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Cancer is a group of diseases characterized by the uncontrolled growth and spread of
abnormal cells. If this spread is not controlled, it can lead to death. Cancer can reach all

organs and tissues.

The objective of this study is to shed light on the different types of cancers and the factors that

trigger this disease in the women of the wilaya of Tebessa

A descriptive and analytical survey was carried out on 300 women (150 patients with

different types of cancer and 150 controls).

The age group most affected by cancer is that over 60, while the socio-economic level does
not seem to have a link with cancer in this study, the intellectual level and the region show
that women with a low level living in rural areas would beat risk of developing cancer more

than others.

In this study, we were able to demonstrate that the most common types of cancers in women
are female, gynecological cancers that present 78%, followed by digestive cancers with 17%

while the other types present only 6%.

The age group most affected by cancer is that over 60, while the socio-economic level does
not seem to have a link with cancer in this study, the intellectual level and the region show
that women with a low level living in rural areas would beat risk of developing cancer more

than others.

The age of marriage and the age of the first child under the age of 20 are risk factors for
cancer. Sick women who breastfed with only one breast have 2.56 times more risk compared
to women with bilateral breastfeeding. 42% of sick women are menopausal versus 22%
healthy women. 56.67% of sick women take oral contraceptives versus only 10% of healthy
women. The other anthropometric and gynecological characteristics of the sample (BMI,

number of breastfeeding, puberty, sterility) also show a significant difference.

The comparison of the biological parameters between sick and healthy women showed highly
significant differences in the haematological balance, transaminases, urea, creatinine and

albumin.



The analysis of risk factors reveals a relationship between physical activity, diet, products

used by the patient and cancer.

These results show that there are several risk factors involved in the development of different

cancers and whose knowledge makes it possible to prevent against this invasive disease.

Keywords: cancer, risk factor, uncontrolled spread, sick woman, healthy woman, Tebessa.



Le cancer est un groupe de maladies caractérisées par la croissance et la propagation
incontrolées de cellules anormales. Si cette propagation n'est pas controlée, elle peut entrainer

la mort. Le cancer peut atteindre tous les organes et tous les tissus

L’objectif de cette étude est de mettre la lumiere sur les différents types de cancers et les

facteurs qui déclenchent cette maladie chez les femmes de la wilaya de Tébessa.

Une enquéte descriptive et analytique a été réalisée sur 300 femmes (150 patientes atteintes de

différents types de cancer et 150 témoins).

Dans cette étude, nous avons pu démontrer que les types des cancers les plus fréquents chez
les femmes sont les cancers féminins, gynécologiques qui présentent 78%. Suivis par les

cancers digestifs qui présentent 17 % tandis que les autres types ne présentent que 6%

La tranche d’age la plus touchée par le cancer est celle supérieure a 60 ans, Alors que le
niveau socio-économique, ne semble pas avoir un lien avec le cancer dans cette étude, le
niveau intellectuel et la région montrent que les femmes ayant un niveau bas et vivant dans les

régions rurales courraient un risque d’avoir un cancer plus que les autres.

L’age de mariage et 1’age de la premiére grossesse inférieurs a 20 ans représentent des
facteurs de risque du cancer. Les femmes malades qui ont allaité avec un seul sein ont 2.56
fois plus de risque par rapport aux femmes avec allaitement bilatéral. 42 % des femmes
malades sont ménopausée vs 22% de femmes saines. 56.67% de femmes malades prennent
les contraceptives oraux versus seulement 10% des femmes saines.. Les autres
caractéristiques anthropométriques et gynéco-obstétriques de 1’échantillon (IMC, nombre,

d’allaitement, puberté, stérilit€) montrent aussi une différence significative.

La comparaison des parameétres biologiques entre les femmes malades et les femmes saines a
montré des différences hautement significatives du bilan hématologique, des transaminases,

urée, créatinine et albumine.

L’analyse des facteurs de risque révele une relation entre Iactivité physique, le régime

alimentaire, les produits utilisés par le malade et le cancer.



Ces résultats montrent qu’il ya plusieurs facteurs de risque impliqués dans le développement
des différents cancers et dont la connaissance permet de prévenir contre cette maladie

envahissante.

Mot clé: cancer, facteur de risque, propagation incontrolée, femme malade, femme saine,

Tébessa.
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Introduction

Vivre avec sa propre maladie ou vivre avec la maladie d’un proche est aujourd’hui un enjeu
de société. En effet, des maladies autrefois mortelles sont devenues des maladies chroniques,
c'est-a-dire, des maladies caractérisées par leur durée, par la gestion qu’elles exigent et par

I’incertitude qu’elles provoquent. Parmi ces maladies on cite les maladies cancéreuses(1).

Le cancer est un processus qui est déclenché par plusieurs étapes a travers de nombreuses
voies. En reégles générales, la détermination d'un facteur de risque de cancer nécessite
l'examen d'un agent étiologique réel. De nombreux nouveaux résultats de laboratoire et
épidémiologiques ont une incidence sur notre fagon de penser le risque de cancer tandis que
plusieurs principes utilis¢é dans 1'évaluation de la causalité restent conceptuellement

importants

Environ 5 a 10% des cancers résultent directement de 1'hérédité de génes associés au
cancer, mais la majorité¢ implique des altérations ou des dommages accumulés au fil du temps
au matériel génétique dans les cellules a causes endogenes (internes) et/ou exogenes
(environnementales). La nutrition et l'activité physique sont des facteurs environnementaux
importants dans le développement du cancer. Le cancer affecte nombreux tissus et types de
cellules différents et peut €tre défini par leur tissu d'origine. Environ 85 pour cent des cancers
adultes se développent a partir des cellules épithéliales des doublures internes et externes du
corps et sont appelés carcinomes. Les cancers du tissu glandulaire comme le sein sont appelés
adénocarcinomes; les cancers des os et des muscles dérivés des cellules du mésoderme
(cellules embryonnaires qui se développent pour former les muscles, le sang, les os et le tissu
conjonctif) sont appelés sarcomes. Chaque type de cancer présente des caractéristiques
différentes, mais une caractéristique de toutes ces maladies est la croissance cellulaire non
réglementée et / ou la mort cellulaire. Outre les cancers hématologiques tels que les
leucémies, cela entraine une tumeur ou une masse, et les cellules cancéreuses envahissent
souvent les tissus environnants. La propagation des cellules cancéreuses du site principal vers
d'autres parties du corps est appelée métastase. Les tumeurs bénignes ne envahissent ni ne
métastasent. Les tumeurs malignes ne restent pas localisées mais peuvent envahir et / ou

métastaser(2).

Le cancer est un probléeme de santé publique majeur dans le monde. La démographie
mondiale prévoit une augmentation de l'incidence du cancer dans les décennies a venir, avec

420 millions de nouveaux cas de cancer attendus par an d'ici 2025. Selon les données de
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GLOBOCAN, 14,1 millions de nouveaux cas et 8,2 millions de déces par cancer ont été
accouplé en 2012(3).Les cancers du sein féminins, colorectaux, prostatiques et pulmonaires
sont les cancers les plus fréquemment diagnostiqués et restent la principale cause d'incidence

de cancer et de déces dans le monde(4).

En Algérie, au moment ou on commence a enregistrer une diminution notable des maladies
infectieuses, grace aux différents programmes nationaux lors des dernieres décennies. Le
cancer non transmissible s'inscrit aujourd'hui parmi les nouveaux besoins prioritaires en sante
publique. Selon le registre national l'incidence du cancer est en nette augmentation. On
compte prés de 42 000 nouveaux cas de cancer sont enregistré chaque année, soit 103.3 pour
100 000 habitats. Chez les femmes on compte dans la population Est et sud-Est prés de 5 319

de nouveaux cas(5).

Le cancer du sein Considéré comme la seconde cause de mortalité en Algérie apres les
maladies cardiovasculaires et per¢u désormais comme un probléme majeur de santé publique.
Le cancer affecte présentement plus de 480.000 personnes dans le pays auxquelles viennent
s’ajouter parmi les divers types de cancer, celui du sein représente a lui seul 40%. De plus,

13.000 personnes sont frappées, chaque année, par cette pathologie(w19).

Pour enrichir les connaissances sur la relation entre L'évolution pathologique du cancer
chez les femmes, il est licite d’étudier les facteurs favorisant la carcinogénese et
I’étiopathogénie de cancer en Algérie. Afin d'améliorer leur prévention au niveau de la wilaya
de Tébessa, nous avons réalisé une étude cas-témoin basé sur un questionnaire, dont l'objectif

est :
% Repartir les cancers les plus fréquents a notre wilaya, en fonction de 1'age, sexe, mode
de vie.

+ Déterminer les facteurs de risque associés au cancer.
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1-Généralité sur le cancer
1-1.Définition

Le cancer est un groupe de maladies caractérisées par la croissance et la propagation
incontrolées de cellules anormales. Si la propagation n'est pas contrdlée, elle peut entrainer la
mort. Bien que les causes du cancer ne soient pas complétement comprises, de nombreux
facteurs sont connus pour augmenter la survenue de la maladie, y compris de nombreux
facteurs modifiables (par exemple, l'usage du tabac et I'exces de poids corporel) et ceux qui ne
le sont pas (par exemple, les mutations génétiques héréditaires et les conditions immunitaires)
. Ces facteurs de risque peuvent agir simultanément ou en séquence pour initier et / ou

favoriser la croissance du cancer(7).

Le cancer peut atteindre tous les organes et tous les tissus. Quelle qu’en soit la localisation,
la cellule cancéreuse présente des anomalies caractéristique, reconnaissable au microscope.
Le tissu cancéreux a une structure anarchique profondément modifiée par rapport au tissu
d’origine et il envahit les tissus voisins. Il se dissémine a distance par voie sanguine ou

lymphatique (métastases)(8).

Le cancer est une maladie génétique somatique dans le sens ou la prolifération des
cellules tumorales est liée au fonctionnement anarchique de plusieurs geneses. Plus la tumeur

est maligne et plus I’on constate d’anomalie génétiques(9).
1-2. Type de tumeur
Il existe deux types de tumeurs

1-2-1. Tumeurs bénignes

Se développent localement et restent cantonnées au tissu dans lequel elles ont pris
naissance. Leur croissance est lente. Toutefois, elles peuvent atteindre un volume et un poids
importants. Elles ne récidivent pas apres ablation chirurgicale, a condition que I’exérese soit
complete. Ces tumeurs ne métastasent jamais. Leur évolution est généralement favorable.
Toutefois dans certains cas, elles peuvent étre la cause de complications graves voire

mortelles, en raison de leur siege ou de désordres métaboliques(10).

1-2-2. Tumeurs malignes
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Elles envahissent toute la région, infiltrent les organes avoisinants et surtout elles
envoient des métastases dans d'autres endroits du corps. Elles peuvent devenir énormes et
récidivent souvent une fois qu'on les a retirées. Toutefois, ces tumeurs cancéreuses ne sont pas
toutes mortelles, tout dépend de leur degré d'extension, de la précocité du traitement et du

type de cellules qui les constituent (11).

Tableau01 : Schéma récapitulatif tumeur bénignes/malignes(10)

Tumeurs bénignes Tumeurs malignes
Bien limitée Mal limitée
Encapsulée Non encapsulée

Histologiquement  semblable au  tissu | Plus ou moins semblable au tissu d’origine

d’origine (bien différenciée)

Cellules réguliéres Cellules irrégulieres (cellules cancéreuses)

Croissance lente Croissance rapide

Refoulement sans destruction des tissus | Envahissement des tissus voisins

voisins

Pas de récidive locale apres exérese | Exérese complete difficile. Récidive possible

compléte apres exérese supposée complete

Pas de métastase Métastase

1-3.Facteurs carcinogénes

La transformation d'une cellule normale en une cellule cancéreuse peut étre induite par de
nombreux facteurs liés aux modes de vie, a ’environnement ou encore a notre patrimoine

génétique(12).
1-3-1.Facteurs endogénes
1-3-1-1.Facteurs génétique

Entre 5 et 10 % des cancers auraient une origine héréditaire. On estime ainsi que 5 a 10 %
des cancers de l’ovaire et du sein et 3 % des cancers du cOlon seraient liés a une

prédisposition génétique héréditaire. D’autres cancers, plus rares, ont presque toujours une
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origine héréditaire. C’est notamment le cas des rétinoblastomes, des tumeurs pédiatriques de

I’ceil, ou de certaines tumeurs du rein (tumeur de Wilms)(12).
1-3-1-2.Facteurs endocraniens

L’imprégnation hormonale de ’organisme au cours de la vie peut modifier le risque de
cancers : I’age de la puberté et de la ménopause, le nombre de grossesses, I’age auquel elles
ont été menées, la prise de contraceptifs oraux ou de traitements hormonaux substitutifs a la

ménopause (THS) ont un impact(12).
1-3-1-3.Etats précancéreux

Il existe des « états précancéreux » associant Iésions et conditions précancéreuses, qui
permettent de définir une population a haut risque, justiciable d’une surveillance réguliere a
I’4ge de la survenue du cancer. L’OMS définit une condition précancéreuse comme un état
clinique associ¢ a un risque significativement ¢levé de survenue du cancer et une lésion
précancéreuse comme une anomalie histopathologique dans laquelle le cancer est plus

souvent observé que dans le tissu normal(13).
1-3-2.Facteurs exogénes
1-3-2-1.Age

L’avancée en age, un facteur non évitable par excellence, augmente la probabilité d’avoir
un cancer. En effet, plus le temps s’écoule et plus le nombre de lésions susceptibles de

s’accumuler dans les cellules augmente(12).

1-3-2-2.Facteurs alimentaires

Elles sont également impliquées dans la survenue des cancers :
* I’exces de viandes animales ou de charcuterie augmente le risque de cancer colorectal ;
» P’exces de sel et d’aliments salés expose a un sur-risque de cancer de I’estomac ;

» I’exces d’alcool est responsable de 6 % de I’ensemble des cancers en France, dont 63 %
des cancers de la bouche et du pharynx, 54 % des cancers du larynx et 26 % des cancers du
foie4(12). A ’inverse, une consommation suffisante de fruits et légumes constitue un facteur
protecteur vis-a-vis des cancers des voies aérodigestives supérieures et de I’estomac. Des

fibres en quantités suffisantes réduisent également les risques de cancer colorectal(12).
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1-3-2-3.Tabac

Le tabac cause environ 20% de tous les déces par cancer et un total estimé a 1,2 million en
2002. Les fumeurs ont augmenté le risque d'un certain nombre de cancers différents. Dans le
monde, environ 80% des cas de cancer du poumon chez les hommes et 50% des femmes sont
dus au tabagisme. La fumée de cigarette contient au moins 80 agents cancérigénes mutagenes
connus, dont l'arsenic, le cadmium, I'ammoniac, le formaldéhyde et le benzopyréne. Chacun

aura un mécanisme distinct pour causer le cancer(14).
1-3-2-4.Alcool

Un certain nombre d'études montrent une augmentation de risque du cancer chez les femmes

consommant des boissons alcoolisées(15).
1-3-2-5. Agents chimiques

Certains produits chimiques industriels et pesticides persistent dans l'environnement et se
concentrent dans la chaine alimentaire. En 1982, les produits chimiques industriels

représentaient moins de 1% des déces par cancer(14).
1-3-2-6.Agents physiques

L'exposition aux Uv du soleil ou des cabines de bronzage est un facteur de risque bien connu
de cancer de la peau. Prés de 70 % des mélanomes seraient ainsi liés a 1’exposition aux

Uv(12).
1-3-2-7. Agents biologiques

Les agents infectieux, notamment les virus, les bactéries et les parasites, peuvent induire
des dommages a 'ADN et favoriser le développement du cancer. Certains agents infectieux,
notamment les virus de 1'hépatite, la bactérie Helicobacterpylori (H pylori) et des parasites,
favorisent également le cancer en provoquant une inflammation chronique. Les virus a ADN
et a ARN peuvent provoquer le cancer, bien que les mécanismes différent. Les virus a ADN
codent pour les protéines virales qui bloquent les genes suppresseurs de tumeurs, tandis que

les virus a ARN ou rétrovirus codent pour les oncogenes(14).



Synthese bibliographique
2-Génétique et cancer

La majorité¢ des altérations génétiques trouvées dans les cellules cancéreuses sont
acquises par des mutations dans les cellules somatiques. Quelques cancers chez les enfants et
les jeunes adultes sont causés par des défauts génétiques ou épigénétiques acquis au cours du
développement foetal. Des mutations germinales sous-tendent les syndromes familiaux de
cancer. Celles-ci peuvent étre héritées de manicre récessive ou dominante(16).De nombreuses
altérations génétiques différentes sont observées dans les cellules cancéreuses. Les geénes
individuels présentent des mutations ponctuelles telles que des changements de base, des
insertions et des suppressions, ou peuvent étre affectés par des translocations ou inversions
chromosomique(16).Ces divers types d'altérations génétiques se produisent a des degrés

différents dans différents types de cancers et méme dans des cancers du méme type(16).

Lorsque les mutations sont trop importantes pour étre réparées, la cellule va s’autodétruire,
par apoptose. Mais parfois, ces systemes de sécurité¢ fonctionnent mal ou ne fonctionnent plus
: la cellule va alors continuer a se multiplier malgré la présence de mutations non réparées. Si
ces dernieres touchent des génes impliqués dans la régulation de la prolifération cellulaire ou
de l'apoptose, la cellule peut rapidement devenir incontrélable et se multiplier de facon

anarchique, conduisant a la formation d’une tumeur(12).
2-1.Génes, mutations génétiques et cancer

Notre patrimoine génétique, c’esta-dire I’ensemble des caractéres que nous avons hérités de
notre pere et de notre mere, est présent dans pratiquement toutes les cellules de notre
organisme. Compos¢ de milliers de geénes (les facteurs héréditaires), il constitue une sorte de
tableau de commande qui régit le comportement de chaque cellule en lui indiquant ce qu’elle
a a faire: se diviser, se différencier, communiquer avec d’autres cellules ou produire certaines
substances (hormones, enzymes)(17).Selon le géne concerné par la mutation, le dérangement
peut, par exemple, dérégler le systéme naturel de réparation d’éléments défectueux au sein de
la cellule, ou affecter les mécanismes de la division cellulaire. On peut alors voir des cellules
acquérir un comportement différent des autres cellules dans le tissu: au lieu de mourir, elles se
mettent a proliférer et finissent par former une tumeur. Pour en arriver la, il faut toutefois que
plusieurs genes subissent une mutation. La plupart des maladies cancéreuses sont dues a des
modifications génétiques au niveau de cellules bien déterminées de 1’organisme. Ces

modifications génétiques ne sont pas transmises par les parents a leurs enfants(17).
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De nombreux facteurs peuvent contribuer a la cancérogenése, notamment les virus, les
produits chimiques, les radiations, I'alimentation, les hormones et les prédispositions
génétiques. A I’heure actuelle, une grande attention est accordée aux génes cancéreux qui
peuvent augmenter ou diminuer le risque de développer un cancer et d’influencer le pronostic
d’une personne une fois le diagnostic de cancer pos€. En plus de fournir des informations sur
I'évaluation des risques, la connaissance de la raison pour laquelle ces geénes sont importants
et de leur fonctionnement peut fournir des indices importants sur les causes moléculaires du
cancer. Les génes qui sont importants dans le cancer se présentent sous deux types généraux,

définis opérationnellement comme les oncogenes et les génes suppresseurs de tumeurs (18).
2-2.0ncogénes et génes suppresseurs de tumeurs

Les oncogénes et les geénes suppresseurs de tumeurs sont deux classes importantes
particulieres de geénes affectés par des altérations génétiques et épigénétiques dans les cellules

cancéreuses(16).

Des génes normaux, a posteriori dénommeés proto-oncogenes, codent pour des protéines
impliquées a différents niveaux dans la prolifération cellulaire. Certaines formes mutées de
ces genes, les oncogenes, codent pour des protéines de stimulation qualitativement et/ou
quantitativement plus puissantes, lesquelles sont capables d'induire et/ou maintenir une

prolifération cellulaire excessive(19).

A contrario, des geénes suppresseurs de tumeur (GST) codent pour des protéines normales,
inhibitrices de la prolifération cellulaire, mais des mutations peuvent rendre ces dernicres
inactives, privant ainsi les cellules des "freins" homéostatiques capables de limiter leur

prolifération(19).
e Les oncogénes

sont des genes qui agissent pour stimuler la division cellulaire ou augmenter la survie
cellulaire, lorsqu'ils sont exprimés dans un environnement biochimiquement anormal qui
permet leurs effets de stimulation de la croissance. Lorsqu'elles sont surexprimées ou

exprimées de maniere aberrante, elles peuvent perturber le rapport division — déces (20).
e Les génes suppresseurs de tumeurs

Ont un rdle tout aussi important dans les tissus, mais ils empéchent la formation de tumeurs.

Normalement, ils protegent les cellules de la croissance anormale de plusieurs manieres et,
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dans les cancers, on constate souvent une mutation de sorte que leur fonction est soit altérée

soit completement perdue.

L'interaction complexe entre les oncogenes et les genes suppresseurs de tumeurs peut étre
illustrée en utilisant I'oncogéne ras qui devient oncogéne en exprimant une fonction altérée
aprées un changement de base unique, et le géne bcl-2, qui code pour une protéine
mitochondriale qui aide a prévenir la mort cellulaire apoptotique. La surexpression d'un
oncogene ras mutant est en fait mortelle pour les cellules normales, mais dans le contexte

d'une cellule qui a perdu l'expression de bcl-2, ras mutant devient pro- mitogene (20).

Le processus cancérigene est complexe et implique de nombreux changements génétiques.
Par exemple, la mutation du geéne brcal ou brca2, qui a ¢été¢ impliquée dans le cancer du sein
familial (21,22) ; ne conduit qu'a un risque accru de cancer du sein; cela ne signifie pas qu'il
existe une certitude a 100% qu'une femme en particulier ait un cancer du sein au cours de sa
vie. En fait, il a ét¢ démontré que la pénétrance de la mutation brcal, c'est-a-dire la probabilité
qu'une femme atteinte d'une mutation brcal soit diagnostiquée avec un cancer du sein a 70
ans, varie de 37% a 90%, selon la population étudiée(23).Afin d'étudier la cancérogenese, le
processus a ¢té divisé historiquement et conceptuellement sur le plan opérationnel en trois
¢tapes: l'initiation, la promotion et la progression. Ces divisions sont un point de départ utile,
mais & mesure que nous en apprenons davantage sur la génétique moléculaire et I'épigénétique

du cancer, les distinctions entre ces divisions deviennent de moins en moins claires(20).

L'Atlas du génome du cancer (TCGA) a généré une profils moléculaires dont mutation
somatique, variation du nombre de copies, expression des genes, méthylation de 1'ADN,
expression des micro ARN et expression des protéines pour plus de 30 types de tumeurs

humaines différentes (24).
2-3. Epigénétique et cancer

Les divers types de changements génétiques entrainent une modification des profils
d'expression des geénes et une modification des produits génétiques dans les cellules
cancéreuses. Les changements dans I'expression des génes sont aggraves par des mécanismes
épigénétiques. L'épigénétique désigne en général 1'hérédité stable d'altérations de 1'expression

des genes sans modification de la séquence d'ADN(20).

L’épigénétique est définie comme I’étude des changements transcriptionnels transmissibles

lors de la division cellulaire, mais qui ne découlent pas de modifications dans la séquence
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d’ADN(25).
La plupart des processus €pigénétiques sont basés sur des modifications de la chromatine, au

niveau de I’ADN ou des histones, qui sont régulées de facon dynamique(25).

L'épigénétique est décrite comme des modifications structurales génomiques qui affectent
l'expression des genes mais ne modifient pas la s€équence d'ADN sous-jacente. Les recherches

indiquent que les changements épigénétiques jouent un role important dans la tumorigenese

Les mécanismes épigénétiques pour la régulation de l'expression des geénes comprennent la

méthylation de 'ADN, les modifications des histones et les ARN non codants(26).

L'un des grands avantages de l'utilisation de ces changements épigénétiques comme cible
thérapeutique est que, contrairement aux changements génétiques, les changements
épigénétiques qui en découlent peuvent étre modifiés en utilisant des inhibiteurs de la
méthylation de I'ADN, de la désacétylationhistonique, ou du ciblage de I'ARN non codant
exprimé (26).

2-4. Prédisposition génétique

Parfois, une mutation affectant un gene impliqué dans le développement des tumeurs ou dans
la réparation des Iésions de I’ADN est présente dans toutes les cellules d’une personne, dés sa
naissance. Dans cette situation, une ¢étape du processus tumoral étant franchie d’entrée, le
risque de cancer de cette personne est plus ¢levé que celui de la population générale. On parle

alors de « prédisposition génétique » au cancer(12).
2-5. Cancer comme maladie génétique

Les propriétés caractéristiques des cellules cancéreuses (01.3) sont dans une large mesure les
conséquences des changements génétiques dans les cellules tumorales. En effet, I'instabilité
génomique est l'une des propriétés définissant le cancer et la structure aberrante du noyau
observée dans de nombreuses cellules cancéreuses est une conséquence morphologique
¢vidente de leur génome altéré. 11 est plausible que chaque cellule cancéreuse contienne des
altérations structurelles ou numériques de son génome. Le nombre d'altérations n'est pas
connu avec précision et varie certainement avec le type de cancer et le stade de progression.
Le séquencage systématique de I'ADN a donné des estimations de centaines a des milliers de
mutations ponctuelles dans certaines tumeurs. Le dépistage par PCR arbitraire a suggéré un

nombre encore plus élevé d'altérations pour certains cancers. Certes, 20 aberrations
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chromosomiques ou plus détectables par des techniques cytogénétiques ne sont pas

inhabituelles dans un carcinome avancé(20).

Il est donc tout a fait appropri¢ de considérer le cancer comme une maladie génétique.
Pourtant, quelques points doivent étre gardés a l'esprit: (1) Seule une minorité de cancers sont
causés par des mutations héréditaires dans la lignée germinale. Au contraire, la grande
majorité des altérations génétiques trouvées dans les cancers se développent au cours de la vie
d'un patient dans des cellules somatiques. Ainsi, le cancer est presque toujours une maladie
causée par des «mutations somatiques». Méme dans les cancers qui se transmettent sur
plusieurs générations dans une famille, les mutations héréditaires initiales sont complétées par
des mutations somatiques supplémentaires. De méme, les cancers survenant chez les jeunes
enfants ou les adolescents sont souvent causés par des mutations provenant de novo des
cellules germinales de leurs parents ou au cours du développement intra-utérin. Un cancer
typique de ce type est la tumeur de Wilms, mais des circonstances similaires s'appliquent au
cancer des testicules et a certaines leucémies infantiles. La relation entre le génotype mutant
et le phénotype de la maladie n'est pas simple dans le cancer, ce qui en soi n'est pas si
inhabituel pour les maladies génétiques. Cependant, dans le cancer, la relation est
extrémement complexe. Les cellules cancéreuses contiennent en régle générale de
nombreuses mutations différentes qui peuvent chacune contribuer a divers degrés aux
propriétés de la tumeur. Toutes les propriétés des cellules cancéreuses ne peuvent pas résulter
de défauts génétiques. De nombreux changements stables dans les cellules cancéreuses
peuvent €tre mis en place par des boucles de régulation sans altération de la séquence ou de la
quantité¢ d'ADN. Ces changements sont appelés «épigénétiques». Ils peuvent survenir au sein

d'une cellule cancéreuse ou concerner son interaction avec d'autres types de cellules.(20).
3-Cellules cancéreuses

une cellule ne devient pas cancéreuse lorsqu’elle posséde une ou deux anomalies génétiques
acquises. C’est ’accumulation de nombreuses altérations au cours du temps qui la conduit a
acquérir les propriétés d’une cellule cancéreuse. Cela explique en partie pourquoi la fréquence

des cancers augmente avec I’age et avec la durée d’exposition a des agents mutagenes(12).
3-1.Caractéristique des cellules cancereuse

Les cellules susceptibles de conduire a la formation d’un cancer présentent plusieurs

particularités :
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elles sont immortelles : en se multipliant activement sans jamais mourir, elles

s’accumulent pour former une tumeur ;

e clles n’assurent pas les fonctions des cellules normales dont elles dérivent : une cellule
de cancer du sein ne va pas assurer les fonctions d’une cellule mammaire normale ;

e clles sont capables de détourner les ressources locales pour s’en nourrir : les tumeurs
développent souvent un réseau de vaisseaux sanguins qui leur permet d’étre
directement alimentées en oxygene, énergie et facteurs de croissance. Ce processus est
nommé néoangiogenese ;

e clles sont capables d’empécher les défenses immunitaires de [’organisme de les
attaquer(12).

e Anomalies du noyau : volumineux, multiples, nucléoles visibles, hyperploidie

e Anomalies de la taille des cellules : hétérogenes

Anomalies cytoplasmiques : augmentation du rapport cyto-nucléaire
e Anomalies de la membrane cytoplasmique : perte de I’inhibition de contact,
modification de I’adhésivité, modifications des antigenes de surface. Caractéres
dynamiques acquis Taux élevé, autonome, anarchique et indéfini de mitoses Mort

cellulaire par hypoxie(27).
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Figure01 : La cellule cancéreuse (w1)

4-Symptomes et diagnostics d’un cancer

4-1.Ssymptomes
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La multiplicité des cancers et leur spécificité propre rendent difficile le dénombrement de tous

les symptomes de la maladie (28).
4-2.Diagnostics

Les examens de diagnostic du cancer ont pour objectif de confirmer la présence de la maladie
chez un patient présentant des symptomes évocateurs ou un résultat positif a un test de

dépistage(12).
4-2-1.Examin cliniques

L’examen clinique est une étape indispensable. Le médecin consulté examine le patient(12).11
a non seulement pour but de diagnostiquer la présence d’une tumeur, mais aussi de repérer la

présence éventuelle de métastases(12).
4-2-2.Examens biologiques
Un bilan sanguin et/ou urinaire compléte ce premier

bilan. Ils permettent de mesurer des parametres relatifs a I’état de santé général du patient,

mais aussi de doser les marqueurs tumoraux qui seraient éventuellement présents(12).
Parmi les marqueurs tumoraux courants, citons entre autres :

* ’ace (antigéne carcino-embryonnaire), un marqueur anormalement élevé chez les patients
atteints de cancers du sein, du cdlon, de la thyroide, du poumon, du rein, de ’estomac, du

rectum, des ovaires...

* le psa, un marqueur de cancer de la prostate ;

* la calcitonine, un marqueur de cancer de la thyroide(12).
4-2-3.Imageries médicale

L'imagerie médicale est un ensemble de techniques permettant d’obtenir des images des
parties internes du corps. Elles permettent aux médecins de vérifier la présence d'une tumeur,

sa taille, sa forme, son activité métabolique et sa localisation exacte(12).
Diftérentes techniques d’imagerie existent

4-2-3-1.Radiographie
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Elle permet d’obtenir une image a 1’aide de rayons x. est notamment utilisée en cancérologie

pour examiner le thorax, 1'abdomen ou les seins(12).
4-2-3-2.Echographie

L'échographie est l'utilisation d'ondes sonores pour faire des images d'organes internes.
L'ordinateur affiche I'image sur un écran d'ordinateur. L'échographie est utile pour déterminer
si certaines tumeurs sont cancéreuses. Il s'agit d'un test trés facile a réaliser et il n'utilise pas
de rayons X. Vous vous allongez simplement sur une table pendant que quelqu'un déplace une

baguette plate sur votre peau(29).
4-2-3-3. Scanner

Le scanner est donc souvent utilis¢ pour €tudier une anomalie initialement détectée par
radiographie ou par échographie. Il facilite aussi 1’étude de certains organes difficiles a

caractériser par radiographie (pancréas, foie, poumon, rate, vessie, rein)(12).
4-2-3-4. IRM (Imagerie par Résonance Magnétique)

C'est une méthode d'exploration se fondant sur la détection des réactions de différentes parties

du corps exposées a un champ magnétique(12).
4-2-3-5. Scintigraphie

Elle permet de visualiser le fonctionnement d’un organe. Elle se déroule en deux temps : un
produit faiblement radioactif, appelé «traceur », est injecté au patient. Il se fixe
spécifiquement sur ’organe qui doit étre observé. Ensuite, une gamma-caméra couplée a un
ordinateur enregistre les rayonnements émis par le traceur. Une cartographie trés précise de

I’organe a explorer est obtenue et peut étre reproduite a plusieurs intervalles de temps(12).
4-2-3-6. PET-scan (ou « tep » pour Tomographie a Emission de Positrons)

Le PET-scan permet également de visualiser le fonctionnement des organes. Il consiste
d’abord a injecter du glucose marqué, c'est-a-dire un sucre faiblement radioactif, puis a
analyser ’image obtenue par un scanner. Les cellules cancéreuses sont identifiables car elles
ont une activité plus importante que les cellules saines et ont donc besoin de plus de glucose
pour fonctionner. Toutefois, certaines tumeurs ne surconsomment pas de sucre et ne peuvent

donc étre observées par cette méthode(12).
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4-2-4.Biopsies

Lorsqu'un test d'imagerie révele quelque chose qui n'est pas normal, le médecin voudra étre
certain qu'il s'agit d'un cancer. Ceci est généralement déterminé en prenant un petit morceau

de tissu et en le regardant au microscope. Cette procédure s'appelle une biopsie(29).

Il est important que votre médecin soit certain que le cancer s'est propagé, et souvent une
biopsie est le seul moyen de savoir avec certitude(29).L’analyse des tissus est effectuée par un

anatomo-pathologiste(12).
4-2-5.Bilan d'extension

Lorsqu'un cancer est diagnostiqué, il est indispensable de connaitre son €tat d'avancement. 11
est notamment crucial de savoir si la maladie s’est propagée a d’autres organes. Le bilan
d’extension a pour objet de répondre a ces questions. Il est établi a partir des résultats des
examens diagnostiques, parfois complétés par un ou deux examens complémentaires. In fine,
ce bilan permet a I’équipe médicale d’évaluer le stade de la maladie selon la classification

T.N.M. et ainsi de déterminer la stratégie thérapeutique la plus adaptée(12).

5-Traitement

Objectifs du traitement Il est peu probable que le cancer avancé soit guéri, mais il peut

souvent étre controlé(29).
5-1.Chirurgie

L’opération, appelée exérese chirurgicale, a lieu sous anesthésie locale (30). Le
traitement des cancers par chirurgie consiste a retirer la tumeur. On parle d’exérése ou de
résection. Elle est utilisée dans environ 80 % des cas : sa visée est curative (lorsqu’elle permet
de retirer 100 % des cellules tumorales). Mais elle peut également &tre réalisée a visée
diagnostique (le tissu retir¢ est analysé€ pour préciser la nature de la 1ésion et faciliter le choix
de traitements complémentaires a visée curative) ou palliative (pour soulager la douleur li¢e a
la taille de la tumeur, pour faciliter le fonctionnement de 1’organe atteint...)(12). Apres
I’opération, une analyse au microscope du tissu retiré (analyse anatomopathologique) permet
de savoir si des cellules malades sont malgré tout restées en place et si une nouvelle
intervention est nécessaire(30).La chirurgie n'est pas souvent utilisée dans le traitement du

cancer avancé(12).
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5-2. Cryochirurgie

Il s’agit d’appliquer une sonde froide au niveau de la tumeur. Elle fonctionne a I’azote
liquide, dont la température négative briile et détruit les cellules cancéreuses. Elle est faite
sous anesthésie locale, en une ou plusieurs séances. Sa principale limite est d’étre réalisée a
I’aveugle ; toutefois, manipulée par des professionnels expérimentés, elle apporte des résultats
comparables a la chirurgie. Cette technique ne permet pas la récupération de la lésion pour
une analyse anatomopathologique ultérieure. On la propose souvent aux patients agés ou dans

les cas de carcinomes de bon pronostic, peu étendus(30).
5-3. Radiothérapie

Elle vise a détruire les cellules cancéreuses par irradiation locale (rayons X, gamma, photons
ou ¢électrons). Elle est surtout intéressante dans le cas de carcinomes récidivants ou étendus
localement, et lorsque la chirurgie ou I’anesthésie générale n'est pas possible ou souhaitée par
le patient(30).Dans le cancer avancé, la radiothérapie est souvent utilisée pour réduire les
tumeurs afin de réduire la douleur ou d'autres symptomes (appelés radiations palliatives)
( 29). Les carcinomes localisés au niveau des mains, des pieds ou des organes génitaux ne

doivent pas non plus étre irradiés du fait de la fragilité de la peau a cet endroit(30)
5-4.Chimiothérapie

La chimiothérapie passe par ’administration de médicaments dits « cytotoxiques » qui vont
détruire les cellules tumorales. Ces médicaments peuvent agir sur différents processus
impliqués dans la multiplication des cellules(12) ; Ces médicaments pénetrent dans la
circulation sanguine et traversent le corps, ce qui rend ce traitement utile pour le cancer tres
répandu(12). En effet, les médicaments de chimiothérapie s’attaquent non seulement aux
cellules tumorales mais aussi aux cellules saines qui se multiplient activement comme celles

des cheveux, du sang ou des muqueuses digestives(12).
5-5. Immunothérapie

L’immunothérapie regroupe un ensemble de stratégies visant a mobiliser ou a renforcer les
défenses immunitaires des patients de maniere a ce qu’elles s’attaquent aux cellules
tumorales. L’immunothérapie dite «non spécifique » se fonde sur 1’administration de
molécules (comme des cytokines) qui vont moduler Dactivité globale du systéme

immunitaire(12).
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6 - Cancer généalogique
6-1. Cancer du sein
6-1-1. Définition

Le cancer du sein est le cancer le plus fréquent et la principale cause de mortalité par
cancer chez les femmes(18).La notion de « cancer du sein » releve d’une nomenclature
générique qui fait référence a tout un ensemble de proliférations néoplasiques de la glande
mammaire qui différent tant du point de vue histologique qu’en ce qui concerne leur
comportement évolutif. Le terme de « cancer du sein » ne désigne que les tumeurs malignes,
potentiellement agressives, du sein tandis que le terme de « tumeur du sein » désigne a la fois
les tumeurs malignes et bénignes(31).La majorit¢é du cancer prennent naissance dans les
canaux galactophoriques(Figure02); Si la prolifération des cellules cancéreuses reste dans les
canaux on parle de « cancer in situ » ou « intra canalaire» en revanche si les cellules
sortent de la paroi des canaux, on parle de « cancer infiltrant » (18).La plupart des tumeurs
malignes du sein sont des adénocarcinomes développés soit a partir des cellules épithéliales
des lobules glandulaires (carcinomes lobulaires) soit a partir des cellules épithéliales des
canaux galactophores (carcinomes canalaires) (Figure 03) et représentent environ 98% des
carcinomes mammaires. Dans de rares cas, les cellules cancéreuses mammaires proliférent en

carcinome in situ sans rupture de la lame basale, par opposition au carcinome infiltrant(31)
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Figure02 : Anatomie du sein en précisant les canaux galactophores (w2)
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Figure03 : Cancer du sein lobulaire,canalaire in situ et infiltrant (w3) ]

6-1-2.Epidémiologie

Le cancer du sein est le cancer le plus fréquent chez la femme. Une femme sur 12 en sera
atteinte a un moment de sa vie et il représente la premicre cause de mortalité féminine dans la

tranche d’age de 35 a 55 ans(31).

Le cancer du sein est le plus fréquent des cancers de la femme non seulement dans les
pays occidentaux mais également en Algérie. Le taux d'incidence du cancer du sein est de
14,5 cas pour 100.000 habitants par an a Alger (Registre du Cancer d'Alger). Selon ce taux, il

y 2.000 nouveaux cas chaque année ; les deux tiers survenant apres 1'age de 45 ans (w4).
6-1-3. Facteurs de risques

Aujourd’hui, nous ne connaissons toujours pas les causes exactes de I’apparition de ce
cancer, méme si différents facteurs de risques sont fortement liés au développement de la

maladie(1).
Il existe des facteurs de risque immuables, dont les principaux sont :

6-1-3-1. Age
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Le risque d’avoir un cancer du sein augmente avec 1’dge(1) La maladie est rare chez les

femmes de moins de 30 ans. Le risque augmente entre 50 et 75 ans(32).
6-1-3-2. Sexe

Le cancer du sein est un cancer quasi exclusif de la femme.Il est 100 fois moins fréquent chez

I’homme (33).
6-1-3-3. Alcool

La consommation d'alcool est une des plus fortes associations montrées avec le cancer du
sein, une méta-analyse de 4 études de cohortes a montré, en effet, une forte corrélation entre
le risque de cancer du sein et la consommation quotidienne d'alcool. Elle augmente le risque

de cancer du sein de 7 % par 10g d’alcool(34)
6-1-3-4. Obésité

Chez les femmes ménopausées, I'obésité a été incriminée du fait qu’elle représente un profil
hormonal soupgonné de favoriser le développement du cancer du sein. En effet, elle augmente
d’environ 50 % le risque de cancer du sein, probablement en raison de I'augmentation des

concentrations sériques d’oestradiol libre (35).
6-1-3-5.M¢énopause tardive

Les femmes qui ont leur ménopause apres 50 ans présentent un risque accru de cancer du sein,
en comparaison avec celles dont les menstruations cessent précocement. Le risque de cancer
du sein augmente d’environ 3 %, pour chaque année supplémentaire, a partir de I’age présumé

de la ménopause[109).
6-1-3-6-Ménopause tardive

Les femmes qui ont leur ménopause apres 50 ans présentent un risque accru de cancer du sein,
en comparaison avec celles dont les menstruations cessent précocement. Le risque de cancer
du sein augmente d’environ 3 %, pour chaque année supplémentaire, a partir de I’age présumé

de la ménopause(112).
6-1-3-7- Contraceptifs oraux

Le risque de cancer du sein est augmenté d’environ 25 % chez les femmes utilisant

couramment les contraceptifs oraux. Cependant, cet accroissement de risque chute des I’arrét
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de la consommation, de sorte que, 10 ans aprés I’arrét de 1’utilisation, aucune augmentation

significative de risque n’est manifeste(111).
6-1-3-8- Allaitement naturel

L’effet de I’allaitement sur le risque de cancer du sein est controversé, probablement parce
que la modification du risque, compte tenu de la durée moyenne de 1’allaitement, est faible.
Les femmes qui ont allaité pendant une durée totale d’au moins 25 mois présentent un risque

réduit de 33 %, par rapport a celles qui n’ont jamais allaité(110).
6-1-3-9- Facteursgénétique

La recherche a permis d’identifier un certain nombre de mutations génétiques favorisant la
survenue de cancers du sein (10).BRCA1 et BRCA2 : antilJoncogenes découverts au début
des années 1990, sont a eux seuls responsables de la moiti¢ des cancers du sein familiaux. La
transmission de ces genes se fait selon un mode autosomique dominant. (10) Antoniou (11), a
mis en évidence qu'en cas de mutation BRCAI il y avait 65 % (44[178) de risque de
développer un cancer du sein jusqu'a I'age de 70 ans et qu'il existait un risque accru de cancer
du sein controlatéral. Il a également mis en évidence 40 % de risque de développer un cancer
de l'ovaire. Pour BRCA2 le risque est de 45 % pour le cancer du sein et de 11 % pour le
cancer de l'ovaire. La présence du gene n’implique pas forcément I’apparition du cancer, il en
augmente juste le risque. Chez la femme, le risque de développer un cancer du sein, est estimé

selon les séries entre 60 et 85% avant 70 ans pour BRCA1 et BRCA2. (3)
6-2. Cancer du col de I’utérus
6-2-1.Définition

Le cancer du col de I'utérus s’appelle en terminologie médicale « épithélioma »,
provient de I’épithélium, et « -Oma » pour signaler une forme de cancer. Ce cancerviro-induit
débute dans la zone de transition lorsque des cellules de la muqueuse cervicale dégénerent en
cellules malignes. Il se développe, sans signe d’alerte et en général il touche les femmes

jeunes entre 30 et 50 ans (37).
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Figure 04 : Cancer du col de ’utérus (w5) ]

6-2-2.Epidémiologie
Le cancer du col de I'utérus est le deuxiéme cancer le plus fréquent chez la femme avec
prés de 493 000 nouveaux cas estimés en 2002 et plus de 500 000 en 2005. Le cancer du col
de I'utérus a provoqué en 2005 prés de 260 000 déces dont prés de 95 % dans les pays en
développement, pays dans lesquels ce cancer est la premiére cause de mortalité par cancer

dans la population féminine (38).

Selon I’enquéte nationale menée par I’Institut National de la Santé Publique (INSP) en
2002, I’ Algérie a recensé 2112 cas représentant 10,5 % des cancers féminins et une incidence
brute de 10 a 20 pour 100000 femmes. Ainsi, cette pathologie est classée au deuxiéme rang
aprés le cancer du sein durant cette période. En 2008, 1’ Algérie est classée troisiéme parmi les

pays Arabes en terme de prévalence de ce cancer(39).
6-2-3.Facteurs de risques

Les principaux facteurs de risque sont :
6-2-3-1.Activitées sexuelles

le jeune age au premier rapport (< 17 ans) et le nombre de partenaires sexuels sont les

¢léments essentiels. IIs sont associés a une fréquence plus élevée d'infection HPV
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6-2-3-2.Tabagisme

Le tabac : Le tabagisme passif majore de 2 fois le risque de développement de cancer du col,
probablement en raison des dommages génétiques occasionnés au sein des cellules de
I’épithélium cervical. Le risque diminue mais reste néanmoins présent chez les anciennes

fumeuses (40).
6-2-3-3.Facteurs nutritionnels

les facteurs nutritionnels ont également été évoqués. Celui qui semble le plus probablement
impliqué est une concentration plasmatique ¢levée en homocystéine (marqueur d’une carence
en vitamines B6, B12 et en folates, en I’absence de tout déficit enzymatique). Un déficit en

vitamine A favoriserait aussi le développement des I€sions intra-épithéliales(41).
6-2-3-4. Multiparité

Il est décrit une augmentation du risque de développement de carcinomes épidermoides du
col utérin chez les patientes multipares au-dela de 7 grossesses menées a terme. De méme, le

jeune age lors d’une premicre grossesse est un facteur de risque (42).
6-2-3-5. Contraception hormonale

L’usage de I’hormonothérapie contraceptive serait li¢ au développement du cancer du col
utérin chez les femmes HPV positives. Pour ces femmes, le risque semble étre multipli¢ par
2,42 des lors qu’elles utilisent une telle contraception pendant au moins 10 ans. Le risque

augmente avec la durée d’utilisation et diminue apres I’arrét du contraceptif (43).
6-2-3-6. Cofacteurs viraux

Il a ét¢ démontré que la coinfection par plusieurs types d’HPV ou par d’autres virus

sexuellement transmissibles tels que ’Herpes Simplex Virus 2 (44).
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Figure 05: Cancer du col de utérus a cause de HPV (w6)

6-3. Cancer de ’ovaire
6-3-1. Définition

C’est un Processus prolifératif primitif ou secondaire, bénin ou malin, kystique, solide ou
végétant, siégeant au niveau de I'ovaire et dont la croissance n’est pas directement liée a un
dysfonctionnement hormonal. De fagon générale, les cancers de I’ovaire restent longtemps

limités a la cavité abdominale.

Toutefois, les cellules cancéreuses peuvent aussi se propager en dehors de la cavité
abdominale (aux poumons ou au cerveau par exemple) : On parle alors de métastases. Les
formes avancées sont trés fréquentes car les symptomes du cancer de 1’ovaire ne sont pas

particuliers au cancer de ’ovaire et ne facilitent donc pas un diagnostic précoce(46).

. Si la plupart des cancers de I’ovaire sont sporadiques, ceux survenant dans un contexte de
prédisposition héréditaire représentent environ 5% a 10 %, dont 90 % sont en rapport avec

une mutation constitutionnelle délétéere de BRCA1 ou BRCA2(45).
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Figure 06 : Cancer de I’ovaire (w18)

6-3-2. Epidémiologie

Le cancer des ovaires est le sixi¢me cancer le plus fréquent chez les femmes (et le 18éme
au total des cancers les plus fréquent) dans le monde entier. Environ 239 000 cas ont été
enregistrés en 2012, soit pres de 4% de tous les nouveaux cas de cancer chez les femmes (2%
au total). Ce cancer est généralement fatal, et est la huitieme cause la plus fréquente de déces

par cancer chez les femmes dans le monde entier (14éme au total) (47).

En Algérie c’est le troisieme cancer gynécologique chez la femme apres le cancer du sein et

du col utérin (48).

Une évaluation épidémiologique globale montre que le cancer de I’ovaire touche surtout les
femmes entre 60 et 70 ans mais la possibilité d'atteintes plus précoces est reliée a une

prédisposition héréditaire chez des patientes avec des liens de parenté au premier degré (48).
6-3-3. Facteurs de risque

Actuellement la cause du cancer de I’ovaire n’est pas totalement ¢élucidée. Cependant, un

certain nombre de facteurs de risque du cancer de I’ovaire ont ét¢ identifiés.
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6-3-3-1.Age

Comme pour la plupart des cancers, I’age est un facteur de risque important de cancer de |'ovaire.
Lorsqu’une femme vieillit, des mutations de I’ADN au sein des tissus ovariens peuvent s’accumuler,

augmentant le risque de développer un cancer de I'ovaire (49).
6-3-3-2. Activité de reproduction

A chaque cycle ovarien, le follicule libére I’ovocyte de ’épithélium de ’ovaire qui subit un
traumatisme. Donc, plus le nombre d’ovulation est €levé, plus les cicatrices sont nombreuses

et le risque de la survenue d’un cancer ovarien serait augmenté¢ (50).
6-3-3-3. Terrain génétique et familial

On estime qu’au moins 5 a 10 % des cas de cancers de 1’ovaire surviennent dans le contexte
d’une prédisposition génétique majeure. Ce risque est plus €levé si les parents au premier

degré sont touchés, d’autant plus s’il s’agit d’une mere et d’une sceur (51).
6-3-3-4. Les facteurs hormonaux

Le risque de cancer de I’ovaire est plus €¢levé chez les femmes n’ayant pas eu d’enfant, ayant
eu leur premier enfant tardivement, une puberté précoce ou une ménopause tardive. Il est au
contraire moins ¢€levé chez les femmes ayant eu plusieurs enfants, ayant allaité, ou ayant

utilisé une contraception orale(52).
6-3-3-5- Facteurs génétique

Certains sous-types de cancers épithéliaux de 1’ovaire sont associés a des mutations bien
connues, par exemple les mutations BRCA1 et BRCA2 (49). Sont présentent dans 90% des
cancers de I’ovaire héréditaires(53). En général, pour les femmes porteuses de la mutation
BRCAL, le risque estimé de développer un cancer de ’ovaire au cours de sa vie se situe entre

26 et 54 %, et il se situe entre 10 et 23 % pour celles porteuses de la mutation BRCA2 (49).
7- Cancer digestif
7-1.Cancer d’estomac

7-1-1. Définition
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Tumeur épithéliale maligne de la muqueuse gastrique avec différenciation glandulaire. Son
¢tiologie est multifactorielle; le plus souvent, il se développe aprés une longue période de

gastrite atrophique (54).

| Cancer de I'estomac

Figure07 :Cancer de I’estomac (w7)

7-1-2. Epidémiologie

Le cancer gastrique était le deuxiéme cancer le plus répandu dans le monde en 1990.Une
baisse constante des taux d'incidence et de mortalité du carcinome gastrique a été observée
dans le monde au cours des derni¢res décennies, L'analyse des tendances temporelles par
types histologiques indique que la baisse de l'incidence résulte d'une baisse du type de
carcinome intestinal (54).Le carcinome gastrique est extrémement rare en dessous de 30 ans
.l augmente rapidement et réguliérement pour atteindre les taux les plus élevés dans les

groupes d'age les plus agés, tant chez les hommes que chez les femmes (54).

En Algérie, le cancer digestif représente environ 25 % de cancer chez ’hommes ; et
17.5% cancer chez les femmes. Le cancer de I’estomac ce situe dans 5éme rang (%4 des cancer

digestif) (55).
7-1-3. Facteurs de risque

7-1-3-1. Alcool et tabac
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L’association de la consommation d'alcool et le tabagisme ont été noté pour €lever le risque

pour le développement du cancer gastrique (56).
7-1-3-2.0bésité

On sait que l'obésité abdominale augmente le cancer risque, et de certains des

mécanismes ont été proposés pour soutenir les association(57).
7-1-3-3. Facteurs alimentaires :

Les variations de fréquence du cancer I’estomac constatées d’un pays a I’autre peuvent
s’expliquer par I’existence de facteurs carcinogénes dans I’environnement. Au premier rang

de ces facteurs se trouve 1’alimentation (58).
7-1-3-4. Facteurs socio-économiques

Plus le niveau de vie est bas, plus la mortalité par cancer de I’estomac est élevée. La
profession constitue aussi un facteur de risque ; car le cancer gastrique serait plus fréquent
chez les mineurs des mines de charbon, les ouvriers travaillant dans I’industrie du caoutchouc,

du bois, du cuivre et I’amiante(59).
7-2.Cancer colorectale
7-2-1. Définition

Le cancer du colon se réfere, comme son nom I’indique, a un cancer qui se développe
dans la plus longue partie du gros intestin. Alors que le cancer du rectum se développe dans la

derniére partie du gros intestin se terminant par I’anus (60).

[ Figure(8 : Adénome de CCRpar la colonoscopie (w8) ]
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Figure 9 : La progression d’un CCR (w9).

7-2-2.Epidémiologie

Le cancer colorectal est le quatrieme cancer dans le monde. La probabilit¢ d’étre
atteint d’un cancer colorectal au cours de la vie est de 5 %. L’incidence augmente
réguliecrement mais de facon modérée (3 a 5% par an). Il existe une prédominance masculine,
mais qui est cependant plus marquée pour le cancer du rectum avec un sex-ratio compris
entre 1,5 et 2. A partir de 45ans, la fréquence augmente régulicrement avec 1’age. L’age
moyen au moment du diagnostic est de 70 ans environ. Le cancer du cdlon représente a lui
seul 65 % de localisations, tandis que le cancer du rectum représente environ 35% des cancers

colorectaux(61).

Dans notre pays, les cancers digestifs présentent 20% - 25% de tous les cancers dont
50% ce sont des cancers colorectaux (62). L’incidence du CCR est en augmentation constante
ces dernieres années. En 20120on a trouvé un taux de mortalité¢ de 10%, ce qui le rapproche

progressivement des chiffres occidentaux (63).
7-2-3. Facteurs de risque
7-2-3-1. Tabac et alcool

I1 existe une preuve suffisante que les cigarettes fumées et la consommation d'alcool sont
des cancérogenes pour I'homme et que les deux habitudes de vie augmentent le risque de

cancer colorectal(64).
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7 -2-3-2. Obésité

L’obésité est un facteur du risque de CCR plus marqué chez I’homme que chez la
femme(65). En particulier I’indice de l'obésité abdominale est le facteur de risque le plus

important pour le cancer du célon que l'adiposité générale, au moins chez les femmes(66).
7-2-3-3. Viandes et ses dérivés

La viande est un aliment important pour la nutrition humaine, en particulier la fourniture
de protéines de haute qualité¢, quelques micronutriments essentiels (en fer et en zinc) et la
vitamine B12. D'autre part, une forte consommation de viande rouge et transformée est
associée a un risque accru de maladies, en particulier le diabéte de type II et le cancer

colorectal (66).
7-3. Cancer du pancréas
7-3-1.Définition

Le cancer du pancréas est di a la formation d’une tumeur maligne. C’est-a-dire un amas
de cellules anormales qui proliférent de manicre incontrdolée et plus au moins rapide et qui
menacent de se propager ailleurs dans I’organisme. Ils constituent 1’'une des formes les plus
graves de cancers digestifs (68). Ils peuvent &tre bénignes ou malignes, solides ou kystiques
(cystadénome et cystadénocarcinome), développées a partir du tissu exocrine ou endocrine

(69).

> Canal cholédoque

Tumeur

Canal
pancréatique

[ Figurel0 : Cancer du pancréas (w10) ]
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7-3-2. Epidémiologie

Avec plus de 337 000 nouveaux cas estimés dans le monde en 2012, le cancer du
pancréas se situe au 12e rang des cancers. Le cancer du pancréas est responsable de 331 000
déces par an dans le monde, ce qui le positionne au septiéme rang de la mortalité par cancer
(70). C’est un cancer hautement agressif avec un taux de mortalité trés élevé. Il survient le
plus souvent entre 70 et 80 ans, avec une incidence plus ¢élevée chez I’homme que chez la

femme(71).

En Algérie, selon le registre des tumeurs d’Alger, I'incidence est estimée a 3.2/105

habitants, pour ’homme et 1.7/105 habitants pour les femmes(72).
7-3-3. Facteurs de risque
7-3-3-1. Tabac

Des ¢études prospectives, ont montré que le risque de tumeur du pancréas est 3 fois plus élevé
chez les fumeurs que chez les non-fumeurs. Environ 30% des cas de cancer du pancréas sont

imputables a la cigarette (73).
7-3-3-2. Alcool

Autant la consommation réguliere d’alcool semble associée de manicre indiscutable a la
survenue de cancer du pancréas en favorisant le développement d’une inflammation

chronique locale (73).
7-3-3-3. Obésité

Si ’augmentation de risque associ€e au surpoids et a ’obésité est jugée convaincante pour le
cancer du pancréas, les preuves pour une association avec un déficit en exercice physique sont

limitées (74).
7-3-3-4.Facteurs alimentaires

L'alimentation joue un role important dans la cancérogenese pancréatique : les régimes
hypercaloriques, en particulier riches en graisses, ont été rapportés comme des facteurs
favorisants avec un risque multipli€ par 2 a 4 pour certains régimes (consommation excessive

de sel, viande fumée, fritures, barbecue) (75)
7-3-3-5.Diabéte
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Le diabéte est un facteur de risque bien établi du cancer du pancréas. Stevens et al (76).
7-3-3-6. Hépatite chronique

Certaines ¢tudes ont signalé l'association entre le cancer du pancréas et certaines infections

chroniques comme 1'hépatite B et C (VHB et VHC) (77).
7-4. Cancer du foie
7-4-1.Définition

Le cancer du foie correspond a la formation d’une tumeur dans les tissus du foie. Il existe
différents types de cancers du foie selon la nature des cellules cancéreuses. Le carcinome
hépatocellulaire en est la forme la plus fréquente et représente 90 % de tous les cancers du
foie. Le carcinome hépatocellulaire apparait dans les hépatocytes, les principales cellules du
foie(78).

Figure 11 : aspect macroscopique de CHC .a)Type expansif sur foie de cirrhose, b) Type
expansif sur foie de cirrhose ; c)CHC précose sur foie de cirrhose ; d)type expansif sur foie
sain (107)

Le cancer primitif du foie est le cinquieme cancer le plus fréquent au monde et représente la
troisieme cause de mortalité par cancer (79). Le CHC est le plus fréquent des cancers primitifs

du foie dont il représente plus de 90% des cas
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En France, l'incidence annuelle est de 11/100.000 chez I'homme et de 1,5/100.000 chez la
femme ; comme dans les autres pays occidentaux, il a été constaté une forte augmentation
d'incidence depuis 20 ans, ce qui le place au deuxieme rang des cancers digestifs (14%) apres

le cancer colo-rectal(80).
7-4-3.Facteurs de risque
7-4-3-1. Sexe

Le cancer du foie touche d'une facon plus fréquente I'hnomme que la femme avec sexe de

2 a 4 hommes pour une femme. Ce taux varie selon les régions géographiques (81).
7-4-3-2. Obésité et diabéte type 2

L'incidence croissante du CHC est parallele a celle de l'obésité et du diabete de type 2 dans
de nombreux pays. Il a été estimé que jusqu'a 90% de tous les sujets obeses (IMC > 30 kg /
m2) et jusqu'a 70% de toutes les personnes atteintes de diabete de type II ont un certain degré

de stéatose hépatique (82).
7-4-3-3.Tabac

Le tabac est actuellement considéré comme un cofacteur dans le développement du CHC, et

non pas un facteur de risque indépendant (83).
8- Cancer respiratoire
8-1. Cancer du poumon
8-1-1. Définition

Les cancers du poumon sont des tumeurs malignes qui se développent a partir de cellules

pulmonaires, généralement a partir de cellules des bronches(108).
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Cancer du poumon

tissu pulmonaire

bronche

tumeur

Figure 12 : Cancer du poumon (wl1)

8-1-2.Epidémiologie

En 2001, environ 169 500 nouveaux cas de cancer du poumon ont été diagnostiqués aux
Etats-Unis, et ceux-ci représentaient 13% de tous les cancers diagnostiqués. Chez les
hommes, l'incidence du cancer du poumon a augmenté régulicrement entre le milieu des
années 60 et le milieu des années 90 et n'a commencé a se stabiliser qu'en 1997 (a 43,1 cas
pour 100 000). Bien que l'incidence du cancer du poumon diminue maintenant chez les

hommes, l'incidence chez les femmes continue d'augmenter(84).

En Algérie, le cancer du poumon constitue un véritable fléau avec environ

35 000 nouveaux cas/an et 20 000 décés/an (85).
8-1-3. Facteurs de risque
8-1-3-1.Tabac

Le tabagisme est sans équivoque le facteur de risque le plus important dans le développement

du cancer du poumon(84).
8-1-3-2. Facteurs environnementaux

peuvent prédisposer les individus au cancer du poumon comprennent l'exposition aux

rayonnements iatrogeénes et l'exposition a des substances industrielles telles que 1'amiante,

34



Synthese bibliographique

l'arsenic, le chrome et le nickel; produits chimiques organiques; radon; la pollution de l'air; et

la fumée secondaire (84).
8-1-3-4. Radon

L'exposition au radon fait augmenter le risque de cancer du poumon. Le radon est la
principale cause de cancer du poumon chez les non-fumeurs, et la deuxiéme plus importante

cause de ce cancer chez les fumeurs(w12).
9-Cancer des glandes salivaire
9-1-Cancer de la parotide
9-1-1.Définition

La glande parotide occupe la loge parotidienne , située dans la partie externe de I’espace
préstylien dont 1’espace parapharyngé antérieur constitue la partie interne . Les tumeurs de la
parotide représentent 90% des tumeurs salivaires. Une tumeur de la glande parotide se
manifeste classiquement par ’apparition d’une masse dans la région parotidienne. Certains

signes cliniques associés évoquent son caractére malin(87).

Une tumeur de la glande parotide se manifeste le plus fréquemment par I’apparition d’une
masse ou une douleur dans la région, une parésie ou une paralysie faciale périphérique
complete ou incomplete. Le caractere douloureux de la tumeur, sa fixité par rapport aux plans
profonds ou son adhérence a la peau, la présence d’une paralysie faciale, d’une infiltration
cutanée ou I’existence d’adénopathies cervicales sont des signes évocateurs de la malignité de

la tumeur(88).
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Figurel3 : Les glandes salivaires (w13) Figurel4 : Tumeur de la glande
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9-1-2.Epidémiologie

Les cancers de la parotide sont des tumeurs rares qui représentent 1 a 4 % des cancers de
la téte et du cou, soit 0,3 % de la totalité des cancers. L’incidence annuelle en France est
inférieure a 1/100 000 habitants. Ses caractéristiques épidémiologiques par rapport aux autres
cancers ORL sont un sex-ratio proche de 1, une survenue plus t6t, autour de 45-50 ans, avec

des cas pédiatriques(89).

Ce sont des tumeurs généralement de croissance lente, a temps de doublement long avec
une propension au développement tardif de récidives locorégionales et a distance. Méme en

présence de métastases systémiques, des survies de longue durée sont possibles(90).
9-1-3.Facteurs de risque

A travers notre revue de la littérature, aucune association apparente entre un facteur de risque

et les cancers de la parotide n’a été établie(91).
10- Cancers cérébral

10-1.Définition
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Une tumeur est une masse plus ou moins volumineuse due a une multiplication anormale de
cellules. On appelle tumeur du cerveau toutes les tumeurs qui se développent a I’intérieur du
crane. Elles peuvent se développer dans n’importe quelle zone du cerveau : les hémisphéres*,

le cervelet*, le tronc cérébral*, I’hypophyse*, etc. (92).

Compression du

Figure 15 : cancer cérébral (w15)

Figure 16 : Coupe axiale d'un cerveau humain montrant une tumeur maligne
(w16)

-Z. Epidemiologic
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Tumeurs du SNC soient rares, elles sont une cause importante de morbidité cancéreuse et
mortalité, en particulier chez les enfants et les jeunes adultes ou ils représentent
respectivement pour environ 30% et 20% des décés par cancer (Fig. 1 et 2). Ils sont aussi
cause d'une mortalité excessive par rapport aux autres cancers. Les tumeurs du SNC devraient
représentent 1,4% des nouveaux diagnostics de cancer en 2015 et causeront 2,6% des

cancers(93).
10-3.Facteurs de risque
10-3-1.Rayonnement ionisant

Le rayonnement ionisant est bien établi comme facteur de risque environnemental pour les

tumeurs cérébrales (94).
10-3-2.Rayonnement non ionisant

Depuis 'avénement des téléphones cellulaires dans les années 80, des inquiétudes le risque
d'exposition aux champs électromagnétiques radiofréquences et une relation possible entre
l'utilisation du téléphone portable et l'incidence des tumeurs cérébrales. Certaines études

suggerent une telle association (95)(96).
10-3-3. Susceptibilité génétique et syndromes héréditaires

Bien qu'il existe plusieurs syndromes génétiques associés a un risque accru de tumeurs

cérébrales, la majorité des tumeurs cérébrales sont sporadiques (97).
11-Cancer d’os
11-1. Définition

Les tumeurs osseuses se forment souvent au sein de l'os, trés rarement a sa surface. . Une
tumeur osseuse atteint les deux structures principales et les détruit (ostéolyse). Ce qui les
fragilise et explique les tassements vertébraux et fractures des os longs : on parle de fractures
pathologiques, montrées par les radiographies ou par la scintigraphie squelettique. (Ndour ;
2013). Le cancer débutant dans 1'os « cancer primitif osseux » est différent du cancer qui
débute quelque part ailleurs dans le corps et qui envoie une métastase a l'os « cancer

secondaire des os » (98).
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Figure 17 : image macroscopique d’un ostéosarcome(laboratoire d'anatomie

pathologique du C.H.U de Annaba.)

os normal ostéoporose
> -r' %y

Figure 18 : Difirence entre os normal et ostéoporose (w17)

11-2.Epidémiologie

Les tumeurs osseuses sont des pathologies beaucoup moins fréquentes que les tumeurs des
parties molles. Aux Etats-Unis,l’incidence des tumeurs osseuses malignes primitives est de 10
cas par an pour un million d’habitants. Parmi ces tumeurs, c’est 1’ostéosarcome est le plus

fréquent (30 % a35 %), et représente 0,2 % de tous les cancers, et son incidence est de 100 a
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154 cas par an en France (2 cas par million d’habitants) (99).11 touche 1’adolescent et I’adulte

jeune dans 80 % des cas,il est tres rare avant 10 ans et apres 30 ans (99).

Les ostéosarcomes ou sarcomes ostéogéniques sont des tumeurs rares, touchant environ 1 a 2
individus par million d’habitants et par an dans les pays occidentaux. 11 s’agit essentiellement
d’une tumeur de I’adolescent et de I’adulte jeune, 70% des sarcomes ostéogéniques étant

diagnostiqués avant 1‘age de 18 ans. Cette tumeur peut survenir cependant a tout age, et dans
10% des cas au-dela de 40 ans (100).

11-3. Facteurs de risque
11-3-1.Radiations ionisantes

L’incidence des ostéosarcomes, survenant dans ou en en bordure de champs d’irradiation,
chez des patients traités pour un cancer du sein, de I’ovaire, du testicule, d’un lymphome
hodgkinien ou non hodgkinien, est 8 a 50 fois supérieure a celle des formes sporadique. Le
délai médian d’apparition de ce type de sarcome est de 3 ans. Le risque semble proportionnel

a la dose de radiothérapie antérieurement regue (101).
11-2-3-2- La chimiothérapie

L’incidence des ostéosarcomes est plus €élevée apres un traitement intensif chez I’enfant pour
une leucémie aigiie. Les médicaments en cause sont le cyclophosphamide, melphalan, la

procarbazine et les anthracyclines. (101).
11-2-3-3- La maladie de Paget

Un ostéosarcome peut se développer a partir d’'une maladie de Paget. On estime qu’environ

1% des maladies de Paget évoluent vers cette complication(101).
12-Cancers hématologique

12-1. cancer du sang

12-1-1. Définition

Les leucémies sont des cancers du sang, représentent un groupe hétérogene de néoplasies
caractérisées par une transformation maligne de précurseurs hématopoiétiques peu
différenci€es, incapables d’achever leur maturation qui proliférent d’abord dans la moelle

interférant ainsi avec I’hématopoiese normale et I'immunité, puis essaiment par voies
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sanguine dans les autres organes (ganglion, foie, rate, peau, visceres, systéme nerveux
centrale etc....). On distingue deux formes principales : la leucémie lymphoide (ou
lymphoblastique) et la leucémie myéloide. Elles peuvent étre aigue ou chronique(102). La
leucémie été découverte en 1847 par le pathologiste Rudolf Virchow, résultant de la lignée

cellulaire hématopoiétique (103).

[ Figure 19 : la leucémie lymphoide chronique(w17)

12-1-2. Epidémiologie

représente environ 195 000 déces dans le monde chaque année. L'incidence de ce cancer est
plus élevée aux Etats-Unis, au Canada, en Europe occidentale, en Australie et en Nouvelle-
Zg¢lande, alors que ces taux sont généralement plus de deux fois inférieures dans la plupart des
pays d’Afrique et d’Asie (104). De plus, les hommes seraient plus fréquemment touchés que

les femmes (105).
12-1-3. Facteurs de risque

12-1-3-1.Radiations atomique
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Une augmentation importante du nombre de LMC a été relevée chez les survivants a
I’explosion des bombes atomiques A de Hiroshima et Nagasaki par rapport a la population

générale avec une fréquence proportionnelle a la dose recue (106).
12-1-3-2.Radiations médicales

Malgré les mesures de protections modernes le risque de développer une LMC reste
multiplié¢ par deux chez les radiologues et les physiciens par rapport a la population générale.
Chez les malades, les radiographies répétées a des fins diagnostiques ne semblent pas
augmenter le risque leucémogene si la dose totale n’excéde pas 3 Gy et se trouve tres étalée

dans le temps(106).
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Matériels et méthodes

1. Objectifs d'étude
4 Caractériser la prédominance des différents types de cancers qui touche les femmes de
la wilaya de Tébessa pendant la période d’enquéte
4+ Comparer un groupe de femme atteint (n=150) de cancer avec un groupe témoin de
150 femmes saines.

4 Identifier les facteurs de risque liéaux cancers a Tébessa.
2-Lieu d’étude

Notre recherche est pratiquée dans le service d’oncologie de 1’établissement public

hospitalier (EPH) BOUGUERRA BOULAARES BAKARRIA (TEBESSA).
Les analyse ont ét¢ effectués aux niveaux des :

+ Laboratoire d’analyse EPH ALIA SALAH pour le dosage de (Créatinine/Urée)
4+ Laboratoire d’analyse EPH BOUGUERRA BOULAARES pour le dosage
de(FNS/TGO/TGP)

3. Période d’étude :

La période d’étude s’est étalée du Janvier 2020 au Mars 2020
4. Population d’étude :

On a deux populations :
4-1-Population visée :

Dans cette affectation ont été sélectionnées toutes les patientes vues en consultation,
hospitalisées ou non et qui ont un aspect clinique en faveur d’un cancer au service
d’oncologie 8 "TEPHBOUGUERRA BOULAARESBAKKARIA. Cette étude a porté sur 150

cas (Tableau 1). Les sujets choisis selon les criteres d’inclusion et les critéresd’exclusion.
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Tableau 2 : représentation de la population malade

Classification des cancers Type de cancer

Cancer de sein : 105cas

Cancer d’utérus : 08 cas

Cancers gynécologiques Cancer col d’utérin : Olcas
118 cas Cancer de I’ovaire : 05 cas
Notre population : Cancer colorectal : 11 cas
150 cas du cancer Cancer d’estomac : 03 cas
Cancer digestifs Cancer du foie : 08 cas
23cas Cancer de pancréas Olcas

Cancer de poumon : 02cas

Autres cancers Cancer parotide : 01 cas

09 Cancers cérébral : 02 cas

Cancer de I’os : 03 cas

Leucémie Olcas

4-1-1-Criteére d’inclusion :

Notre échantillon représentant des femmes atteintes de cancer venues de différents
régions de la wilaya de Tébessa au service d’oncologie ’EPH BOUGUERRA BOULAARES

BAKARRIA pour consultation et/ou une séance de chimiothérapie.
4-1-2-Critére d’exclusion :

L’exclusion touche les femmes qui ont terminé leur chimiothérapie et toute femme
n’ayant pas un cancer diagnostiqué en plus des femmescancéreuses décédés au cours de

I’étude.
4-2- Population témoin :

Un groupe de témoin comporte des femmes admises pendant la mémepériode de
I’é¢tude dans le service de médecine interne pour femme de I’hopital BOUGUERRA
BOULAARES BAKARRIA
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4-2-1-Critéres d’inclusion

Population générale de référence, femmes saines (présumés en bonne santé) qui ne
souffrent pas de cancer ou d'autres pathologies pouvant influencer les parametres biologiques
¢tudiés, habitants a Tébessa durant la période de I’étude.

4.2.2. Critéres d’exclusion

Nous avons exclu de notre population témoin les malades ayant une pathologie
cancéreuse.

Aussi toute personne étant sous traitement. Ainsi que les sujets, ayant une pathologie
concomitante pouvant influencer leurs parametre hépatiques, hématologiques ou rénal

(néphropathie, anémie, thrombopénie, déficience immunitaire, hépatite).

5. Déroulement de I'enquéte

L’enquéte est déroulée du Janvier 2020 jusqu’au Mars 2020,apreés les démarches
administrative pour obtenir des autorisations d’acces aux établissements demandés. Notre
activité portait sur un groupe de 300 femmes, a I’aide d’un questionnaire qui contient

différentes sortes d’informations.

6-Difficultés rencontrées au cours de ’enquéte

Durant la réalisation de notre enquéte nous avons €té confrontés a des difficultés comme :
» certain patiente refusaient d’étreinterrogées
» les femmes agées qui ne comprenaient pas facilement les questions

» L’état de santé de certaines patientes qui nous a empéchées de les interroger.

7-Questionnaire

Une pré-enquéte a été réalisé dans le but de s’assurer que les questions sélectionnées
soient
pertinentes et pouvant apporter I’information recherchée en rapport avec notre problématique,
Cette pré-enquéte nous a permis d’évaluer la pertinence des questions posées. Les
observations et les remarques des sujets interrogés ont été prises en compte, certaines
questions ont été supprimées selon la richesse des dossiers médicaux par les informations.
Ainsi le questionnaire définitif (Anennx01) est devenu plus clair, compréhensible et adapté au

besoin de notre travail. Les patientes ont alors été interrogées en face a face afin de collecter
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les

informations nécessaires.

Les données ont ¢té recueillies a partir du questionnaire et les dossiers numérisés au service
d'oncologie :

v’ L'identification de la personne enquétée (confirmation du cancer, type de cancer).
Informations sociodémographiques : Cette rubrique est consacrée aux renseignements
surs : 1’age, le poids, la taille, 1’état matrimonial, le niveau d’instruction, profession
du patient et du conjoint, le lieu de résidence.

v’ Exposition au tabac, ’activité physique.

v Mesures biologiques et habitudes alimentaires.

v" Nous nous sommes intéressées aussi aux facteurs relatifs a la vie gynéco-obstétrique
des participantes.

8-Donnés sociodémographique
Plusieurs variables sociodémographiques ont été recueillies :
8.1. Age
Age de notre population est subdivisé entre : <30, [30-40[ , [41-50] , [51,60] , >60 ans .
8.2. Résidence
Le milieu original des patientes a été noté, selon qu’il soit rural ou urbain.
8.3. Statut matrimonial
Les patientes sont subdivisées en 2groupes selon leur état personnel : Mari¢, Célibataire.
8.4. Profession
Les femmes de notre population sont classées selon qu'elles soient actives, retraitées ou
femmes au foyer, aussi la profession de conjoint a ét¢ demandé.
8.5. Niveau socioéconomique :
Selon ’ONS 2013, les dépenses des ménages algériens ont triplé en une décennie. Ils
déboursent ainsi en moyenne pres de 50 000 DA mensuellement pour couvrir leurs besoins.
Sur cette base, le revenu du ménage est classé en 3 niveaux selon les groupes des catégories
de la nouvelle grille des salaires de la fonction publique. La nouvelle grille des salaires de la
fonction publique comporte 17 catégories et 7 subdivisions.

Ces catégories sont classées en cinq groupes :

1. Groupe exécution
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Comporte les catégories de 1 a 6 et comptant les employés et agents de basse qualification
(chomeurs, travailleurs occasionnels, pensionnaires, travailleurs manuels, retraités,

chauffeurs, ...).

2. Groupe maitrise : renferme les catégories 7 et 8 comportant les enseignants,

directeurs des écoles primaires et adjoints techniques... .

3. Groupe d’application : renferme les catégories 9 et 10 et composé de techniciens

supérieurs, enseignants techniques de lycée...

4. Groupe conception : renferme les catégories de 11 a 17 et concerne les ingénieurs,

enseignants, militaires, vétérinaires... .;

5. Groupe des sections hors catégorie : qui concernent les maitres assistants, les

chercheurs et les universitaires et les médecins...

[ Tableau 3 : Les niveaux socio-économique ]

Niveau bas Niveau moyen Niveau élevé
- revenu < 50 000 DA ; 50000 DA = revenu < 80 Revenu = 80 000 DA ;

comprenant les groupes 000DA ; comprenant le englobant le groupe 5.
1,2 et 3. groupe 4.

8.6. Niveau d’instruction
Selon le niveau pédagogique nous avons classé les patientes en 3 groupes :
+ Niveau bas : les patients n’ayant aucun niveau ou un niveau primaire
+ Niveau moyen : les patients ayant un niveau moyen.

4+ Niveau supérieur : les patients ayant un niveau.

9-Mesures anthropométriques

Les sujets ont été interrogés sur les variables suivantes :

1.1. Taille
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La mesure de la taille a ét¢é faite a 1'aide d'un metre ruban de couturicre, le sujet toujours pieds
nus et le long d'un mur plat, puis nous avons mesuré avec le metre ruban.

1.2. poids :

La mesure du poids a été réalisée sur une pese personne chaque sujet devait enlever les
vétements lourds et les chaussures.

1.3. IMC (Index de Masse Corporelle)
Le calcul de 'IMC dont la normalité est comprise entre 18,5 et 25 Kg/m? chez I’adulte permet

une premiere approximation de I’état nutritionnel. Selon L’OMS (2003) :

e Ilyasurpoids si L'IMC est entre 25 et 29,9 kg/ m*.

e Ilyaobésité si L’IMC et > 30 kg/m?.

e La personne est considérée normo pondérale si son IMC est compris entre 18,5 et
24,29 kg/m?

e SiL'IMC est < 18,5 kg/m? la personne est maigre.

10-Données gynéco-obstétriques
10.1. Puberté

L’age de I’apparition des premieres regles chez les groupes des femmes de notre
population est class¢ : normal, retard.
10.2. Age de mariage

L'age de mariage a été subdivisé entre : 0, >20, 21-30, 31-40, >40

10.3.Nombre de grossesses :
Le nombre de grossesses des deux groupes sain et atteint a ¢été subdivisé en groupe
suivant :
0 ,[2-3],[4-6] et <6.
10.4.Durée d'allaitement
Durée d’allaitement des deux groupes sain et atteint est entre : 0, [1mois-3mois], [4
mois- 6 mois], <6.
10.5.Allaitement bilatéral ou unilatéral
Les femmes allaitantes des deux groupes sont comparées selon qu’elles allaitent avec 1 sein

ou des deux seins.

10.6.Nombre d’avortement

Nombre de fausse couche des patientes est subdivisé ente : 0, [1-3], <3.
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10.7.Ménopause

Les femmes des deux groupes sont comparées selon qu’elles sont ménopausée ou non.

11. Age de diagnostic

Age de diagnostic et entre : [24-89]

12. Antécédents personnels

Les antécédents personnels répertoriés chez les patientes sont : diabete, anémie, allergie,
Vésicule biliaire, HTA, goitre, césarienne, HIV, HCV, Appendice, Cholestérol.

13. Antécédent familial de cancer

Les antécédents familiaux de cancer, des parents ainsi que les fréres et les sceurs et de la
famille des patientes étaient recueillis. Il était demandé pour chaque personne de parenté le
type de cancer.

14. Activité physique

Le questionnaire d'activité physique a été développé sur la base littérature internationale sur
les questionnaires liés a l'activité physique. Le questionnaire prend en compte l'activité
physique dans sa globalité, incluant les activités au quotidien et la participation a des activités
sportives avant le diagnostic (cas) ou témoin. Les questions ont €té posées par catégories
d'activité et la fréquence et la durée.

15. Données alimentaires

Le carnet alimentaire de trois jours dont un jour de fin de semaine. Il est demand¢ au sujet de
noter les aliments consommés sur la période suscitée. Les participants devaient indiquer la
fréquence de chaque aliment : viande rouge, charcuteries, fruit, légumes. Pour les aliments

cuits : le mode de cuisson sur une température élevée ou moyen.

16. Stress
Nous avons divisé notre population en deux groupes : les femmes stressées et les femmes non

stressées.

17. Produits chimiques
Les femmes de notre population sont classées en deux groupes : les femmes exposées a des

produits chimiques et les femmes non exposées.

18. Méthodes biologiques
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18.1. Protocole des analyses
18.1.1. Prélévement sanguin

Prélevement d'une quantité de sang le matin a jeun ; noté que le prélevement s’effectue par

ponction veineuse périphérique ou capillaire du pli du coude.

On met le sang dans des tubes qui sont ensuite placés dans la centrifugeuse. Pendant la
centrifugation certains composants du sang vont sédimenter qui nous permettons de récupérer

le sérum a partir duquel des dosages sériques des parametres biochimiques ont été effectués.

Le bilan des femmes cancéreuse qu’on a ¢tudiées comporte : FNS ; la créatinine ; albumine ;

urée ; TGO ; TGP.

Les tubes de prélevement contenant des anticoagulants différents, selon les exigences des

fiches techniques des examens biochimiques et hématologiques a réaliser :

4 Un tube 3 EDTA comme anticoagulant, pour I’hémogramme (FNS compléte).
£ Un tube a Héparine de lithium pour le dosage des autres paramétres (protéines

sériques, ilonogramme et autres dosages ...).

18.2.Numération de la formule sanguine

La formule de numération sanguine, ou FNS, est l'examen biologique qui permet de
comptabiliser les différents ¢léments figurés du sang. Cette analyse est indispensable pour
¢valuer une maladie inflammatoire ou infectieuse ou une anémie. Elle est mesurée a I’aide

d’un Coulter a FNS.
18.2.1. Dosage des parametres hématologiques

L’hémogramme se fait le jour méme du prélévement a partir de sang total sur un automate
compteur de type (Abacus 380 DIATRON groupe) a 19 parametres. C'est un appareil destiné
a l’analyse hématologique de maniere automatique et donne directement les valeurs des

différents parametres hématologiques.

4+ Analyses quantitatives de globules rouges
Le nombre des globules rouges présents dans un échantillon de sang peut étre apprécié
par trois mesures ; celle du nombre de globules rouges, et celle du taux

d’hémoglobine.
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4+ Numération quantitative des globules blancs
Les globules blancs sont des cellules mobiles possédant tous des organites
fondamentaux de défense de I’organisme.

4+ Numération quantitative des plaquettes
Les plaquettes sont les principaux acteurs de ’hémostase primaire.

4+ Hémoglobine

L’hémoglobine assure le transport du fer, la carence en hémoglobine est la principale

cause de I’anémie chez les cancéreux.

Les valeurs de référence

Hémoglobine

[11.0-17.5. 103/mm’ ]

Globules blancs [ 4-10.103/mm’ ]

Globules rouges [ 3.8—5.106/mm3]

Plaquettes [ 150-450.103/mm’ ]

18.3. Créatinine

Méthode colorimétrique cinétique de Jaffe :

Décrite pour la premiere fois en 1886, dans une solution alcaline, la créatinine réagit avec le

picrate pour former un produit jaune-rouge.Créatinine + acide picrique.

pH alcalin
Créatinine + acide picrique 5 complexe jaune-rouge

La vitesse de formation de colorant (intensité de la couleur) est directement proportionnelle a

la concentration de créatinine de 1’échantillon.
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A. Réactifs

Tableau 4 : Les réa[ctifs de créatinine ]
Réactif 1 Hydroxyde de sodium 1.6 mol/l
Réactif 2 Acide picrique 17.5 mmol/l
Réactif 3 Créatinine 2 mg/dl // 20 mg/l // 176,8
umol/l

Mode opératoire

Longueur d’onde : .....ccoevvvveenvreennnnnn. 492 nm (490 - 510)
Température : .......cccceeevveeeveeereieenenn. 25-300u37°C
CUVE & it 1 cm d’épaisseur

Me¢langer et lire les densités optiques DO1 aprés 30 sec. Ensuite la lecture de la DO2

exactement 1 minute apres.

Valeurs de référence

Femme [ 97-177 pmol/kg/24h ]

18.4.Dosage de I'albumine

L'albumine se combine au vert de bromocrésol, a pH légérement acide, entrainant un
changement de couleur de l'incidence, passant du jaune-vert bleuté et proportionnel a la

concentration de I'albumine présente dans I'échantillon.

a. Réactifs

R I Vert debromocrésol pH 4,2 0,12 mmol/l

Albumine CAL I Patron primaire de détection de 1'albumine Sg/dl

b. Procédure

Conditions de test :
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Longueurd’ondes :............... 630 nm (600-650)
Cuvette : . ... ... 1 cm d’éclairage
Température : . ..................... 15-25°C/

Régler le spectrophotométre sur zéro en fonction de 1’eau distillée.

Pipetter dans une cuvette.

Blanc | Modéle | Echantilon
R(mL) 10 10 10
Modéle (Runaga 12)(, 1) - § -
Echantilon (L) - - §

- Mélanger et incuber pendant 5 min ou 10 min, a 15-25°C.

-Lire I’absorbation (a) du patron et I’échantillon, en comparaison avec le blanc du réactif. La

couleur reste stable pendant 1 heure a température ambiante.

c¢. Calcul

(A)Echantillsm - (ABlanc
(A)Etalon- (A)Blanc

x 5 (Etalon conc.) = g/dL d'albumine dans I'échantillon

Valeur de référence

Les valeurs de référence retenues sont :

[ 3550 g/L ] [3,5—5,0g/dL]

18.5.Transminase
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Les transaminases sont des enzymes qui transportent un groupement amine d'un acide
aminé a un acide cétonique, avec formation d'un nouvel acide aminé et d'un nouvel acide
alpha cétonique. Les deux principales réactions de transamination sont catalysées par les
’aspartate- amino- transférase et ’alanine- amino-transférase. La détermination des activités

enzymatiques des transaminases se fait au niveau sérique.

L’enzyme transaminase catalyse le transfert du groupe amine de I’aspartate (pour la TGO) ou
de I’alanine (pour la TGP) vers I’oxaloglutarate avec formation de glutamate et d’oxaloacétate

(pour la TGO) ou du pyruvate (pour la TGP).
A. Méthode
Cinétique de I’activité aspartateamino-transférase
- L’activité alanine amino-transférase.

B. Dosage de ’aspartate- amino- transférase ASAT ou TGO

L’aspartate- amino- transférase est dosée par méthode cinétique. Le principe de dosage

repose sur la réaction suivante :

ASAT (TGO)

L-asparate + acétoglutarate = *—————, Oxalo-acétate + L-glutamate.

Valeurs de référence :

[ 0-40 U/L. ]

C. Dosage de ’alanine- amino-transférase (ALAT ou TGP)

L’alanine amino-transférase est dosée par méthode cinétique. Le principe de dosage repose

sur la réaction suivante :

ALAT (TGP

L- Alanune + acstoglutarate # Pyruvate + L-glutamate

D. Mode opératoire
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Il faut s’assurer avant emploi que les réactifs et les échantillons sont a la température

ambiante pendant 10 a 20 minutes.
Longueur d’onde : 340nm

Température d’incubation : 25°c-30°c-37°c
Zgro de I’appareil : I'eau distillée
Echantillon 100ul Solution de travail 1ml
Lire les densités optiques

Refaire la lecture au bout de chaque minute pendant 3 minutes. Calculer la moyenne des

diminutions des densités optiques par minute delta DO/mn.

Valeurs de référence

[ 0-40U/L]

18.6.Urée

L’urée est dosée selon la méthode colorimétrique enzymatique de Berthelot. L’uréase
catalyse I’hémolyse de I'urée, présente dans 1’échantillon, en ammoniac (NH3) et en
anhydride carbonique (CO2). L’ammoniac formé est incorporé a I’a cétoglutarate par I’action
du glutamate déshydrogénase (GLDH) avec oxydation parallele de la NADH a la NAD+. La
diminution de la concentration de NAD + dans la méthode est proportionnelle a la

concentration d’urée dans 1’échantillon testé.

Urée + H20 =====meecemecccncccann-n- NH3 + CO2

NH3 + a- cétoglutarate + NADH + H +----mm-mmmmmmeeeeee- L-Glutamate + H20 +NAD+

Valeurs usuelles

[0.10 _ 0.50g/1. ]

19. Traitement des données

4+ Le traitement des informations a été fait a ’aide d'un ordinateur pour la saisie et d’un

logiciel Excel 2007.
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= Pour ’analyse des résultats a été effectuée a 1’aide du logiciel MINITAB dans sa
version frangaise 13.0. et graph pad prism 7
4 La comparaison des variables quantitatives a été faite au moyen du test T de Student.

< L’analyse des variables qualitatives a été faite au moyen du test de 2.

Le seuil de significativité est fixé a P= 0.05.

20. Arbres généalogiques

En plus de I’age, ’anamnése familiale a pour but de tracer un pedigree complet et informatif
sur le patient et ses antécédents familiaux. Ces informations sont indispensables de déterminer
la prédisposition au cancer au niveau des familles concernées et ainsi suivre la transmission
du locus pathogénique. Une fois I’histoire familiale est vérifiée, on trace un arbre

généalogique pour chaque famille sélectionnée

La réalisation des arbres a été effectuée a l'aide de :

- Logiciel F-tree

Symboles généalogiques

- S
E ﬁ oA | —— r‘w #‘ ) it | 2

== e e oy
) yume maiadis e 41X "! g Q E At Means
......... Pu's mArhge
[ (B Individus hétérozygotes ‘ Fausse couche consanguin

pour une maladie récessive

' Sujetad
|i-| 3ujml::::ninés [D] uietadopte w :::cf:d‘::;

[ Figure 20 : symbole des arbres généalogique
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Résultats

1. Fréquence des femmes cancéreuses dans la wilaya de Tébessa selon le type de

cancer

Les patientes cancéreuses hospitalisées au service d'oncologie a I'hopital BOUGUERRA
BOULARESSE (EPH) ont été réparties selon le type de cancer. La fréquence de la population
d'étude est détaillée dans la figure 17

cérébral col d'uterus estomac
1% 2% _Leucémie

[ Figure 21: Fréquence des femmes cancéreuses dans la wilaya de Tébessa selon le type de cancer ]

Le cancer le plus répandu est le cancer généalogique. Il représente (78%) de tous les
cas de cancer. Le cancer du sein vient en premiére position avec un taux de 70% soit un peu
plus de la moitié¢ des cas, suivi du cancer digestif avec 17 %. Puis on a le cancer de I’0s qui est
en deuxiéme position avec un pourcentage de 2%. Le cancer respiratoire et cancer des glandes

salivaires occupent la derniére place avec le cancer cérébral et leucémie dun pourcentage de
1%.

2. Comparaison des caractéristiques sociodémographiques
2.1. Age

La fréquence des femmes cancéreuses a été étudiée en fonction de leur age qui a été

subdivisé en tranches de 10 ans : <30, [30-40], [41-50], [51-60] et >60 ans.

La comparaison entre les deux sections trouve qu’il y a une différence significative
(P=0.0084).
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50
45
40
35
30
25
20
15
10

31,33%

24,67% 249% 24,67% 24%

20,67%
18%
15,339
12,67%
4,67%
30 30-40 41-50 51-60 »60

H malade ®sain

Figure22 : Répartition des femmes selon leur age

D’apres le diagramme, les fréquences les plus élevées concernent les femmes malades

qui ont entre 41-50 soit 31.33%, tandis que chez les saines elles représentent 24%.

Les autres tranches d’age [51-60] et [31-40] ans présentent des pourcentages plus

proches 24.67% et 15.33% chez les malades alors que les valeurs chez les saines sont

comprises entre 20.67% et 24.67%. Finalement la fréquence la plus faible de 4.67% est

enregistrée pour les cas du groupe des malades de moins de 30 ans et 12 % pour le groupe des

femmes saines.

Il est noté que les femmes agées de plus de 40 ans sont plus représentées dans notre

groupe malade avec un pourcentage de 79.90%.

2.2. Statut matrimonial

La comparaison entre les deux groupes sain et malade, montre qu’il n y a pas une

différence significative p=(0.87) (Tableau 3).
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Tableau 5 : Répartition des femmes selon leur statut matrimonial

Mariées 82 82.67
Célibataires 18 17.33
P=0.87
X?=0,02355

2.3. Niveau socio-économique

Compte tenu du niveau socio-économiques des femmes ainsi que leurs conjoints
respectifs, la différence entre les groupes des femmes (malades et saines) n’est pas

significative (P= 0.1520).

[ Tableau 6 : Répartition selon le niveau socio-économique ]
Bas 24 22
Moyen 60.67 51.33
Elevé 15.33 26.67
P=0,1520
>=3,768

Les fréquences de niveau socio-économiques (Moyen) ont une valeur approximative
chez les saines (60.67%) et les malades (51.33%), alors que Le niveau socioéconomiques

(Bas) des groupes malades est de 22 % vs 24% des femmes saines.

Les valeurs chez le niveau ¢levé sont de 26.67% et 15.33 % respectivement chez les malades

et les saines.
2.4. Niveau d’instruction

La comparaison des deux groupes de femmes atteintes et saines selon leur niveau

d’instruction révele qu’il y a une différence significative (P=0.0001).
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Tableau 7 : Répartition selon le niveau d’instruction

Niveau d’instruction Saines % Malade
s %
Bas 28.67
Moyen 45.33
Supérieur 26
P =0,0001
X2=22,28

Résultats

61.34
25.33
13.33

Le niveau d’instruction bas représente un pourcentage ¢levé des femmes malades soit

61.34%, tandis que pour les femmes saines, il est de 28.67 %, suivi du niveau moyen.

Le niveau moyen représente 25.33% des femmes malades et 45.33% chez les saines.

Finalement les fréquences pour le niveau supérieur sont 13.33% les femmes malades et 26%

pour les femmes saines.

2.5. Résidence

Tableau 8 : Répartition selon leur résidence

Résidence Saines % Malades %
Rural 42 49.33
Urbaine 58 50.66
P=0.2886
X2=1,126

La comparaison des deux groupes de femmes, montre qu’il n y a pas une différence

significative entre le lieu de résidence de ces femmes et la fréquence de la maladie

(P=0.2886).

3. Comparaison des caractéristiques anthropométriques, et gynéco-obstétriques de

I’échantillon

3.1. Age de mariage
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Pour ce paramétre nous intéressons qu’aux femmes mariées dans les deux groupes malade et

sain.
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Figure 23 : Répartition des femmes selon 1’age de mariage

La comparaison entre les deux groupes de femmes (saines et malades) montre qu'il y a une

différence significative (P=0,0004).

3.2. Age de la premiére grossesse

De méme que pour l'age de mariage, ce paramétre ne concerne que les femmes mariées

Nembre des 74,58%
go femmes
80 56,41%
70
60
50 29,06%
40
0,
30 17,80%
20 7,63%
10 00% __00%
A @
° d
<20 20-30 31-40 so< | heede
la premiere
H malade  sain grossesse
Figure 24 : Répartition des femmes selon I’age de premiere grossesse ]
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L’age de la premiére grossesse (figure 20) a également été divisé en tranches de 10 ans afin de

pouvoir voir la fréquence des femmes dans les deux groupes.

La comparaison entre les deux groupes (saines et malades) montre qu'il y a une différence

significative (P = 0.0003).

56.41% des femmes malades se sont mariées entre 1’age de 20 et 30 versus 74.58% des

femmes saines.
3.3. Nombre de grossesses

La comparaison entre ces deux groupes montre qu'il n'y a pas une différence significative (P=

0.0051).
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Figure 25 : Répartition des femmes selon le nombre de grossesses

3.4. Allaitement bilatéral et unilatéral
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Tableau 9 : Répartition des femmes selon le

Allaitement |
Bilatéral
Unilatéral

Saines % | Malades %
95.65 | 74.31
4.35 | 25.69

P=0.0001

X?=17.82

Le tableau 7 montre que la fréquence des femmes malades ayant allaité avec un seul sein est

supérieure par rapport a celle des femmes saines 25.69% vs 4.35%.

La comparaison entre ces deux groupes montre qu’il y a une différence significative

confirmée par le test de khi 2 (p=0.0001).

OR=8.02, 95% IC (2.7- 22). Cela signifie que les femmes malades ayant allaité avec un seul

sein ont un risque de 8.02 fois de développer un cancer par rapport aux femmes ayant allaité

avec les deux seins.

3.5. Nombre d’allaitements

La aussi, dans notre étude nous nous sommes intéressés aux cas des femmes qui allaitent. La

comparaison entre le nombre d'allaitements des deux groupes ne révele pas une différence

significative (P=0.0001) (figure 22).
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[ Figure 26 : Répartition des femmes selon le nombre d'allaitements ]
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3.6. Nombre d’avortements

Notre étude s'est intéressée également aux cas des femmes ayant subi un ou des avortements.
La comparaison entre les deux groupes de femmes (malades et saines), montre qu'il n'y a pas

de différence significative (P=0.6461), néanmoins on peut dire que les pourcentages ont une

valeur approximative.
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[ Figure 27 : Répartition de femmes selon le nombre d'avortements ]

3.7. Puberté

La comparaison de I’age de I’apparition des premicres régles entre les deux groupes (malades
et saines) montre qu'il y a une différence statistiquement significative. Odds ratio de statut de

puberté est de 2.27, IC 95% (1.16-4.424) confirmé par le khi 2.

Tableau 10 : Répartition de femmes selon I’adge de puberté

L’age de

puberté Saines % Malades %

Normal | 82.67 | 68
Retard ou précoce | 17.33 | 32

P=0.0152
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X?=5.894

Les femmes cancéreuses qui ont un age de puberté normal présentent 68% vs 82.67% des
femmes saines. Pour celles qui ont un age retard ou précoce de puberté, elles représentent 32

vs 17.33 des femmes saines.
3.8. Ménopause

Le résultat obtenu montre qu’il y a une différence significative entre les deux groupes

(malades et saines) (P =0.0024).

Tableau 11 : Répartition des femmes selon leur statut hormonal

Saines % Malades %
Ménopausée 22 42
Non ménopausée 78 58
P=0.0024
>=9.191

Le pourcentage des femmes ménopausées pour le groupe des femmes malades est supérieur a

celui de groupe des femmes saines (42 % vs 22%).

Odds ratio est de 2.567 .95, IC (2.19-7.11) confirmé par khi 2. Cela signifie que ces femmes
ménopausées ont un risque de 3.95 fois de plus d’étre malades par rapport aux femmes non

ménopausées.
3.9. Stérilité

Les femmes de notre population sont comparées selon qu’elles soient stériles ou non. La
comparaison entre les deux groupes montre qu'il y a une différence significative (p= 0.0433).
99.33% des femmes saines ne sont pas stériles alors que le groupe malade présente 95.33%.

L>Odds ratio= infinity 95% IC [1-infinity].

Tableau 12 : Répartition des femmes selon leur statut de fertilité

Saines % Malades %
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Stérilité 0.67 4.67
Non stérilité 99.33 95.33
P=0.0433
X2=4.082

3.10. Pilules contraceptives

Les femmes de notre population sont comparées selon qu’elles utilisent des contraceptifs ou

non.

La comparaison entre les deux groupes montre qu'il y a une différence significative (P=
0.0433).

Tableau 13 : Comparaison selon les contraceptifs

Contraceptifs Saines Malades
Oui 10 56.67
Non 90 43.33
P=0.0001
X?=11.72

Le nombre de femmes sous pilules dans le groupe des malades est supérieur a celui du groupe

sous pilule sains (56.67% vs 10%).

Odds ratio est 11.72 IC 95% (5.34-23.91) confirmé par khi 2. Cela signifie que les femmes

qui utilisent les contraceptifs oraux ont un risque de 11.72 fois supérieur d’avoir la maladie.
3.11. Indice de masse corporelle

L’estimation de la corpulence des femmes est comparée entre les deux groupes (Tableau 12).
La comparaison entre les deux groupes ne montre pas une différence significative (P

=0.0096).

Le groupe des malades ayant un statut IMC normal représente 29.33 % vs 52 % pour le
groupe des saines. Les femmes malades ayant un statut surpoids d’IMC sont plus nombreuses

que les femmes saines avec un pourcentage de 34.67% vs 27.33%.
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Les femmes malades ayant un statut obése d'IMC représentent 24.67% vs 14.67% pour les
femmes saines. Finalement le statut maigre est de 11.33% pour les femmes malades vs 6%

pour les femmes saines.

[ Tableau 14 : Répartition de femmes selon I'indice de masse corporelle ]

IMC Saines% Malade% | Statut
<18.5 6% 11,33% | Maigreur
18.5<IMC <25 52% 29,33% Normal
25<IMC<30 27,33 34,67% | Surpoids
30 <IMC<50 14,67% 24,67% Obésité
P=0.0096
X2=11.43

4. Comparaison des femmes selon le bilan biochimique

4.1. Formule Numération Sanguine (FNS)

[ Tableau 15 : Répartition des femmes selon les parametres hématologiques ]

Globule rouge Globule blancs Plaquettes Hémoglobine

saines | Malades | Saines Malades | Saines | Malades Saines | Malades

Bas 00% 12.67% [0.67% [31.33% |00% |7.33% 00% 30%

Normal |100% |70% 98% 53.33% 100% |86% 100% |70%

Elevé |00% 17.34% |1.33% |15.3% 00% [6.67% 00% 00%
P 0.0001 0.0001 0.0009 0.0001
X2 34.29 56.66 14.05 35.29
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L'analyse de la formule de numérotation sanguine a révélé une différence hautement
significative entre les deux groupes. Les femmes malades ont des taux anormaux des

parametres hématologiques.
4.2. Urée
La comparaison entre les deux groupes montre qu'il y a une différence significative

(P=0.0001).

Tableau 16 : Répartition des femmes selon le dosage de 'urée

L’urée Saines % Malades %
BAS 0% 0%
Normal 100% 4%
Elevé 0% 96%
P=0.0001
X?=184.6

100% des femmes saines ont un taux d’urée normal, tandis que les femmes malades

représentent 4% pour celles ayant un niveau d’urée €élevé et 96% pour le niveau normal.
4.3. Créatinine

La créatinine a ¢été comparée entre les deux groupes. D’apres les tests statistiques, la

différence est hautement significative (p= 0.0001).

Tableau 17 : Répartitions des femmes selon le dosage de

Créatinine Saines % Malades %
Bas 4,67% 28%
Normal 94% 65,33%
Elevé 1,33% 6,67%
P=0.0001
X?=26.86
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Nos résultats montrent que la plupart des femmes saines ont un taux normal de 94%, et le
groupe des femmes malades représente 65.33%. Alors que 28 % des malades ont un taux bas

et 6.67% ont un taux élevé.
4.4. Albumine

La comparaison d’albumine montre qu’il y a une différence significative (P = 0.0007) entre
les deux groupes. Le taux bas chez les atteintes 23.33 % vs 5.33% des saines alors que le taux
normal est 72% malades vs 85.33% saines. Enfin, le taux élevé chez les deux groupes 4.67%

malades vs 9.33% saines.

Tableau 18 : Répartitions des femmes selon I'albumine

Albumine Saines % Malades %
Bas 5,33% 23,33
Normal 85,33 72
Elevé 9,33 4,67
P=0.0007
X?>=14.57

4.5. Transaminase

Les résultats de comparaison des transaminases (TGO, TGP) sont présentés dans le tableau

17. La comparaison montre qu’il y a différence significative entre les deux groupes (P

=0.0001) pour le TGO ; P =0.0001 pour le TGP).

On observe que le nombre des malades ayant des taux bas et élevés des transaminases est

supérieur au nombre des femmes saines représentant la méme catégorie.

Tableau 19 : Répartition des femmes selon le dosage de transaminase

TGO TGP
Malade Saines Malades Saines
Bas 4% 00% 8% 0.67%
Normal |76.67% 97.33% 76% 96%
élevé 19.33% 2.67% 16% 3.33%
P= 0.0001 0.0001
X2= 20.31 19.22
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5. Analyse des facteurs de risque associé au cancer

Il est généralement difficile de savoir pourquoi une personne a développé un cancer. Pendant
notre étude on s’est concentré sur les facteurs qui sont cancérogeéne pour nous aider a
identifier les facteurs qui augmentent le risque de cancer. Pour cette raison on a questionné les
malades pour savoir s’il y a des risques liés a leurs comportements et leurs historiques

personnelles.

5.1. Antécédents personnels
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Figure 28 : Répartition de malade selon les antécédents personnels

On observe que les malades qui ont des antécédents personnels ont un taux de 38. % divisés
en 2 celui avec un historique médicale représentant 24.01 % du pourcentage total et le reste
14.02% sont les patientes ayant un antécédent chirurgical: vésicule biliaire (6.01%) ; goitre

(2%), césarienne (5.34%) ;et finalement appendice (0.67%).
5.1. Antécédents familiaux

On a divisé les liens de parenté avec les individus malades de la méme famille en quatre
degrés le ler (pere, mére, sceur, frére) dans laquelle on a 26 cas le 2éme (grand pére, grand
mere) 2 cas, le 3¢me qui comporte (oncles, tante) on a trouvé 10 et finalement 4éme degré

(cousins et cousines) ou on a trouvé 19.
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[ Tableau 20 : répartition des malades selon le lien de parenté ]

Lien de parenté
Sans lien de parenté
1 erdegré
2éme degré
3éme degré

4éme degré

Nombre
93
26

2
10
19

En ce qui concerne la répartition des femmes selon les antécédents familiaux (tableau 19), il

existe une différence significative p=0.0001. Odds ratio

=9.34,95% IC [3.86-22.15]

Tableau 29 : Répartition des femmes selon leur antécédent familiales

Antécédent familiales Saines % Malades %
Oui 6 37,33
Non 94 62,67
P=0.0001
2=28

D’apres I’étude il y a une différence hautement significative entre les femmes cancéreuses qui

présentent 37.33% d’antécédent familiale vs 6% des femmes saines

5.2. Tabagisme

D’aprées I’étude il y a une différence significative entre les femmes cancéreuses qui ont été ou

pas exposées au tabagisme 64% des malades vs 26% des femmes saines (Voir tableau).

[ Tableau 22 : Répartition des femmes exposé au tabac ]

Exposé au tabac | Saines%
Oui | 26
Non | 74
P=0.0001
2=29.17
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Odds ratio=5.06 95%IC [2.7-9.25]. Cela signifie que les femmes exposées aux tabacs ils ont

un risque 5.06 fois de plus d’étre malade que les autres femmes qui ne sont pas exposée.

5.3. Exposition au produit chimique

[ Tableau 23 : Répartition des femmes exposé au produit chimique ]

Exposition au produit

Saines ‘ Malades

chimique
Oui | 51.33 | 81.33
Non | 48.66 | 18.66
P=0.0001
X2= 20.45

La comparaison entre les deux groupes malade et sain montre qu’il y a une différence

significative p=0.0001 (Voir tableau).

OR est de 4.23, 95% IC (2.19-8.10

). Cela signifie que les femmes qui utilisent les produits chimiques ont un risque 1.83 de plus

d’étre malades que les autres femmes qui n’utilisent pas ces produits.
5.4. Stress

La comparaison entre les deux groupe des femmes atteintes et saines a révélé qu’il n ’y pas

une différence significative (P =0.22). Le nombre est approximatif dans les deux groupes.

[ Tableau 24 : Répartition des femmes selon le facteur du stress ]
Oui | 68 | 75.33
Non | 32 | 24.66
P=0.22
X?=1.48

OR est de 1.47, IC (0.9-2.75), mais la liaison n’est pas significative,

5.5. Alimentation
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D'apres le (tableau 22 ), on peut s'avoir la fréquence de consommation des alimentations pour
les deux groupes . Le régime alimentaire des malades comporte ( viande rouge |,

consommation de sucre et sel et les graisses plus que les saines alors que les fruits , 1égumes

les saines sont plus que les malades

Tableau 25 : Répartition des femmes selon leur régime alimentaire

Consommation Consommation
excessive de | Consommation | des fruits et
viande rouge Sucre et sel De graisse légumes
Alimentation malades | saines malades | saines | Malades | saines Malades | Saines
Oui 85 22 95 82 60 35| 122 136
Non 65 128 55 68 90 115 28 14
IC [4.35-13.06] [0.89-2.24] [1.32-3.63] [1.11-4.44]
OR 7.6 2.32 2.19 2.23
P= 0.0001 0.1270 0.0019 0.0198
X2= 57.66 2.32 9.628 5.42

5.6. Activité physique

La comparaison entre les deux groupes malade et sain montre qu'il y a une différence

significative (P= 0.0001).

Tableau 26 : Répartition des femmes selon activité physique

Activité physique Saines% Malades%
Oui 37.33 6
Non 62.67 94
P=0.0001
X?=28.91

OR est de 9.34, IC (3.86-22.15). Cela signifie que les personnes qui ne pratiquent pas une

activité physique ont un risque de 9.34 fois d’€tre atteints par le cancer que celui qui pratique

une activité physique.
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6. Les arbres généalogiques

1. La légende
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Figure 29 : la légende des arbres généalogique

6.2. Analyse des pédigrées

La famille 1

=
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Le cas index III 3 présentait un cancer du sein a 1’age de 39 ans avec un pere Il 2 mort a
cause d’un cancer d’estomac et des cousins (III 6/II1 9) mortes a cause d’un cancer

d’estomac.

Il existe une apparenté de premier degré (pere). Une apparenté proche du premier degré (pere)
est atteint d'un cancer dont 1’age 52. D'apres ces données on peut supposer que le cancer est

héréditaire

La famille 2
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Le cas index III 8 présentait un cancer du sein a ’dge de 33 ans avec un oncle 11 5 atteint
d’un cancer du poumon, deux cousines et une sceur (III 3/III 4/I11 7) décédées a cause d’un

cancer du sein,
I1 existe une apparenté de quatriéme degré (cousines).

D’apres ce qu’il a été représenté, trois membres de la méme génération (II1) atteints du cancer

du sein donc probablement le cancer dans cette famille est du a une prédisposition génétique.
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La famille 3
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Le cas index III 4 présentait un cancer du sein a 1’age de 66 ans avec une tante Il 2 morte a
cause d’un cancer du foie, un pere II 3mort a cause d’un cancer de prostate, une tante II 8
morte a cause d’un cancer du sein, deux cousins (III 1/III 8) morts a cause d’un cancer des

glandes salivaire et une fille (IV 3) atteinte d’un cancer du sein.
Il existe une apparenté de premier degré (pere).

D’apres ce qu’il a été représenté, des membres de la méme génération atteints du cancer du
sein. Au sein de familles ayant été touchées a plusieurs reprises par la maladie donc le cancer

dans ce pédigrée est la conséquence d’une prédisposition génétique

76



Résultats

La famille 4

Le cas index I 2 présentait un cancer du poumon a 1’age de 60 ans avec un fils II 2 atteint

d’un cancer du foie

Il existe une apparenté de premier degré (fils).
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La famille 5
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Le cas index II 2 présentait un cancer du sang a 1’age de 89 ans avec un mari II 1 mort a cause

d’un cancer du poumon, une fille III 3 décédée a cause d’un cancer du sang

Il existe une apparenté de premier degré (fille). On ne peut pas dire que le cancer du sang dans

cette famille est héréditaire a cause de I’absence de plusieurs critéres.

La famille 6
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Le cas index II 1 présentait un cancer du col d’utérus a ’age de 41 ans avec une sceur 11 4

morte a cause d'un cancer du pharynx.

Il existe une apparenté de premier degré (sceur). D’apres ce qu’il a été représent€, le cancer est
sporadique a cause de l'absence des critéres d'hérédité. Rappelant que le cas index a un age
ménarchique tardif 17 ans et a allait¢ pendant 3 mois ses enfants (facteurs de risque). Mode

de transmission autosomique récessive ou autosomique dominant avec pénétrance incomplete

La famille 7

-
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Le cas index I 2 présentait un cancer du sein a I’age de 29 ans avec une mere II 5 atteinte d'un

cancer de sein.

Une apparentés proches (mere) atteinte de la méme maladie.
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La famille 8

Le cas index II 1 présentait un cancer du col d’utérus a I’age de 57 ans avec un frere 11 2
décédé a cause d'un cancer du pharynx et un autre frére II 4 décédé a cause d’un cancer du

poumon

Il existe une apparenté de premier degré (freéres). D’apres ce qu’il a été représenté, le cancer
est sporadique a cause de l'absence des critéres d'hérédité. Rappelant que le cas index n'a pas

d'enfants.

80



Résultats

La famille 9
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Le cas index III 2 présentait un cancer du sein a 1’age de 33 ans avec les deux grandes meres
(paternelle et maternelle) I 1 / I 4 atteintes d'un cancer du foie. 11 existe une apparenté de

deuxieme degré (grandes mere). Le mode de transmission autosomique récessive.
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Discussion

1. Discussions des résultats de la prévalence des différents types de cancer

Cette étude a contribu¢ a la révélation des différents types de cancer qui est une pathologie
caractérisée par la présence d’un ou plusieurs tumeurs malignes formées a partir de la
transformation par mutation ou par l'instabilité¢ génétique. Ce travail a également mis en
¢vidence les facteurs de risque environnementaux, héréditaires et alimentaires liés au cancer.
D’apres notre étude le type de cancer le plus fréquent chez les femmes dans la wilaya de
Tébessa est le Cancer gynécologique 78% suivie du Cancer digestif puis le cancer de I’os.
Quant au Cancer respiratoire, il ne représente que 1%, avec le cancer des glandes salivaire, la

leucémie et le cancer cérébral.

En France, une ¢étude a démontré que les cancers les plus fréquemment diagnostiqués chez
les femmes sont : le cancer du sein, le cancer colorectal, le cancer de 1’utérus (col et corps) et
le cancer du poumon (113). Le cancer du sein est le cancer le plus fréquent chez la femme

dans le monde, il représente 1,7 million de nouveaux cas par an et 522.000 déces par an (114).

2. Discussion des caractéristiques sociodémographiques des femmes cancéreuses

A

2.1. Age

Bien que les tumeurs malignes surviennent a tout age, l’incidence des cancers
augmente chez les sujets agés (144). La tranche d’age la plus touchée qu’on a trouvée, est
celle des patientes agées entre 41-50 ans elle représente 31.33 % des cas de notre échantillon,

suivie de la tranche comprise entre 51 et 60 ans, suivie de la tranche supérieur a 60 ans.

Les cancers touchent les individus de tous ages, mais le risque de survenue d’un
cancer, comme le risque de déces par cancer, augmente fortement avec 1’age (144). 11 existe

une relation entre 1'age et I'incidence des cancers (115).
2.2. Statut matrimonial

Dans notre étude on n'a pas trouvé de différence significative (p= 0.87). Dans les deux
groupes, la plupart des sujets malades sont mariées. Dans une autre étude, les personnes
célibataires atteintes d’un cancer sont plus exposées a la mortalité que les patientes mariées

(116).
2.3. Niveau socio-économique
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Dons notre étude on n’a pas trouvé une différence significative (p= 0,1520). Dans les
deux groupes, la plupart des sujets malades et sains, ont des niveaux socio-€conomiques

moyens, tandis que le niveau socio-économique élevé est supérieure chez les sujets malades

Nous avons démontré que le risque de cancer colorectal est plus élevé quand le statut socio-
¢conomique (SSE) est faible. Manser et Bauerfeind ont noté une grande variation
géographique concernant le lien entre le SSE et le risque de cancer colorectal. Aux Etats-
Unis, un SSE faible est associé¢ a une incidence accrue de CCR alors que l'association inverse

est observée chez les Européens (145).
2.4-Niveau d’instruction

D'apres notre étude, on a trouvé une différence significative (P=0.0001), la majorité
des sujets malades étudiés ont un niveau intellectuel bas (61.34 % contre 38.66% ayant un
niveau secondaire ou universitaire) qui est considéré comme un facteur de risque. La plupart
des femmes atteintes du cancer du sein ont un niveau intellectuel bas ce qui souligne

I’insuffisance d’information, d’éducation et de la communication en santé (117).
2.4. Résidence

L’influence potentielle du lieu de résidence des patients sur la survie au cancer a attiré
I’attention de nombreux chercheurs, car cela peut mettre en évidence ou les ressources de

soins de santé doivent étre allouées pour réduire le fardeau du cancer (146)

Notre ¢tude démontre que dans les régions rurales, la fréquence des femmes malades est
supérieure a celle des femmes saines de la méme région (49.33 % contre 42 %). Le taux plus
¢levés d'incidence et de mortalité par cancer dans les populations urbaines, ce qui suggere que
les populations rurales sont moins exposées. Ceci est peut étre due aux modes de vie et

d’alimentation différents entre les deux régions.

Une étude menée en 1992 sur les profils de mortalité et de survie au cancer dans les
zones rurales et les régions urbaines ont suggéré que les résidents des zones rurales étaient
plus susceptibles d'étre diagnostiqués a un stade avancé avec ceux qui vivent dans les
communautés urbaines. Certaines études ont proposé que les habitants des zones rurales aient
un service de diagnostic et de traitement. Une revue systématique plus récente a révélé que les

patients ruraux avaient un pronostic qualité de vie; la distance parcourue a été signalée
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comme un obstacle important au diagnostic précoce, recevant un traitement optimal contre le

cancer et respect du traitement prescrit (146).
3. Discussion des caractéristiques anthropométrique et gynéco-obstrique
3.1. Age de mariage

La comparaison d’age de mariage a révélé une différence significative entre les deux
groupes malades et saines (P=0.0004). Et que parmi le groupe des mariages conclus avant

I’age de 20 ans, 40.32% sont atteints du cancer contre 14.63%.

Dans une autre étude réalisée par Kidanto en 2002 (118) qui a aussi constaté une différence

significative
1.2. Age de la premiére grossesse

L’age de la premiere grossesse montre une différence significative (P=0.0003). Les
malades agées entre 20 et 30 ans présentent 56.41% contre 74.58% des femmes saines, et

celles agées de moins de 20 ans présentent 29.06% malades contre 7.63% des femmes saines.

Plus I'age au premier enfant est jeune et plus la protection est grande : la grossesse a terme
induisant la différenciation terminale des glandes mammaires, elles sont ensuite moins
sensibles a l'effet de divers carcinogenes (119). Les femmes qui ont mené au moins une
grossesse a terme avant 1’age de 30 ans présentent, en moyenne, un risque de cancer du sein

diminué de 25 % par rapport aux femmes nullipares (151).
1.3. Nombre des grossesses

Notre étude a démontré une différence significative. Une étude a montré que les femmes
qui ont eu de huit a neuf accouchements, présentent un risque réduit d’environ 30 %, en

comparaison avec celles qui ont eu cinq accouchements (120).

En revanche, on pense que la multiparité est un facteur de risque de cancer du col de

1'utérus(121).
1.4. Nombre d’allaitements

Nos résultats montrent qu'il y a une différence significative (P=0.0001). Selon des

résultats d’une étude similaire (123), les auteurs ont trouvé que I’allaitement est un facteur
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protecteur qui est un sujet a discussion. Néanmoins, il semble que ’allaitement diminue le

risque d’un cancer

L’effet de I’allaitement sur le risque de cancer du sein est controversé, probablement
parce que la modification du risque, compte tenu de la durée moyenne de 1’allaitement, est
faible. Les femmes qui ont allaité¢ pendant une durée totale d’au moins 25 mois présentent un
risque réduit de 33 %, par rapport a celles qui n’ont jamais allait¢ (150). D’une maniere
générale, plus la durée de I’allaitement est longue, plus les femmes sont protégées contre le

cancer du sein.
1.5. Allaitement

La fréquence des femmes malades ayant allaité avec un seul sein est de 25.69 %
supérieure par rapport a celles des femmes saines qui est de 4.35% avec une différence
significative. L'allaitement bilatéral chez les patientes est de 74.31% inferieur par rapport aux
femmes saines. Les résultats montrent que les femmes qui allaitent avec un seul sein ont un
risque de 8.02 fois plus de développer un cancer. Des ¢études récentes montrent que
l'allaitement a un rdle protecteur probable mais uniquement dans les cas ou cet allaitement est

prolongé, le risque diminuant d'environ 4 % pour chaque année d'allaitement(122).
1.6. Nombre d’avortements

Nos résultats montrent qu'il n'y a pas une différence significativement (P=0.6461). La
présence d'antécédents d'interruption volontaire de grossesse ou d'avortement spontané n'est

pas associée a une hausse du risque du cancer (143).
1.7. Puberté

Le résultat obtenu révele une différence significative (P =0.0152). Les résultats montrent que
les femmes qui ont une menarchie retard ou précoce ont un risque de 2.27fois plus de
développer un cancer. La majorité des ¢tudes incriminent plus les facteurs génétiques et les
événements de la vie génitale liés essentiellement a une fréquence plus élevée de ménarche

précoce (124).

De nombreuses études montrent que la survenue des premicres regles avant 1’age de 12 ans
augmente le risque de cancer du sein (152). Le fondement biologique de cette association
correspond a I’exposition précoce et prolongée a I’imprégnation hormonale qui existe durant

la période d’activité des ovaires (153).

85



Discussion
1.8. Ménopause

Dans notre étude on a trouvé une différence significative P= (0.0024). La plupart des
malades sont ménopausée (42%). Le risque relatif au cancer du sein augmente avec 1'age de la
ménopause naturelle. Les femmes ménopausées naturellement a 55 ans ou plus présentent un
risque de cancer du sein deux fois plus élevé que celles dont la ménopause est survenue avant

l'age de 45 ans. Selon les ¢tudes faites par Dimitrios, T et al (125).

Les résultats montrent que les femmes ménopausées ont un risque 2.567 fois plus de
développer un cancer. Un age tardif a la ménopause est fortement associ€ avec une
augmentation du risque de cancer du sein (149). Ce risque est similaire que la ménopause soit
survenue naturellement ou qu’elle résulte d’une ovariectomie bilatérale. Le risque de cancer
du sein augmente d’environ 3 % pour chaque année supplémentaire a partir de 1’age présumé
de la ménopause. Ceci étant expliqué par une sécrétion plus longue d’cestrogéne, en

particulier lors de la péri-ménopause (126).
1.9. Stérilité

La comparaison des deux groupes, montre une différence significative (P=0.0433). Par

contre I’infertilité ne constitue pas jusqu’ici un facteur de risque identifi¢ du cancer (132).
1.10. Pilules contraceptives

Notre résultat montre une différence hautement significative (P=0.0001). Dans notre
¢tude nous avons noté que 56.67% des patientes malades utilisent les contraceptifs. Les
résultats montrent que les femmes utilisant les contraceptifs ont un risque 11.72 fois plus de
développer un cancer. L’utilisation d’une contraception orale entraine un risque accru

(modéré) de néoplasie intra-épithéliale de haut grade et de cancer (128).

Une autre étude a montré que le risque de cancer du sein est augmenté d’environ 25 % chez

les femmes utilisant couramment les contraceptifs oraux (150).
1.11. Indice de masse corporelle

Notre résultat montre une différence significative (P=0.0096), mais le nombre des

patients obeses et ayant un surpoids présentent 59.34%.

L’obésité serait mise en cause dans le développement du cancer du sein. Cette

relationbésité—cancer du sein est plus marquée chez les femmes obéses postménopausées.
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Cela est di vraisemblablement a une augmentation du taux sérique d’estradiol sous I’effet
d’une accumulation en graisse totale et en acides gras insaturés (148).

1.12. Antécédents personnels

D'apres notre étude les patients ayant un antécédent représentent 43.37%. les patients
ayant un historique médical représentent 24.01% et le reste 19.36% sont les patientes ayant

des antécédents chirurgicaux.

Selon Bisan, M, 2007, A Bamako (159), une étude a montré que 18,75% des malades ont
des antécédents chirurgicaux, et 72,5% n’ont pas d’antécédents médicaux, contrairement a

nos résultats
1.13. Antécédents familiaux

Notre résultat démontre une différence hautement significative (P=0.0001). On a trouvé
que 37.33% des patientes ont des antécédents familiaux au cancer. Les résultats montrent que
les femmes ont des antécédents familiaux ont un risque 9.34 fois plus de développer un

cancer.

Le risque relatif est multipli¢é par 4 pour une femme ayant un parent de premier degré
ayant développé un cancer du sein. En Tunisie, les antécédents familiaux de cancer du sein
sont notés dans 14% des cas, le lien de parenté étant de premier degré (mere et/ou sceur) dans

64% des cas (129).

Environ 5 a 10 % des cancers du sein apparaissent dans un contexte familial. Dans la
majorit¢ des cas, ces cancers surviennent avant lI’dge ou est instauré un dépistage
systématique dans la population générale (entre 50 et 74 ans). En effet, dans la tranche d’age
25-40 ans, I'influence de I’hérédité dépasse un tiers des cas. Les altérations génétiques en
question sont héréditaires et peuvent étre transmises de génération en génération. Dans la
plupart des cas, il s’agit d’une transmission autosomique dominante : un parent porteur a un
risque sur deux de transmettre la prédisposition a chacun de ses enfants, soit 50 % (il est
important pour les personnes et familles concernées, de savoir que cette transmission n’est
donc pas inexorable). Il peut s’agir d’une transmission par le pére ou par la mere, avec la
méme probabilité, indépendante du genre du parent chez qui la mutation prend son origine.
En moyenne, dans chaque fratrie, un enfant sur deux en est porteur. De plus, dans la plupart
des syndromes d’hérédit¢ au cancer, la pénétrance du géne muté est incomplete, le

développement d’un cancer n’est donc pas inéluctable (158).
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Les génes BRCA (breast cancer) I et 2, comme environ 30 000 autres genes, font partie
de notre patrimoine génétique. L’un des genes BRCAI ou BRCA?2 est altéré et a I’origine,

chez les femmes, d’une prédisposition génétique majeure aux cancers du sein et de I'ovaire

(6).
1.11. Tabagisme

Notre résultat démontre une différence significative P=0.0001. On a trouvé que la
majorité¢ de femmes malades qui sont exposées au tabac représente 64% vs 26% des femmes
saines. Les résultats montrent que les femmes exposées au tabac ont un risque 5.06 fois plus
de développer un cancer. L’usage du tabac et 1’utilisation d’une contraception orale entrainent

un risque accru (modéré) de néoplasie intra-épithéliale de haut grade et de cancer (130).
1.14. Exposition au produit chimique

Les ¢études montrent une différence hautement significative (P=.0001). Les femmes
malades exposées aux produits chimiques tout type confondu présentent 81.33% par rapport a
51.33% des femmes saines. Les résultats montrent que les femmes exposées aux produits
chimique ont un risque 24.23 fois plus de développer un cancer. L’exposition professionnelle
aux produits chimiques tels que les pesticides apparait comme un facteur de risque de
lymphomes malins et de leucémies a tricholeucocytes. De nombreux travaux suggerent

¢galement un lien entre 1I’exposition des parents aux pesticides et le cancer de I’enfant (133).
1.15. Stress

Les ¢tudes qui ont investigué le stress en tant que facteur de risque de cancer sont
nombreuses. La comparaison des deux groupes ne montre pas une différence significative
(P=0.22). C’est le méme résultat obtenu par Reynaert C et al. 2001 (134), qui a trouvé que
rien dans les connaissances actuelles ne permet d’affirmer clairement que les facteurs
psychosociaux peuvent avoir une influence certaine et significative sur le décours de toutes
les maladies néoplasiques. Au total, les connaissances actuellement disponibles sont
contradictoires et ne permettent pas d’établir un lien de causalité entre stress et augmentation

du risque de cancer (147).
1.16. Alimentation

D’apres notre étude le régime alimentaire des patients semble avoir une relation avec le

cancer. La consommation de viande rouge montre une différence significative (P=0.0001).
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Selon les études réalisées par (135), l'effet de la consommation de viande sur le risque de
cancer est un sujet controversé. Les méta-analyses de Norat et al. 2002 (160) et Larsson et al.
2006 (161), regroupent les résultats de toutes les études épidémiologiques. Elles montrent que
la consommation de viande rouge est associ¢e de facon significative avec une augmentation
modérée du risque de cancer colorectal. Volailles et poissons ne sont pas des facteurs de
risque. Les recommandations actuelles sont donc de modérer la consommation de viande

rouge et de charcuteries.

La consommation excessive de sucre, sel montre une différence non significative. Par
contre, I’ensemble des aliments riches en fibres est associ¢ a une diminution du risque de
cancer colorectal. Plus particuliérement, les céréales complétes sont associées a une
diminution du risque de cancer colorectal, et les fruits et Iégumes a une diminution du risque
de cancers aérodigestifs pris dans leur ensemble (bouche, pharynx, larynx, nasopharynx,

oesophage, poumon, estomac, colon-rectum) (131).
1.17. Activité physique

D’apres les résultats obtenus il y a une différence significative (P=0.0001). La plupart des
malades n'exergant pas une activité physique représentent 94 %. Les résultats montrent que
les femmes n’exercent pas une activité physique ont un risque 9.34 fois plus de développer un
cancer. L’inactivité¢ physique, I'obésité et le surpoids sont deux facteurs importants et sont

peut-étre les domaines ou le message de prévention contre le cancer est le plus clair (136).
2. Discussion des pédigrées

Dans notre étude nous avons choisi 8 familles de différents types de cancer : du sein, col
utérus suggérant une prédisposition héréditaire. Dans Notre étude, il n’existe que deux
familles atteintes d'un cancer du sein ayant des antécédents familiaux. Nous pouvons
conclure sur 2 cas que le cancer est trés probablement héréditaire. La transmission de ces

genes est autosomique dominante avec une pénétrance incompléte.

Le risque relatif pour toute forme de parenté est d’environ 1,9 et I’exces de risque est plus
marqué chez les femmes plus jeunes et lorsque la maladie s’est développée chez une proche
parente (mere, fille ou sceur), avant I’age de 50 ans (155). Par ailleurs, certaines mutations
génétiques sont susceptibles d’augmenter le risque de cancer du sein. Deux
genes, BRCAI et BCRA2, semblent les plus impliqués. Par rapport a la population générale,

les femmes porteuses des mutations sur ces genes présentent un risque accru de cancer du
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sein. Il est estimé que le risque associ¢ aux mutations de ces genes dépasse 80 % pour les
femmes et 6 % pour les hommes, lorsque le sujet porteur de ces genes atteint 1’age de 70 ans

(29) (67).
5. Discussion de bilan biochimique
5.1. Formule numération sanguine

Nos résultats ont montré une différence hautement significative d'analyses de formule
numérations sanguine entre le groupe malade et le group sain. Un pourcentage des femmes

malades a des taux anormaux de ces parametres

Selon Stéphane, B. 2014 (137), Il existe une diminution des globules rouges et de
I’hémoglobine chez les malades avec des taux respectifs de 27% et 30%. Cette diminution est
traduite par une anémie qui est considérée comme un symptome commun de la pathologie
cancéreuse. Cette anémie est aggravée apres la chimiothérapie anticancéreuse. Pour les
plaquettes et les globules blancs, il existe une variation des valeurs, ceci est di a de nombreux

protocoles de chimiothérapie selon (138).
a. L’urée

Une association significative a été trouvée dans notre étude (P = 0.0001). Selon Ralph

L et al(139), les patients atteints, présentent un taux de synthése d'urée ¢levé.

D’apres les études de Shaw, F; et al, 1987(154), le taux de renouvellement de l'urée
était significativement plus élevé dans le groupe cancéreuse (8,4 + 1,0 pmol / kg / min) par
rapport a la valeur du groupe des sains de 5,9 £ 0,6 umol / kg / min (p <0,03). Il conclut que
d’aprés ses études la présence d'un cancer gastro-intestinal, méme de petite taille et
potentiellement curable, est associée a une perte des mécanismes normaux de régulation de
1'hte congus pour conserver les ressources corporelles.

b. Créatinine

Nos résultats ont montré qu’il y a une différence hautement significative (P=0.0001)
concernant le taux de créatinine.la clairance de la créatinine varie considérablement dans le
temps en cas de patients cancéreux et augmente chez les personnes atteintes de troubles

glomérulaires (140).

¢. Albumine
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Notre résultats ont montré qu’il y a une différence significative (P=0.0007). Dans
notre étude, nous avons trouvé que la plupart des femmes atteinte d’un cancer ont des taux
inférieurs aux valeurs de références pour I’albumine 23.33% alors que chez les femmes saines
5.33%. Ces résultat est en accord avec 1’étude réalisée aupres de 3 849 patients. Cette étude a
montré que : L’hypo-albunemie est trouvée chez les patientes cancéreuses. Donc c'est un

facteur de mauvais pronostic du cancer (141).
5.5. Transaminase

D’apres les résultats obtenus i1l y a une différence significative dans notre étude
(P=0.0001). Les malades qui ont un taux ¢levé de TGO et de TGP présentent 25% et 21%.
Une association significative entre le rapport AST / ALT et diverses tumeurs malignes telles

que le cancer du poumon et du pancréas a été trouvée (142).

91



7

Conclusion

_




Ce mémoire avait pour ambition d’identifier les différent types de cancer qui atteintes les
femmes de la wilaya de Tébessa. Les €léments collectés de notre ¢laboration ont permis de

mettre en projection les facteurs de risque qui constituent I’origine de cancer.

A partir de ce travail on a conclu que les types des cancers les plus fréquents chez les femmes
sont : Le cancer généalogique qui présente 78% suivi du cancer digestif qui présente 17 %
puis le cancer de ’os de 2% tandis que le cancer respiratoire ne représente que 1% avec

méme pourcentage de leucémie et le cancer des glandes salivaire.

Apres la recherche ; notre étude a prouvé des facteurs de risque entrainés, Ce que nous

mentionnons ci-dessous :
- La prévalence de 1'age du cancer augmente chez les sujets agés >60 ans.

- Pour les personnes qui résident dans les régions rurales ont un taux ¢€levé par rapport aux

sujets sains

- Le niveau intellectuel bas présente un pourcentage ¢levé dans le groupe des femmes malades

61.34% tandis que les saines représentent 28.67 %.

- Selon nos résultats : L’age du mariage, 1'age de premiere grossesse et 1’allaitement bilatéral

semblent avoir un effet protecteur.
- Les femmes qui ont la ménopause courent un risque 2.567 d’avoir la maladie

- Le taux des malades qui utilisent les contraceptifs oraux est élevé par rapport aux saines.

Donc les femmes utilisent les contraceptifs courent un risque 11.72 fois d'étre malade.

- Parmi les cancéreux (65.33%) ont un taux de créatinine des 24h normal contre (94%) chez
les patients témoins. (12.67%) des cancéreux ont présenté des valeurs inférieures a la norme
pour les globules rouges. (30%) des cancéreux ont présenté des valeurs inférieures a la norme
pour I'hémoglobine. (53.33%) et (86%) des cancéreux ont des valeurs inférieurs a la norme

pour les globules blancs et les plaquettes

- L’exposition au tabac, les produits chimiques et I’alimentation sont des principaux facteurs

de cancer
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- Les malades cancéreux pratiquent moins souvent une activité physique que les témoins (6%

et 37.33%, p =0.0001).
- Certaine femmes malades ont un antécédent personnelle et/ou familiale

Notre étude a révélé de nombreux facteurs de risque qui pourraient étre a l'origine du cancer,
afin de sensibiliser les gens a éviter une telle maladie maligne et c'est ce que la plupart des
études et des recherches visent a prévenir ou a réduire le développement et la propagation du
cancer. Ce qui ouvrira la voie a une plus grande aspiration facteur pouvant provoquer le
cancer. Parce que cette maladie doit étre prise en considération, elle peut représenter une

partie de notre vie future.

Notre souhait était de recueillir le plus grand nombre possible de maladies cancéreuses et de
diviser chaque cas de cancer et d'identifier le plus grand nombre de facteurs dangereux pour le
cancer en général et pour chaque type spécifique. Cette décomposition nous aurait permis de
mener une analyse plus approfondie des facteurs de risque associés a cette maladie et de les
définir plus précisément .Nous n'avons pas pu le faire en raison du délai inhabituellement
court pendant lequel nous avons arrété d'aller a I'hdpital BOUGUERRA BOULARESSE
BAKARRIA -TEBESSA. en raison de 1'épidémie du virus Corona a la wilaya de Tebessa et

du statut hospitalier en tant qu'institution de référence pour les patients atteints du Covid-19.

Nous espérons mener plus d'études sur le cancer afin d'éduquer les gens a étre bien informés
et a faire le nécessaire pour éviter l'infection par cette maladie car dans notre état est tres
répandu au vu du grand nombre de patients a ’hdpital de BOUGUERRA BOULARESSE
BAKARRIA -TEBESSA.
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