins 5 ans, pour lesquelles on
observe une augmentation significative de respectivement 7 % et 6 % du risque de cancer du
pancréas, associée uniquement a la consommation de légumes (non féculents). Elle observe
par ailleurs une augmentation du risque de cancer du pancréas associée a 1’augmentation de la
consommation de certains fruits et de certains légumes, dont la significativité disparait apres
ajustement respectivement sur la consommation totale de fruits et la consommation totale de
légumes.
v' Mécanisme d’action

Les légumes et les fruits procurent une grande diversité de composants ayant de
nombreuses propriétés potentiellement protectrices a 1’égard du cancer et pouvant agir de
maniere additive voire synergique.
Les légumes et les fruits contiennent des fibres qui peuvent exercerdivers effets: réduction de

I’hyperinsulinisme, de 1’insulinorésistance, des concentrations d’hormones stéroidiennes
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circulantes,du temps de transit intestinal, de I’exposition du c6élon aux cancérogénes présents
dans la lumiére colique. Au niveau colique, sous 1’action du microbiote, les fibres sont aussi a
Iorigine de la production d’acides gras a chaine courte dotés de propriétés anti-
inflammatoires et antiprolifératives. Les fruits et les légumes apportent des micronutriments
(vitamines, minéraux) et des microconstituants nombreux et variéstels que les polyphénols
(flavonorides...), les caroténoides apportéspar divers fruits et légumes et les molécules soufrées
apportéespar certaines catégories de légumes (glucosinolates des crucifereset sulfures
d’allyles des alliacés). Ces composés peuvent influencerla cancérogenése en exergant des
activités antioxydantes ouantiprolifératives, en modulant le métabolisme des xénobiotiques,la
concentration des hormones stéroides et le métabolisme hormonal, ou en stimulant le systeme
immunitaire (Liu et al., 2013; Liu et Lv.,2013). Certains légumes et fruits sont également
une source devitamine B9 (folates) qui joue un réle important dans la synthéseet la
méthylation de I’ADN ainsi que dans I’expression de genes impliqués en cancérogenése
(Crider et al., 2012).
De maniére plus spécifique, 1’association observée entre laconsommation de légumes et le
risque de cancer du sein pourrait s’expliquer par des mécanismes indépendants
descestrogenes, tels que la réduction de I’expression de facteurs fortement exprimés dans les
cellules mammaires ER- et impliqués dans la prolifération cellulaire (récepteur de
I’EpidermalGrowth Factor, cycline E) et dans la réponse immunitaire (facteurde transcription
nucléaire NF-kappaB) (Jung et al., 2013). Ces mécanismes pourraient étre liés a des
caroténoides plasmatiquesprovenant de la consommation de légumes, qui sont associés aune
diminution du risque de cancer du sein ER-, et non de cancer du sein ER+ (Eliassen et al.,
2012).
3.2.2 La consommation des fibres alimentaires
> Fibres et risque de cancer de I’cesophage

Une méta-analyse portant sur 10 études cas-témoins a été publiée (Coleman et al.,
2013). Cette méta-analyse conclut a une diminution de risque de cancer de 1’cesophage
(adenocarcinome) de 34 % associée aux plus fortes consommations de fibres (versus les plus
faibles) avec toutefois une hétérogénéité importante.
> Fibres et risque de cancer de I’estomac

Deux méta-analyses ont été réalisées:la premiére, portant sur deux études prospectives
de cohorte n’observé aucune association pour chaque augmentation de 5 g defibres par jour;

la deuxieme, portant sur neuf études cas-témoinsa observé une diminution de
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risque de 17 % pour chaque augmentation de 5 g de fibres par jour avec toutefois une
hétérogénéité importante.
Une méta-analyse portant sur deux études de cohorte et 19 études cas-témoins a observé une
diminution significative derisque associée aux plus fortes consommations de fibres (versusles
plus faibles) (OR=0,58) avec toutefois une hetérogénéité modérée et a chaque augmentation
de 10 g/jour (2études cas-témoins, OR=0,56). Cette diminution de risque estégalement
observée pour tous les types de fibres (ceréales, fruits,Iégumes, insolubles et solubles)(Zhang
etal., 2013).
> Fibres et risque de cancer colorectal

Les résultats concernant la consommation d’aliments contenant des fibres, issus des
¢tudes d’intervention et des méta-analyses réalisées a partir d’études prospectives, sont en
faveur d’une diminution du risque de cancer colorectal (WCRF/AICR, 2011).
La méta-analyse de 1’équipe de I’ICL (19 études prospectives) montre une diminution
significative de 12 % du risque de cancer du colon-rectum associée aux plus fortes
consommations de fibres (versus les plus faibles) et une diminution de risque de 10 % pour
chaque augmentation de 10 g de fibres par jour (Aune et al., 2011). Ces résultats sont plus
prononcés chez les femmes que chez les hommes, mais il est probable que la différence entre
les deux soit liée au différentiel de puissance statistique. Plus spécifiquement, la
consommation de fibres issues de produits céréaliers est associée a une diminution de risque
de 10 % du cancer colorectal (plus fortes consommations et pour chaque augmentation de 10
g/jour), et la consommation d’aliments complets a une diminution de 21 % du
risque de cancer colorectal pour les plus fortes consommations (versus les plus faibles) et de
17 % pour chaque augmentation de trois portions d’aliments complets par jour (soit 80 g). Les
autres types de fibres ne sont pas significativement associés au risque de cancer colorectal
dans cette méta-analyse. Des analyses par sous-localisations montrent que ces résultats sont
retrouvés pour le cancer du cdlon, mais pas pour le cancer du rectum. Toutefois, le nombre
d’études et de cas ¢€tant limité pour le cancer du rectum, on ne peut pas conclure a une réelle
différence entre les deux sous-localisations.
v" Le mécanisme d’action

Les fibres sont des polymeéres glucidiques indigestibles, elles transitent plus ou moins

intactes dans le tube digestif et parviennent au niveau du cdlon ou elles seront plus ou moins
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fermentées par la flore bactérienne.Les fibres sont susceptibles d’agir sur des mécanismes
impliqués dans le développement de différents cancers. Les aliments riches en fibres sont en
général peu énergétiques (les fibres ne sont pas des macronutriments énergétiques), ils
contribuent donc a une alimentation & densité énergétique réduite et présentent également un
index glycémique peu ¢€levé (les fibres contribuent a ralentir 1’absorption du glucose au niveau
intestinal et sont elles-mémes des glucides indigestibles), ce qui permet de limiter
I’hyperinsulinisme et ses conséquences a long terme comme [I’insulino-résistance. La
consommation de fibres serait d’autre part associée a une diminution d’activité de
I’InsulinGrowth Factor 1 (IGF-1), facteur de prolifération cellulaire (Johnston et al., 2010;
Robertson et al., 2005). On associe généralement aux fibres une réduction de I’inflammation,
d’une part grace aux acides gras a courte chaine (AGCC) anti-inflammatoires produits au
niveau du c6lon et intégrant la circulation (Kantor et al., 2013) et, d’autre part, grace a une
optimisation de la flore colique (quantité, diversité, activité...) (Cotillard et al.,, 2013)
permettant de renforcer la barriere intestinale et limitant ainsi les processus inflammatoires.
Par ailleurs, les fibres pourraient avoir un effet protecteur vis-a-vis des cancers
hormonodépendants (cancer du sein par exemple) en participant a la réduction des
concentrations d’hormones stéroidiennes circulantes a travers différents mécanismes: liaison
aux cestrogénes au niveau intestinal favorisant ainsi leur excrétion fécale; augmentation des
niveaux de SHBG (Sex Hormone Binding globulin), protéine de liaison aux hormones
stéroidiennes; diminution de I’activité de la B-glucuronidase (Cohen et al., 1996)(enzyme de
déconjugaison des estrogenes leur permettant de réintégrer la circulation) ce qui limite ainsi la
réabsorption intestinale des estrogenes.

En outre, la diminution de risque de cancer colorectal associée a la consommation de fibres
(niveau de preuve convaincant) (WCRF/AICR, 2007) est soutenue par des hypotheses
mécanistiques faisant intervenir une action locale des fibres au niveau du célon (Aune et al.,
2011). D’une part, les fibres exercent une action mécanique: augmentation du volume des
selles et dilution des éléments carcinogénes par fixation d’eau; réduction du temps de transit
intestinal et ainsi de la durée de contact entre éléments carcinogenes et épithélium colique ;
enfin, liaison aux éléments carcinogénes et acides biliaires secondaires (associes a une
augmentation de risque de cancer colorectal) entrainant leur élimination fécale. D’autre part,
la fermentation des fibres produit des acides gras a chaine courte (butyrate, propionate,

acétate) auxquels sont attribuées des propriétés antiprolifératives en s’opposant a 1’action
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proliférative des acides biliaires secondaires (McMillan et al., 2000) et pro-apoptotiques (en
plus des propriétés anti-inflammatoires précitées).
3.2.3 La consommation des produits laitiers
» Produits laitiers et risque de cancer colorectal

Lepanel d’experts juge que la consommation de lait est associée a une diminution du
risque de cancer colorectal avec un niveau de preuve « probable » et que la consommation de
fromage est associée & une augmentation de risque avec un niveau de preuve « suggéré »
(WCRF/ AICR, 2011). Aucun niveau de preuve pour les produits laitiers totaux n’est
mentionné.
Produits laitiers totaux. L’équipe de I’ICL a publiéune méta-analyse réalisee a partir de 19
études prospectives (Aune et al., 2012). Leur analyse dose-réponse (10 études) est en faveur
d’une diminution significative du risque de cancer colorectal de 17 % avec la consommation
de produits laitiers totaux par portion de 400 g/jour. L’effet dose-réponse est linéaire au-dela
de 100 g/jour. L’effet bénéfique des produits laitiers totaux est retrouvé pour le cancer du
colon (5 études), mais n’est pas significatif pour le cancer du rectum (4 é&tudes).
Lait. Dans cette méme publication (Aune et al., 2012), la méta-analyse de neuf études de
cohorte  montre une diminution significative du risque de cancer colorectal de 10 % par
portion de 200 g/jour de lait. Les résultats de 1’analyse dose-réponse sont en faveur d’une
association non linéaire: la réduction du risque de cancer colorectal est faible en dessous de
200 g/jour, mais devient forte (de 20 a 30 % de réduction observée) lorsque I’apport en lait se
situe entre 500 et 800 g/jour. Lorsque les cancers du colon et du rectum sont considérés
séparément, la diminution de risque est significative pour le cancer du c6lon uniguement
(diminution de 12 %).
Fromage. L’analyse dose-réponse (par portion de 50 g/jour) ne montre pas d’association
entre la consommation de fromage et le risque de cancer colorectal (7 études de cohorte avec
une hétérogénéité) ni le risque de cancer du cb6lon (5 cohortes) ni du rectum (3
cohortes)(Aune et al,, 2012).
Autres produits laitiers. Les meéta-analyses (Aune et al,, 2012) ne montrent pas
d’association significative entre le risque de cancer colorectal et la consommation d’autres
sous-groupes de produits laitiers (produits riches en graisses, lait écréme...).
v' Mécanismes d’action

Les produits laitiers se caractérisent par une grande diversité (Lait, fromage, yaourt...)

et contiennent une large variété de constituants bioactifs susceptibles d’influencer le risque de
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cancer. L’hétérogénéité observée dans les différentes analyses pourrait dépendre des
differentes compositions du lait dans les différentes populations.

- Mécanismes en faveur d’un effet protecteur de constituants des produits laitiers
Le calcium pourrait expliquer, au moins en partie, 1’effet potentiellement protecteur des
produits laitiers sur le risque de cancer. Il faut noter que les produits laitiers sont souvent la
principale source alimentaire de calcium, au moins dans les pays développés. Le calcium a
des effets directs en influencant plusieurs voies intracellulaires conduisant a la réduction de la
croissance et I’induction de la différenciation et de 1’apoptose des cellules normales et
tumorales (Lamprecht et Lipkin, 2001).

En particulier, le calcium régule négativement la production de I’hormone parathyroide, ce
qui peut réduire la mitose et augmenter 1’apoptose (McCarty, 2000). Parmi les constituants
du lait, certains composants, notamment lipidiques, ont montré des effets protecteurs sur la
cancérogenese au moins dans des études expérimentales: les acides gras conjugués de I’acide
linoléique (CLA), Dl’acide butyrique et la sphingomyéline(a travers ses métabolites
sphingosine et céramides) (Kelley et al., 2007).

Les bactéries lactiques contenues dans certains produits laitiers pourraient potentiellement
expliquer I’effet protecteur sur le cancer colorectal (Norat et Riboli, 2003).

- Mécanismes en faveur d’un effet délétere de constituants des produits laitiers
Les apports élevés en calcium régulent négativement la formation de 1,25 dihydroxy vitamine
D3 a partir de la vitamine D, ce qui peut entrainer une augmentation de la prolifération
cellulaire. Cette hypothése est avancée pour expliquer 1’augmentation du risque de cancer de
la prostate (Schulman et al.,2001) avec la consommation de lait. La consommation élevée de
lait augmente, indépendamment de sa composition en glucides et lipides, le taux sanguin
d’IGF-1 (Insulin-likeGrowthFactor 1) qui a été associé a un risque accru de cancer de la
prostate (Chan et al., 1998) et du sein (EHBC CollGroup, 2010). Cet effet serait un effet
indirect d’une augmentation de sécrétion d’IGF-1 puisque ce dernier n’est plus détecté dans le
lait apres un traitement UHT (le lait UHT représente 97 % des ventes de lait en France). On
observe également une réduction d’environ 80 % de la teneur en IGF-1 au cours de la
fermentation lactique - procédé technologique permettant la fabrication de laits fermentes,
dont les yaourts.

Le lait et les produits laitiers représentent une part non négligeable de 1’apport en lipides dans
le régime type occidental (Western diet) et en particulier en acides gras saturés. Ces derniers

augmentent la production d’insuline et peuvent induire I’expression de certains médiateurs de
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I’inflammation associés a la cancérogenese (CRP, IL-6, TNFa...) (Giugliano et al., 2006).
En plus de I’effet direct du calcium sur la réduction de la prolifération cellulaire dans le colon
et le rectum (cf. plus haut), le calcium a également des effets indirects puisqu’il peut lier les
acides biliaires secondaires pro-inflammatoires et les acides gras, les empéchant
d’endommager la paroi intestinale en réduisant leurs effets prolifératifs sur 1’épithélium
colique. Le calcium réduirait également le nombre de mutations du géne K-ras dans les
tumeurs colorectales chez le rat (Llor et al., 1991).

Un autre composant des produits laitiers potentiellement protecteur est la lactoferrine (Tsuda
et al., 2010) et la vitamine D dans les produits laitiers enrichis (Norat et riboli, 2003;
Touvier et al., 2011). Alors que certains composants lipidiques des produits laitiers, comme
les acides gras conjugués (CLA) et I’acide butyrique ontmontré un effet protecteur dans des
études expérimentales (Hague, 1995), les acides gras saturés présents en grande quantité dans
les produits laitiers riche en matieres grasses (fromage en particulier) augmentent les niveaux
d’acides biliaires dans le coOlon, ainsi que la production d’insuline et I’expression de ses

récepteurs sur les cellules coliques (Bruce et al., 2000).
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Chapitre2 : Epidémiologie des cancers digestifs

1. Les chiffres du cancer

Le cancer est devenu un enjeu majeur de santé publique a I'échelle planétaire tant dans les
pays développés que ceux en voie de développement et une des principales causes de mortalité.
1.1 Dans le monde

Selon Ferlay et al.(2013), GLOBOCAN 2012 met au jour des tendances
remarquables de cancer chez les femmes et montre que, au niveau mondial, la priorité doit
étre accordée aux mesures de prévention et de lutte contre les cancers du sein et du col utérin.
En 2012, le fardeau mondial du cancer s'éléve a 14,1 millions de nouveaux cas et a 8,2
millions de déceés par cancer.

GLOBOCAN 2012, estime a 14,1 millions le nombre de nouveaux cas de cancer et a
8,2 millions le nombre de déces liés au cancer, par rapport a 12,7 millions et 7,6 millions en
2008, respectivement. Les estimations de la prévalence pour 2012 montrent qu’on comptait
32,6 millions de personnes vivantes (agées de plus de 15 ans) chez qui I’on avait diagnostiqué
un cancer au cours des cing années précédentes (Bray et al., 2013).
Les cancers les plus fréqguemment diagnostiqués dans le monde sont ceux du poumon (avec
1,8 million de cas, soit 13,0 % du total), du sein (1,7 million de cas, ou 11,9% du total) et le
cancer colorectal (1,4 million de cas, ou 9,7% du total). Les causes les plus fréquentes de
déces par cancer étaient les cancers du poumon (1,6 million de décés, 19,4% du total), du foie
(0,8 million de déces, 9,1% du total) et de I'estomac (0,7 million de décés, ou 8,8% du total).
Les projections fondées sur les estimations de GLOBOCAN 2012 anticipent une
augmentation substantielle de 19,3 millions de nouveaux cas de cancer par an d'ici @ 2025 en
raison de la croissance démographique et du vieillissement de la population mondiale. Plus de
la moitié de tous les cancers (56,8%) et des décés par cancer (64,9%) en 2012 ont été
enregistrés dans les régions les moins développées du monde et ces proportions augmenteront
encore d’ici a 2025.Les tendances mondiales montrent plus généralement que dans les pays en
développement en transition sociétale et économique rapide, la transition vers un mode de vie
typique des pays industrialisés conduit a un fardeau croissant des cancers associés a des
facteurs de risque géneésiques, alimentaires et hormonaux.
Bien que l'incidence soit en augmentation dans la plupart des régions du monde, il y a
d'énormes inégalités entre les pays riches et les pays pauvres. Les taux d'incidence demeurent
les plus élevés dans les régions les plus développées, mais la mortalité est beaucoup plus
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élevée relativement dans les pays pauvres, faute de détection précoce et d'accés aux
traitements. En Europe occidentale, par exemple, l'incidence du cancer du sein est supérieure
a 90 nouveaux cas pour 100 000 femmes par an, par rapport a 30 pour 100 000 en Afrique de
I'Est. En revanche, les taux de mortalité dans ces deux régions sont presque identiques a
environ 15 pour 100 000, ce qui pointe clairement le diagnostic tardif et une survie beaucoup
moins bonne en Afrique de I'Est.
1.2 Dans I'Union Européenne

> Les chiffres globaux

Selon les statistiques de 'OMS (2012), pour I’Europe, les chiffres globaux sont : Le

nombre de cas incidents de cancer est d’environ 2,5 millions, en dehors des cancers de la peau
mais y compris le mélanome.
Dans I’Union européenne (UE), le cancer a été la cause de décés pour pres de 1,3 million de
personnes en 2013, étant ainsi responsable d'un plus d’un quart des déces (26%). Les hommes
étaient plus affectés que les femmes. En outre, les cancers mortels ont représenté plus du tiers
(37%) de I'ensemble des déces de la population de I'UE &gée de moins de 65 ans, alors que
cette proportion se situait endessous du quart (23%) pour la population plus agée (65 ans et
plus). Le cancer du poumon était le premier type de cancer mortel dans I’UE en 2013, suivi
par le cancer colorectal, le cancer du sein, le cancer du pancréas et le cancer de la prostate
(Bourgeais, 2013).
Dans I'ensemble de la population, le cancer était en 2013 la cause d'au moins 30% des déces
en Slovénie (32%), aux Pays-Bas (31% ) ainsi qu'en Irlande (30%), alors qu'il représentait
moins d'un cinquiéme de toutes les causes de déces en Bulgarie (17%) et en Lituanie (19%).
Dans tous les Etats membres de I'UE, les cancers ont tué plus d'hommes que de femmes, les
écarts hommes/femmes les plus élevés ayant été observés en Gréce et au Espagne, suivis de la
Bulgarie et du Portugal (Bourgeais, 2013).

» Par localisation

% Les quatre premieres localisations

Selon Poletto B. (2015),elles représentent a elles seules, 50 % des cas incidents et 46
% des déces par cancer.

e Avec 331 000 nouveaux cas en 2006, le cancer du sein est le cancer le plus souvent

diagnostiqué et conduisant a 89 000 déces.
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e Avec 309 000 nouveaux cas (170 000 chez I'nomme et 139 000 chez la femme), le
cancer colorectal est la seconde localisation. Il est responsable de 146 000 déces (78
000 hommes et 68 000 femmes).

e Avec 307 000 nouveaux cas, le cancer prostatique est le cancer le plus souvent

3 éme

diagnostiqué chez I'nhnomme et le en incidence. Il est associé a 70 000 décés

e Avec 280 000 nouveaux cas (206 000 chez I'nomme et 74 000 cas chez la femme), le
cancer du poumon est le 4 *™en incidence. Avec 247 000 décés, c'est le premier
responsable de déces par cancers.

« Avec 108 000 nouveaux cas, loin derriére les autres localisations, le cancer de la
vessie (Hommes : 85 000; Femmes : 23 000)

> Parordre décroissant d’incidence

Il s’agit du cancer de 1’estomac (88 000 - Hommes 55 000 ; Femmes 33 000), des
lymphomes non-hodgkiniens (74 000 - Hommes 34 000; Femmes 40 000), des cancers de la
bouche, de la gorge et du larynx (73 000 - Hommes 57 000 ; Femmes 16 000), des cancers du
rein (65 000 - Hommes 40 000 ; Femmes 25 000), des cancers du pancréas (62 000 - Hommes
30 000 ; Femmes 32 000). Les cancers gynécologiques sont relativement fréquents avec 54
000 cas de cancers de I'endometre, 43 000 cancers de I'ovaire et 34 000 cas de cancers du col
de l'utérus(CIRC, 2013).

Tableau 1. Estimation de I'incidence et de la mortalité par cancer dans I'Union européenne en 2012.

(CIRC, 2013)
Incidence Mortalité
Tous cancers (sauf cancers de la 2612 332 1262 976
peau non mélanomes)
Homme 1417 495 707 755
Femme 1194 837 555 221
Cancers les plus fréquents
Sein (femme) 358 967 90 665
Prostate (homme) 343 174 71033
Célon-rectum 342 137 150 036
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1.3 En France

» L'incidence

- Les projections de [I'Institut de Veille Sanitaire (INVS) pour 2017
Elles donnent un taux d'incidence annuelle pour 100 000. Il est, chez I'nhnomme de 353
soit 214 000 nouveaux cas et, chez la femme de 284 (en hausse), soit environ 185 600
nouveaux cas. Au total 399 600 nouveaux cas de cancer ont éte diagnostiqués en 2017.
Depuis 1980.1’incidence des cancers a augmenté apres standardisation chez les
hommes (+ 23 %) et chez les femmes (+ 20%). Cette augmentation est stabilisee
depuis le début des années 2000. Elle est principalement & mettre au compte :
Du vieillissement de la population
Du développement des méthodes de diagnostic et de dépistage

Des modifications de I’environnement et du mode de vie

vV V VY V

Entre 2005 et 2017, globalement, on observe une stabilisation du taux d’incidence
chez ’homme, une augmentation de ce taux chez la femme et une diminution du taux
de mortalité pour les deux sexes ( Binder-Foucard et al., 2017).

> Laprévalence

En France, environ 3 millions de personnes > 15 ans vie en 2008 ont eu un cancer au
cours de leur vie, 1 570 000 hommes (6,4 % de la population masculine) et 1 412 000 femmes
(5,3 % de la population féminine).
1.4 Dans les pays en voie de développement

La transition épidémiologique entre les maladies transmissibles et les maladies non

transmissibles, prévue grace aux progres de la médecine, n'a pas encore eu lieu dans la plupart
des pays en développement (PED). Cependant, les maladies non transmissibles (maladies
cardio-vasculaires, diabete de type 2, cancers) sont en recrudescence partout dans le monde, y
compris dans les pays du sud, en termes d'incidence et de mortalité. Les cancers figurent
parmi les principales causes de morbidité et de mortalité dans le monde : on comptait environ
14 millions de nouveaux cas en 2012 et 8,8 millions de déces liés a la maladie en2015. Pres
d’un décés sur 2 dans le monde est dii au cancer. Selon I’OMS, le nombre de nouveaux
cancers devrait augmenter de 70 % environ au cours des deux prochaines décennies. Les
principaux types de cancers dans le monde en 2015 sont : cancer du poumon (1,69 millions de
déces), du foie (788 000 déces), colorectal (774 000 déces), de I’estomac (754 000 déces), du
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sein (571 000 déceés). Mais, les types de cancers varient selon les régions : ainsi, le cancer du
col de I’utérus est trés fréquent en Afrique de I’Est (Aubry et Galizere, 2018).
Les infections dues a des virus, des bactéries et des parasites sont des facteurs de risque
importants dans certains cancers. Sur 14 millions de nouveaux cancers en 2012, 2,2 millions
(15,4 %) sont imputables a une infection. 1l y a de fortes variations selon les régions : 5 % des
cancers sont attribuables & une infection aux USA et en Europe, mais plus de 40 % dans
plusieurs pays d’Afrique subsaharienne, allant méme jusqu’a plus de 50 % au Malawi et au
Mozambique (Aubry et Gatzere, 2018).
1.5 En Afrique

En Afrique, en 2012, 846.961 personnes ont été atteints de cancer. La mortalité a été
de 591.161 personnes durant la méme période. Les études épidémiologiques prévoient 1,2
million nouveaux cas de cancer en Afrique d'ici a 2030 avec plus de 970.000 morts si des
mesures adéquates de prévention ne sont pas prises rapidement (Globocan, 2012).Les types
de cancer les plus fréquents sont chez les Africaines : le cancer du sein, le cancer du col de
I'utérus et le cancer primitif du foie.Chez les hommes les 3 cancers les plus communs sont le
cancer de la prostate, le cancer primitif du foie et le sarcome de kaposi (Globocan, 2012).
1.6 En Algérie

L’incidence des cancers en Algérie est désormais identifiée et connue. Les premiers
résultats du réseau des registres du cancer s’appuyant sur les trois réseaux régionaux, a savoir
la région Est, Ouest et Centre, basés sur des données scientifiques au 31 décembre 2014, font
état de 41870 nouveaux cas de cancers, toutes localisations confondues, avec une
prédominance féminine : 16 748 cas chez I’homme et 25122 chez la femme. Cette
prédominance est expliquée par I’incidence élevée du cancer du sein (Hamdichrif, 2015).
Selon Bouzid (2017), les aliments importés et le changement du mode alimentaire des
Algériens sont les principales causes de hausse des cancers digestifs en Algérie. Avec plus
de 50.000 nouveaux cas de cancer enregistrés chaque année en Algérie, ceux du poumon
viennent en premiere position et du sein suivis du tube digestif qui sont en évolution ces
derniéres années. En effet, I’incidence des cancers la plus élevée en Algérie reste le cancer du
poumon chez le sujet masculin, et le cancer du sein chez la femme; le cancer colorectal vient
en deuxieme position avec un taux en hausse chez les hommes et les femmes. Et compte tenu
du changement récent des habitudes alimentaires qui s’occidentalisent, le cancer de

I’estomac, de la tyroide et du cancer du pancréas, ces cancers accusent une
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Incidence importante chez la population algérienne, 1’incidence de ces cancers est en
hausse dans le monde. S’agissant du cancer de pancréas, cette pathologie connait une hausse
chez le sujet jeune.Lahausse récente du cancer du pancréas est due au changement du mode
alimentaire qui s’occidentalise d’une part et d’autres part par la présence optimale des
pesticides dans les aliments des Algériens, ainsi que les produits alimentaires importés qui ne
sont pas vraiment contr6lés, et qui viennent des pays de I’Amérique du sud. Tous ces facteurs
sont a I’origine de la progression des cancers de 1’estomac, du colorectale, du pancréas et du

tube digestif en général.

Tableau 2. Incidence globale du cancer en Algérie, 2015(Hamdi-cherif et al., 2015)

Effectif Taux Brut Taux standardise
Hommes 16748 100.2 109.2
Femmes 25122 111.8 119.8
Les deux sexes 41870 106 114.5

Tableau 3. Données d’incidence des registres validés (Taux standardisés pour 100 000
habitants)(Hamdi-cherif et al., 2015)

Région Est
Hommes Femmes
Constantine 120.8 146.6
Sétif 117.7 122.6
Batna 96.0 114.7
BBA 98 128
Jijel 84.9 115.5
Annaba 79.2 95.0
Bejaia 747 91.4
EL Taref 72 91
Guelma 65 86
Biskra 63 79.4
Région Centre
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Alger 122.7 151.2
Blida 95.7 144.9
Medea 98.5 113.4
Tipaza 59 92
Ghardaia 68 71
Alger 122.7 151.2
Région Ouest
Oran 77 95.2
Mostaganem 70.6 104.5
Tlemcen 80 90,1

1.7 Dans la wilaya de Batna

Selon le registre de cancer de Batna,822 nouveau cas de cancer ont été enregistrés
pour I’année 2012.
Chez I’homme, le cancer du bloc bronches — poumons occupe le ler rang avec une incidence
standardisée de 14.9 suivi du cancer du colorectal(11,4) et le cancer de la vessie avec une
incidence de 10,1 pour 100 000 habitants.
Chez la femme, le cancer du sein reste la lere localisation (incidence 31.2/100 000
habitants), son augmentation est réelle et constante, avec des pic tardifs. Il est suivi par le
colorectal, qui lui aussi, progresse régulierement (10.6), mais loin derniére le cancer du sein.
En 3eme position, le cancer de la vésicule biliaire avec un taux standardisé de 8,8 pour 100
000 habitants.
Le cancer de I’enfant représente 3,89% de I’ensemble des cancers, son incidence est
relativement stable 6,58 pour 100 000 habitants touchant beaucoup plus les garcons(Sex-
ratio =1,3), avec une prédominance des hémopathies et des tumeurs du SNC.
« En 2013, 831 nouveau cas de cancer ont été enregistrés.
- Chez I’homme, le cancer colorectal progresse et prend la premicre position avec une
incidence standardisé de 11.7 dépassant le cancer du bloc bronches-poumons (11.3). Le

cancer de la vessie vient en 3e rang avec une incidence de 10,7 pour 100 000 habitants.
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- Chez la femme, le cancer du sein reste la lere localisation (incidence 29.1/100 000
habitants), suivipar le colorectal, qui lui aussi, progresse régulierement (10.7) la thyroide se
place en 3*™position avec une incidence standardisée de 5.7 pour 100 000 habitants.

* En 2013, le cancer de I’enfant passe a 4.09% de I’ensemble des cancers. Sonincidence
standardisée est de 9.6 pour 100 000habitants, toutes localisations confondues.

* 907 nouveau cas de cancer ont été enregistrés durant I’année 2014,

Chez I’homme, le cancer du bloc bronches — poumons reprend la 1°® place avec une
incidence de (13.4)suivi par le colorectal (12.2) et le cancer de la vessie avec une incidence de
(7.4) pour 100 000 habitants

Chez la femme, le cancer du sein occupe toujours la 1ére position (incidence 34.5/100 000
hbts).ll est suivi par le colorectal (13.9) et le cancer la thyroide (9.2)

Chez I’enfant, I’incidence standardisée est de (9,7) avec une prédominance des hémopathies
et des tumeurs du cerveau.

« En 2015, 1040 nouveaux cas de cancer ont été enregistrés.

Chez I’homme, le cancer colorectal occupe la 1ére place avec un TSA de 15.6 suivi par le
bloc bronches —poumons (13.7) et le cancer de la vessie (7.4).

Chez la femme, le cancer du sein reste la 1lere localisation (incidence 41.1/100 000). Il est
suivi par le colorectal (14.6) et le cancer la thyroide 11.9.

Le cancer de I’enfant représente 3.46 % de I’ensemble des cancers. Son incidence
standardisée est de 7,55 quel que soit le sexe.

Globalement, le registre des cancers de la wilaya de Batna améliore son recrutement et se
rapproche des chiffres attendus, calculés sur la base des résultats des différents registres
dupays et des enquétes effectuées a 1’échelle nationale.

- Les déperditions sont, probablement, dues au manque de I’information dans les dossiers
médicaux, au déplacement des malades pour traitement dans d’autres centres en Algérie ou

ailleurs et également, a la difficulté d’acces a I'information dans certaines structures de

santé.
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Tableau 4. Pourcentage des cas de cancers avec confirmation histologique/cytologique

comparaison avec d’autres registres (Registre des cancers de Batna 2012/2015).

Wilaya  de | Nord- Grand Région de | Loire

Batna Tunisie Casablanca Bruxelles Atlantique

2012-2015 2004-2006 2005 - 2007 2004-2013 2010-2012
Estomac(H) 915 94 100 100 94.4
Estomac (F) | 93.2 94 99,2 100 94.4
Colon(H) 93.4 96 99,6 99.1 94.9
Colon(F) 93.2 96 98,2 99 94.9
Rectum (H) 100 97 98,8 100 94.9
Rectum(F) 100 98 98,7 100 94.9
Pancréas (F) | 25.6 49 75,5 90.2 72.4
Poumon (H) 84 95,6 94.4 93.8
Sein(F) 98.5 97 98,2 99.8 99.3
Col utérin 98.4 99 98,5 100 99.2
Prostate 97.6 88 99,1 98.8 -
Vessie(H) 98.6 96 99,7 99.5 91.2
Thyroide (F) | 99.4 97 98,2 100 99.7

Durant la période 2012/2015, le nombre de nouveaux cas de cancer enregistrés a
progressivement augmenté passant de 822 en 2012 a 1040 cas en 2015.
Durant la période 2012-2015, I’incidence standardisée augmente avec 1’age dés la trentaine

avec deux pics a 60-64 et +75 ans et ce, quel que soit le sexe.
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Tableau 5. Répartition globale de la morbidité cancéreuse pour la wilaya de Batna 2012-2015
(Registre des cancers de Batna 2012/2015)

nnée 2012 2013 2014 2015
Sex-ratio=0.92 Sex-ratio=0.91 Sex-ratio=0.78 Sex-ratio=0.71
Sexe N TSA N TSA N TSA N TSA
Masculin | 396 98.4 398 96.1 399 96 435 103.3
Féminin | 426 102 433 98.4 508 114.7 605 135.8
Total des
822 831 907 1040
cas

Tableau 6. Taux brut et taux standardisés pour 100.000 habitants par sexe, période 2012/2015
(Registre des cancers de Batna 2012/2015)

Année 2012 2013 2014 2015
Taux Taux Taux Taux
TSA TSA TSA TSA
brut brut brut brut
sauf sauf sauf sauf
Sexe sauf sauf sauf sauf
C44* C44~* C44~* C44*
C44* C44* C44* C44*
Masculin | 90,3 60,6 90,9 61,5 94,2 63,1 96,5 64,4
Féminin 98,1 69,6 96,1 72,2 113,3 82,4 131,7 94,8

* 1 C44 : cancer cutané baso-cellulaire
Chez I’homme, durant I’année 2012 le cancer du bloc bronche-poumon occupait le ler rang

suivi par les cancers de la prostate, la vessie et le colorectal. Pour la période 2013-2015, une

alternance entre le cancer colorectal et le bloc bronche-poumon pour la 1% position.
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Chapitre 3:Altération des huiles de friture et les cancers digestifs

Pour pouvoir étre utilisées dans la cuisine chaude, les graisses et les huiles doivent étre
stables a la chaleur et aucune fumée ne doit se dégager lors de la cuisson. Lorsque les graisses
et les huiles sont chauffées au-dela de leur point de fumée, elles se dégradent (s’oxydent) et
aussi rancir en libérent des substances toxiques, par conséquent les graisses et huiles
chauffées ne doivent pas altérer le golt ni I’odeur des aliments ainsi que leur qualité doit
toujours rester constante méme en cas d’utilisation prolongée.

1. L’altération des huiles de fritures

L’altération des huiles de friture est traduite par la modification d’un ensemble de
caractéristiques physico-chimiques, donnant naissance a différents composés qui sont
fortement toxiques.On distingue :

1.1. Modifications des caractéristiques physiques

Pendant la friture les paramétres physiques affectés de 1’huile sont nombreux, et on
note la densité et la viscosité qui s'élevent, de méme que l'indice de réfraction alors que le
poids et le volume diminuent. La couleur du bain est modifiée et elle brunit (Fredot, 2005;
Vierling, 2008).

» Indice de réfraction

L’indice de réfraction dépend de la composition chimique du corps gras et qui accroit
avec Il’instauration ou la présence sur les chaines graisses de fonctions secondaires
(Karleskin et Wolff, 1992).

» Laviscosité

La viscosité des corps gras dépend de leurs structures chimiques et de la température.
En effet 1’¢lévation du poids moléculaire ou la présence des fonctions secondaires sur les
chaines d’acides gras entrainent une augmentation de la viscosité (Vierlinget Frenot, 2001).

» Ladensité
D’aprés DGF (2012), I’augmentation de la densité est en corrélation avec la

dégradation de I’huile et elle est duea la formation de polymeres de triglycérides.
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> Le point de fumée

Le point de fumée est la température a laquelle la fumée est détectée, est totalement
indépendant du degré d’instauration d’une huile. Les huiles qui contiennent des acides gras
de poids moléculaire faible comme 1’huile de noix de coco ont un point de fumée plus bas.
1.2. Modifications des caractéristiques chimiques

Selon Vierling (2008) les modifications chimiques sont en fonction de la température,
la durée de chauffage et la composition chimique de la matiére grasse : degré d’instauration
et présence de tocophérols.

Il apparait qu'un chauffage continu entraine moins d'altérations oxydatives qu'un
chauffage intermittent. La nature de I'aliment immergeé intervient, ainsi que la teneur du bain

de friture en métaux oxydants, d'ou I'intérét du matériel en acier inoxydable.

Produits volatils Vapeur d’eau

~ R Agitation du bain | +=—" —

Surface du bain

Aération Eau

Acides gras libres
I ALIMENT I ‘ 1
- ~ PN .

— e
I Lipides du . Particules,

Oxygene

corps gras composés colorés
~ —~
Monomeres Oxypolymeres Polymeres Monomeéres Polyméresc
non Cyclique ycliques
cycliques aromatiques
Nl NNnN
| Composes I | Composés non I

Figure 1. Réactions d'altération des huiles dans un bain de friture sous I'effet de la chaleur
(Vierling, 2008)

Les modifications chimiques subies par les corps gras chauffés entrainent la formation

de produits d'altération thermo-oxydative (PATO) et de réactions complexes conduisant a un

ensemble d'especes chimiques nouvelles (ECN) (Vierling, 2008).
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Les principales voies de formation d’espéces chimiques nouvelles (ECN) sont
résumées dans le tableau suivant :

Tableau 7. Principales voies de formation d’espéces chimiques nouvelles (Gornay, 2006)

Type d’altération Origine Composés formés
Oxydation Oxygene de ’air - Monomeres oxydés
- Diméres

- Composés volatiles

Thermique Température du bain - Monomeres cycliques

- Dimeéres non polaires

Hydrolyse Eau des aliments - Acides gras libres

- Di glycérides

Le comportement de différents corps gras ayant subi 15 fritures a 200 °C est illustré
dans la figure 2. Ces résultats montrent que le taux d'ECN formées aucours de ces essais
augmente avec la teneur en acides gras polyinsaturés (acide linoléigue et linolénique). Des
différentes huiles examinées, c'est I'huile de tournesolqui subit le plus de modifications
chimiques pendant le chauffage (Linden et Lorient, 1994).

Palme I:D

Colza/ Tournesol | |

Colza |

Arachide |

Soja | |

1
1

Tournesol | I |
1

12 10 8 6 4 2 0 10 20 30 4050 60 70
ECN en % Cisoen %

Figure 2. Especes Chimiques Nouvelles (ECN) formées en fritures profondes en fonction de la teneur
initiale en acide linoléique (15 fritures de 40 min & 220°C) (Linden et Lorient, 1994).

45



Chapitre 3. Altération des huiles de friture et les cancers digestifs

Etude bibliographique

Selon Dupin et al. (1992), la quantité d’espéces Chimiques Nouvelles dépend de :
- La nature des acides gras : les acides gras insaturées se transforment plus facilement ; les
huiles riches en acides linoléique et linolénique supportent moins bien la chaleur. Quand on
chauffe une huile (sans y introduire 1’aliment, la quantit¢ d’E.C.N. est basse pour le saindoux
et le coprah, peu élevée pour I’huile d’arachide et 1’huile de palme, plus élevée pour les huiles
de colza, soja et tournesol.
- La température de chauffage : plus celle-ci est élevée, plus la quantité d’E.C.N. est aussi
¢levée. L’introduction d’aliment au cours du chauffage (friture) fait baisser la température du
corps gras et la quantité d’E.C.N. est moindre que dans le cas de chauffage du corps gras seul.
- La durée et la fréquence du chauffage : plus celui-ci dure longtemps ou plus il est répété
au cours de chauffages successifs, plus il y a d’E.C.N.
2. Les réactions de dégradation de I’huile

D’apres Nout et al (2003), la modification des lipides dans les conditions normales est
la résultante de deux typesde réactions :

- Lalipolyse qui conduit & la libération des acides gras ;
- L’oxydation des lipides conduisant au phénomeéne de rancissement.
Alors que dans le cas de friture d’autres réactions plus complexes se mettent en jeu.
¢ I'oxydation

D’aprés Fredot (2005), elle a lieu sous I'action de I'oxygéene qui est le principal facteur
de la détérioration des corps gras. Ainsi, de tres faibles quantités d'oxygeéne suffisent d'autant
plus que cette réaction est considérablement accélérée par la chaleur et la lumiere.L'oxydation
atteint beaucoup plus facilement les acides gras insaturés ce qui explique la grande fragilité

des corps gras polyinsaturés. Ces modifications oxydatives se réalisent ainsi en deux étapes:

0
R-CH = CH-(CH2) -COOH—R-CH-CH-(CH_2),-COOH

Figure 3. Formation d'un peroxyde.
Lors de l'utilisation des corps gras comme fluide caloporteur pour la cuisson des aliments, la
quantité de peroxydes formés augmente rapidement (Fredot, 2005),). Ces composés
d’oxydation indésirables dérivent des hydroperoxydes, composés primaires de 1’oxydation.

Les réactions en chaines responsables de leur formation sont auto-catalysées, car initiées par
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I’apparition de composés radicalaires, iSsus eux-mémes de 1’oxydation des triglycérides du
bain(Melton et al., 1994).

D’aprés Fredot (2005), ces composés qui sont instables se décomposent alors trés
vite en PATO (produits d'altération thermo oxydative) qui sont des produits de nature
volatile et non volatile et dont certains peuvent étre cancérigenes.

La décomposition des peroxydes est :
- Plus marquée a chaud ;
- Plus rapide en milieu acide que neutre (d'ou les critéres de qualité des huiles en fonction
de leur pourcentage d'acides gras) ;
- Favorisée par le fer, le cuivre, le calcium, le sodium et la chlorophylle (d'ou I'intérét du
raffinage en particulier I'étape de décoloration).
€ L'acidification ou le rancissement butyrique

Selon Fredot (2005), elle correspond a la libération des acides gras par une réaction
d'hydrolyse. Ce phénomeéne ne peut donc se produire que dans les corps gras renfermant de
I'eau (créme, beurre, margarines, matiéres grasses allégées) sous I'action de microbes
lipolytiques présents dans ces corps gras et capables de libérer des lipases.Les acides gras
libérés ont des godts, des odeurs plus ou moins fortes et désagréables. De plus, ils ont
tendance a s'oxyder beaucoup plus rapidement. C'est pourquoi, l'acidification est souvent
accompagnée de I'oxydation.

@ I'isomérisation

Les isomeres des acides gras trans formés lors de la friture sont issus des acides gras
linoléniques et linoléiques (Sebedio et Chardigny, 1996).

Selon Vierling (2008), I’isomérisation explique le grand nombre des produits secondaires de
I'oxydation qui sont les hydroperoxydes instables, surtout a chaud : ils se décomposent en
oxyradicaux eux-mémes fragiles.
Les oxyradicaux sont coupés en produits d'altération thermo-oxydative, volatils et non
volatils.

€ Réactions de polymérisation

Les réactions de polymérisation sont responsables de réarrangements inter et
intramoléculaires qui sensibilisent 1’huile de friture a [’oxydation et conduisent a
I’augmentation de la viscositéapparente des huiles, ces composés peuvent alors mousser a

lasurface du bain de friture et sur les parois (Gornay.2006).
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¢ Réactions d’hydrolyse
Elles sont de loin les plus nombreuses dans les conditions normales de friture. Elles
conduisent, au contact de la vapeur d’cau, a la formation d’acides gras libres, de
monoglycérides, de diglycérides, voire de glyceérol. Ces composés sont alors trés sensibles
aux  réactions précédemment citées (réaction d’oxydation et de polymeérisation) et les
produits qui en dérivent sont responsables des principaux défauts de golt ou d’odeur. La
présence de résidus de produits de nettoyage caustique favorise les réactions d’hydrolyse
(Blumenthal, 1997).
¢ Perte de la valeur nutritionnelle
D’apres Vierling (2008), Il y a aussi diminution des composes les plus fragiles de
I'nuile ; en particulier :
- les acides gras essentiels dont la liaison éthylénique est un point de fragilité¢ (l'acide a-
linolénique est plus fragile que I'acide linoléique);
- Les tocophérols, la vitamine E est détruite a plus de 50 % lors d'un chauffage a 177 °C
pendant 8 heures ;
- La provitamine A des huiles vierges.
3. Les indicateurs d’oxydation (ou du rancissement)

Selon NdzouliNgodo (2011), différents indices sont utilisées comme indicateurs
d’oxydation, et dont chacun a une signification dans sa propre limites, c'est-a-dire qu’ils ne
peuvent pas tenir compte de l’ensemble du phénomene de rancissement qui comporte
beaucoup trop de réactions complexes, mais qui tout de méme donnent une idée sur 1’état
d’oxydation des acides gras. On distingue :

» L’indice d’acide

L'indice d'acidedonne une évaluation sur la quantité d'acides gras libres. Ces acides sont
responsables d'une plus grande facilité au rancissement. L'indice d'acide est le nombre de mg
d'’hydroxyde de potassium nécessaire pour neutraliser l'acidité libre d'un gramme de ce
corps.Cet indice permet de mesurer la quantité d’acides gras libres résultant des réactions

d’hydrolyse et d’oxydation des triglycérides (Dilmi-Bouras, 2004).

» L’indice d’iode
L’indice d’iode permet de connaitre le degré d'instauration d'un acide gras. C'est une
évaluation de sa facilité de rancir. Il est exprimé en nombre de gramme d’iode fixé par 100 g

de corps gras, ainsi que ce dernier est plus sensible a I’oxygéne lorsqu’il est constitué d’un
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Nombreélevé de doubles liaisons donc il contiendra des AGI plus (Dilmi-Bouras, 2004;
NdzouliNgodo, 2011)

» L’indice de peroxyde
L'indice de peroxyde donne une évaluation sur la quantité de peroxydes présents dans
un corps. C'est ce qui indique en fait la quantité d'acides gras déja rance. Il représente le
nombre de ug actif de peroxyde contenu dans 1 g de produit et oxydant 1'iodure de potassium
avec la libération d'iode (Dilmi-Bouras, 2004).
4. Les composés formés lors de la dégradation
D’apres Vierling, (2008) plus de 500 produits apparaissent dans le bain de friture, la
plupart a I'état de traces et on distingue :
¢ Les produits volatils
Les composés volatils sont bien liés a 1’auto-oxydation et a la décomposition aux
températures de friture qu’a ’hydrolyse de la graisse en raison de la présence d’eau dans
I’aliment
D’apres Vierling (2008), les composés volatils sont responsables de I'odeur particuliére de la
friture. Plus de 200 composés ont été répertoriés. Ces produits ne sontpas ingérés avec les
aliments frits. Au-dela de 300 ° C, il y a libération d'acroléine (CH,=CH-CHO) provenant de
la dégradation du glycérol. L'acroléine ou aldéhyde acrylique est toxique et irritant pour les
muqueuses ; sa formation est exceptionnelle lors du chauffagedes huiles, méme si des
enquétes ont démontré que 1 % des ménageéres effectuaient leur friture a plus de 250 ° C. Les
oxyradicaux formés ne subissent pas tous la rupture de liaison carbone-carbone, il y a alors
apparition de composés non volatils.L'oxydation se poursuit aussi pendant le refroidissement.
Il se forme des hydroperoxydes qui serviront d'initiateurs d'altération lors du chauffage
suivant. Ce qui explique les effets dommageables de chaqueréutilisation du bain d'huile.
& Les composés polaires
IIs sont formés de monomeéres oxydés (oxyacides) et, par polymérisation,
d'oxypolymeres qui représentent une fractionimportante des PATO formés. Les composés
polaires sont essentiels dans I'étude des qualités nutritionnelles des huiles chauffées (Vierling,
2008).
& Les composés non-polaires
Selon Vierling, (2008), les composés non polaires se forment dans le bain d'huile par
hydrolyse et cyclisation du fait de I'élévation de la température. Les monomeres cycliques
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formés par cyclisation d'une molécule d'acide gras comportant plus de deux doubles liaisons
conjuguées n'apparaissent qu'ades températures de 200 a 220 ° C, condition non usuelle de
friture hors ménage.
Les monomeéres cycliques sont constitués d'un cycle a 5 carbones, et portent une double
liaison lorsqu'ils se forment a partirde I'acide linoléique. Le cycle comporte 6 carbone et la
molécule une double liaison lorsqu'ils se forment a partir de I'acidelinolénique (Vierling,
2008).Lorsque le chauffage est sévere, les monomeres cycliques peuvent se former a partir de
0,1 & 3 % des acides gras. Lespolymeéres thermiques se constituent par pontage carbone-
carbone ou par liaison éther entre deux acides gras (appartenantou non a deux triglycérides
differents). Ces polymeres thermiques sont surtout des dimeres, mais aussi des trimeres ou
despolymeres plus grands. La chaleur est aussi responsable de cyclisation : les polymeres,
cycliques ou non, se forment lorsquele chauffage est fort ; leur taux accroit avec l'instauration
de I'huile (Vierling, 2008).Le chauffage induit aussi, si le temps de cuisson est long et la
température trés élevée, des isomeres géométriques des acides gras insaturés. Ces isomeres
sont des polyenes contrairement aux isomeres transmonoénes qui se forment lors de
I'nydrogénation des corps gras(Vierling, 2008).
5. Effet des huiles de friture sur la santé

La friture permet une amélioration sanitaire et gustative des aliments, en maitrisant les
conditions du chauffage tout particulierement la température. Dans ce cas-la, on peut méme
considérer qu’un produit frit est un vecteur qualitatif pour contribuer a I’apport d’acide gras
essentiel. En revanche dans des conditions extrémes concernant la durée de chauffage, le
nombre de friture et le type d’aliment, des molécules potentiellement toxiques et nuisibles a la
sant¢ peuvent se produire et par conséquent rend I’aliment impropre a la consommation
(Combe et Rossignol-Castera, 2010 ).
5.1 L’effet néfaste des huiles de friture

Selon Fredot (2005), une température de chauffage trop élevée et un temps de
chauffage trop prolongé rendent de plus en plus indigestible le corps gras car son absorption
devient plus lente et moins complete.

v’ Les différents composés toxiques formés

Lors de la friture, le résultat des réactions chimiques complexes de thermo-oxydation

et d’isomérisation est une quantit¢ accrue de composés lipidiques dégradés dans un bain

d’huile tels que : les acides gras libres, les mono et diglycérides, les composes trans et les
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Composéscarbonylés potentiellement toxiques, qui seront absorbés ensuite par le produit,
réduisant sa qualité au niveau nutritionnel, organoleptique et sanitaire (Gertz, 2005).

D’autreproduits d'altérations thermo-oxydative (PATO) qui apparaissent dans les bains
d’huile au coursdes fritures profondes tels que les oxypolymeres dont le devenir dans

I'organisme humain est encore méconnu (Branger et al., 2007).

v' L’effet des composés toxiques sur I’apparition de cancers
friture est expliquée par leur relation directe avec une augmentation de I’incidence
d’apparition de la maladie.
Les principaux composés qui peuvent se former lors de la friture et identifiés comme
potentiellement cancérigenes sont des carbonyles ou mono époxydes et quelques aldéhydes
produits a partir de I’acide linoléique, le composé 4-hydroxy-2-transnonenal qui a été montré
comme étant cytotoxique (Seppanen et Saari-Csallany, 2002), les acrylamides et les amines
aromatiques polycycliques ainsi que leur nocivité dépend des quantités consommeées
(Laurent, 2005).
L’un des composés toxiques les plus cités induits dans les huiles de fritureest 1’acroléine.ll
s'agit d’un aldéhyde qui répond a la formule : CH2=CHCHO.II est connu que les conditions
d'oxydations thermiques liées auxtempératures élevées entrainent une altération des huiles de
friture. Il enrésulte des produits de dégradation qui sont préjudiciables a la santéhumaine et en
particulier les aldéhydes (acroléine) qui sont des inducteurs de cancers (Yen et Wu, 2003 ;
Feron et al., 1991)
L'acroléine est un composé instable qui se forme par thermolyse du glycérola des
températures > 230°C; toutefois, une étude démontrequ'elle peut se former a une température
de l'ordre de 180°C. Les températures de cuisson dépassent rarement les 200 °C. L'odeur acre
qui se dégage au-dessus de la poéle estconstituée en partie d'acroléine qui pollue I'atmosphere
de la cuisine.ll est cependant démontré que de toutes les huiles de friture, I'huile d'oliveest
celle qui réduit le plus les risques de santé car, par rapport aux autres huiles, c'est elle qui,
bien qu’en possédant trés peu a 1’état naturel produit le moins d'acroléine lorsqu’elle est
portée a des températures élevées (Fullana et al., 2004).
Les produits d'altération qui se forment a partir des huiles soumises a hautetempérature sont :
peroxydes, aldéhydes, cétones, hydroperoxydes, polymeéres et monomeres cycliques. Chacun

d'entre eux a des effets trés toxiques sur la santé.
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D’aprées CNAMATS et INRS (2012), les composés cancérogenes averes ou suspectes
sont résumés dans le tableau suivant:
Tableau 8. Composeés aveérés ou suspectés cancérigene(CNAMATS et INRS, 2012).

Activités o A
Cancérogenes Probabilité )
Sources o ) ) Commentaires
. aveéres ou suspectés de présence
d*émissions
Cuisson Acrylamide Possible Ces produits sont susceptibles d'étre émis
(Friture) | Formaldéhyde Possible lors de la cuisson par friture. lls
i i proviennent de la décomposition d'acides
Acetaldehyde Possible gras ou se forment par interaction entre
Hydrocarbures Possible les différents constituants des aliments.

Leur probabilité d'apparition augmente
avec la température de cuisson,
particuliérement a partir de 180°C.

aromatiques

polycycliques (HAP)

dont benzo(a)pyréne
D’aprés Quintin et al., (2003) et Wilson (2006), les fritures sont a supprimer de

I’alimentation des personnes atteints d'un cancer ou d'une autre maladie dégénérative.
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Chapitre I: Matériel et méthodes

Ce chapitre se compose de deux parties dont la premiére est basée sur une étude cas-
témoins pour déterminer la relation entre certains facteurs alimentaires et 1’apparition de
cancers digestifs dans la région des Aurés. Tandis que la deuxieme est une analyse physico-

chimique de quelques échantillons d’huile de fritures.

Premiére partie: Etude cas-témoins

1. Caractéristiques géographiques de la région des Aures

L'Aurés est compris dans le quadrilatére Batna, Biskra, Khanga sidi Nadji, Khenchela.
Sa longueur de I'Est & I'Ouest est d'environ 100 km; sa largeur du nord au sud est aussi de 100
km. Il est précédé au nord d'une série d'avant-monts qui pour la hauteur rivalisent avec les
sommets principaux de I'Algérie et qui sont habités tout comme lui par des populations de
race berbere (Chaouis), tels sont le Djebel Guerioun a l'est d* Ain M'lila, le massif de Nif-en-
Ser (Bec d'aigle) entre la station d'Ain M'lila et les Lacs, les monts de Batna, nord-ouest de la
ville, dont le plus élevé le Djebel Touguert (2100 m) est couvert d'une belle forét de cedres.
Les limites du massif de I'Aures proprement dit sont marqueés a lI'ouest par I'oued EI Kantra (le
pont) et la voie romaine de Lambiridis (EI-Biar) a Ad Miscinam (Biskra) qui la sépare des
monts du Zab; au sud par la steppe du Chott Melghir et la route de Biskra a Négrine par
Zéribet El Oued; a l'est par I'Oued El Arab qui la sépare du Djebel Cherchar (mont des
cascades) ou Cherchar (mont des cailloux) et qui est suivi par l'ancienne voie romaine de
Bades (Ad Badias) a Khenchela (Mascula); au nord par la steppe de la Sebkha Djendli et de la
Garaa EIl Tarf que suit en longeant parfois les premiéres pentes du massif Aurasien la route

carrossable de Batna a khenchela.
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Figure 4. Carte de situation de la région des Aures

Tableau9. La population de la région des Aures quelques statistiques (source : Présidence de

la République d'Algérie, statistique 2003).

superficie Taux Densité de
Willaya (eﬁ km2) Baladia | Daira | Population | d’urbanisation population
(en %) (en hb par Km2)
Batna 12192 61 22 926 623 56,5 76,00
Kenchela 9811 21 8 327 917 55 33,42
Tebessa 14227 28 12 549 056 70,3 38,59
Oum el 6768 29 11 519 170 60,4 76,71
Boughi
Biskra 20986 33 12 575 858 62,8 27,44
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2. La population d’étude
2.1 Le recrutement des cas

L’étude a porté sur I’ensemble des cas de cancers digestifs(cancer de 1’cesophage,
cancer de I’estomac, cancer du colon, cancer du foie, cancer du pancréas et cancer de la
vésicule biliaire) survenus dans la région des Aures représentée principalement par les trois
wilayas les plus incidentes de la région Batna, khenchla et Biskra. Il s’agit des cas incidents
(interrogées au cours de 1’année de leur diagnostique) recrutéentre janvier 2012 et décembre
2017. Afin d’éliminer I’effet des différences démographiques entre les régions, les taux
d’incidences sontstandardisés pour 1’dge par la méthode directe en utilisant la population
mondiale de référence.

Les renseignements d’état civil et les renseignements médicaux (date et base de diagnostic,
morphologie, localisation.....) ainsi que les données d’incidence sont recueillies a partir des
dossiers médicaux ou des documents retrouvés chez les malades avec 1’aide des médecins
traitants au sein du Centre Anti Cancer (CAC) de la ville de Batna
v Les critéres d’éligibilité
Les critéres d’inclusion et d’exclusion sont aussi bien valables pour les cas que pour les
témoins.
» Critéres d’inclusion
- Patientshabitants dans les wilayas suivantes (Batna, Biskra et Khenchela).
- La confirmation histologique et anatomopathologique d’un cancer digestif.
» Critéres d’exclusion
- Patients habitants en dehors des wilayas suivantes (Batna, Biskra et
Khenchela).
- Le diagnostic d’un type de cancer autre que les cancers digestifs
- Les cas décédés.
2.2 Le recrutement des témoins
Un groupe d’individus est recruté dans la population générale de la région des Aures
au niveau des wilayas suivantes: Batna, Biskra et Khenchela pour faire partie du
groupe témoins. Leur recrutement est effectué par un échantillonnage aléatoire des habitants
des trois wilayas ainsi que les accompagnateurs des malades au niveau du Centre Anti Cancer
de la wilaya Batna (CAC Batna).

Les témoins sont appariés aux cas en se basant sur 1’age, le sexeet lawilaya de résidence.
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2.3 Le type histologique de la tumeur

v
v
v
v
v

v

2.4.La taille de I’échantillonnage : Le nombre de sujets a inclure dans le groupe cas,
pour garantir une puissance de 80%est en fonction de la fréquence d’exposition et la
valeur d’OR calculés a partir de 1’étude réalisée par Mihoubi (2009)basée sur 1’effet des
habitudes alimentaires et le risque d’apparition des cancers digestifs dans la wilaya de
Batna.

Le nombre de sujets a inclure dans le groupe témoinsest de 2 témoins pour chaque cas (62

témoins).

Pour que les résultats de notre étude soient plus fiables, nous avons augmenté la taille de notre

échantillonnage a 120 cas comparés a 240 témoins appariés selon 1’age, le sexe et la wilaya de

résidence.

Cancer de I’cesophage:Carcinome épidermoide.
Cancer de I’estomac: Adénocarcinome.
Cancer du cbdlon:Adénocarcinome.

Cancer du foie:Carcinome hépato cellulaire.
Cancer du pancréas: Adénocarcinome.

Cancer de la vésicule biliaire: Adénocarcinome.

3. Méthodes
3.1 Type d’étude

Il s’agit d’une enquéte épidémiologique « cas-témoins » portant sur 120 cas incidents
des cancers du tube digestif (cesophage, estomac, colon, pancréas, foie, et vésicule biliaire)

diagnostiqués entre Janvier 2012 et Décembre 2017 résidant dans la région des Aurés (Batna,

Biskra et khenchela) comparés a 240 témoins.
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3.2Le critére de jugement
Le critére de jugement principal est I’utilisation des huiles de fritures 4 fois qui a été
identifi¢ dans I’étude réalisée sur 1’effet des habitudes alimentaires et le risque de cancers
digestifs dans la ville de Batna (Mihoubi, 2009). Dans un premier temps, cecritére associé a
d’autres critéres dans la méme étude,ainsi que les variables identifiées dans la littérature
comme ayant une influence sur le développementdes cancers digestifs sont étudiées
séparément avec génération de statistiques descriptives et calculdes OR en analyse univariée
et bivariée.
Dans un deuxiéme temps, ces variables sont introduites dans le modéle d’analyse factorielle
des correspondances dans le cadre d’une analyse multivariée afin d’étudier la dépendance
entre les différents facteurs.
3.3Le recueil d’informations
Les cas et leurs témoins ont été enquétés dans la méme période (2012-2017) soit au niveau
du Centre Anti Cancer de la wilaya de Batna ou bien au niveau des domiciles des témoins.
Les données ont été recueillies grace a un questionnaire semi-quantitatif réalisé selon la
méme structure de celui de I’enquéte menée en Algérie sur les habitudes alimentaires et les
cancers digestifs dans la wilaya de Batna (Mihoubi, 2009) et le questionnaire FFQ ( Food
Frequency Questionnaire) développé en (2008) par 'INC (Institut National de Cancer) et
utilisé dans 1’enquétenationale de la nutrition et sant¢ NHANES (National Health and
Nutrition Examination Survey).
Les informations recueillies a partir du questionnaire sont :
1. L’identification du malade:Numéro d’identification et le type histologique du cancer.
2. Les renseignements personnels: Nom, prénom, sexe, &ge, origine, antécédents
familiaux du cancer, la consommation du tabac et la consommation d’alcool.
3. Les habitudes alimentaires: c’est un questionnaire semi-quantitatif d’histoire
alimentaire. 1l est structuré en six parties (voirAnnexe 1) :
- La premiére partie, décrit le nombre de repas par jour ainsi que la
consommation de fruits et légumes, de viandes rouges et blanches et de merguez.
- La seconde partie, décrit les frequences de consommations alimentaires au
cours des 4 repas de la journée (petit déjeuner, déjeuner, diner et grignotage) pour 33
aliments (thé, café, biscuits, ceufs, viandes rouges, viandes blanches, salade verte,

conserves et olives par exemple) et24 plats (couscous aux gueddid, Aiche,
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chekhchoukha aux Iégumeset viandes rouge, pates et soupes par exemple). Pour chaque
aliment, la fréquence de consommation: jamais (consommation nulle), moins fréquent
(1a3fois par mois) et plusfréquent (1 a 7 fois par semaine) est renseignépar une croix
dans chaque case correspondante, alors que la quantité consommee a été déterminé
d’une fagons approximative par petite quantité, moyenne quantité et grande quantité
(voir Annexe 2) selon des photos présentés par kesse,( 2002).

-La troisieme partie, comporte les modes de cuisson de viandes (a la poéle, au
four, a la grille et en cocotte) et de Iégumes (en vapeur, en cocotte et fritures), ainsi
que la consommation d’aliments gras et 1’addition de sel aux aliments.

-La quatriéeme partie, concerne les quatre modes de conservation (les
saumures, les salaisons, la conservation dans I’huile et la congélation).

-La cinquiéme partie, décrit les corps gras utilisés dans la cuisson des
aliments (huile végétale, huile d’olive, beurre,margarine, beurre salé¢ et smen).

- La sixieme partie, comporte le nombre d’utilisation des huiles de friture
d’une fois a plusieurs fois avec réutilisation.

- La septieme partie, comporte la réutilisation des huiles de fritures dans la
friture des légumes verts (tel que courgette, piment, poivron), dans la préparation de la
galette et dans la cuisson des autres aliments (en cocotte).

- La huitiéme partie, décrit les produits d’assaisonnement habituels (au
moins une fois par semaine) tels que: huile végétale, huile d’olive, harissa,
mayonnaise, citron, vinaigre et moutarde.

3.4 Analyse des résultats
+ Les facteurs étudiés

Les facteurs étudiés sont :

> Age, sexe et origine: Nous avons réparti notre population d’étude selon trois wilayas
situées dans la régiondes Aurés (Batna, Biskra et Khenchela), déterminées a partir des
adresses de chaque individu.
Pour neutraliser le role de confusion que pourrait jouer I’age, nous avons procédé a un
ajustement sur cette variable en répartissant les sujets en quatre strates selon que 1’age
soit moins de 30 ans, 30-50 ans, 50-70 ans et plus de 70 ans.

» Antécédentsfamiliaux de cancer: Sont déterminés par la présence ou I’absence des cas

familiaux du cancer (présence des génes défectueux transmissibles par 1’hérédité).
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» La consommation du tabac et de I’alcool:Les deux facteurs sont représentés dans notre
étude par le sexe masculin.
» Les habitudes alimentaires: Nous avons étudie les parametressuivants:
v' Le Nombre de repas par jour avec la consommation de fruits, de légumes, de
viandes rouges, de viandes blanches et de merguez.
v' La fréquence de consommation des aliments et des plats au petit déjeuner,
déjeuner, diner et grignotage.
Les modes de cuisson des aliments.
La consommation d’exces de gras et 1’addition de sel.
Les modes de conservation des aliments.
Les corps gras utilisés dans la cuisson des aliments.

Le nombre d’utilisation des huiles de friture.

AN NN N NN

La réutilisation des huiles de fritures dans la cuisson des aliments.

v’ Les produits d’assaisonnement habituels au moins une fois par semaine.

+Les techniques d’analyse statistiques
Les techniques employées dans 1’analyse des résultats sont:
1*Le calcul du Khi-carré de Mc Nemar et de I’odds-ratio avec son intervalle de
confiance a 95 % pour quantifier I’association entre le facteur de risque et la maladie. Nous
avons utilisé le logiciel Epi Info 6 version 2000, ENSP pour le calcul de Khi-carré et de
1’odds-ratio avec son intervalle de confiance & 95 %.
» Interprétation du risque relatif en épidémiologie selon PNNS, 2009

Le risque relatif est le rapport entre I’incidence d’une maladie chez les sujets exposés a
un facteur (de risque ou de protection) et I’incidence de cette méme maladie chez les sujets
qui ne sont pas exposes a ce facteur.
Il est estimé a partir des études de cohorte, mais il est considéré que les études cas-témoins
conduites sur des maladies dont le risque est « rare » (ce qui est le cas pour certaines
localisations de cancers) en donnant une estimation correcte, via 1’odds ratio (OR).
2* L’analyse multivariée
2.1 L’analyse factorielle : au sens anglo-saxon du terme (factor analysis) est une méthode de
la famille des statistiques multivariées, utilisée pour décrire un ensemble de variables
observées, au moyen de variables latentes (non observees).
C’est une technique statistique aujourd’hui surtout utilisée pour dépouiller des enquétes : elle
permet, quand on dispose d’une population d’individus pour lesquelles on posséde de

nombreux renseignements concernant les opinions, les pratiques et le statut (sexe, age, etc.),
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d’en donner une représentation géométrique, c'est-a-dire en utilisant un graphique qui permet
de voir les rapprochements et les oppositions entre les caractéristiques des individus (Cibois,
2006).

2.2 L’analyse factorielle des Correspondances (A.F.C): Pour décomposer les tableaux des
données multifactoriels en une somme de matrices proportionnelles d’importance décroissante
dans le but d’étudier la dépendance entre ces facteurs (Benzecri et al, 1980). C’est une
technique rigoureuse mathématiquement et les résultats sont donnés sous forme d’une
représentation graphique (ou diagramme), leur interprétation n’obéit pas a une recette bien
définie. Néanmoins, quelques observations sont susceptibles d’aider a I’interprétation des
résultats (Foucart, 1985).

Notons deux individus ou deux variables se rassemblent d’autant plus qu’ils sont

proches I’un de I’autre.

Les caracteres peu sélectifs sont regroupés au centre du diagramme.

Plus un point se situe a droite sur le graphique, plus il s’écarte de la moyenne par de

fortes valeurs de caracteres.

Les points situés a gauche du graphique correspondent évidement au phénomene
inverse (Aboubakry, 1975).

D’une fagon générale les positions opposées des caractéres déterminent 1’opposition
entre eux.

Nous avons utilisé le logiciel XLSTAT - 2009 pour réaliser I’analyse factorielle et 1’AFC.
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Deuxieme partie : Analyse physico-chimique des huiles de friture

Suite aux declarations des individus enquétés dans 1’étude cas-témoins realisée par
Mihoubi (2009),ainsi que dans la présente étude sur I’utilisation des huiles de fritures de
pomme de terre 4 fois et plus, et qui a été prouvé comme un facteur de risque important dans
I’apparition decertains cancers digestifs.Nous avons procédes a une évaluation de la qualité
des huiles de fritures de pomme de terre par 1’analyse et I’interprétation d’un ensemble de
parametres physico-chimiques indiquant I’altération des huiles de fritures: 1’indice de
réfraction, I’acidité, la densité, la viscosité et le point de fumée d’une part et ’indice de
peroxyde, les composés polaires d’autre part. Afin de suivre 1’évolution de ces paramétres
dans les conditions optimales de fritures, nous avons préparés des échantillons d’huiles, puis
les soumettre au différentes analysesafin de comparés les résultats obtenus aux normes
préconisées.
1.Preparation des échantillons: Les échantillons d’huiles de fritures ont été
préparéscomme suit:

- Les échantillons ont été préparés par la friture de la pomme de terre et I’'usage de

I’huile pendant neuf bains de friture successifs. Unprélévement de 75 ml a été effectué

aprés chaque friture afin d’évaluer les modifications des paramétres physico-chimiques

de cette huile.

- Le choix de I’aliment a frire est la pomme de terre parce que c’est I’aliment d’habitude
le plus utilisé en friture.

- L’huile choisie pour I’analyse est de la marque ELIO, car c¢’est la marque la plus
disponiblesur le marché Algérien et aussi la plus utilisée par notre population d’étude.

Elle est composée d’un mélange de 80% d’huile de soja et 20% d’huile de tournesol.

Tableau 10. Présentationde 1’échantillon d’huile étudié selon son étiquette

- ] . Délaide
Marque Composition Fabricant Conditionnement )
conservation
Huile 80% Soja+20% | CevitalBéjaia Bouteille enplastique D.F 18/12/2017
ELIO Tournesol Algérie transparentede 2 litres 24 mois
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Tableau 11.La composition de I’huile utiliséeen acides gras (Boukahnoun, 2012)

Etude expérimentale

) Acide Acide Acide
Acides gras . . o
oléique linoléique linolénique
saturés %
(C18:1) % | (C18:2) % (C18:3) %
Soja 15 22 53 8
Tournesol 13 18 67 0.5

Le processus de friture est conduit dans les conditions de friture optimales qui sont les
suivantes :
= Une température qui varie entre 220 et 230°C ;

= Un temps de friture de 10 minutes ;

= Un rapport aliment / huilede 1/2.

2. Méthodes analytiques
2.1. Détermination des caractéristiques physico-chimiques
» L’indice de réfraction (selon la méthode ISO 6320-1995)

L’indice de réfraction est le rapport de vitesse de la lumiére a une longueur d’onde
définie dans le vide a celle dans I’huile. L’indice de réfraction permet de différencier
I’appartenance des graisses animales et végétales aux différentes catégories (Adrian et al.,
1998) et il est en relation avecla composition chimique de I’huile et notamment leur degré
d’instauration .

o Principe
La mesure se fait a I’aide d’un réfractometre de marque ABBE (1T/4T), a une température
constante a +20 C°.

o Mode opératoire

- Le réfractometre nécessite une source de lumiere (lumiére blanche) ;

- L’étalonnage de I’appareil par I’eau distillé permet d’obtenir une ligne nette entre une

zone sombre et une zone claire ;
- Mettre 2 a 3 gouttes de matiere grasse entre les deux faces du prisme ;

- Ramener la zone sombre et la zone claire au centre;

- Lire I’indice de réfraction sur 1’échelle supérieur graduée entre 1,3000 et 1,7000.
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> La densité

C’est le rapport de la masse d’un certain volume d’huile a 20°C, et la masse d’un

volume égal d’eau distillée a la méme température (Lion, 1955).
La mesure de la densité est un outil qui permet de mesurer globalement 1’état de dégradation
de I’huile, et selon Loiseleur (1963), la densité renseigne sur le groupe auquel appartient une
huile.

o Principe
A T’aide d’une balance analytique de marque SARTORIUS, on effectue des pesées
successives de volume égal d’huile et d’eau distillée a la température de 20°C.

o Mode opératoire
Sur une balance adaptée, trois pesées sont réalisées:

= Capsule en verre vide et sec : Mv
= Capsule en verre + 1 ml de matiere grasse : Mh

= Capsule en verre + 1 ml d’eau distillé : Me

La masse de I’huile contenue dans la capsule se déduit par différence :
mh = Mh — Mv
De méme, nous pouvons exprimer la masse d’eau contenue dans la capsule :
me = Me — Mv
o Meéthode de calcul

mh

L expression de la densité de I’huile est donc : d = e

> Laviscosité
Laviscosit¢ de 1’huile augmente au cours de la friture, donc [’évaluation du

changement de la viscosité permet d’estimer globalement la dégradation de 1’huile.

o Principe
La détermination de la viscosité a été effectuée a 1’aide d’un viscosimetre a chute de bille en
utilisant le principe simple et précis d’HOPPLER pour connaitre la viscosité dynamique de
fluides newtoniens transparents. Il mesure le temps nécessaire a la chute d’une bille soumise
a la gravité dans un tube rempli avec 1’échantillon a tester, le principe de calcul est le
suivant :
- Si la vitesse de chute v et le rayon r de la sphére sont suffisamment petit, 1’écoulement du
fluide autour de la sphére est laminaire. Dans ces conditions la loi de Stokes s’applique:

W=6nnrv
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W : résistance au mouvement d’une sphére de rayon r se mouvant a une Vitesse uniforme v,
sous ’action de la gravité.
Avec psetpl: masses volumiques de la sphére et du liquide en g/cm®
Poids de la sphere : 4/3ar3 ps g
Poussée d’Archimede : 4/3nr3 pl g
W=6IInrv=4/3nr’g(ps - pl)
Orv=L/tOu:L:longueur de tube ; t: temps de chute
Mettant K= 2/9r2 g/L
- Donc, on trouve la relation finale donnant la viscosité (en mPa.s) en fonction du temps de

chute (en secondes) par I’équation suivante:

n=K(ps - pDt

> Le point de fumee
Le point de fumée reflete la décomposition de I'huile, qui se traduit par un
développement de fumée a partir de cette méme huile et ce, méme dans des conditions
normales d'utilisation (GEA, 2013).

o Principe

Le point de fumée des huiles a ét¢ mesuré selon la méthode instrumentée a 1’aide d’un
détecteur de fumée, de marque KINGDAK étalonné et calibré selon les conditions du
fabricant.

o Mode opératoire

Apres avoir versé 1’huile a analyser dans la capsule de I’appareil et la remplir jusqu’au
jauge indiqué, on presse le bouton « analyse », I’huile se chauffe jusqu’a I’apparition de
fumée qui sera détectée par I’instrument et qui affiche le point de fumée en °C sur I’écran

numérique sur la face de I’appareil.

» L’indice de peroxyde (selon la méthode ISO 3960-1989)

Lindice de peroxyde est un critere tres utile et d‘une sensibilité satisfaisante pour
apprécier les premicres étapes d“une détérioration oxydative (Karleskind et Wolff, 1992).

L’indice de peroxyde est le nombre de milliéquivalent d’oxygene actif par kg de corps gras.
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o Principe

On traite le corps gras en solution dans I’acide acétique et le chloroforme par une
solution d’iodure de potassium, puis on titre 1’iode libéré par une solution de thiosulfate de
sodium en présence d’empois d’amidon utilis¢ comme indicateur.

o Mode opératoire

On peser 1,2 g d’huile d’olive dans un erlenmeyer a col rodé puis on ajoute 10 ml de
chloroforme et 15 ml d’acide acétique et 1 ml d’une solution d’iodure de potassium. On
bouche I’erlenmeyer et on agite pendant une minute puis le laisse reposer a ’abri de la
lumiere pendant 5 mn. On ajoute rapidement 75 ml d’eau distillée pour arréter la réaction et 5
gouttes d’empois d’amidon (si une couleur violacée apparait apres agitation énergique, il y a
présence de peroxyde).

On titre immediatement avec une solution de thiosulfate de sodium 0,01 N jusqu’a disparition
de la coloration violette. On effectue dans les mémes conditions un essai & blanc.

o Expression des résultats

(V, —V;) X N x 1000
p

IP (méq d'0,/ Kg d'huile) =

Soit:
Vi: Volume en ml de la solution de thiosulfate de sodium utilisée pour I’essai a blanc;
V3: Volume en ml de la solution de thiosulfate de sodium utilisée pour I’essai;
N: Normalité de thiosulfate de sodium (0,01N);
p: Poids de la prise d’essai en gramme.

> Le taux de composés polaires

Beaucoup de pays considerent que le pourcentage de composées polaires d’étre le seul
et le plus important test pour estimer 1’état de dégradation de 1’huile et ont établi la valeur d’a
peu pres 25 % comme limite réglementaire dans les huiles de friture (1zbaim et al., 2010).

o Principe

La détermination du taux de composés polaires a été réalisée a l'aide d’un
FRITESTtypeFROTTINO calibré avec le type de I'huile @ mesurer (huile de friture). La
température de I'huile a frire peut étre de 20 jusqu'a 180 degrés. Quand méme, pour des
raisons de sécurité, nous recommandons de ne pas mesurer I'huile avec une température plus
de 80 degrés.

66



Chapitre 1. Matériel et Méthodes

Etude expérimentale

o Mesurage

Aprés avoir allumé I’appareil et pas avant une indication "huile" , le FROTTINO est
tenu dans I'huile @ mesurer d'une maniére que les 4 trous d'aération sont complétement
couverts par I’huile a analyser. Pour que les bulles d'air possibles puissent s'échapper,
I'appareil est tenu dans I'huile a un angle de 45 degrés. Apres avoir pressé le bouton, la phase
de mesurage est indiquée avec des chiffres de 4 jusqu'a 1. Environ 3 secs plus tard, le résultat
est indiqué: d'abord la valeur des composés polaires en % et ensuite la température de I'huile

mesurée.
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Chapitre 2: Résultats et discussion
Premiére partie : Etude Cas-Témoins

| - Résultats

1. ANALYSE UNI VARIEE

1.1 Répartition de la population d’étude selon le sexe et le site de la localisation de la
tumeur

Sur le total de 120 cas de cancers digestifs, nous avons 70% de cancers colorectaux, 11.7%
cancer d’estomac, 10.8% cancer de pancréas, 4.16% cancer de la vésicule biliaire, 2.5%
cancer du foie et 0.80% cancer de 1’cesophage. Les individus sont répartis entre 60 hommes
soit 48.66% et 62 femmes soit 51.67%.

Le cancer colorectal a une prédominance du sexe masculin avec 36.67% des cas contre
33.33% du sexe féminin. Par contre pour le cancer d’estomac et du pancréas, il y a une nette
prédominance féminine avec un taux similaire de 6.7%. Pour les autres cancers du tube
digestif I’cesophage, foie et vésicule biliaire nous remarquons une prédominance du sexe

féminin avec de faibles taux.

Tableaul2. Répartition de la population d’étude selon le sexe et le site de la localisation de la tumeur
- région des Aurés 2012-2017 -

Sexe
- —— Total
Masculin Féminin

n % n % n %

(Esophage 0 0 1 0.8 1 0.8
Estomac 6 5 8 06.66 14 11.7
Pancréas 5 4.16 8 06.66 13 10.8
Foie 0 0 3 02.5 3 02.5
Vésicule biliaire 3 02.5 2 01.66 5 04.2
Colon-rectum 44 36.66 40 33.3 84 70.0

n= effectif ; % pourcentage.
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Figure 5. Répartition de la population d’étude selon le sexe et le site de la localisation de la

tumeur —région des Aurés 2012-2017

1.2 Répartition de la population d’étude selon I’Age

L’age des enquétés varie entre moins de 30 ans et plus de 70 ans avec une moyenne d’age

de 59.5 ans. La tranche d’age la plus représentative de notre échantillonnage est celle de 50 a

70 ans avec 32.5% de cancer colorectal, 7.50% cancer de pancréas et 4.16% cancer de

I’estomac.
Tableau 13.Répartition de la population d’étude selon 1’age
Région des Aures 2012-2017

<30 ans 30-50 ans 51-70 ans > 70 ans

n % N % n % n %

(Esophage 0 0 1 0.83 0 0 0 0
Estomac 1 0.83 5 04.16 5 04.16 3 02.5
Pancréas 0 0 3 02.5 9 07.50 1 0.83
Foie 0 0 2 01.7 0 0 1 0.83
Vésicule biliaire 0 0 0 0 2 01.7 3 02.5
Colon-rectum 4 03.33 27 22.50 39 325 14 11.7
Total 05 04.16 38 31.67 55 45.83 22 18.33

n= effectif ; % pourcentage
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Figure6. Répartition de la population d’étude selon 1’age -région des Aures 2012-2017 —

1.3 Répartition de la population d’étude selon I’origine

La population d’étude est répartie entre trois wilayas de la région des Aurés (Batna,
Khenchela et Biskra). La wilaya de Batna représente le taux le plus élevé de cas incident de
cancer durant la période de I’enquéte (2012-2017) avec 47.5% de cancer colorectal, 5.33%
cancer de I’estomac et 7.5% cancer de pancréas. Suivie par la wilaya de khenchela avec des
taux de 16.66% cancer colorectal, 2.5% cancer d’estomac et 0.83 de cancer de pancréas.
Enfin la wilaya de Biskra qui représente un taux de 5.83% de cancer colorectal et un des taux

similaires pour les deux cancers pancréas et vésicule biliaire (2.5%).

Tableau 14.Répartition de la population d’étude selon 1’origine.
Région des Aures 2012-2017

Origine

Localisation du Cancer Batna Biskra Khenchela

n % n % n %

(Esophage 1 0.83 0 0 0 0
Estomac 10 08.33 1 0.83 3 02.5
Pancréas 9 07.5 3 02.5 1 0.83
Foie 1 0.83 1 0.83 1 0.83

Vésicule biliaire 2 01.7 3 02.5 0 0
Colon-rectum 57 475 7 05.83 20 16.66

n= effectif ; % pourcentage.
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Figure7. Répartition de la population d’étude selon 1’origine
- Région des Aures 2012-2017

1.4 Répartition de la population d’étude selon les antécédents familiaux

Lesdeux tiers des individus enquétés ne posseédent pas d’antécédents familiaux de cancer

(64.17% versus 35.83%).

Tableau 15: Répartition de la population d’étude selon les antécédents familiaux de cancer -

région des Aures 2012-2017

Antécédents familiaux de cancer
Oui Non

n % n %

(Esophage 1 0.83 0 0
Estomac 6 05 8 06.66
Pancréas 4 03.33 9 07.5
Foie 2 01.66 1 0.83
Vésicule biliaire 2 01.66 3 02.5
Colon-rectum 28 23.33 56 46.66
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Figure8. Répartition de la population d’étude selon les antécédents familiaux de cancers

Région des Aurés 2012-2017

1.5 Répartition de la population d’étude selon la consommation de tabac

Parmi les 120 cas de cancers digestifs, nous avons 62.56% sont des non-fumeurs, 12.52% des

individus sont des ex-fumeurs, 2.53% sont des fumeurs et 1.66% consomment du tabac

chiqué.

Tableau 16. Répartition de la population d’étude selon la consommation de tabac

Région des Aures 2012-2017

Oui Non Ex-fumeur Tabac chiqué
n % n % n % n %
(Esophage 0 0 1 0.83 0 0 0 0
Estomac 1 0.83 10 08.33 3 02.5 0 0
Pancréas 0 0 8 06.7 5 04.16 0 0
Foie 0 0 3 02.5 0 0 0 0
Vésicule biliaire 0 0 3 02.5 2 01.7 0 0
Colon-rectum 2 01.66 50 41.7 30 04.16 2 01.66
30 -
25 -
20 -
15 A M Oui
10 - Non
5 - .
. S -—.-, _ l—, S , , W Ex-fumeur
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Figure9. Répartition de la population d’étude selon la consommation de tabac
Région des Aurés 2012-2017
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1.6 Répartition de la population d’étude selon la consommation d’alcool
La consommation d’alcool chez la population d’étude est nulle. Tandis que la consommation
antérieured’alcool est de5.82%.

Tableaul7. Répartition de la population d’étude selon la consommation d’alcool.
Région des Aurés 2012-2017

Oui Non Ex-alcoolique
n % n % n %
(Esophage 0 0 1 0.83 0 0
Estomac 0 0 13 10.83 1 0.83
Pancréas 0 0 11 09.16 2 01.66
Foie 0 0 3 02.5 0 0
Veésicule biliaire 0 0 5 4,16 0 0
Colon-rectum 0 0 80 66.66 4 03.33

M Qui

Non

B Ex-alcoolique

Figurel0. Répartition de la population d’étude selon la consommation d’alcool

Région des Aures 2012-2017
1.7 Répartition de la population d’étude selon le suivi d’un régime spécifique

15% des individus enquétés suivent un régime alimentaire particulier (selon la

pathologie atteinte) dans le groupe des cas tandis que 85% ne suivent aucun régime.
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Région des Aures 2012-2017

Oui Non
n % n %
(Esophage 1 0.83 0 0
Estomac 2 01.7 12 10
Pancréas 2 01.7 11 9.16
Foie 0 0 3 02.5
Vésicule biliaire 1 0.83 4 03.33
Colon-rectum 12 10 72 60
80
60
40
20 B Oui
0 - _—— r , , , . H Non
,Q'b"g' @’Z’g (,’\‘e,’?’% & ,\\\é\& éo@
K& & W &
6’ “;\(_,0 0\00
QQ' (@)

Figure 11. Répartition de la population d’étude selon le suivi d’un régime spécifique

Région des Aures 2012-2017
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2- ANALYSE BIVARIEE (Analyse du risque)

Nous tenons a préciser que 1’effectif des cas a été réduit de 120 cas a 111 cas par
I’¢limination des trois groupes de cancers ( cancer de 1’cesophage, cancer du foie et cancer de
la vésicule biliaire) dont I’effectif était trés faible pour le calcul du khi-deux.
2.1La consommation du tabac
D’apres le tableau 19, nous observons une nette prédominance des sujets non-fumeurs qui
représentent plus de la moitié des individus enquétés, suivis par les ex-fumeurs, les fumeurs et
enfin la consommation de tabac chiqué. L’ analyse statistique des données a fait ressortir deux
types de liaisons :

- La premiére est significative avec une diminution du risque de 19% chez lesnon-
fumeurs
- La deuxiéme est tres hautement significative chez les ex-fumeursavec augmentation

du risque de 7 fois plus tandis que la consommation de tabac chiqué est non

significative.
Tableau 19. Association entre le risque de cancers digestifset la consommation du tabac
Cas Témoins X2 P OR IC a 95%
Non 68 178 ) ) } }
Oui 3 42 9.07 <001 | 0.19 0.04-0.66
Ex-fumeur 38 14 38.67 0 7.11 3.64-14.76

2.2 La consommation d’alcool

Il y a une tres faible consommation d’alcool par les deux groupes et la différence statistique
est non significative. L’analyse du risque ne montre aucune liaison significative entre la
consommation d’alcool et les cancers digestifs.

Tableau 20. Association entre le risque de cancers digestifs et la consommation d’alcool

Cas Témoins X2 P OR IC a4 95%

Non 104 224 _ - _ _
Oui 0 5 2.31 NS 0.00 0.00-2.56
Ex-alcoolique 7 11 0.40 NS 1.37 0.46-3.95

2.3 Les habitudes alimentaires
v" Le nombre de repas par jour et la consommation de fruits, légumes et viandes
La majorité des individus enquétés (cas et ttmoins) mangent 3 repas par jour, sont des
grands consommateurs de fruits, de légumes frais et cuits, de viandes rouges et blanches. Par

contre, ils consomment moins le merguez.
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La consommation de 3 repas par journ’est pas significative avec une diminution du risque
d’apparition de cancers digestifs de 35%. Par contreceux qui mangent plus de 3 repas par jour
ont une augmentation significative d’un risque de cancer digestif de 2 fois plus (OR=2.32).
La consommation de fruits, de légumes cuits est significative avec une diminution du risque
de cancers digestifs de 39%.La consommation de viandes rouges, viandes blanches et
merguez sont liées significativement a une réduction du risque de cancer du tube digestif avec
des odds ratio respectifs 0.37, 0.31 et 0.36 (Tableau 21).

Tableau 21. Association entre le risque de cancers digestifs et le nombre de repas par jour,
la consommation de fruits, de légumes et de viandes.

| Cas [ Témoins| X2 | P | OR | 1Ca9%%
Nombre de repas par jour
Moins de 3 repas 14 35 - - - -
3 repas 59 164 0.09 0.76 0.90 0.43-1.90
Plus de 3repas 38 41 4.78 0.02 2.32 1.02-5.33
Consommation de fruits frais

Oui 95 225

Non 16 15 6.28 0.01 0.40 0.18-0.88
Consommation de légumes crus

Oui 82 158

Non 29 82 2.27 NS 1.47 0.86-2.50
Consommation de Iégumes cuits

Oui 93 223

Non 18 17 7.05 <0.01 0.39 0.18-0.84
Consommation de viandes rouges

Oui 81 211

Non 30 29 12.12 <0.001 0.37 0.20-0.65
Consommation de viandes blanches

Oui 95 228

Non 16 P 9.16 <0.01 0.31 0.14-0.68
Consommation de merguez

Oui 42 151

Non 69 89 19.28 <0.0001 0.36 0.22-0.57

v Petit déjeuner
Comme il est mentionné dans le tableau 22, nous constatons qu’au petit dejeuner, il y a une
forte consommation quotidiene de café, pain et galette chez notre population d’étude. Par
contre La consommation de tartine de confiture et de patisserie de 1 a 3 fois par mois est tres
repondue chez le groupe témoins. Mais la consommation du lait, thé, beurre, fruits et jus est

tres faible par les deux groupes d’étude.
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L’estimation du risque de la maladie montre une liaison significative avec une diminution du
risque 5% pour la consommation quotidienne du lait écrémé et 14% pour la consommation
du thé. Contrairement & la consommation quotidienne de lait demi écrémé qui est treés
hautement significative avec augmentation du risque presque 5 fois plus chez le groupe des
cas d’une part.D’autre part nous avons, des différences statistiquement trés significatives
concernant la consommation moins fréquente (1 a 3 fois par mois) a fréquente de
café,confiture, biscuit, pain, galette, patisserie, fruits et jus pour le groupe des faibles

consommateurs avec une diminution du risque de 13 a 53%.

Tableau 22. Association entre le risque de cancers digestifs et la consommation des aliments

au petit déjeuner.

| Cas | Témoins | X2 | P | OR | 1Ca9%%
Lait écrémé
Jamais 109 193 - - -
Moins fréquent 1 10 3.40 NS 0.18 0.01-1.37
Plus fréquent 1 38 17.77 <0.001 0.05 0.00-0.33
Lait demi-écrémé
Jamais 34 158 - - - -
Moins fréquent 2 9 0.00 NS 1.03 0.0-5.49
Plus fréquent 75 73 41.70 0 4.77 2.84-8.05
Lait entier
Jamais 87 169 - - - -
Moins fréquent 2 12 2.33 NS 0.32 0.05-1.57
Plus fréquent 22 59 1.31 NS 0.72 0.40-1.30
Tartine de beurre
Jamais 66 119 - - - -
Moins fréquent 18 73 7.28 <0.001 0.24 0.23-0.84
Plus fréquent 27 48 0.00 NS 1.01 0.56-1.84
Tartine de confiture
Jamais 64 82 - - - -
Moins fréquent 20 107 25.56 <0.0001 0.24 0.13-0.44
Plus fréquent 27 51 1.90 NS 0.67 0.36-1.23
Café
Jamais 29 66 - - - -
Moins fréquent 4 43 0.54 <0.01 0.21 0.06-0.69
Plus fréquent 78 131 1.32 NS 1.36 0.78-2.35
Thé
Jamais 90 122 - - - -
Moins fréquent 9 86 32.66 0.00 0.14 0.06-0.31
Plus fréquent 12 32 3.50 0.06 0.51 0.23-1.09
Biscuit
Jamais 62 89 - - - -
Moins fréquent 25 93 11.96 <0.001 0.39 0.21-0.69
Plus fréquent 24 58 3.17 NS 0.59 0.32-1.10
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| Cas | Témoins | X2 | P | OR | 1Ca9%%
Pain

Jamais 22 30 - - - -
Moins fréquent 10 40 5.89 0.01 0.34 0.13-0.90
Plus fréquent 79 170 2.16 NS 0.63 0.33-1.22

Galette

Jamais 27 38 - - - -
Moins fréquent 5 89 5.80 0.01 0.53 0.31-0.92
Plus fréquent 79 113 0.00 NS 0.10 0.54-1.81

Viennoiserie

Jamais 64 102 - - - -
Moins fréquent 30 90 2.71 NS 0.65 0.38-1.12
Plus fréquent 17 48 3.15 NS 0.56 0.28-1.11

Patisserie

Jamais 71 95 - - - -
Moins fréquent 26 113 20.20 <0.001 0.31 0.18-0.54
Plus fréquent 14 32 2.28 NS 0.59 0.27-1.24

Fruits

Jamais 99 85 - - - -
Moins fréquent 5 64 44.93 0 0.07 0.02-0.18
Plus fréquent 7 91 59.35 0 0.07 0.03-0.16

Jus industriel

Jamais 98 108 - - - -
Moins fréquent 7 76 34.99 0 0.11 0.04-0.27
Plus fréquent 6 56 25.59 <0.001 0.13 0.05-0.33

v Déjeuner et diner

> Lesentrées
D’apres le tableau 23, nous observons qu’il y a une forte consommation et quotidienne de
salade verte, crudités, ceufs et fromage fondu et une consommation moins fréquente (1 a 3
fois par mois)de paté, cachir, conserves, olives et fromage blanc et a pate cuite.L’analyse
statistique montrequ’il y a une différence statistiquehautement significative avec une

diminution du risque de 21% a 50% pour le groupe des faibles consommateurs.
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Tableau 23. Association entre le risque de cancers digestifs et la consommation des aliments
au déjeuner et diner.

| Cas | Témoins | X2 | P | OR | 1Ca9%%

Salade verte

Jamais 12 35 - - - -
Moins fréquent 37 76 0.81 NS 0.42 0.62-3.28
Plus fréquent 62 129 0.85 NS 0.40 0.65-3.08
Les crudités
Jamais 53 99 - - - -
Moins fréquent 21 50 0.80 NS 0.76 0.39-1.46
Plus fréquent 52 79 1.85 NS 1.51 0.92-3.21
Patés
Jamais 87 126 - - - -
Moins fréquent 14 108 31.77 0 0.19 0.11-0.37
Plus fréquent 10 46 10.34 0.001 0.32 0.15-0.69
Cashir
Jamais 79 141 - - - -
Moins fréquent 19 88 10.97 <0.001 0.40 0.22-0.71
Plus fréquent 13 11 3.07 NS 2.11 0.85-5.26
Les conserves
Jamais 68 123 - - - -
Moins fréquent 26 95 7.01 <0.001 0.50 0.30-0.88
Plus fréquent 17 22 0.89 NS 1.40 0.66-2.89
Les ceufs
Jamais 25 16 - - - -
Moins fréquent 24 122 9.51 0 0.31 0.05-0.29
Plus fréquent 62 102 7.21 <0.01 0.73 0.18-0.83
Les olives
Jamais 18 24 - - - -
Moins fréquent 20 102 12.29 <0.001 0.26 0.12-0.66
Plus fréquent 73 114 0.21 NS 0.85 0.45-1.94
Fromage blanc
Jamais 64 41 - - - -
Moins fréquent 21 111 51.58 0 0.12 0.07-0.26
Plus fréquent 26 88 32.85 0 0.19 0.11-0.38
Fromage a pate cuite
Jamais 94 113 - - - -
Moins fréquent 9 82 35.26 0 0.13 0.06-0.29
Plus fréquent 8 45 16.27 <0.001 0.21 0.10-0.50
Fromage fondu
Jamais 35 63 - - - -
Moins fréquent 27 90 4.15 0.04 0.54 0.28-0.97
Plus fréquent 49 87 0.02 NS 1.01 0.55-1.69
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v' Plats de résistance

Nous remarquons que, la consommation de plats a base de viande de rouge (viande de
mouton) tel que : (couscous, chekhchoukha, tlitli, riz) est moins fréquentesoit 1 a 3 fois par
mois chez le groupe témoins. Tandis que le groupes des malades consomment fréquemment
(une consommation presque quotidienne) des plats a base de viande blanche (poulet et
dindes). Concernant les plats a base de gueddid et graisse animale (couscous, aiche et
mahdjouba) sont plus consommé par les personnes atteintes de cancers. Par contre la
consommation de poulet rotie, merguez, viande rouge rotie, brochette de viandes et poisson
sont freqguemment (1 a 7 fois par semaine) consommeés par les témoins que par les cas. Le
pain et la galette sont consommés quotidiennement par les deux groupes.En ce qui
concerneles aliments de fast-foods telsque :pizza, chawarma, plats combinés, hamburger sont
moins consommés par la population d’étude (Tableau 24).
L’analyse statistique des données montre que la consommation plus fréquente du plat
couscousau lait et gueddid « viande séchée et salée», aiche au gueddid, mahjouba avec graisse
animale, légumes secs et pates en sauce est trés hautement significative, lié aux cancers
digestifs, avec des odds ratio qui varient entre 2.31 et 4.69 ; tandis que les autres plats tel que
le couscous, chakhchoukha, tlitli, riz, gratin de légumes, soupes de légumes,
chakhchoukhaoumrzaim, viande et poulet roties, poissons, sont associés significativement a
une diminution du risque de la maladie de 13% & 48% avec des odds ratio qui varient entre
0.13 a 0.48. Concernant la consommation des abats (foie de poulet), hamburger, plats
combinés et chawarma montre de liaison significative avec une diminution du risque

d’apparition de cancer digestifs pour le groupe des faibles consommateurs.
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Tableau 24.Association entre le risque de cancers digestifs et la consommation de différents
plats aux déjeuner et diner.

| Cas | Témoins | X2 [ P OR IC 295%
Couscous aux légumes et viandes de mouton
Jamais 41 24 - - - -
Moins fréquent 29 165 53.61 0 0.11 0.05-0.21
Plus fréquent 41 51 5.23 0.02 0.47 0.23-0.92
Couscous aux légumes et viandes de volaille
Jamais 15 42 - - - -
Moins fréquent 28 110 0.05 NS 0.71 0.33-1.47
Plus fréquent 68 88 4.24 0.02 2.16 1.02-4.05
Couscous aux lait et gueddid
Jamais 39 64 - - - -
Moins fréquent 27 144 17.13 NS 0.31 0.17-0.57
Plus fréquent 45 32 7.50 <0.01 2.31 1.21-4.42
Aiche aux gueddid
Jamais 16 58 - - - -
Moins fréquent 53 148 0.65 NS 1.30 0.64-2.44
Plus fréquent 42 34 17.89 <0.001 4.48 2.33-9.78
chakhchoukha aux légumes et viandes de mouton
Jamais 50 22 - - - -
Moins fréquent 42 183 65.78 0 0.10 0.05-0.19
Plus fréquent 19 35 14.62 <0.001 0.24 0.10-0.54
Chakhchoukha aux légumes et viandes de volaille
Jamais 26 8 - - - -
Moins fréquent 65 185 35.01 0 0.11 0.04-0.24
Plus fréquent 20 47 19.76 <0.001 0.13 0.04-0.37
Tlitli aux 1égumes, ceufs et viande de mouton
Jamais 80 39 - - - -
Moins fréquent 17 177 117.88 0 0.05 0.02-0.09
Plus fréquent 14 24 11.07 <0.001 0.28 0.12-0.63
Tlitli aux légumes, ceufs et viande de volaille
Jamais 38 34 - - - -
Moins fréquent 35 148 28.64 <0.001 0.22 0.12-0.41
Plus fréquent 38 58 2.89 NS 0.59 0.35-1.26
Riz a la viande de rouge
Jamais 76 73 - - - -
Moins fréquent 17 131 53.92 0 0.12 0.06-0.22
Plus fréquent 18 36 4.98 0.02 0.48 0.23-0.92
Riz viande de volaille
Jamais 31 41 - - - -
Moins fréquent 25 122 17.23 <0.0001 0.27 0.14-0.55
Plus fréquent 55 77 0.04 NS 0.94 0.55-1.87
Mahjouba avec graisse animale
Jamais 18 53 - - - -
Moins fréquent 60 156 0.16 NS 1.13 0.64-2.19
Plus fréquent 33 31 9.84 0.001 3.13 1.43-7.93
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Cas | Témoins [ X2 [ P OR IC 295%
Gratin de légumes
Jamais 51 53 - - - -
Moins fréquent 36 140 24.94 <0.0001 0.27 0.16-0.49
Plus fréquent 24 47 4.00 NS 0.54 0.28-1.05
Soupe de légumes
Jamais 45 35 - - - -
Moins fréquent 26 89 23.06 <0.001 0.23 0.12-0.44
Plus fréquent 40 116 21.50 <0.001 0.27 0.15-0.48
Légumes secs
Jamais 18 51 - - - -
Moins fréquent 15 99 4.86 0.02 0.43 0.19-0.98
Plus fréquent 78 90 8.40 <0.01 2.46 1.27-4.78
Pate a la viande de volaille
Jamais 27 125 - - -
Moins fréquent 26 59 5.16 0.02 2.04 1.05-3.98
Plus fréquent 58 56 32.05 0.00 4.79 2.26-8.69
Pate en sauce
Jamais 16 75 - - - -
Moins fréquent 22 92 0.10 NS 1.12 0.52-2.43
Plus fréquent 73 73 25.12 <0.0001 4.69 2.40-9.26
Chakhchoukhaoumrzaim
Jamais 31 53 - - - -
Moins fréquent 36 140 8.04 <0.01 0.44 0.23-0.81
Plus fréquent 44 47 2.34 0.12 1.60 0.84-3.07
Batout
Jamais 89 162 - - - -
Moins fréquent 13 63 9.16 0.02 0.38 0.19-0.72
Plus fréquent 9 15 0.04 NS 1.09 0.39-2.79
Poulet roti
Jamais 27 24 - - - -
Moins fréquent 65 185 14.49 0.0001 0.31 0.15-0.61
Plus fréquent 19 31 2.27 NS 0.54 0.24-1.26
Merguez en sauce
Jamais 78 94 - - - -
Moins fréquent 28 133 29.95 0.00 0.25 0.15-0.42
Plus fréquent 05 13 2.04 NS 0.46 0.13-1.35
Viande de mouton roti
Jamais 92 97 - - -
Moins fréquent 13 124 55.86 0.00 0.11 0.05-0.20
Plus fréquent 06 19 5.42 0.01 0.33 0.10-0.85
Brochette de viande rouge avec graisse
Jamais 64 84 - - - -
Moins fréquent 41 134 14.35 <0.0001 0.40 0.24-0.64
Plus fréquent 6 22 4.68 0.03 0.36 0.17-1.13
Brochette d’escalope
Jamais 68 58 - - - -
Moins fréquent 39 149 37.07 0.00 0.22 0.13-0.37
Plus fréquent 4 33 21.60 <0.001 0.10 0.05-0.39
Poisson
Jamais 44 36 - - - -
Moins fréquent 51 174 28.77 <0.001 0.24 0.15-0.45
Plus fréquent 16 30 3.13 NS 0.64 0.20-1.08
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Abats

Jamais 44 73 - - - -
Moins fréquent 51 132 3.13 0.07 0.64 0.15-0.43
Plus fréquent 16 35 0.60 NS 0.76 0.21-1.61

Pizza

Jamais 65 73 - - - -
Moins fréquent 30 100 16.88 <0.001 0.34 0.18-0.54
Plus fréquent 16 67 17.28 <0.001 0.27 0.13-0.50

Hamburger

Jamais 91 109 - - - -
Moins fréquent 11 87 34.32 0.00 0.15 0.06-0.28
Plus fréquent 7 44 17.24 <0.001 0.20 0.08-0.46

Plats combinés

Jamais 96 103 - - - -
Moins fréquent 9 106 53.49 0.00 0.08 0.04-0.18
Plus fréquent 6 31 13.04 <0.001 0.22 0.09-0.56

Chawarma

Jamais 95 113 - - - -
Moins fréquent 10 85 35.58 0.00 0.13 0.06-0.27
Plus fréquent 6 42 17.95 <0.001 0.18 0.07-0.45

Pain

Jamais 16 22 - - - -
Moins fréquent 22 47 1.12 NS 0.64 0.31-1.77
Plus fréquent 73 171 2.26 NS 0.58 0.27-1.21

Galette

Jamais 13 10 - - - -
Moins fréquent 10 91 26.95 <0.001 0.08 0.02-0.23
Plus fréquent 88 139 1.44 NS 1.74 0.18-1.13

v' Dessert

Apres chaque repas, les individus enquétés consomment des fruits, yaourts, boissons
gazeuses et jus trés fréqguemment (voir quotidiennement) et consomment moins fréquemment
le flan en dessert (Tableau 25).

Nous avons noté une liaison significative entre la consommation presque quotidiennede
fruits, de yaourt et les cancers digestifs avec une diminution du risque de 24 a 34% ; tandis
que la consommation de flan, soda et coca-cola est statistiquement significative avec une
diminution du risque de la maladie pour le groupe des faibles consommateurs. Par contre la
consommation plus fréquente de jus est statistiguement significative avec une augmentation

du risque d’apparition de la maladie de 2 fois plus.
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Tableau 25.Association entre le risque de cancers digestifs et la consommation de fruits, yaourt, flan

etboissons.
Cas | Témoins | X2 | P | OR | 1Ca9%5%
Fruits
Jamais 12 9 - - - -
Moins fréquent 22 58 6.55 0.01 0.28 0.10-0.92
Plus fréquent 77 172 6.02 0.01 0.34 0.14-0.98
Yaourt
Jamais 29 20 - - -
Moins fréquent 24 69 15.28 <0.001 0.24 0.12-0.57
Plus fréquent 58 151 17.55 <0.001 0.26 0.14-0.55
Flan
Jamais 91 76 - - -
Moins fréquent 15 139 72.54 0.00 0.09 0.05-0.17
Plus fréquent 5 25 14.59 <0.001 0.17 0.05-0.45
Jus industriel
Jamais 22 62 - - - -
Moins fréquent 13 83 4.58 0.03 0.44 0.20-0.96
Plus fréquent 76 95 7.93 <0.01 2.25 1.24-4.04
Soda
Jamais 45 93 - - - -
Moins fréquent 8 69 13.14 <0.001 0.24 0.11-0.59
Plus fréquent 58 78 2.94 NS 1.54 0.97-2.71
Coca cola
Jamais 45 82 - - - -
Moins fréquent 10 70 13.23 <0.001 0.26 0.12-0.60
Plus fréquent 56 88 0.40 NS 1.17 0.74-2.05

v Le grignotage

Presque la moitié des cas ne grignote que des dattes 2 a3 fois par semaine. Les autres
aliments (fruits secs, chocolat, patisserie et cacahouéte salés et grillés) sont consommés
surtout par le groupe témoins au moins 1 a 3 fois par mois.
La consommation fréquente a moins fréquente de fruits secs, dattes, chocolat, péatisserie et
cacahuetes est statistiquement significative, mais ne présente aucun risque associé a la
maladie avec une diminution du risque de 17% a 40% avec des odds ratio respectifs 0.17 et
0.40.
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Tableau 26.Association entre le risque de cancers digestifs et le grignotage.

| Cas | Témoins | X2 | P | OR | 1Ca9%%
Fruits secs

Jamais 65 64 - - - -
Moins fréquent 34 104 18.95 <0.001 0.32 0.21-0.60
Plus fréquent 12 72 28.73 <0.001 0.17 0.08-0.35

Dattes

Jamais 26 33 - - - -
Moins fréquent 21 107 16.42 <0.001 0.25 0.12-0.53
Plus fréquent 64 100 0.46 NS 0.81 0.46-1.64

Chocolat

Jamais 70 78 - - - -
Moins fréquent 22 102 26.33 <0.001 0.25 0.14-0.45
Plus fréquent 19 60 11.68 <0.001 0.35 0.18-0.65

Patisseries

Jamais 69 66 - - - -
Moins fréquent 27 116 31.91 00 0.22 0.14-0.41
Plus fréquent 15 58 18.31 <0.001 0.25 0.11-0.47

Cacahouétes

Jamais 52 77 - - - -
Moins fréquent 28 103 10.94 <0.001 0.40 0.26-0.79
Plus fréquent 31 60 0.89 NS 0.77 0.47-1.51

v' Association entre les cancers digestifs, addition de sel aux aliments cuits et la
consommation d’aliments gras

Plus de la moitié des individus enquétés rajoutent du sel aux aliments cuits. Nous n’avons
noté aucune liaison significative entre I’addition de sel aux aliments cuits et les cancers du
tube digestif.

Les deux tiers des cas ne consomment pas des aliments gras. L’étude statistique montre que
laconsommation d’alimentsgras est significativement liéea une diminution du risque de la
maladie de 54% pour les faibles consommateurs.

Tableau 27.Association entre le risque de cancers digestifs et I’addition du sel aux aliments

cuits et la consommation d’aliments gras

[ Cas [ Témoins [ X2 [ P [ OR | 1Ca9%%
Addition de sel
Oui 61 136
Non 50 104 0.09 NS 0.93 0.54-1.50
Consommation d’aliments gras
Oui 37 115
Non 74 125 6.57 0.01 0.54 0.34-0.88
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v' Les modes de cuisson de viandes

D<aprés le tableau 28, les modes de cuisson de viandes les plus utilisés par le groupe des
maladessont : la cuisson en cocotte, eta la poéle. Contrairement au groupe de référence
(témoins) qui opte tous les modes de cuisson (a la poéle, au four, en cocotte et grillades).
L’analyse statistique montre que la cuisson des viandes a la poéleest tres hautement
significative avec une augmentation du risque 5 fois plus important. La cuisson au fourest
associée significativement a une diminution du risque avec un odds ratio de 0.42. La cuisson
des viandes en cocotte est trés hautement significative avec une augmentation du risque
presquell fois et un odds ratio de 10.90(1C=2.72-71.93)

Tableau 28.Association entre le risque de cancers digestifs et les modes de cuisson de

viandes.
[ Cas [ Témoins | X2 ] P [ OR | ICa%%
A la poéle
Oui 86 94
Non 25 146 44.59 0.00 5.35 3.15-9.12
Au four
Oui 33 120
Non 78 120 12.68 0.001 0.42 0.25-0.85
En cocotte
Oui 109 200
Non 2 20 15.92 <0.001 10.90 2.72-71.93
Alagrille
Oui 45 101
Non 66 139 0.07 NS 0.94 0.53-1.52

v Les modes de cuisson des légumes
Les modes de cuisson des légumes les plus utilisées par notre population d’étude sont
en sauce et les fritures. La cuisson de légumes au foureststatistiguement significatives avec
une diminution du risque de la maladie13%o ;par contre les fritures sont statistiquement tres
hautement significatives et multiplient le risque de la maladie par 6(Tableau29).
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Tableau 29.Association entre le risque de cancers digestifs et les modes de cuisson des

légumes.
| Cas | Témoins | X2 | P | OR | 1Ca9%%
A la vapeur
Oui 38 98
Non 73 142 1.39 NS 0.75 0.48-1.26
En sauce
Oui 101 211
Non 10 29 0.73 NS 1.39 0.68-3.18
Au four
Oui 14 126
Non 97 114 50.36 00 0.13 0.07-0.24
Fritures
Oui 105 176
Non 6 64 21.49 <0.001 6.36 2.76-18.35

v Les modes de conservation des aliments
Les modes de conservations des aliments les plus utilisés par notre population d’étude (groupe
des cas) sont la congélation, les saumures et les salaisons (Tableau 30).
L’analyse statistique des résultats a montré uneliaison trés hautement significative entre les
cancers digestifs et les deux modes de conservation des aliments (saumures et salaisons)avec

une augmentation du risque de 5a 10fois plus.

Tableau 30.Association entre le risque de cancers digestifs et les modes de conservation des

aliments.
[ Cas | Témoins | X2 | P | OR | 1Ca%%
Saumure
Oui 88 63
Non 23 177 87.07 00 10.75 6.06-19.20
Salaison
Oui 68 53
Non 43 187 51.57 00 5.58 3.33-9.38
Conservation dans 1’huile
Oui 25 38
Non 86 202 2.31 NS 1.55 0.95-3.02
Congélation
Oui 100 203
Non 11 37 1.95 NS 1.66 0.73-3.12
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v’ Les corps gras utilisés dans la cuisson des aliments
Le corps gras le plus utilisé dans la cuisson des aliments par les individus enquétés est I’huile
végétale. L’utilisation de matiére grasse animale dans la cuisson des aliments est tres
répondue chez le groupe de malades. Contrairement au groupe de référence (les témoins)
utilisent I’huile d’olive, le beurre, et la margarine dans la cuisson des aliments. Les autres
corps gras (smen et beurre salé¢) sont moins utilisés par les deux groupes d’individus.
L’analyse statistique montre que 1’utilisationd’huile végétale et de matiére grasse animaledans
la cuisson des aliments est significativement liée aune augmentation de risque d’apparition
des cancers digestifs de 2 a 3 plus d’une part. D’autre part,nous avons une association
significative avec une diminution du risque des cancers étudiés pour I’utilisation d’huile
d’olive, beurre, margarine dans la cuisson des aliments.
Tableau 31.Association entre le risque de cancers digestifs et les corps gras utilisés dans la

cuisson des aliments.

| Cas | Témoins [ X2 | P [ OR | 1Ca9%%
Huile végétale
Oui 107 216
Non 4 o 4,23 0.03 2.97 1.03-10.39
Huile d’olive
Oui 19 114
Non 92 126 29.77 00 0.23 0.13-0.41
Beurre
Oui 33 122
Non 78 118 13.71 <0.001 0.41 0.25-0.68
Margarine
Oui 49 149
Non 62 91 9.93 <0.001 0.48 0.28-0.75
Matiére grasse animale
Oui 63 96
Non 48 144 8.60 <0.01 1.97 1.27-3.25
Smen
Oui 15 63
Non 96 177 7.12 <0.01 0.44 0.21-0.77
Beurre salé
Oui 18 45 0.47-1.60
Non 93 195 0.33 NS 0.87

v" Le nombre d’utilisation des huiles de fritures
D’aprés le tableau 32, Nous constatons que, 1’utilisation des huiles de fritures 4 fois et plus
de 4 fois esttrés hautement significative avec a une augmentation de risque d’apparition de

cancers digestifs qui varie entre 3 et 18 fois plus(odds ratio respectifs 3.69 et 18.56). Par
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contrel’utilisation des huiles de friture 2 fois est statistiquement significative avec une

diminution du risque de cancers digestifs de 44%.

Tableau 32.Association entre le risque de cancers digestifs et le nombre d’utilisation des

huiles de friture.

[ Cas | Témoins [ X2 | P | OR | ICa%%

1 fois

Oui 32 58

Non 79 182 0.96 NS 1.29 0.78-2.21
2 fois

Oui 24 92

Non 87 148 9.58 0.001 0.44 0.27-0.79
3 fois

Oui 25 74

Non 86 166 2.59 NS 0.65 0.34-1.02
4 fois

Oui 22 16

Non 89 224 13.60 <0.001 3.46 1.70-7.27

Plus de 4 fois
Oui 8 1
Non 103 239 14.04 <0.001 18.56 2.14-369.28

v La réutilisation des huiles de fritures dans la cuisson des aliments

La majorité des individus enquétés réutilise les huiles de fritures de pomme de terre dans la
cuisson des autres aliments. L’étude statistique n’a montréaucune liaison significative entre la
réutilisation des huiles de fritures dans la cuisson des aliments et les cancers étudiés
(Tableau 33).

Presque la moitié des individus enquétés réutilise les huiles de fritures de pomme de terre
dans la friture de piment, poivron, autres Iégumes tel courgette et aubergine ainsi que dans
préparation de la galette (Rakhsiss).

L’analyse statistique montre que la réutilisation des huiles de fritures dans la cuisson des
aliments n’est pas significative avec une augmentation du risque de cancers digestifs presque
2 fois plus pour la réutilisation dans la friture des légumes et la préparation de la galette. Par
contre, la réutilisation dans la cuisson des aliments est significative avec une diminution du

risque avec un odds ratio=0.42pour le groupe des faibles utilisateurs(tableau 34).
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Tableau 33: Association entre le risque de cancers digestifs et la réutilisation des huiles de

fritures
Cas Témoins X2 P OR IC & 95%
Oui 78 186
Non 33 54 2.13 NS 0.69 0.40-1.18

Tableau 34. Association entre le risque de cancers digestifs et la réutilisation des huiles de
fritures dans les fritures des autres légumes, galette et cuisson des autres aliments.

| Cas | Témoins | X2 | P | OR | 1Ca9%%
Piment
Oui 63 139
Non 48 101 0.03 NS 0.96 0.58-1.55
Poivron
Oui 63 139
Non 48 101 0.04 NS 0.95 0.58-1.46
Légumes
Oui 60 111
Non 51 129 1.85 NS 1.37 0.84-2.11
Galette
Oui 42 73
Non 69 167 1.90 NS 1.39 0.81-2.16
Cuisson des aliments
Oui 48 155
Non 63 85 14.17 0.001 0.42 0.21-0.52

v Les produits d’assaisonnement habituels
Pour les produits d’assaisonnement habituels utilisés au moins une fois par semaine, 1’analyse
statistique a fait ressortir une association significative liée a une diminution du risque avec

I’addition d’huile végétale, 1’huile d’olive, citron, h’rissa, moutard et mayonnaise.
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Tableau 35.Association entre le risque de cancers digestifs et les produits d’assaisonnements habituels
au moins une fois par semaine.

[ Cas | Témoins | X2 | P | OR | ICa9%%
Huile végétale
Oui 78 198
Non 33 42 6.76 <0.01 0.50 0.32-0.97
Huile d’olive
Oui 51 155
Non 60 85 10.87 <0.001 0.47 0.27-0.69
Vinaigre
Oui 91 188
Non 20 52 0.62 NS 1.26 0.76-2.55
Citron
Oui 40 153
Non 71 87 23.55 <0.001 0.32 0.17-0.46
Moutard
Oui 24 115
Non 87 125 21.94 <0.001 0.30 0.17-0.52
H’rissa
Oui 50 151
Non 61 89 9.91 <0.001 0.48 0.31-0.80
Mayonnaise
Oui 43 126
Non 68 114 5.76 0.01 0.57 0.34-0.87

v Les Quantités d’aliments consommées
En ce qui concerne les quantités d’aliments consommées (liquides ou solides) par les individus
enquétés, notre étude montre qu’il n’y a aucune liaison significative avec une augmentation du risque

presque de 1.5 a 2.5 plus pour des quantités moyenne a grandes (annexe).

Tableau 36.Association entre le risque de cancers digestifs et les quantités d’aliments consommées.

| Cas | Témoins| X2 | P | OR | 1Ca9%%
Quantité des aliments solides et liquides
Petite assiette 20 80 - - - -
Moyenne assiette 53 94 7.37 NS 2.26 1.20 -4.27
Grande assiette 28 72 1.75 NS 1.56 0.54-3.16
Quantités des boissons

1 verre 18 50 - - -
2 verres 60 135 0.45 NS 1.23 0.65-2.32
3 verres 33 55 212 NS 1.67 0.75-3.20
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3. ANALYSE MULTIVARIEE
3.1 Analyse factorielle
Une matrice de corrélationa été réalisée dans le but d’étudier les corrélations entre les
différentes variables (la consommation des aliments et la fréquence de consommation par les
individus enquétés).
Une matrice de corrélation pour visualiser I’ensemble de coefficients de corrélations sous
forme d’une matrice. Les corrélations ont été determinées en se basant sur le coefficient de
corrélation de Pearson.
Le niveau de significativité par défaut est de 5% avec un p-value < 0,0001. Donc les
corrélations obtenues sont fortes et positives.
A partir des corrélations nous avons déduits les liaisons suivantes :
Une forte liaison significative entre la consommation de :
1. Fruits et Iégumes cuits.
2. Viande rouge, viande blanche et I’utilisation d’huile végétale dans la cuisson des
aliments et I’assaisonnement.
3. Le fromage a pate cuite et la consommation d’hamburger, de chawarma et plats
combinés.
4. La moutarde et la mayonnaise comme assaisonnement.

5. L’utilisation d’huile d’olive et h’rissa comme assaisonnement.

3.2. Analyse factorielle des correspondances (AFC)

Dans le but d’étudier la dépendance entre les facteurs de risque et de représenter
graphiquement les sujets questionnés suivant leurs habitudes alimentaires, nous avons soumis
le tableau des fréquences de ces facteurs a une Analyse Factorielle des Correspondances
(A.F.C).

Ces deux facteurs représentent 72.22% de la dispersion totale. Le facteur 1 représentant
46.04% de I’inertie, est défini dans le tableau 37 essentiellement & partir des variables
suivantes: la consommation du tabac pour les ex-fumeur, la consommation de fruits, la
consommation de légumes cuits, la consommation de viandes blanches, la consommation de
viandes rouges, la consommation plus fréquente du lait écrémé, la consommation plus
fréquente de couscous aux légumes et viandes de volailles, la consommation moins a plus
fréquente de fruits et de yaourt aux dessert, la cuisson de viande en cocotte, les fritures,

I’utilisation d’huile végétale dans la cuisson des aliments, I’utilisation d’huile végétale dans
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pour assaisonnement , I’utilisation des huiles de fritures 4 fois , ’utilisation des huiles de
fritures plus de 4 fois .

Le facteur 2 représentant 26.17% de I’inertie totale est définit dans le tableau essentiellement
par: la consommation moins fréquente d’olive, du couscous aux légumes et viandes rouge, de
chakhchoukha aux légumes et viandes rouge , de chakhchoukha aux légumes et viandes de
volailles de tlitli aux légumes et viandes de volailles de mahjouba avec graisse animale, la
consommation moins fréquente de poulet rotie, la consommation moins fréquente de poissons
, la consommation moins fréquente de galette.

Sur cette A.F.C globale nous remarquons la projection des individus de I’échantillon total en
fonction des observations suivantes : la fréquence de consommation des aliments et des
plats : jamais , moins fréquent et plus fréquent et les facteurs du risque identifiés s’opposent

aux autres facteurs par rapport a 1’axe 2.

Ces résultats affirment les précédentes analyses et nous permettent de suggérer
deux associations probables entre ces facteurs alimentaires et 1’apparition de certains cancers

du tube digestif (cancer gastrique, cancer du pancréas, et cancer colorectal):
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Figure 12 : La projection des modalités des variables sur les facteurs 1 et 2 de ’A.F.C associés aux fréquences de consommation par les individus enquétés (cas incidents de cancers digestifs)
selon le regroupement des trois cancers et les témoins.

* Lignes actives: Représentent sur le graphe les fréquences de consommation des aliments (chez les cas et les témoins)
* Colonnes actives: Représentent sur le graphe les variables étudiées.
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I1-Discussion

Les relations que nous avons étudiées entre certains facteurs alimentaires et la
survenue de cancer du tube digestif (colorectal, estomac et pancréas) révelent I’existence de
facteurs distincts liés a ces différentes localisations. Nous avons choisi la région des Aures
représenté par les trois wilayas (Batna, Khenchela et Biskra) qui font partie des wilayas les
plus prévalant dans la région.

1. Sexe et age

Notre étude a montré que le cancer colorectal représente 70% des cancers digestifs
avec une prédominance du sexe masculin de 36.7% contre 33.3% pour le sexe féminin. L’age
moyen du diagnostic été de 50 a 70 ans. Nos résultats se concordent avec ceux des pays
développés. Le cancer colorectal rare avant 50 ans, voire sa fréquence régulierement

s’augmente apres cet age.

En France, comme au niveau mondial, I’incidence des cancers différe selon le sexe, en 2017 :

3 eme

chez les hommes le cancer colorectal se situe en rang apres le cancer de la prostate et

celui du poumon. Par contre chez le sexe féminin le cancer colorectal se situe en 2°™

aprés le cancer du sein en 2017 (INC, 2018).

rang

La France occupe, respectivement chez I’homme et chez la femme, le 18°™ et le 12°™ rang
des pays de I’Union européenne ayant les taux d’incidence les plus éleves (Jéhannin-Ligier,
2017).

La mortalité¢ de cancer colorectal diminue fortement depuis 1980 et la survie s’est fortement
améliorée au cours du temps. Environ 18 000 déces par an dont 53 % chez I’homme, ce qui

situe le cancer colorectal au 2°™¢

rang des déces par cancer les plus fréquents chez I’homme et
au 3°™ rang chez la femme (Jéhannin-Ligier, 2017).

Une étude publiée sous I'égide du Centre international de recherches sur le cancer a Lyon
(CIRC), agence spécialisée de I'Organisation mondiale de la santé (OMS). En s'appuyant sur
la base de données GLOBOCAN de I'OMS a révélé que le cancer colorectal est un cancer
propre aux pays riche et les plus touchés sont la Slovaquie, la Hongrie et la Corée, avec
chaque année environ 60 nouveaux cas de cancer colorectal pour 100000 habitants de sexe
masculin, et que les régions ou l'incidence est la plus faible, avec environ 1,5 nouveau cas

pour 100000 habitants, sont I'Afrique sub-saharienne, la Gambie, et le Mozambique. A
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noté que les chiffres concernant les femmes se situent généralement 25% en dessous de ceux
des hommes (CIRC, 2002).

Les chercheurs soulignent ensuite que 60% des décés dus au cancer colorectal surviennent
dans des pays a haut, voire trés haut, indice de développement humain (IDH), une référence
qui prend en compte les chances de vivre longtemps en bonne santé, les années de
scolarisation, ainsi que le niveau de vie moyen, lié au revenu national brut (Arnold et al.,
2016).

D’aprés notre étude, le cancer gastrique occupe la deuxiéme place des cancers
digestifs, il représente 11.7%. L’atteinte féminine prédomine avec 6.7% contre 5% chez le
sexe masculin. L’age moyen du diagnostic se situe entre 30 a 70 ans.

Le cancer gastrique constitue le 2°™ cancer chez I'homme et le 3*™ cancer chez la femme en
Asie et a travers le monde(Ferlay et al., 2010; Rajesh al., 2011 ). En se basant sur les
données du GLOBOCAN 2008, le cancer gastrique est le second cancer digestif apres les
cancers colorectaux et la quatrieme cause de déces par cancer (Ferlay et al., 2010). Nos
résultats sont en concordance avec les études précitées. Une méta-analyse des cancers
gastriques en Afrique a montré une franche augmentation de I'incidence de ce cancer au Mali
par rapport aux autres pays d'Afrique, ainsi qu'une incidence plus augmentée en Afrique Sub
saharienne par rapport a I'Afrique du nord (Asombang et Kelly, 2012).

Le cancer gastrique touche plus les hommes que les femmes aussi bien en Afrique que dans
les autres continents. Une étude coréenne n'avait pas retrouvé de différence statistiquement
significative entre les 2 sexes (Shin et al, 2011), contrairement a ce qui ressort dans notre
étude ou nous avons noté une prédominance féminine. Le cancer gastrique survient rarement
avant 1’age de 40 ans, l'incidence augmente rapidement au-dela avec un pic pendant la
septieme décennie (Aparicio et al., 2004). Résultat qui ressort également dans la méme étude
coréenne ou l'incidence augmente avec 1’age avec une augmentation particulicre a partir de 60
ans (Shin et al, 2011), ainsi que dans notre étude ou les patients agés de plus de 30 ans et
moins de 70 ans représentaient la tranche d’adge prédominante dans 8% par rapports aux
patients agés de moins de 30 ans et plus de 70 ans.

Dans le méme contexte les chercheurs ont comparé aussi la situation dans les régions
développées du monde avec les régions sous-développées. Les régions sous-développées sont
donc plus touchées par cette maladie. De plus, etant moins bien soignés, les patients sont plus
nombreux a decéder que dans les pays developpés. C’est la troisiéme cause de décés par

cancer dans le monde apres celui des poumons et du foie (Binder-Foucard et al., 2013).
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Plusieurs facteurs environnementaux, génétiques et un certain nombre d'affections ont été
incriminés comme facteurs étiopathogéniques dans la survenue du cancer gastrique. Parmi les
facteurs environnementaux, les facteurs alimentaires jouent un rOle important dans la
cancérogenese gastrique. Ainsi la consommation importante de sel et I'exposition aux
nitrosamines est associé a un risque accru de cancer gastrique, ce qui explique l'incidence
élevée en Asie du Sud (Aparicio et al., 2004; Lin et al., 2011; Shin et al, 2011).

Le cancer de pancréas dans notre étude occupe le troisiéme rang apres celui du c6lon-
rectum et de I’estomac avec un taux de 10.8%o et une prédominance féminine de 6.7 % contre
4.16% du sexe masculin. La tranche d’age la plus affectée par ce type de cancer est de 50 a
70ans, dont 1’dge moyen 58 ans. Dans le monde, c’est une maladie relativement rare, mais

Oeme

plus fréquente dans les pays industrialisés. Elle est au 1 rang des localisations de cancers

en termes de fréquences et au 5eme rang des causes de déces par le cancer.

2.0rigine

Pour la localité de résidence, nous avons une nette prédominance pour la wilaya de
Batna vue la wilaya la plus incidente ainsi que le taux de la population de cette wilaya.
Plusieurs ¢études ont montré que, l’origine n’a pas d’effet mais le bas niveau socio-
économique et le mode de vie médiocre qui ont un effet favorable sur I’apparition des cancers
digestifs par un régime hyperglucidique, hypoprotidique, pauvre en fruit, consommation
excessives de graisses, conservation défectueuses des aliments et irrégularité des repas

concernant le cancer gastrique et celui du pancréas (Kadende et al, 1990).

3. Antécédents familiaux

D’apres nos résultats, le facteur héréditaire n’a pas d’effet sur les trois types de cancer
étudiés.
Un facteur génétique existe dans deux formes de cancers colorectaux : la polypose
adénomateuse familiale (mutation du gene APC) et le syndrome de Lynch (cancers
colorectaux héréditaires sans polypose (HNPCC, caractérisé par des anomalies sur des génes
codants pour les protéines de réparation de I'ADN). Ces cancers héréditaires représentent
moins de 5 % de I'ensemble des cancers colorectaux et surviennent généralement avant 40 ans
(Buecher, 2009).
Selon Aparicio et al., (2004), des facteurs génétiques peuvent aussi étre incriminés dans la
survenue du cancer gastrique, ces facteurs sont suggérés vue d'une part I'existence d'un risque
multiplié par 2 ou 3 chez les apparentés du premier degré d'un sujet atteint, et d'autre part, vue

le polymorphisme d'une grande variété de génes susceptibles de modifier l'effet de
97


http://www.cancer-environnement.fr/51-Lexique.ce.aspx?Tab=16#t16
http://www.cancer-environnement.fr/51-Lexique.ce.aspx?Tab=16#t16
http://www.cancer-environnement.fr/51-Lexique.ce.aspx?Tab=8#t8

Chapitre 2. Résultas et Discussion

Etude expérimentale

I'exposition aux carcinogenes environnementaux, cette susceptibilité peut étre impliquée a
différentes étapes de carcinogenese (protection de la muqueuse gastrique, réponse
inflammatoire, détoxification des carcinogenes, oncogene).

Sept a dix pour cent des personnes atteintes de cancer du pancréas ont un proche apparenté au
premier degré qui était malade également en faisant un facteur de risque prépondérant
(Raimondi, 2009). Des etudes prospectives ont suivi des familles au sein desquelles un cas
de cancer du pancréas a été diagnostiqué (Klein et al., 2004) et ont démontré que les membres
de la famille apparentés au premier degré avaient un risque augmenté de neuf fois de
développer une tumeur pancréatique par rapport a la population genérale. Ce risque est
augmenté a 32 fois si trois ou plus des membres de la famille apparentés au premier degré
¢taient atteints de la maladie. Ce risque est d’autant plus grand que le cancer est survenu avant
50 ans. Ces cas groupés de cancer des membres d’'une méme famille ont abouti au concept de
Cancer Pancréatique Familial, (FPC) défini comme plus de 2 cas d’adénocarcinome du

pancréas au sein des membres apparentés au premier degré d’une famille (Brune et al.,

2010).

4. La consommation de tabac

La consommation tabagique ultérieure (ex-fumeur) était présente de facon trés trés hautement
significative dans notre étude (p = 00) avec augmentation du risque de 7 fois plus (OR=
7.11).

Le tabagisme a été prouvé comme facteur de risque de survenue de cancer gastrique, il était
classé par l'agence internationale de recherche des cancer (IARC) comme carcinogéne du
groupe 1 au niveau gastrique, plusieurs études coréennes avait montré une association entre la
durée du tabagisme et Il'incidence et la mortalité liée au cancer gastrique (Jee et al., 2004 ;
Yun et al., 2005 ; Kim et al., 2007), ce risque est surtout accru en cas d'association avec
Iinfection par Heélicobacterpylori (HP). Dans une étude allemande, aucune relation
significative n'a été trouvé entre le tabac et le cancer gastrique (Bornschein et al., 2011).

Des indications suffisantes de cancérogénicité chez I'Homme (groupe 1 du CIRC) ont été
mises en évidence entre tabagisme et cancers colorectaux (Liang et Chen, 2009).
Les produits de degradation du tabac constituent aussi un facteur de risque dans la survenue
du cancer du colon. Le lien entre tabagisme et cancer colorectal est décrit dans la littérature
comme important (Botteri et al., 2008).

Le tabac multiplie par 3 le risque de cancer du pancréas et est responsable de 21 % des déces

(Lynch et al., 2009). Le risque de cancer du pancréas augmente avec la consommation de
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tabac: 2% pour une cigarette fumeée par jour et 62% pour 20 cigarettes fumées par jour. La
durée du tabagisme accroit aussi le risque, 1% par année de tabagisme et 16% apres 10 ans de
consommation (Vrieling et al., 2010). Une étude cas-témoins réalisée a partir de la cohorte
EPIC montre que le taux plasmatique de cotinine, utilisé comme biomarqueur de 1’exposition
au tabac, est retrouvé en concentration élevée chez les patients atteints de cancer du pancréas
(Leenders et al., 2012). La consommation de tabac non fumeé (chique de bétel et de noix
d’arec) classée comme cancérogéne certain (Groupe 1) par le CIRC, en 2009 augmente aussi
le risque de cancer du pancréas (Secretan et al., 2009). La chique de bétel et de noix d’arec
est une pratique trés répandue en Asie. Elle se compose de feuilles de bétel (de la pipéracée
grimpante Piper betle), de noix d’arec (de 1’aréquier Areca catechu), et de chaux éteinte

(essentiellement de I’hydroxyde de calcium), a quoi I’on ajoute souvent du tabac.

5. La consommation d’alcool

Vu la faible consommation d’alcool par notre échantillon d’étude, 1’analyse du risque n’a pas
montré de liaison entre la consommation d’alcool et les cancers étudiés.

La consommation d’alcool est généralement estimée en nombre de verres par jour. Cette
estimation est le reflet d’uneconsommation moyenne calculée par rapport aux déclarations des
sujets inclus dans les études. Le verre standard correspond a environ 10 g d’éthanol pur quelle
que soit la boisson alcoolisée consommée.La consommation de boissons alcoolisées est
associée a une augmentation du risque de plusieurs cancers: bouche, pharynx, larynx,
cesophage, colon-rectum, sein et foie. Une relation dose-effet significative a été mise en
évidence. Le pourcentage d’augmentation de risque a été estimé par verre d’alcool consommé
par jour. L’augmentation de risque est significative dés une consommation moyenne d’un
verre par jour (WCRF/AICR, 2007).

Les résultats des méta-analyses réalisées sont en faveur d’une augmentation significativedu
risque de cancer de 1’cesophage associée a une augmentationde la consommation de boissons
alcoolisées. Dans ce rapport, laméta-analyse réalisée a partir de 20 études cas-témoins
montreune augmentation significative du risque de cancer de I’cesophage de 4 % pour une
augmentation de la consommation d’un verrepar semaine. Une augmentation du risque de 5 %
a également étéobservée pour une augmentation de la consommation d’un verrepar semaine
de biére (5 études cas-témoins). Le niveau de preuve global de ’augmentation du risque de
cancer de I’cesophage associ¢ée a la consommation de boissons alcoolisées a été jugé«

convaincant» (WCRF/AICR, 2007).
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Concernant l'alcool, les études n‘ont pas montré un réle clairement établi de ce facteur dans la

survenue du cancer gastrique (Aparicio et al., 2004)

6. Les habitudes alimentaires

» Le nombre de repas par jour et la consommation de fruits, Iégumes et viandes
La consommation de plus de 3 repas par jour augmentesignificativementle risque de cancers
du tube digestif 2 fois plus (OR=2.32).
L’exces calorique apparait comme 1’un des facteurs du risque le plus souvent incriminé dans
les études cas-témoins. Le risque du cancer colorectal augmente avec 1’apport calorique dans
20 études cas-témoins sur 26 etudes (Boutron-Ruault et al, 2001).
L’exceés calorique et la sédentarit¢ pourraient agir comme facteurs promoteurs de
cancérogénese par le biais de I’hyperinsulinisme et la résistance a I’insuline (Giovannucci,
1995). L’effet favorisant d’un excés calorique était plus net chez les malades qui avaient un
apparenté au premier degré atteint d’un cancer colorectal que chez les malades n’ayant pas un
tel antécédent. Il s’agit d’un exemple d’une interaction possible entre facteur d’environnement
et facteur génétique (Cottet et al, 2004).
Les chercheurs ont trouvés un risque accru de 3 % de cancer colorectal pour chaque
augmentation du tour de taille de 2,54 cm (3 études de cohorte), de 5 % pour le cancer du
cblon (6 études de cohorte), et de 3 % pour le cancer du rectum (4 études de cohorte). Dans
quatre études de cohorte, la méta-analyse des données ajustées sur I'IMC retrouve une
augmentation du risque de cancer colorectal et du célon (2 % et 4 % respectivement),
confirmant que [’adiposit¢ abdominale est un facteur de risque indépendant de
I'IMC(WCRF/AICR, 2011).
Apartir de 17 études de cohorte prospectives, il y a une augmentation significative de 10 % du
risque de cancer du pancréas pour une augmentation d’IMC de 5 unités (kg/m2). Il existe une
relation dose-réponse non linéaire avec une augmentation de risque a partir d’'un IMC > 25
kg/m? et une augmentation plus marquée pour un IMC > 35 kg/m?. Le niveau de preuve de
I’augmentation du risque de cancer du pancréas associée a la surcharge pondérale est jugé «
convaincant »(WCRF/AICR, 2012).
La méta-analyse (Aune, 2012) a partir de 23 études de cohorte prospectives retrouve la méme
augmentation de 10 % du risque de cancer du pancréaspour une augmentation de 5 unités
(kg/m?) d’IMC, avec une augmentation similaire chez les hommes (13 %) et chez les femmes

(10 %). Une augmentation du risque est également retrouvée avec ’adiposité abdominale
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caractérisée par I’augmentation du tour de taille (11 % par augmentation de 10 cm) et du
rapport tour de taille/tour de hanches (19 % par augmentation de 0,1 unité).

La méta-analyse (Yang, 2009), incluant 10 études de cohorte, décrit une augmentation
significative de 21 % du risque de cancer gastrique pour les personnes en surpoids et de 36
%pour les personnes obéses en comparaison avec les sujets normo pondéraux. Cette
augmentation du risque est significative uniquement chez les hommes : 10 % et 41 % pour
IMC <30 et IMC >30 kg/m? versus IMC 18,5 <25 kg/m?, respectivement. L.’augmentation du
risque avec la surcharge pondérale n’est significative que pour la localisation gastrique
proximale (cardia) : 40 % et 106 % pour IMC 25 <30 et IMC >30 kg/m? versus IMC 18,5 <25
kg/m?, respectivement. L’augmentation de risque avec I'IMC est significative uniquement
pour les cohortes non asiatiques (Etats-Unis, Europe): 24 % pour IMC >25 kg/m? versus IMC
18,5<25 kg/mz.

La méta-analyse a partir de 13 études de cohorte prospectives, concernant 1’association entre
la surcharge pondérale et le risque de cancer gastrique, ne retrouve pas d’association dose-
réponse significative entre 1’augmentation de I’IMC et le risque de cancer. Considérant le site
anatomique (7 études), il est retrouvé une augmentation de risque de cancer gastrique
proximal (cardia) avec la surcharge pondérale selon une dose-réponse (32 % pour une
augmentation de 5 kg/m? d’IMC) avec une hétérogénéité élevée (1>=82 %) tandis que pour le
cancer distal (non cardia), il n’y a pas d’association significative (Chen, 2013).

Septétudes de cohorte prospectives et 7 études cas-témoins, ont rapporté une augmentation
significative du risque d’adénocarcinomecardia gastrique de 7 % pour une augmentation de 5
kg/m? ’IMC(Turati, 2013).

Le Fonds mondial de recherche contre le cancer et I’Institut américain de recherche sur le
cancer recommandent de limiter les aliments a forte densité calorique et d’éviter les boissons
sucrées, les plats préparés et la restauration rapide. Ces aliments contribuent probablement a
I’obésité, un facteur de risque du cancer (WCRF/ AICR, 2007).

La consommation de fruits, de légumes cuits est significative avec une diminution du risque
de cancers digestifs de 39%.

Les fruits et légumes regroupent les fruits et Iégumes frais, surgelés, en conserve, crus et cuits.
Les fruits n’incluent pas les noix, les graines et les fruits secs. Les 1égumes n’incluent pas les
pommes de terre ni les légumes secs.Selon les etudes épidémiologiques, le terme général «
legumes » peut recouvrir différentes catégories de légumes: legumes totaux (Iégumes non
féculents et 1égumes féculents), Iégumes non féculents, légumes frais, légumes crus. Certaines

études examinent aussi des sous-groupes de légumes (Iégumes cruciferes, légumes alliacés).
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La méta-analyse (Aune, 2011) menée a partir de 19 études prospectives, montre une
diminution significative du risque de cancer colorectal pour les fruits et légumes (non
specifies) combinés, ainsi que pour les fruits ou les légumes considérés séparément. La
diminution est respectivement de 8 %, 10 % et 9 % pour les fortes consommations par rapport
aux faibles consommations. Lorsque les cancers du c6lon et du rectum sont considérés
séparément, la diminution de risque est observée pour le cancer du c6lon uniquement. Des
analyses dose-réponse ont été réalisées a partir des résultats de 13 études pour les fruits et 12
études pour les légumes. Les analyses réalisées sont en faveur d’une association non linéaire:
la plus forte réduction du risque de cancer colorectal est observée lorsque I’apport en légumes
est compris entre 100 et 200 g/jour et lorsque I’apport en fruits atteint environ 100 g/jour.Par
ailleurs, une consommation élevée de légumes jaunes foncés et de pommes est associée a un
risque réduit de cancer colorectal distal. L’effet des 1égumes jaunes foncés est dii a leur
contenu important de coronoides(Annema et al., 2012) et celui des pommes aux flavonoides
qu’elles renferment (Jedrychowskiet al., 2010). De plus, le nasunine, un polyphénol contenu
dans la peau des aubergines, a des propriétés antioxydantes et empéche la formation de
nouveaux vaisseaux sanguins, processus essentiel a la croissance de tumeurs (Béliveau,
2011).

Des apports supérieurs en fruits sont associés a une réduction du risque de cancer
colorectal.Les agrumes (oranges, pamplemousse, lime, etc.) ont la plus forte capacité
anticancéreuse (Béliveau et Gingras, 2006). Abondants en flavonoides (Béliveau et
Gingras, 2006 ; Johnson et Gonzalez de Mejia, 2011), ils influencent la croissance des
cellules cancéreuses et réduisent 1’inflammation. Leur consommation réduit de moitié¢ les
risques d’attraper plusieurs cancers particuliérement ceux du systeme digestif.
Lesconsommations ¢élevées d’ail indiquent une diminution significative du risque de cancer
colorectal (24 %, 6 études cas-témoins), du cdlon (28 % 2 études de cohorte) et du cblon
distal (44 %, 2 études de cohorte).Les légumes de la famille des alliums, riches en
organosulfure, ont une relation inverse avec le cancer (WCRF, 1997; Bianchini et Vainio,
2001). Les aliments de cette famille contiennent aussi des composés phytochimiques qui
peuvent forcer les cellules cancéreuses a s’autodétruire et qui accélérent 1’élimination de
substances cancérigénes hors de I’organisme (Béliveau et Gingras, 2006 ). Tous ces alliums
peuvent inhiber le cancer de 1’estomac et colorectal (Fleischauer et al., 2000).

Une meta-analyse incluant 24 études cas-témoins et 11 études prospectives (Wu, 2013) a
examiné 1’association entre consommation de légumes cruciféres et risque de cancer

colorectal, en comparant les consommations élevées aux consommations faibles (pas
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d’analyse dose-réponse). Une diminution significative de 18 % du risque de cancer colorectal
est observée lorsque toutes les études sont combinées, avec une hétérogénéité modérée. La
diminution (7 %) est a la limite de la significativité pour les études prospectives. Dans
I’analyse par sous-localisation, la diminution du risque de cancer du c6lon est significative
(22 %, 16 études) et celle du risque de cancer du rectum n’est pas significative (9 études).
L’analyse par sous-type de cruciferes montre une association significative pour la
consommation de chou (8 études cas-témoins et 1 étude prospective) et non significative pour
la consommation de brocoli (3 études cas-témoins et 3 études prospectives).Les légumes
cruciféres contiennent des glucosinolates qui se transforment en isothiocyanates lorsqu’ils
sont broyés ou mastiqués et influencent ainsi plusieurs des processus impliqués dans la
croissance des cellules cancéreuses (Béliveau, 2007 ;Béliveau, 2011). Lesglucosinolates sont
la cause présumée de I’effet protecteur des légumes cruciféres contre le cancer du colon
proximal et distal (Annema et al., 2011).

En ce qui concerne le cancer du pancréas, une analyse poolée multi ajustée de 14 études de
cohorte (Koushik, 2012) a étudi¢ 1’association entre la consommation de fruits et 1égumes
(non féculents) et le risque de cancer du pancréas. Il n’y a pas d’association significative entre
le risque de cancer du pancréas et la consommation de fruits et Iégumes combinés ou celle de
fruits et de légumes considérés séparément.

Pour le cancer de I’estomac, Une partie des études a permis de réaliser des méta-analyses
dose-réponse: Pour les fruits et légumes (non féculents) combinés, les méta-analyses dose-
réponse montrent une diminution significative du risque de cancer de 1’estomac avec deux
études cas-témoins (21 % par 100 g/jour supplémentaires) et une absence d’association dans
le cas des cohortes (2 études)(WCRF/AICR, 2007).

Pour les fruits, les méta-analyses dose-réponse réalisées avec 26 études cas-témoins observent
une diminution significative de 33 % du risque de cancer de I’estomac, pour une
augmentation de la consommation de fruits de 100 g/jour, avec une forte hétérogénéité
(WCRF/AICR, 2007).

Deux meéta-analyses ont été publiées postérieurement au rapport WCRF/AICR 2007. La
premiere méta-analyse concerne les légumes et le risque de cancer de 1’estomac. Elle porte
exclusivement sur des populations asiatiques (Japon et Corée) et inclut une étude de cohorte
et sept etudes cas-témoins Kim et Park(2009)observent une diminution significative (38 %)
du risque de cancer de I’estomac avec les consommations élevées de légumes (frais, non
spécifiés) par rapport aux faibles consommations. 1’analyse dose-réponse réalisée pour un tres

petit incrément de 1 g/jour de fruits ou de légumes, observe une diminution faible, mais
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significative du risque de cancer de I’estomac de 0,2 % pour les fruits et de 0,4 % pour les
Iégumes (non spécifiés)(Soerjomataram et al., 2010).

Une méta-analyse dose-réponse (3 études cas-témoins) montre une diminution significative
du risque de cancer de 1’estomac de 9 % pour une augmentation de la consommation de
legumes alliacés de 20 g/jour(Zhou, 2011 ; Wu, 2013).

La consommation de viandes rouges, viandes blanches et merguez sont liées significativement
a une réduction du risque de cancers digestifs avec des odds ratio respectifs 0.37, 0.31 et 0.36.
Nos résultats sont discordants aux autres études. Pour les viandes, il est difficile de comparer
les résultats d’études en raison de nombreuses différences existant dans la conception des
études, la taille de [I’échantillon, la culture alimentaire des populations, la méthode
d’estimation (estimation des quantités de viandes consommées, viandes rouges et produits
dérivés combinés ou non) ou bien la puissance statistique est limitée par le faible
consommation par le groupe des cas.

Une méta-analyse dose-réponse montre une augmentation de risque significative de cancer
colorectal avec la consommation de viandes rouges et charcuteries (pour un incrément de 100
g/jour)(Chan, 2011). Cette augmentation est de 14 % pour le cancer colorectal, de 25 % pour
le cOlon et 31 % pour le rectum. Pour les charcuteries seules, cette augmentation est de 18 %
pour le cancer colorectal par 50 g/jour supplémentaire. Pour les viandes rouges seules,
I’augmentation est de 17 % pour le cancer colorectal par 100 g/jour supplémentaire.

25 études de cohorte, rapportant des liens d’intérét. Elle montre une augmentation du risque
de 12 % du cancer colorectal associée a la consommation de viandes rouges (comparaison des
consommations les plus élevées versus les plus faibles). Pour le cancer du cdlon,
I’augmentation de 11 % est significative. Enfin, aucune association n’est observée avec le
cancer du rectum (Alexander, 2011).Dans ce cadre, huit études de cohorte sont intégrées dans
la méta-analyse du risque de cancer du pancréas associé a la consommation de viandes
rouges. Globalement, la méta-analyse montre une association non significative. Toutefois, la
méta-analyse dose-réponse (pour une augmentation de 100 g/jour) montre un risque accru
significatif chez les hommes (augmentation de 43 %), mais pas chez les femmes.
Unemeéta-analyse (D’Elia, 2012) de sept études de cohorte a été conduite pour analyser le
risque associé a la consommation de charcuteries. Cette étude observe une augmentation
significative du risque de 24 % associée a la consommation de charcuteries (comparaison des
consommations les plus élevees versus les plus faibles).

Dans toutes les études cas-témoins ou la consommation de poulet est spécifiguement

étudiée,on remarque une association entre sa consommation et la diminution de 1’incidence du
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cancer. Parmi les études de cohorte, une rapporte une diminution durisque (Willett, 1990)
pour les mangeurs de poulet, les autre ne rapportent pas d’association (Giovannucci, 1994 ;
Bostick, 1994). Les effets contraires dubceuf (viande « rouge ») et du poulet pourraient en
partie étre expliqués par leur différence decomposition : teneur en graisses et en acides
gras(rapport des acides gras poly insaturés sur les acides gras saturés de 0.1 pour le beeuf et de

0.7 pour le poulet), et contenu en héme.

> Petit déjeuner

L’estimation du risque de la maladie montre une liaison significative avec une diminution du
risque de 5% pour la consommation quotidienne du lait écrémé et 14% pour la
consommation du thé. Contrairement a la consommation quotidienne du lait demi écrémé qui
est trés hautement significative avec augmentation du risque presque 5fois plus chez le groupe
des cas d’une part. D’autre part nous avons, des différences statistiquement trés significatives
concernant la consommation moins fréquente (1 a 3 fois par mois) a fréquente de café, de
confiture, de biscuit, de pain, de galette, patisserie, fruits et jus pour le groupe des faibles
consommateurs avec une diminution du risque de 13 a 53%des cancers étudiés (cancer de
I’estomac, cancer de le pancréas et cancer colorectal).

Dans une étude écologique comparant 20 pays, un effet protecteur de la consommation du thé
(riche en flavanols, catéchines et théaflavines) sur le risque du cancer de 1’estomaca été mis
en évidence. Cet effet a été confirmé dans plusieurs études cas-témoins réalisées au Japon, en
Turquie et en Suede, mais d’autres études n’ont pas pu le démontrer. Une étude de cohorte au
Japon a montré que les femmes qui consommaient quotidiennement plus de 10 tasses de thé
(soit 2 litres par jour), présentaient moins de risques de cancers, tous sites confondus. Des
effets protecteurs sur le cancer des tractus digestif eturinaireont été montrés également dans
une étude de cohorte aux Etats-Unis. Cependant, une grande étude de cohorte réalisée aux
Pays-Bas n’a pu mettre en évidence un effet de la consommation de thé sur les cancers de
I’estomac, du poumon, du sein ou colorectal. Globalement, des effets bénéfiques ont été plus
souvent montrés pour le thé vert que pour le thé noir (Yang et Wang, 2001).

Laméta-analyse de neuf études de cohorte montre une diminution significative du
risque de cancer colorectal de 10 % par portion de 200 g/jour de lait. Les résultats de 1’analyse
dose-reponse sont en faveur d’une association non linéaire: la réduction du risque de cancer
colorectal est faible en dessous de 200 g/jour, mais devient forte (de 20 a 30 % de réduction

observée) lorsque ’apport en lait se situe entre 500 et 800 g/jour. Lorsque les cancers du
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cblon et du rectum sont considérés separément, la diminution de risque est significative pour
le cancer du cblon uniquement (diminution de 12 %) (Aune, 2012).

La consommation de café avait été évaluée par le CIRC et le classé comme « peut-étre
cancérogéne pour l'homme » sur la base d’indications limitées d'une association avec le
cancer de la vessie, issues d’études cas-témoins. Cependant, il y avait également des
indications suggeérant une absence de cancérogénicité pour les cancers du gros intestin et du
sein chez la femme (CIRC, 1991).

» Deéjeuner et diner

La consommation plus fréquente salade verte et de crudités par notre population
d’étude est non significative avec une diminution du risque de cancers digestifs de 40 a 75%.
Le role protecteur des légumes a été bien déterminé dans la partie précédente « consommation
des fruits et légumes » et la puissance statistique est limitée peut étre par la faible
consommation des légumes par les individus enquétes.

La consommation moins fréquente a fréquente des autres aliments tel que : paté, cacher,
conserves, ceufs, olives et fromage a pate cuite montrent une différence statistiquement
significative avec une diminution du risque de 20% a 51% pour le groupe des petit
consommateurs. Nos résultats se disconcordent avec les résultats obtenus par Mihoubi (2009)
ou la différence était non significative avec absence de lien avec les cancers étudiés.

Dans la publication de I’'ICL (2012), I’analyse dose-réponse (par portion de 50 g/jour) ne
montre pas d’association entre la consommation de fromage et le risque de cancer colorectal
(7 études de cohorte avec une hétérogénéité) ni le risque de cancer du colon (5 cohortes) ni du
rectum (3 cohortes).

Les résultats obtenus par notre étude montrent un risque compris entre 2.02 et 4.92
fois plus important avec une liaison statistiquement significative entre les cancers étudiés et
la consommation plus fréquente des plats suivants: couscous au lait et gueddid « viande
séchée et saléex, aiche au gueddid, mahjouba avec graisse animale, légumes secs et pizza,avec
des odds ratio qui varient entre 2.02 et 4.92. Nos résultats sont similaires aux ceux trouvés
par (Mihoubi, 2009 ) et surtout pour le gueddid qui s’est avéré comme un facteurs de risque
important dans I’apparition de cancers digestifs avec un OR=4.91.

Pour les légumes secs les résultats sont discordantsavec ceux trouves par Mihoubi (2009)
dont la consommation fréquente a plus fréquente des légumes secs etqui était trés hautement

significative avec une diminution du risque de cancers digestifs.
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La plupart des études cas-témoins réalisées dans les pays latins font apparaitre une relation
positive entre produits céréaliers raffinés et risque du cancer colorectal. Selon ces études, il y
a un risque accru avec la consommation de pates, de riz, de pain, de céréales et patisseries, ou
les féculents en général. Les mécanismes évoqués pour expliquer cette association dans ces
pays fort consommateurs de féculents comportent en particulier I’hyperinsulinisme (Boutron-
Ruault et al, 1999).

Concernant les plats tel que le couscous a la viande, chakhchoukha, tlitli, riz, gratin de
Iégumes, soupes de Iégumes, pates et batout sont associés significativement a une diminution
du risque de la maladie de 12% a 39% avec des odds ratio qui varient entre 0.12 a 0.39.

La méta-analyse de 1’équipe de I’ICLmontre une diminution significative de 12 % du risque
de cancer du cdlon-rectum associée aux plus fortes consommations de fibres (versus les plus
faibles) et une diminution de risque de 10 % pour chaque augmentation de 10 g de fibres par
jour (Aune, 2011). Ces résultats sont plus prononcés chez les femmes que chez les hommes,
mais il est probable que la différence entre les deux soit liée au différentiel de puissance
statistique. Plus spécifiquement, la consommation de fibres issues de produits céréaliers est
associée a une diminution de risque de 10 % du cancer colorectal (plus fortes consommations
et pour chaque augmentation de 10 g/jour), et la consommation d’aliments complets & une
diminution de 21 % du risque de cancer colorectal pour les plus fortes consommations (versus
les plus faibles) et de 17 % pour chaque augmentation de trois portions d’aliments complets
par jour (soit 80 g). Les autres types de fibres ne sont pas significativement associés au risque
de cancer colorectal dans cette méta-analyse.

Lesliens entre consommation de fibres et risque de cancer de 1’estomac ont été jugés

insuffisants pour conclure. (WCRF/AICR, 2007).

» Dessert
Dans la présente étude nous avons noté une liaison significative entre la
consommation presque quotidienne de fruits, de yaourt et les cancers étudiés avec une
diminution du risque de 24 & 34% ; tandis que la consommation de flan, soda et coca-cola est
statistiquement significative avec une diminution du risque de la maladie pour le groupe des
faibles consommateurs. Ce qui confirme les résultats trouvés par (Mihoubi, 2009).
» Grignotage
La consommation fréquente & moins fréquente de fruits secs, dattes, chocolat,

patisserie et cacahuétes est statistiquement significative, mais ne présente aucun risque
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associe a la maladie avec une diminution du risque de 17% a 40% avec des odds ratio
respectifs 0.17 et 0.40.Nos résultats sont similaires a ceux trouvés par (Mihoubi, 2009).
» Addition de sel et de gras aux aliments

Nous n’avons noté aucune liaison significative entre 1’addition de sel aux aliments
cuits et les cancers du tube digestif avec une diminution du risque pour les faibles
consommateurs.

Les apports alimentaires en sel (chlorure de sodium) peuvent avoir plusieurs origines: la
consommation de sel de table (ajout pendant la cuisson ou pendant le repas), d’aliments
naturellement salés et d’aliments salés au cours de la transformation incluant la conservation
par salaison. Si la consommation d’aliments conservés par salaison est importante dans
certains pays tels que le Japon ou le Portugal, ce n’est pas le cas dans la plupart des pays
d’Europe et d’Amérique du Nord.

Les résultats concernant la consommation de sel total ou d’aliments salés issus des méta-
analyses réalisées sont en faveur d’une augmentation du risque de cancer de I’estomac. Pour
la consommation de sel total, deux études de cohorte sont incluses dans une méta-analyse
dose-réponse avec une augmentation de 8 % a la limite de la significativité (pour 1 g/jour). La
méta-analyse des neuf études cas-témoins ne montre pas d’association entre la consommation
de sel total et le risque de cancer de 1’estomac. Les données sur les aliments salés avec une
méta-analyse de quatre études cas-témoins montrent un risque quintuplé de cancer de
I’estomac par portion/jour. Toutefois, les méta-analyses des études de cohorte qui portent sur
la préférence des aliments salés ou la consommation d’aliments salés ne montrent pas
d’association significative. (WCRF/AICR, 2007).

L’¢tude statistique a montré que la consommation d’aliments gras est
significativement lié une diminution du risque de cancers digestifs de 54% pour les faibles
consommateurs.

Les données épidémiologiques accumulées suggéraient qu’une consommation élevée de
graisses serait un facteur de risque possible du cancer du célon et du rectum. Ces résultats font
cependant 1’objet de controverses (Lipkin et al, 1999).

A D’instar de la quantité totale de graisses ingérées, certains types d’acides gras pourraient étre
impliqués dans la survenue de cancer, mais des incertitudes persistent quant a 1’existence
d’une relation causale. Cela est notamment di au faible nombre d’études concordantes et aux
difficultés méthodologiques rencontrées dans le traitement statistique de ces données. Les
études relatives aux fractions ou composants lipidiques (acides gras, cholestérol), suggérent

qu’une consommation élevée en acides gras saturés serait un facteur de risque possible pour
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les cancers du colon et du rectum. Il existe peu de preuves scientifiques sur un réle potentiel
des acides gras mono-insaturés dans 1’étiologie du cancer (Willett, 2000).

Pour le cancer colorectal, la majorité des études cas-témoins initialement menées observaient
un risque élevé associé a la consommation élevée de graisses totale, ces résultats sont
contredits par d’autres ¢études, cas-témoins ou de cohorte. Ceci pourrait s’expliquer,
partiellement au moins, par I’introduction dans I’analyse statistique d’un ajustement sur
I’apport énergétique total et par I’amélioration de la qualit¢ des méthodes d’enquétes

alimentaires utilisées dans les études nutritionnelles récentes (Lipkin et al, 1999).

» Mode de cuisson des aliments

L’analyse statistique montre que la cuisson des viandes a la poéle est tres hautement
significative avec une augmentation du risque 5 fois plus important. La cuisson au four est
associée significativement a une diminution du risque avec un odds ratio de 0.42. La cuisson
des viandes en cocotte est tres hautement significative avec une augmentation du risque
presque 11 fois et un odds ratio de 10.90 (1C=2.72-71.93).
Plusieurs études épidémiologiques indiquent une association positive entre la consommation
des aliments préparés par des méthodes de cuisson a haute température (grillade, barbecue,
friture...), en particulier des viandes et poissons, et les cancers de 1’estomac, du colon et du
rectum. Ces résultats restent cependant controverses, en particulier pour ce qui concerne
I’association entre la consommation de fritures et le cancer de 1’estomac. Les résultats de neuf
¢tudes ¢€pidémiologiques sur la relation entre le cancer de 1’estomac et la fréquence de
consommation de viandes, poissons et autres aliments frits ne permettent pas de conclure
définitivement. Une des raisons entre autre réside dans le fait que peu de données sont
disponibles, dans les études épidémiologiques, sur les modes de cuisson des aliments
consommeés (Gerhardsson de Verdier et al, 1991).
Les études ayant examiné le mode de cuisson sont au nombre de 12 (9 études cas-témoins et 3
¢tudes de cohorte). Les résultats concernant 1’association entre la survenue de cancer
colorectal et la consommation de viande bouillie ou frite présentaient des résultats
hétérogénes mais la consommation de viandes fumeées ou cuites au barbecue (3 études cas-
témoins) semble associée a une augmentation du risque de tumeur colorectale. Les risques
étaient respectivement de 2,08 (IC 95% = 1,05-4,12) et 1,29 (IC 95% = 1,08-1,54) pour une
augmentation de 10g d’apport (Lang et al., 1994).
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La cuisson de légumes au four est statistiguement significatives avec une diminution du risque
de la maladiel3% ; par contre les fritures sont statistiquement tres significatives et
multiplient le risque de la maladie 6 fois plus.

La cuisson des légumes a 1’eau bouillante détruit 66% des composés phénoliques. A la
cocotte-minute, c’est presque la moiti¢ des substances antioxydantes est perdue dans 1’eau de
cuisson. La cuisson a la vapeur conserve le mieux les substances antioxydantes. Le mieux

étant de le consommer cru (Rungapamestry, 2006).

» Mode de conservation des aliments
Les résultats de notre étudemontrent une liaison tres hautement significative entre les cancers
digestifs et les deux modes de conservation des aliments (saumures et salaison) avec une
augmentation du risque de 5 a 10 fois plus.
Les premiers composants de 1’alimentation a avoir été soupgonnés d’étre des facteurs de
risque possibles du cancer de 1’estomacont été les aliments conservés par salaison et
fumaison. En fait, la plupart des études ont montré qu’une consommation fréquente de
poisson, de viande et de légumes conservés par salaison était associée a une augmentation du
risque de développer un cancer de I’estomac, de I’ordre de 1,5 a prés de 3 fois plus élevé
qu’avec une consommation plus rare, selon le niveau de consommation et le type d’aliment
(Riboli et Norat, 2001).

Sur huit études épidémiologiques qui ont analysé la relation entre consommation de
charcuterie et risque de cancer colorectal, la moitié a montré une augmentation significative
du risque, alors que 1’autre moitié ne mettait pas en évidence de tels résultats. Une méta-
analyse réalisée par le CIRC, et les résultats préliminaires de 1’étude prospective
multicentrique European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC), vont
dans le sens d’une augmentation significative du risque du cancer colorectal d’environ 30%
chez les grands consommateurs de charcuterie par rapport aux faibles consommateurs. Une
multiplication par 1,5 a 2 du risque de cancer de 1’estomac a été mise en évidence chez les
grands consommateurs de charcuteries salées (saucisson, saucisse, différents types de
charcuteries) par rapport aux faibles consommateurs de ce type d’aliments (Willett et al,

1990).
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» Les corps gras utilises dans la cuisson des aliments, les produits d’assaisonnement
habituels, Le nombre d’utilisation des huiles de fritures et la réutilisation des
huiles de friture dans la cuisson des autres aliments

Les résultats de cette analyse montrent que 1’utilisation demati¢ére grasse animaleet d’huile
végétale est significativement liée a la maladie, surtout en cas d’utilisation répétée et
prolongée avec des odds-ratio respectivement 1.97 et 2.97. Par contre I’utilisation de I’huile
d’olive, de la margarine, du beurre et de smen (matiere grasse végétale)dans la cuisson des
aliments est significative avec une diminution du risque de 41% a 48% chez le groupe des
faibles consommateurs.

Pour les produits d’assaisonnement utilisés au moins une fois par semaine, 1’analyse a fait
ressortir une association significative liée a une diminution du risque avec 1’addition I’huile
d’olive, h’rissa et mayonnaise pour le groupe des faible consommateurs.

L’utilisationdes huiles de fritures 4 fois et plus de 4 fois esttrés hautement significative avec a
une augmentation de risque d’apparition de cancers digestifs qui varie entre 3 et 18 fois plus
(odds ratio respectifs 3.69 et 18.56).

L’association d’un accroissement du risque des cancers €tudiés avec 1’utilisation des huiles de
fritures 4 fois et plus est confirmée par les résultats de notre étude.

Les données épidémiologiques accumulées suggéraient qu’'une consommation élevée de
graisses serait un facteur de risque possible de cancer du cdlon et du rectum. Ces résultats font
cependant aujourd’hui 1’objet de controverses (Lipkin et al, 1999).

A Dinstar de la quantité totale de graisses ingérées, certains types d’acides gras pourraient étre
impliqués dans la survenue de cancer, mais des incertitudes persistent quant a I’existence
d’une relation causale. Cela est notamment di au faible nombre d’études concordantes et aux
difficultés méthodologiques rencontrées dans le traitement statistique de ces données. Les
études relatives aux fractions ou composants lipidiques (acides gras, cholestérol), suggérent
qu’une consommation ¢élevée en acides gras saturés serait un facteur de risque possible pour
les cancers colon et rectum. Il existe peu de preuves scientifiques sur un réle potentiel des
acides gras mono-insaturés dans 1’étiologie du cancer (Willett, 2000).

Pour le cancer colorectal, par exemple, si la majorité des études cas-témoins initialement
meneées observaient un risque élevé associé a la consommation totale de graisses la plus
élevée, ces résultats sont contredits par la plupart des études, cas-témoins ou de cohorte. Ceci
pourrait s’expliquer, partiellement au moins, par I’introduction dans I’analyse statistique d’un
ajustement sur ’apport énergétique total et par I’amélioration de la qualité des méthodes

d’enquétes alimentaires utilisées dans les études nutritionnelles récentes (Lipkin et al, 1999).
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Higginson a rapporté chez les malades atteints d’un cancer de I’estomac une consommation
importante d’aliments frits et moindre de fruits et de 1égumes (Higginson, 1988)

L’étude prospective de Willet a montré un fort effet causal de la graisse animale, un effet non
significatif de la graisse végétale et un effet protecteur du a la consommation de poisson
(Willett et al, 1990).

La formation des composés néfastes dans les huiles de fritures est importante avec
I’augmentation de la température de cuisson, qui génére des molécules odorantes et des
flaveurs intéressantes telles que la pyrasine (cuisson de viande), tout en donnant naissance aux
composés de Maillard qui sont cancérigénes. Plus le temps et la température de cuisson sont
¢levés, plus I’apparition de ces comp0sés est importante, ils se retrouvent spécifiqguement dans
les croutes et les jus ou créme se trouvant directement au contact de la poéle. L utilisation
excessive de la méme huile de friture a diverses reprises provoque aussi un rancissement et
génere la formation des acrylamides qui sont notamment connus pour leurs effets
cancérigenes (Birlouez, 2008).

Une température de friture de 140° a 170° C est optimale. Les températures inferieurs a 140°
entrainent un accroissement de 1’absorption de matiéres grasses par les aliments et au-dela de
170° elles reduisent la durée de conservation des huiles et provoquent la formation accrue
d’acrylamides. Les huiles de fritures réutilisées plusieurs fois et chargées d’impuretés sont
visqueuses et libérent des substances ameres en dégageant une odeur rance. Les huiles
végétales hautement insaturées comme 1’huile de tournesol ou I’huile de germes de mais ne
conviennent pas pour la friture car elles se dégradent trés vite et ne supportent pas les
températures élevées. Lorsque le produit de friture est un mélange de plusieurs huiles, il
convient de considérer leur teneur globale en acides gras (Angelo et al, 1992).

Les produits végétaux frit en huile de table constituent un danger pour les atteints de cancer.
Les produits moins riches en amidon comme les piments, les aubergines et les tomates sont
dangereux, parce qu’ils peuvent absorber des quantités élevées en peroxydes au cours de la
cuisson en huile de table surtout les aubergines. Les poissons et les produits de mer frites dans
I’huile de table perdent leurs propriétés nutritionnelles et diététiques (WCRF/AICR, 1997).
Des chercheurs de I'Université du Pays basque Espagne ont été les premiers a découvrir la
présence de certains aldéhydes dans les aliments, qui seraient liés a certaines maladies
neurodégénératives et a certains types de cancer. Ces composes toxiques peuvent étre trouvés
dans certaines huiles, telles que I'huile de tournesol, lorsgu'ils sont chauffés a une température
appropriée pour la friture.A la température de la friture, I’huile libére des aldéhydes qui

polluent I’atmosphere et qu’ils peuvent étre inhalés. Jusqu'a présent, ces substances n'avaient
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été observées que dans des études biomédicales, ou leur présence dans des organismes était
liée a différents types de cancer et a des maladies neurodégénératives telles que la maladie
d'Alzheimer et la maladie de Parkinson (Maria et al, 2012).

Les aldéhydes toxiques résultent de la dégradation des acides gras dans I'huile et, bien que
certains soient volatils, d'autres restent apres la friture. C'est pourquoi que I'on trouve dans les
aliments cuits. Comme ils sont des composés trés réactifs, ils peuvent réagir avec les
protéines, les hormones et les enzymes de I'organisme et entraver son bon fonctionnement
(Maria et al, 2012).

Aprés l'application des techniques de chromatographie en phase gazeuse / spectrométrie de
masse, les résultats montrent que I'huile de tournesol et I'nuile de lin (en particulier la
premiere) sont celles qui créent les aldéhydes les plus toxiques en moins de temps. Ces huiles
sont riches en acides gras polyinsaturés (linoléique et linolénique) (Maria et al, 2012).

A l'inverse, I'nuile d'olive, qui a une concentration plus élevée en acides gras mono-insaturés
(tels que l'acide oléique), génere ces composés nocifs en quantités moindres et plus tard
(Maria et al, 2012).

Dans des études antérieures, les mémes chercheurs ont découvert que dans les huiles soumises
a des températures de friture, d’autres substances toxiques, les alkylbenzénes (hydrocarbures
aromatiques), avaient été trouvées (Maria et al, 2012).

Les réglementations espagnoles qui contrdlent la qualité des graisses et des huiles chauffées
établissent une valeur maximale de 25% pour les composants polaires (produits de
dégradation provenant de la friture). Néanmoins, selon la nouvelle étude, avant que certaines
des huiles analysées atteignent cette limite, elles présentent déja une "concentration

significative" d'aldéhyde toxique (Maria et al, 2012).
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Deuxieme partie : Analyse physico-chimique des huiles de fritures

I-Résultats

Les résultats de I’ensemble des analyses effectuées ont été regroupés dans des
tableaux. Toutesles valeurs mentionnées représentent la moyenne de trois répétitions de
chaque analyse, 1’écart type est calculé et mentionné a proximité pour décrire 1’intervalle
d’incertitude.
1. L’indice de réfraction

Comme il est mentionné dans le tableau 38 et la figurel3, nous constatons que 1’indice
de réfraction des échantillons est stable pendant les deux premieres fritures et similaire a celui
de I’huile fraiche (échantillon 0). Ilest de 1’ordre de 1,4700, ceci explique la préservation de
la qualité de I’huile. A partir du 3*™bain de friture nous observons une augmentation de I’IR.

Par contre la 9™ réutilisation de I’huile représente le pic le plus considérable de I'IR.

Tableau 38. L’indice de réfraction de ’huile de friture des différents échantillons

Echantillons * Indice de réfraction
0** 1,4700x 0,0
1 1,4700x 0,0
2 1,4700+0,0
3 1,4702 +0,0
4 1,4705% 0,0
5 1,4705x 0,0
6 1,4705% 0,0
7 1,4705+0,0
8 1,4705+0,0
9 1,4710x0,0
1,4712 -
S ML e 0ax+ 1,469
‘S 1,4708 R? = 0,831,8
:‘é 1,4706 == |ndice de réfraction
21,4704
% 1,4702 ——Linéaire ( Indice de
£ 147 réfraction )
1,4698 )
0 2 4 6 8 10
Nombre de fritures

Figure 13. L’évolution de I’indice de réfraction de I’huile en fonction de nombre de fritures
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2. La densité

Nousremarquons que les valeurs de la densité des échantillons se caractérisent par une
augmentation clairement observée a partir du 1*bain, alors que la valeur maximale atteinte
aprées 9 fois d’utilisation est de 1,196 (tableau 39 et figure 14).

Tableau 39. La densité de I’huile de fritures des différents échantillons.

Echantillons La densité
0* 0,925 + 0,005
1 0,949 + 0,006
2 0,976 + 0,003
3 1,001 + 0,003
4 1,023 + 0,006
5 1,089 + 0,004
6 1,126 + 0,002
7 1,159 + 0,007
8 1,181 + 0,003
9 1,196 + 0,005

*L’échantillon 0 : représente I’huile fraiche non chauffée

L4 9y -0,0328x+0,9147

1,2 - R?=0,983
1 M

o
00

- =@=_a densité

o
o

La densité

Linéaire (La densité)

o
»

o
N
1

o

0 2 4 6 8 10

Nombre de fritures

Figure 14. L’évolution de la densité de I’huile en fonction de nombre de fritures.

3. La viscosité

Les résultats mentionnés sur la figure 15, montre 1’évolution de la viscosité qui est
proportionnelle au nombre de friture, ce résultats est raisonné par un coefficient de corrélation
trés important (R?= 0.99), ainsi qu’une valeur de viscosité trés importante (91mPa.s) atteinte

apres 9 réutilisations (tableau 40).
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Tableau 40. La viscosité de I’huile de friture des différents échantillons

Echantillons La viscosité
(enmPa.s)
63+0,6
65+ 0,5
69+ 0,5
73+£0,3
77+0,2
80+ 0,4
82+ 0,1
85+ 0,2
89+ 0,3

9 91+ 0,5

*L’échantillon 0 : représente I’huile fraiche non chauffée

o
*

O|INO|O|DWIN|F-

100 1 y=3,2121x +62,945
90 R?=0,9939
80
70
60
50 -
40 -
30 - ——Linéaire (la viscosité)
20 -
10 -
0 . . . . .
0 2 4 6 8 10

Nombre de fritures

=@==|a viscosité

Viscosité

Figure 15. L’évolution de la viscosité de 1’huile en fonction de nombre de fritures.

4. Le point de fumée

Nous constatons la diminution du point de fumée des échantillons en fonction de
nombre de friture méme dans les conditions optimales, celui-ci régresse aprés 9 fois de
réutilisation, ainsi qu’il diminue inversement au nombre de fritures et avec un coefficient de

corrélation trés important R?= 0,99 (tableau 41 et figure 16).
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Tableau 41. Le point de fumée de I’huile de friture des différents échantillons.

Echantillons Le point de fumée
(en °C)
249+ 21
246 £ 15
241 £ 2.3
238+ 3,1
234+ 1,1
230+ 2,8
226 £1,0
221+ 2,6
218+ 3,1
9 214 + 1,7

*L’échantillon 0 : représente I’huile fraiche non chauffée

o
*

O|INO|O|DWIN|F-

255
250
245
240
235
230
225

220

215 y =-3,9455x + 249,45
R? =0,9986

210 T T T T 1

0 2 4 6 8 10

Nombre de fritures

=@==_Le point de fumée (en
oc)

Point de fumé

—— Linéaire (Le point de
fumée (en °C))

Figure 16. La régression du point de fumée de 1’huile en fonction de nombre de fritures

5. L’indice de peroxyde
Les résultats obtenus montrent clairement ’évolution constante de 1’indice de

peroxyde des échantillons durant le processus de fritures (tableau 42 et figure 17).
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Tableau 42. L’indice de peroxyde de I’huile de friture des différents échantillons.

Echantillons L’indice de peroxyde
0* 02,42 £ 0,03
04,84 + 0,23
05,76 + 0,07
07,62 +0,41
08,14 £ 0,10
10,46 +1,47
12,74 £ 0,44
14,02 + 0,12
15,27 + 0,27
16,91 £0,72

OO |NO U WIN|F-

*L’échantillon 0 : représente I’huile fraiche non chauffée

18 -
16 - y =1,5903x + 2,6616
2 _
214 R?=0,9924
<
s 12
g 10 =9—_'indice de peroxyde
3 8
g 6 U
© ——Linéaire (L'indice de
£ 4 peroxyde)
2
0 T T T T T 1
0 2 4 6 8 10
Nombre de fritures

Figure 17. L’évolution de I’indice de peroxyde de I’huile en fonction de nombre de fritures

6. Les composés polaires

Le tableau 43 et la figure 18, montrent une augmentation du taux des composés
polaires en fonction du nombre de friture, ainsi qu’elle atteint le seuil maximal de 25 % apres

8°™ bains de friture dans les conditions optimales précités.
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Tableau 43.Le taux de composés polaires de I’huile de friture des différents

échantillons.

Etude expérimentale

. Le taux des composes polaires **Température de

Echantillons en % I’échantillon en °C
0* 17,90+ 0,17 25,67+ 0,58
1 19,07+ 0,15 31,33+ 0,58
2 19,18+ 0,52 30,67+ 0,58
3 19,83+ 0,29 28,50+ 0,50
4 21,87+ 0,21 29,83+ 0,76
5 22,20+ 0,66 31,67+ 0,58
6 23,40+ 0,26 30,33+ 0,58
7 23,80+ 0,36 29,67+ 1,15
8 24,60+ 0,52 30,33+ 0,58
9 28,77+ 0,23 30,67+ 1,53

*L’échantillon 0 : représente I’huile fraiche non chauffée

**La température de I’échantillon comprise entre 20 et 80 °C.

35 +

composés polaires

= = N N w
o (O} o (O} o
1 1 1

(S}
1

y =1,0344x + 17,407
R?=0,9208

——Linéaire (Le taux des
composés polaires en
%)

2 4 6 8 10

Nombre de fritures

== Le taux des composés
polaires en %

fritures
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Figure 18. L’évolution du taux de composés polairesdes 1’huilesen fonction du nombre de
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I1- Discussion

1. Indice de réfraction et la densité

A partir nos résultats obtenus, nous observons une augmentation de la densité et

I’indice de réfraction et la valeur maximale est atteinte a partir du neuviéme bain.

La détermination de la densité d’une huile nous renseigne sur sa pureté. Elle est en fonction
de la composition chimique des huiles et de la température (Karleskind, 1992). Dans notre
étude, nous avons déterminé ce critére de pureté a une température de 20°C. Les valeurs de
densité de I’huile fraiche (échantillon 0) est dans I’intervalle de la norme (0.913-0.932)
établie par le Codex Alimentarius (1983).

L’indice de réfraction représente un critére de pureté. Il dépend de la composition chimique
des huiles et de la température (Karleskind, 1992). L’indice de réfraction de 1’huile fraiche se
situe dans I’intervalle (1.463-1.478) fixé par CodexAlimentarius (1983).

2. Laviscosité

La viscosité est trés importante aprés 9 réutilisations d’huile de friture et atteint une

valeur de 91 mPa.s.

Selon Pambou-Tobi (2010), la viscosité des huiles augmente avec la durée de friture, cette
augmentation est due a la formation de polymeéres de hauts poids moléculaires et donc plus
I’huile est visqueuse plus son état de dégradation est avancé, ceci explique 1’évolution de la
viscosité de des échantillons. Vitrac (2000) a montré que 1’absorbation de deux huiles de
viscosité différente par I’aliment pendant la friture n’est pas identique et ceci pourrait se
traduire par le fait que la viscosit¢ de I’huile est influente dans le mécanisme de son
absorbation.D’apresCourtois (2012) cette évolution de la viscosité contribue plus
précisément a I’augmentation de la quantité d’huile sur la surface de 1’aliment et elle ne

dépend pas seulement du type d’huile, mais aussi de la qualité initiale de cette huile.
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3. Le point de fumée

Nous constatons la diminution du point de fumée des échantillons en fonction du
nombre de friture méme dans les conditions optimales et qui régresse apres 9 fois de
réutilisation, ainsi il diminue inversement au nombre de fritures et avec un coefficient de

corrélation trés important R°= 0,99.

Pour chaque huile, il existe une température critique appelée point de fumée ou point de
craquage au-dessus de laquelle il ne faut pas chauffer I’huile. Quand I’huile atteint sa
température critique, ses composants se dégradent, forment des composés toxiques et 1’huile
fume tout en dégageant une odeur acre. Il est alors préférable de jeter une huile qui a fumé ou

méme moussé (les composants essentiel qui compose notre huile).

Selon Combe et Rossignol-Castera(2010), tous les produits formés lors de la friture vont
conduire globalement a une modification de I'huile et elle peut émettre de la fumée.
Weis(1983) a montré que c’est principalement les acides gras libres produits au cours de la
friture qui contribuent a la brume de fumée, donc a un effet sur son point de fumée. Aussi un
exemple donné par Dobarganes et Ruis-Mendez(2011) consolide cette information et
démontre qu’une teneur en AGL d’une huile qui a un point de fumée supérieure a 220°C a été
estimée a 0,05 %, alors que la fumée est observée dans les conditions usuelles de friture a 180
°C pour une huile a teneur en AGL de 0,3 a 0,4 %. Le point de fumée de I’huile affecte aussi

I’absorbation de 1’huile par les aliments frits (Ortherfer et al., 1996).
4. L’indice de peroxyde

La valeur de I’indice de peroxyde de I’huile fraiche (échantillon 0) est 2.42. Cette valeur est

inférieure a celle fixées par le Codex-Alimentarius (5.2-7.0).

L’indice de peroxyde des autres échantillons (1 jusqu’a 9) augmente durant le processus de
fritures, et qui atteint la valeur maximale de 10 méq d’O, /kg d’huile limitée par le codex

alimentaire.

Au cours du chauffage des huiles, il y a une oxydation poussée de I'huile en contact avecl‘air
aussi qu’avec l'introduction de la pomme de terre. Cette oxydation a pour conséquence,
laformation desperoxydes. Ceci justifie I'augmentation de Il'indice de peroxyde au niveau
deshuiles de friture. De plus, cette peroxydation détruit les acides gras de I'huile et conduit

al'obtention de composeés trés toxiques ( Lamboni et al., 2000).
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En effet ces conditions de chauffage précédemment décrites peuvent provoquer la
polymérisation et la cyclisation soit par I'intervention de I'oxygéne, soit par lI'intermédiaire de
la formation de peroxydes, il faut donc tenir compte, non seulement de I'oxydation pendant le
chauffage mais aussi de la teneur initiale en peroxyde de I'huile de friture (Custot, 1960).
Certaines valeurs élevées des indices de peroxyde pour une huile avant la friture indiquent

déja un début du processus d’oxydation.

Lesperoxydes se forment au cours du refroidissement et disparaissent en partie au
chauffage.Pour cette raison le chauffage et le refroidissement répétés alternativement
favorisent l'altération des graisses. A haute température (190 °C) la formation de composés
intermédiaires de I’oxydation n'est pas observée, ce qui est en relation avec I’absence d’un
changement significatif de I’indice de peroxyde observée par certains auteurs (Dobarganes et
Perez-Camino, 1988). Par conséquent, les composés intermédiaires de la dégradation de
I'nuile sont également, comme les composés finaux, dépendant a la fois de la composition

originale de I'huile et aux conditions de traitement (Guillen et Uriatre, 2012).
5. Les composés polaires

Nos résultats montrent une augmentation de taux des composés polaires en fonction
du nombre de friture, elle atteint le seuil maximal de 25 % apres 8 bains de friture dans les

conditions optimales pré mentionnées.

L’altération des corps gras peut étre estimée par le calcul du pourcentage de composés
polaires. La thermo-oxydation des esters ou triglycérides se manifeste par la formation de
triglycérides oxydés ou composés polaires. lls sont trés nombreux et variés. Les matieres
grasses contenues dans les huiles sont nécessaires pour maintenir 1’organisme en bonne santé,
fournir de 1’énergie et apporter des nutriments essentiels. Elles jouent aussi un role important
en rendant les aliments agréables au godt. Cependant, les graisses et les huiles soumises a
I’oxydation perdent leurs valeurs nutritionnelles pour former plusieurs produits d’oxydation
nocifs (Billek, 2000).

Les informations disponibles concernant la composition, la qualité et la valeur nutritionnelle
des huiles sont extrémement limitees. Compte tenu de leur origine, les huiles toxiques peuvent
donc étre des mélanges d’huiles de natures différentes et de qualités variables et peuvent

contenir des produits d’oxydation, des impuretés, voire des polluants.

Selon Paradis et Nawar (1981), le taux des composes polaires indique la déegradation de

I’huile et la dissociation des triglycérides qui augmente significativement durant la friture.
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Le terme de composés polaires regroupe un ensemble de composés potentiellement toxiques
comme les acides gras trans, les oxyphytostérols et d’autres produits oxydés des acides gars et
des triglycérides (Pouyat-Leclére et Birlouez, 2005). Ces composants sont dus a une série de

réactions complexe aboutissant a I'oxydation, I'nydrolyse et la polymérisation de I'huile.

En conséquence, beaucoup de pays considérent le pourcentage des composés polaires étre le
seul et le plus important test significatif pour estimer I'état de dégradation des huiles
(Firestone, 1996),

Certaines études montrent que lors du chauffage répété d’une huile de tournesol, une teneur
de 25 % en composés polaires correspond a 16 %, 17 % ou 18,5 % en polymeres de
triglycérides, selon que la température est de 180 °C, 200 °C ou 220 °C). Donc la proposition
de I’introduction d’un critére alternatif de qualité a la teneur en composés polaires, sous la
forme d’une valeur en polymeéres de triglycérides de 14 %, semble justifiée d’un point de vue

de la simplification de 1’analyse et des données scientifiques disponibles (AFSSA, 2007).
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Conclusion

Au terme de notre travail qui a porté sur I’étude de la relation entre certains facteurs
alimentaires et les cancers du tube digestif dans la région des Aures, présenté par deux parties
dont la premiere est une étude cas-témoins et la deuxieme une analyse physico-chimiques des
huiles de fritures qui sont avérés comme facteurs de risque important dans 1’apparition des

cancers étudiés, on peut déduire ce qui suit:

Etude cas-témoins

» Une nette prédominance du cancer colorectal chez le sexe masculin avec un taux de
70%. En deuxieme position le cancer gastrique (11.7%) avec une prédominance du
sexe féminin. Tandis que le cancer du pancréas occupe le troisiéme rang avec un taux
de 10.8% et une prédominance féminine de 6.7 % contre 4.16%.

» La tranche d’age spécifique pour les trois cancers est de 50 a 70 ans chez notre
population d’étude.

Aprés une analyse factorielle (AF) et une analyse factorielle des correspondances (AFC)
I’étude a montré:

» Descorrélations trouvées avec une forte liaison significative a partir de 1’analyse
factorielle entre la consommation de:

6. Fruits et légumes cuits.

7. Viande rouge, viande blanche et I'utilisation d’huile végétale dans la cuisson des
aliments et I’assaisonnement.

8. Le fromage a pate cuite etla consommation d’hamburger, de chawarma et plats
combinés.

9. Utilisation de la moutarde et la mayonnaise comme assaisonnement.

10. Utilisation d’huile d’olive et h’rissa dans 1’assaisonnement.

A partir de [I’analyse factorielle des correspondances nous pouvons tirer les
conclusionssuivantes:

v’ La présente étude indique que la consommation de tabac augmente le risque de cancer
du tube digestif de 7.11 fois plus pour les ex-fumeurs. Donc, il faut limiter la

production, la promotion et I’utilisation du tabac sous toutes ses formes.



v La consommation plus fréquente (plus de 3fois par semaine) demahjouba avec matiére
grasse animale est probablement liee aux cancers étudiés (cancer colorectal, cancer
d’estomac et cancer de pancréas).

v L’utilisation d’huile végétale dans la cuisson des aliments, 1’utilisation des huiles de
fritures 4 fois et plus sont fortement associées a un risque d’apparition de certains
cancers digestifs.

v La cuisson de viandes en cocotte et les frituresont montré une liaison significative
avec I’apparition du cancer du tube digestif d’une part.

v D’autre part, la consommation de fruits, de légumes cuits, de viandes blanches, de lait
écrémé, de yaourt, chakhchoukha aux légumes et viandes rouge, chakhchoukha aux
légumes et viandes de volailles, poissons est associée a une diminution de risque

d’apparition de certains cancers du tube digestif.

Analyses physico-chimiques des huiles de fritures

La friture reste une importante méthode de cuisson et étape d’un processus de
transformation. Mais lorsqu’il s’agit d’un usage inapproprié, soit par le choix d’une mauvaise
huile instable a la chaleur ou bien par des conditions défavorable de friture(Chauffage a des
températures extrémement élevées, durée et nombre de friture élevés, rapport aliment/huile
inadéquat et ’'usage de matériaux oxydables), la friture sera a écarter.

Les résultats obtenus dans la présente étude, basés sur I’évaluation de la qualité des huiles de

fritures réutilisés, ont montré :

»Une augmentation de la densité et ’indice de réfraction et la valeur maximale est
atteinte a partir du neuviéme bain.
Une viscosité trés importante atteinte apres 9 réutilisations d’huile de friture.

> Une diminution du point de fumée des échantillons en fonction du nombre de friture
méme dans les conditions optimales apres 9 fois de réutilisation.

» Une augmentation de I’indice de peroxyde des échantillons durant le processus de
fritures.

> Une augmentation du taux des composés polaires en fonction du nombre de friture,

ainsi elle atteint le seuil maximal de 25 % aprés 8 bains de friture.



En conclusion, cette étude nous a permis de montrer I’existante d’une liaison entre le
risque de contracter les cancers du tube digestif et l’exposition a certains facteurs
alimentaires. Et afin de prévenir certains cancers (cancers du tube digestif) vaux mieux:

- Limiter la consommation des aliments qui sont considérés comme facteurs de

risque.

- Consommer chaque jour au moins des fruits et légumes variés (quelle que soit la
forme : crus, cuits, frais) pour atteindre au minimum 400 g par jour.

- Consommer aussi chaque jour des aliments contenant des fibres tels que les aliments
ceréaliers peu transformeés.

- Satisfaire les besoins nutritionnels par une alimentation équilibrée et diversifiée.

- Uneprévention primaire par des actions d’information, de sensibilisation et
d’éducation sanitaire sur les comportements alimentaires des populations de chaque
région pour changer certaines habitudes alimentaires.

Concernant les huiles de fritures, une corrélation est observée entre les valeurs de la
viscosité et les taux de composés polaires d’une part, le point de fumée, 1’indice de réfraction
et la densité d’autre part.Cequi nous motive a travailler profondément sur ces corrélations,
afin d’impliquer d’autres moyens plus rapides et efficaces pour estimer 1’état de dégradation

des huiles de friture.

Enfin, la friture reste une opération simple a effectuer, mais complexe a maitriser, vue les
réactions entrant en action entre 1’huile, les facteurs environnants et 1’aliment. D’ou la

recherche d ‘une bonne maitrise des conditions de friture.
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ANNEXE 1

Etude de la relation entre certains facteurs alimentaires et le

risgue de cancers digestif au niveau de la région des Aures

N° [ 1 ] | d’identification :
Statut : Cas :o Témoin : o

Type de cancers :
Date de maladie :

Renseignements personnels :

Nom : Prénom : Sexe: Mo Fo Age:

Origine : Urbaine o Rurale o

Antécédents familiaux de cancer: Non O Ouio

Consommation du tabac : Non O Oui O Ex - fumeur O
Fumeur passif o Nbre de cigarette par jour [l

Tabac chiquer O

Consommation d’alcool : Non O Oui O Ex — alcoolique O
Présence de régime spécifique pour une pathologie quelconque : Non O Oui O
» Les habitudes alimentaires
Nombre des repas par jour 3 repas O moins O pluso
Consommation de fruits frais Non O Oui O
Consommation de légumes crus Non o Oui O
Consommation de légumes cuites Non o Oui O
Consommation de viande rouge Non O Oui O
Consommation de viande blanches Non O Oui O
Consommation de Merguez Non o Oui O




Combien de fois ?

Les quantités

Jamais N de fois / mois | N de fois /semaine
(1 & 3 fois) (1a7fois) Tasse Assiette
Au petit déjeuner
Lait
Ecrémé O O |
Demi-écrémé o m m
Entier ] o o
Tartine de beurre m] o O
Tartine de confiture m] o o
Café ] o o
Thé ] o o
Biscuit ] o o
Pain ] o o
Galette ] o o
Viennoiserie O ] |
Patisserie m] o |
Fruits O ] ]
Jus industriel m] o |
Au déjeuner et diner
Entrées
salade verte m] o O
Salade de légumes o O m
Crus variés
Patés ] o o
Casher O O |
Les conserves O | m]
Les ceufs O ] O
olive O o |
Fromage blanc i O O
Fromage a pate cuite o O O
Fromage fondu i O O
Plats de résistance
Couscous aux légumes o O O
et viandes de mouton

Couscous aux légumes ] o |

et viandes blanche
Couscous au lait et m] o |

guedid

Aiche aux guedid i m m
Chakhchoukha aux ] o |

Iégumes et viande de




mouton

Tlitli aux légumes,
ceufs et viande de
mouton

Tlitli aux légumes,
viandes blanches

Riz a la viande de
mouton

Riz a la viande de
volaille

Mahjouba avec graisse
animale

Gratin de légumes (a la
viande hachée et sauce
béchamel)

Soupe de légumes

Légumes secs

Pates a la viande rouge

Pates au poulet

Pates a la sauce tomate

Chakhchoukhaoumrez
aim

Batout

Poulet rotie

Merguez en sauce

Viande de mouton
rétie

Brochette de viande
rouge

Brochette d’escalope

Poisson

Abats

Pizza

Hamburger

Plats combinés

Chawarma

Pain

Galette

Dessert

Fruits frais de la saison

yaourt

Flan




Jus industriel ] o |
Soda m] o |
Coca cola i O O
Grignotage
Fruits secs i O O
Dattes O O m|
Chocolat i m m
Patisserie i O O
Cacahouéte grillés et i m O
salés
Addition de sel aux Aliments cuits Oui O Non o
Addition de gras lors de la cuisson des aliments Oui O Non O
-Mode de cuisson de | A la poéle Au four En cocotte Alagrille
viande
Mode de cuisson de Ala Au four En sauce friture
Iégumes vapeur
-Modes de Saumur O salaisono congélation O

conservation

Conservation dans I’huile et graisse O

Les corps gras utilisés dans la cuisson des aliments

Huiles végétale Oui o non
Huile d’olive Oui o non
Beurre Oui O non
Margarine Oui O non
Matiére grasse Oui O non
animale
Smen végétal Oui O non
Beurre salé Oui O non
Nombre d’utilisation 1 foisO 2foisO 3 fois O 4 foiso +de 4 fois O
des huiles de friture
(PdeT)
La réutilisation des Oui O non
huiles de friture
La réutilisation des huiles de fritures
Piment Oui O non
poivron Oui O non
Tomate Oui O non
Aubergine Oui O non
Courgette Oui O non




Galette Oui O non
Cuisson des Oui O non
aliments

Produits d’assaisonnement habituels

Huile sans gout Oui O non
Huile d’olive Oui o non
Vinaigre Oui O non
Citron Oui o non
Moutard Oui O non
H’rissa Ouio non
Mayonnaise Oui O non




Annexe 2

Photos des quantités

CHOEEEN T Ln LA [ROUF “CHUBECOLUE AL MaUton | f part = 430 q)°

Petite quantité Quantité moyenne

Grande quantité

200 ml 250 ml

180 ml




Annexe 3

Les échantillons d’huile préparés




Annexe 4

Les appareils utilisés dans I’analyse physico-chimiques

FritesttypeFROTTINO Viscosimetre a chute de bille
pour I’huile

Balance de densité pour I’huile Refractometre (Abbe 1T/ 4T)
de marque SARTORIUS



Annexe 5

Tableau.Tableau pour visualisation 3D des variables utilisées dans 1’analyse factorielle des

correspondances (AFC) effectuée sur 120 cas et 240 témoins avec XLSTAT.

Somme
Modalité Type F1 F2 F3 (Contributions)
Ligne
Jamais Cas 0,410 0,036 -0,109 0,187
Témoins 0,380 0,336 -0,079 0,511
Moins fréquent Cas 0,043 -0,483 0,100 0,138
Témoins 0,110 -0,430 0,061 0,515
Plus fréquent Cas -0,616 0,154 -0,007 0,267
Témoins -0,508 0,112 0,010 0,396
Ex-fumeur Cas 0,950 1,173 3,978 0,720
Ex-fumeur Témoins 0,950 1,173 3,978 0,265
Colonne

Tabac pour les ex-fumeurs 0,762 0,725 1,901 0,985
Plus de 3 repas/jour -0,346 0,204 -0,031 0,006
Consommation de fruits -0,870 0,076 0,067 0,066
Consommation de légumes cuits -0,848 0,078 0,063 0,063
Consommation de viandes rouge -0,716 0,088 0,041 0,045
Consommation de viandes blanches -0,885 0,071 0,069 0,069
Consommation de Merguez -0,181 0,155 -0,050 0,007
Lait écrémé 0,629 0,304 -0,187 0,054
lait demi écrémé -0,005 0,312 -0,080 0,016
Tartine de beurre 0,225 0,127 -0,090 0,007
Tartine de confiture 0,154 -0,133 -0,028 0,004
Café 0,227 0,155 -0,091 0,004
Biscuit au Petit Déjeuner 0,166 -0,078 -0,037 0,003
Pain au Petit Déjeuner 0,138 -0,166 -0,012 0,002
Galette au Petit Déjeuner 0,093 -0,315 0,029 0,008
Patisserie 0,158 -0,111 -0,031 0,004
fruits au Petit Déjeuner 0,215 0,134 -0,115 0,008
Jus au Petit Déjeuner 0,397 0,110 -0,120 0,015
Paté 0,427 -0,002 -0,087 0,016
Cachir 0,228 0,131 -0,092 0,009
Conserves 0,192 0,029 -0,060 0,004
Eufs -0,414 -0,338 0,109 0,028
Olives 0,001 -0,574 0,114 0,026
Fromage blanc -0,036 -0,255 0,024 0,008
Fromage a Péate Cuite 0,451 0,082 -0,122 0,018
couscous aux légumes et VR -0,037 -0,588 0,114 0,045
Couscous aux légumes et VB -0,559 0,169 0,007 0,019



Couscous au lait et guedid
Aiche au guedid
chakhchoukha aux légumeset VR
chakhchoukha aux légumes et VB
tlitli aux légumes et VR
tlitli aux légumes et VB
Rizala VR
Rizala VB
Mhjouba
Gratin de légumes
Soupe de légumes
Légumes secs
Patesala VB
Pates en sauce
Batout
merguez
Pouletrdtie
VRrotie
BrochetteVR
BrochetteVB
Poisson
Pizza
Hamburger
Chawarma
Platscombinés
Galette aux repas
Fruits au dessert
Yaourt au dessert
flan
Jus au dessert
Soda
Cocacola
Fruitssecs
Dattes
Chocolat
Patisserie au dessert
Cacahouétes
Consommation de gras
cuisson de viandes a la poéle
Cuisson de Viandes au Four
Cuisson de Viandes en cocotte
cuisson de légumes au four
Fritures
saumures
salaison
huile végétale dans la cuisson

0,099
-0,145
0,153
-0,015
0,394
0,014
0,321
0,040
0,321
0,062
-0,285
-0,388
0,019
-0,349
0,280
0,145
-0,056
0,538
0,428
0,350
0,000
0,166
0,519
0,476
0,508
-0,030
-0,840
-0,592
0,474
-0,433
0,213
-0,147
0,146
0,034
0,205
0,207
0,129
0,031
-0,150
0,029
-0,825
0,111
-0,679
-0,004
0,164
-0,895

-0,383
0,271
-0,824
-0,801
0,085
-0,555
-0,279
-0,458
0,598
-0,409
-0,164
-0,086
0,197
0,240
0,291
-0,165
-0,736
-0,186
-0,401
-0,525
-0,593
-0,187
0,023
0,060
-0,063
-0,699
-0,002
-0,065
-0,318
0,165
0,099
0,127
-0,250
-0,481
-0,144
-0,269
-0,181
0,212
0,291
0,200
0,132
0,172
0,169
0,346
0,345
0,103

0,058
-0,063
0,153
0,166
-0,173
0,100
-0,017
0,077
-0,136
0,056
0,047
0,055
-0,046
-0,027
-0,140
-0,019
0,166
-0,072
0,018
0,048
0,113
-0,006
-0,117
-0,121
-0,099
0,141
0,091
0,067
-0,037
-0,005
-0,078
-0,036
0,011
0,083
-0,027
0,002
-0,004
-0,086
-0,055
-0,085
0,059
-0,099
0,034
-0,080
-0,109
0,071

0,019
0,006
0,095
0,070
0,010
0,038
0,017
0,022
0,018
0,022
0,009
0,012
0,005
0,013
0,024
0,006
0,081
0,025
0,032
0,042
0,052
0,006
0,020
0,019
0,020
0,030
0,050
0,026
0,028
0,015
0,004
0,004
0,009
0,021
0,006
0,012
0,005
0,009
0,015
0,008
0,061
0,008
0,044
0,019
0,023
0,071



huile d'olive dans la cuisson

Beurre dans Cuisson
Matiere grasse animale dans
Cuisson
Smen dans la Cuisson
Utilisation d’huile de Fritures2 fois
Utilisation d’huile de Fritures4 fois
Utilisation d’huile de frituresplus
4fois
Réutilisation des huiles de friture
dans la cuisson
Huile \Végétale pour
Assaisonnement
Huile d'olive pour assaisonnement
CitronAssaisonnement
Moutard
H'rissa
Mayonnaise

0,142
0,019

-0,025
0,425
0,225
0,623

0,782

-0,237

-0,632
-0,255
-0,180

0,108
-0,229
-0,060

0,197
0,196

0,267
0,280
0,239
0,367

0,380

0,153

0,107
0,156
0,150
0,200
0,162
0,198

-0,104
-0,084

-0,076
-0,152
-0,118
-0,186

-0,213
-0,040

0,027
-0,037
-0,050
-0,099
-0,042
-0,070

0,010
0,007

0,012
0,033
0,016
0,062

0,085

0,009

0,036
0,010
0,007
0,009
0,009
0,007




Résumé

Le cancer est une maladie chronique dont 1’étiologie est mal connue, mais dont on
admet communément qu’elle est multifactorielle et multiphasique. De nombreux facteurs
génetiques, hormonaux, environnementaux, peuvent concourir au développement du cancer et
agir a différentes phases de la cancérogenese.

Dans le but de determiner la relation entre certains facteurs alimentaires et la
cancérogenese digestive, une étude cas-témoins a été menée au niveau de la région des Aures
(wilayas de Batna, Khenchela et Biskra). Il s’agit d’une une enquéte épidémiologique portant
sur 120 cas incidents de cancers du tube digestif (cesophage, estomac, colon, pancréas, foie, et
vésicule biliaire) diagnostiqués entre Janvier 2012 et décembre 2017 et 240 témoins. Les
enquétés sont soumis a un questionnaire semi-quantitatif de 1’histoire alimentaire, qui décrit
les habitudes alimentaires des sujets (les fréquences de consommations alimentaires au cours
des 4 repas de la journée, les modes de cuisson, les modes de conservation, les corps gras
utilisés dans la cuisson et les huiles de friture). Les cas et leurs témoins ont été enquétés
dans la méme période au niveau du Centre Anti Cancer de la ville de Batna ou au niveau des
domiciles des témoins.

L’analyse bivariée et multivariée de nos résultats a montré d’une part, une relation
significative avec une diminution du risque entre la consommation de fruits, légumes cuits,
viandes blanches, lait écrémé, yaourt, poissons et les cancers étudiés (cancer de 1’estomac,
cancer de pancréas et cancer colorectal). D’autre part, une relation significative avec une
augmentation du risque entre ces cancers et certains facteurs liés a I’alimentation a savoir : la
consommation de mahjouba avec matiére grasse animale, la cuisson de viandes en cocotte et
les fritures, 1’utilisation des huiles de fritures 4 fois et plus.

L’étude cas-témoins a été associée a une analyse physico-chimique des huiles de
fritures qui ont été prouvé comme un facteur de risque important dans 1’apparition de certains
cancers digestifs dans la wilaya de Batna. Nous avons procédés ala détermination d’un
ensemble de paramétres physico-chimiques indiquant I’altération des huiles de fritures:
I’indice de réfraction, la densité, la viscosité et le point de fumée d’une part et 1’indice de
peroxyde, les composés polaires d’autre part.

L’analyse des huiles de fritures a montré qu’a partir du 4°™ bainde friture nous avons
une augmentation de la densité et de I'indice de réfraction par rapport au nombre de
fritures.Une viscosité trés importante atteinte aprés la 9°™ friture. L’indice de peroxyde
atteint la valeur maximale de 10 méq d’O; /kg d’huile (Codex alimentaruis) apres la 5éme
utilisation. Une augmentation du taux des composés polaires jusqu’au seuil maximal de 25 %
apres 8 bains de friture.

En conclusion, cette étude nous a permis de montrer I'existence d'une relation entre le
risque d'étre atteint du cancer digestif et I'exposition a certains facteurs alimentaires. el que la
consommation d’aliments a base de matiere grasse animale, la cuisson de viande en cocotte,
les friture et la réutilisation des huiles de friture plus de 4 fois ou I’altération des huiles de
fritures commence a partir du 4°™ bain. Pour ceci nous conseillons les habitants de la région
des Aures de changer leurs habitudes alimentaires par la consommation de fruits et légumes,
lait écrémé, poissons et limiter la réutilisation des huiles de fritures a 3 bains de fritures.

Mots clés:habitudes alimentaires, étude cas-témoins, cancer de 1’estomac, cancer de pancréas,
cancer colorectal, graisse animale, huile de fritures, parameétres physicochimiques.



Abstract
The cancer is a chronic disease which the etiology is badly known, but we admit

collectively that it is multifactorial and multiphasique. Many genetic, hormonal,
environmental factors can contribute to the development of the cancer and act in various

phases of the carcinogenesis.

The aim of determining the relation between certain food factors and the digestive
carcinogenesis, a case-control study was carried out in the region of Aurés (city of Batna,
Khenchela and Biskra). It is an epidemiological survey carricd out 120 case incidents of
digestive system cancers (csophagus, stomach, colon, pancreas, liver, and gall-bladder)
diagnosed between January, 2012 and December, 2017 and 240 witnesscs.

The respondents were subjected to a semi-quantitative food questionnaire, which
describes the food habits of the subjects (the frequencies of food consumptions during 4 meals
of the day, modes of cooking, modes of preservation, fat used in the cooking and the frying
oils). The cases and their witnesses were investigated in the same period in the Anti-Cancer
Center of the city of Batna or in the locality of residence of witnesses.

The bivariate and multivariate analysis showed on one hand, a significant relation with
a decrease of the risk between the consumption of fruits, cooked vegetables, white meat, skim
milk, yoghuri, fishe and studied cancers (stomach cancer, pancreas cancer andcolorectal
cancer). On the other hand, a significant relation with an increase of the risk between these
cancers and certain factors bound to the food namely: the consumption of mahjouba with
animal fat, the cooking of meats in stew-pot, frying and the use of frying oils 4 times and
more.

The case-control study was associated with a physico-chemical analysis of frying oil
which were proved as an importante risk factor in the appearance of certain digestive cancers
in the city of Batna. We proceeded a set of physico-chemical parameters indicating the change
of frying oils such as: the refractive index, the density, the viscosity and the point of smoke on
one hand and the peroxide index, the polar compounds on the other hand.

The analysis of frying oil showed that from the 4™ time of use, we have an increase of
thc. density and the refractive index. A very important viscosity reached later the 9%
frying. The peroxide index reaches the maximal value of 10 méq of Oykg (Codex

alimentaruis) of oil after the 5™ use. An increase rate of the polar compounds to the maximal
of 25 % after 8 use of friyng oil. '

. In‘conclusion, this study allowed us to show the existence of a relation between the
risk of being reached by the digestive cancer and the exhibition certain food factors And that
the consumption of food with animal fat, cooking of meat in stew-pot frying and th;: re-use of
frying oils more than 4 times where the alteration of fi ,

. . . rying oil begins . For this we advise the
inhabitants of the region of Aurés to change their food habits by the consumption of fruits and
vegetables, skim milk, fishe and to limit the re-use of frying oils at 3 times,

Key words: food habits, case control study, stomach cancer,

/ pancreas cancer and colorectal |
cancer, animal fat, frying oil, physico-chemical parameter. J



Ligan i Jalse Lt e Gl 5 Jalgall Baaaia 5 83800 Gl Ao gana ) 3503 (e 3e i se g8 Gla )
Ol s e calide dpaii & Jans ) A s A

dihia (5 giue e 2l die duljy Cyal (paagll Sleall gla s 5 2030 Jal sall (BN daa Congy
arall co(g all) carmgdl Sleall (U ju Ala 120 Jads (Sbs aiay L (3 S 5 Abasa Asily) (l 5!
4 lae 2017 sand 52012 iila G be dla jo (& Cuadd (Ol 5 ¢l duall dliay sall (Gl Sl cal)
e ) @) i) el Cumy 31 Jemie 38 LY Gusaiual gliad) &5 duaa dls 240 —
A () gy s sehal) 8 daadiual gaall daiall 5ok lakll e ok sl 8l ) DA
OSUl (s e e sl Al Y 51 U ) An8lSa S e (5 shne o bl a8 35l 5 i) aa il

2 sl Adls)

EDlgin) pa (UboSad) 5 )8l Gandll) Gl yud) Hlad e JulEl 35S dBNe @llia o gl Jallal) ol
oA dea e 5 e o dlandl 5 el canal e JAD Culal) el o gall) dpglaall jladll 54815l
b Al gualdl () 2l B paaall Calaall @DlgiulS 43 YL dlaie Jal o 5 cilita ) s jhalase 3aly ) @llia

ST sl e 4 B gy ) Jlerial g Jarall 538 6 o sall

& Sopball Jalgal) e dale Ll il B g 3 e g 5l Sl aals dise Al Jall oy ) o LS
ALY 5 A el Sleadl it ju s sl

s ala gl Syl Jelaa 5 2SI 3 gla ) ollia 8l <y 31 Jlextind o)y any 430 Jallail) il cuang
5 e 330 ) eJlanind (el aay aed e b ) doay 2S5yl Jalra ey 1 Jlanian) gl 22y 35 300 3 )
3 Jlamiand (el amy Y aall (355 ) dydadl) LSyl A A

JM\J\.PJ\ULE_)W:\.}LAY\#wa&;%dﬁjcmhuﬁwh\_)ﬂ\a& s(:\:dﬂ‘;_,

Jlexins) sale) chaiall )28 6 asalll gh il gialdl ) saally 5 sedaall 4028 V) NS A1 Jal sall iany
A1) agile (& unilly Gl ) sY) dilaie S aii 13g) 5 clgdli ) g% Lae Ol e 4 (e ST BN gy
e ST BN gy ) Jleriad 3ale) (e 2adl ae clandl 5 anall (e AN Calall ¢ uadll 4 il @Dlginl ae

Cu )y A g s ol g8l Ua yu o ul Sl lda s el la ju caald Ate Al Hy Alal) Calalal)
Ailas 5 il 5 Lalaall ¢



