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Les maladies non transmissibles (MNT) tuent chaque année 41 millions de personnes, ce qui 

représente 71% des décès dans le monde [OMS, 2018]. Le cancer est l‟une des quatre principales 

MNT. Il occupait la deuxième place parmi les causes de mortalité dans le monde en 2015 avec 

8,7 millions de décès recensés. Durant la même année, le nombre de nouveaux cas de cancer a 

été estimé à 17,5 millions cas [GBDCC et al., 2017]. Selon les projections, le nombre de cas de 

cancer par an devrait atteindre 22 millions en 2030 [Forman et al. 2014]. 

Chez la femme, le cancer du sein est le plus fréquent. Il représentait 29% de l'ensemble des 

localisations avec 2,4 millions de cas incidents en 2015. Il était, également, le plus meurtrier : 

14,3% de l‟ensemble des décès par cancer (523 000 décès en 2015) [GBDCC et al., 2017]. 

En Algérie, pays en transitions épidémiologique, démographique et nutritionnelle, 

l‟incidence du cancer est en nette augmentation. En 2015, L‟incidence du cancer a atteint 99 cas 

pour 10
5 

hommes et de 131,8 cas pour 10
5
 femmes. Le cancer du sein est le premier cancer de la 

femme avec une incidence de 62 cas pour 10
5 
femmes [Hamdi Chérif et al., 2017]. 

Face à cette situation, l‟Algérie a adopté, en 2014, son premier plan national de lutte contre 

le cancer pour la période 2015-2019. L‟un de ses objectifs stratégiques est d‟améliorer la fluidité 

du parcours, souvent difficile, du patient atteint de cancer, en lui permettant d‟être pris en charge, 

investigué, traité et suivi dans les plus brefs délais [RADM, 2014]. 

Si un diagnostic et un traitement approprié sont disponibles, il est admis que lorsque le 

cancer est dépisté à un stade précoce, il y a de fortes chances de guérison [OMS, 2012 ; Ben 

Abdallah et al. 2009]. À l‟inverse, le diagnostic à un stade tardif est en corrélation avec des taux 

de survie plus faibles [Arndt et al., 2002, Richards et al., 1999 ; OMS, 2012]. En effet bien que les 

thérapies anti-cancer ont fait beaucoup de progrès, elles restent insuffisantes par rapport aux 

stades avancés de la maladie [Benbakhta, 2013]. 

Différentes études comparatives ont montré que les femmes atteintes du cancer connaissent 

un parcours long et difficile, depuis les premiers signes, en passant par la période d‟investigation 

(le diagnostic, l‟annonce du diagnostic et les bilans d‟extension) jusqu‟à leur prise en charge 

(chirurgie, chimiothérapie et radiothérapie) [ISQ, 2014 ; INCA, 2015]. 

L‟étude périodique portant sur les délais d‟accès au diagnostic et au traitement est un des 

volets de l‟évaluation de la qualité de la prise en charge du cancer. A ce jour, il n‟existe pas de 

données valides et homogènes sur les délais de prise en charge en Algérie. 

Le traitement du cancer inclut la chimiothérapie, la chirurgie et la radiothérapie [Bovio et al,. 

2008]. Le cancer lui même ainsi que son traitement ont des effets négatifs sur l‟état nutritionnel 
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du patient. Ces effets sont en partie causés par des changements d‟ordre métabolique et par la 

réduction de la prise alimentaire [Delano et al., 2006 ; Arends et al., 2016]. Le traitement du cancer 

peut endommager les tissus normaux et produire des signes cliniques tels que la diarrhée, les 

nausées, les vomissements, l‟altération du goût et de l‟odorat ou l‟anorexie. Le risque qui en 

découle est la survenue de la dénutrition [Crenn, 2013 ; Bovio et al,. 2008]. Ces signes ainsi que la 

dénutrition sont souvent ignorés durant le traitement et le suivi des patients atteints de cancer 

[Bauer et al., 2002 ; Khoshnevis et al., 2012]. 

La prévalence de la dénutrition est fonction de la localisation tumorale et de son extension. 

Elle variait de 36% pour le cancer du sein à plus de 80% pour les cancers de l‟estomac ou du 

pancréas [Dewys et al., 1980]. À un stade avancé de la maladie cancéreuse, la perte de poids (dans 

60% des cas > 10%), l‟anorexie (64%), la fatigue (67%) et l‟asthénie (64%) concernent la 

majorité des patients quel que soit la localisation tumorale. La différence dans l'incidence et la 

gravité de la perte de poids peut refléter des différences dans l'histoire naturelle de différentes 

tumeurs [Duguet et al., 2002]. En Algérie, 40% des patientes atteintes du cancer consultaient à un 

stade localement avancé ou métastatique [RADM, 2014]. 

La dénutrition est évaluée par un ensemble d‟indicateurs parmi lesquels la perte de poids 

supérieure ou égale à 10% du poids corporel habituel durant 6 mois, ou supérieure ou égale à 5% 

du poids corporel habituel en un seul mois. En plus de la chronicité de la maladie, cette perte est 

expliquée par l‟augmentation des besoins métaboliques et une alimentation inadéquate 

conséquemment à une altération de la capacité d'ingérer ou d'absorber la nourriture [ASPEN , 

2002]. 

En Algérie, l‟évaluation de l‟état nutritionnel, particulièrement la dénutrition, et 

l‟alimentation de patientes atteintes de cancer non digestif et en cours du traitement ne sont pas 

systématique. Aucune information objective n‟est disponible sur l‟incidence et la fréquence de la 

dénutrition et ses facteurs de risque. La multitude d'interactions entre la maladie cancéreuse, 

l‟alimentation et l'état nutritionnel n'ont pas été explorées comme s‟il doit. 

Notre étude avait comme objectif de déterminer la place de l‟alimentation et de la 

dénutrition par l‟évaluation de l‟état nutritionnel, l‟estimation de la prévalence de la dénutrition 

et l‟évaluation de la consommation alimentaire des patientes atteintes du cancer non digestif en 

cours du traitement anti-cancer dans le Centre Anti-Cancer (CAC) de Batna.
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I. CANCER : HISTOIRE NATURELLE ET FACTEURS DE RISQUE 

Le cancer est un terme générique appliqué à un grand groupe de maladies pouvant toucher 

une partie quelconque de l‟organisme. Les autres termes employés sont ceux de tumeurs 

malignes et de néoplasmes [OMS, 2018]. Près de 200 types de cancer différents existent. 

Cependant, ils résultent tous d‟un processus biologique commun de croissance incontrôlée de 

cellules anormales [Affret, 2017]. 

L‟une des caractéristiques définissant le cancer est l‟apparition rapide de cellules anormales 

dont la croissance s‟étend au-delà de leurs limites habituelles et qui peuvent alors envahir des 

zones voisines de l‟organisme et se propager à d‟autres organes. Il est fait référence à ce 

processus sous le terme de dissémination métastatique. Les métastases sont la principale cause 

de décès par cancer [OMS, 2018 ; Kudjawu, 2017]. 

1. Histoire naturelle du cancer 

L‟histoire naturelle d‟un type de cancer a pour objectif de reconstituer son évolution depuis 

sa naissance jusqu‟à son émergence clinique, puis celle de ses métastases. L‟événement le plus 

important de cette longue histoire est la dissémination métastatique à distance. En effet, avant 

qu‟elle ne survienne, le cancer est une maladie locorégionale curable par un traitement local : 

chirurgie ou radiothérapie ; après qu‟elle a eu lieu, le cancer est devenu une maladie généralisée 

dont le traitement est beaucoup plus aléatoire. Une caractéristique essentielle de l‟histoire 

naturelle d‟un type de cancer est donc la taille de la tumeur primitive au moment de la 

dissémination. Il faut également analyser les facteurs influençant cette taille, c‟est-à-dire les 

facteurs pronostiques [Tubiana et Koscielny, 2007]. L‟histoire naturelle d‟un cancer peut être 

divisée schématiquement en plusieurs étapes. 

1.1. Naissance d’un cancer 

L'être humain est constitué d‟environ 100 000 milliards de cellules qui se développent, 

remplissent une fonction puis meurent de façon programmée. Un cancer survient à partir d'une 

cellule normale altérée par un certain nombre d'anomalies, de mutations, qui ne sont pas réparées 

par les processus habituels. Ces mutations sont dues au hasard ou à l‟exposition à des facteurs de 

risque [Tubiana et Koscielny, 2007]. 
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1.1.1. Origine monoclonale 

Les tumeurs malignes (ou cancers) sont décrites comme étant monoclonales, ce qui signifie 

que chaque tumeur provient d'une seule cellule. Le développement d'une tumeur maligne à partir 

d'une cellule normale s'étale généralement sur une période considérable de notre vie. 

Une longue période se reflète, par exemple, par la différence entre l'âge du début de fumer et 

l‟âge où le diagnostic de cancer du poumon est posé. La longue période de latence pour le cancer 

du poumon et presque toutes les pathologies malignes ne peut s‟expliquer par une transition 

unique d‟une cellule normale à une cellule cancéreuse. La tumeur est le résultat d‟un processus 

évolutif mettant en jeu des générations successives de cellules qui tendent progressivement vers 

une prolifération cancéreuse. Les observations histopathologiques chez l‟homme étayent ce 

scénario, et toute une gamme de lésions potentiellement cancéreuses ont été identifiées. De la 

même manière, chez l‟animal de laboratoire, des populations cellulaires spécifiques peuvent être 

identifiées comme le signe d'un engagement vers la malignité, et elles peuvent être exploitées 

comme un indicateur précoce dans le cadre de tests de cancérogénicité. Ainsi, d‟un point de vue 

morphologique, le cancer peut être perçu comme le résultat d'un processus biologique complexe 

[IARC, 2003]. 

1.1.2. Délai entre initiation et début de croissance 

Le développement d‟un cancer est un processus long, qui peut prendre jusqu‟à plusieurs 

dizaines d‟années avant d‟atteindre un seuil cliniquement détectable [Affret, 2017]. Le délai entre 

l‟exposition à l‟agent cancérogène et l‟émergence clinique varie selon le type de cancer et les 

individus [Monier et Tubiana, 2008]. Pour comprendre ces variations, il faut se rappeler que ce 

délai est égal à la somme de l‟intervalle de temps entre l‟initiation et la fin de la promotion, et 

ensuite de la croissance tumorale. La durée du processus cancérogène varie avec le type de 

cancer et le moment où s‟exerce la promotion ainsi que son intensité et sa durée [Monier et 

Tubiana, 2008]. La croissance de la tumeur, c‟est-à-dire le temps séparant l‟apparition des 

premières cellules néoplasiques et l‟émergence clinique du cancer, dépend de la vitesse de 

croissance de la tumeur. Pour les tumeurs solides, celle-ci est caractérisé par le temps de 

doublement du volume tumoral. Selon le type du cancer, celui-ci varie entre deux et six mois, 

voire davantage. Il faut 30 temps de doublement pour passer d‟une tumeur de quelques cellules à 

une tumeur détectable (environ 1 g), soit environ neuf ans pour un temps de doublement de 3,5 

mois (durée fréquente). Pour un même type de cancer, le temps de doublement varie 

relativement peu d‟un malade à l‟autre, mais varie considérablement selon le type de cancer 

[Monier et Tubiana, 2008]. 
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1.2. Évolution d’un cancer humain 

Certains cancers ont des évolutions très longues (Figure 1) : même sans traitement ils ne 

grossissent que lentement et restent pendant une décennie ou plus compatibles avec une vie quasi 

normale ; à l‟autre extrême, d‟autres tuent, quoi qu‟on fasse, le malade en quelques mois. Devant 

ces évolutions si différentes et apparemment imprévisibles, il semblait impossible d‟établir des 

lois [Tubiana et Koscielny, 2007]. 

Figure 1 

Evolution d‟un cancer humain [Béliveau et Gingras, 2012]. 

1.2.1. Initiation 

L‟initiation est, comme son nom l‟indique, l‟étape initiale du processus cancéreux, celle où 

l‟exposition des cellules à une substance cancérigène provoque un dommage irréversible à 

l‟ADN (acide désoxyribonucléique) des cellules et l‟apparition d‟une mutation [Béliveau et 

Gingras, 2012]. L‟altération de l‟ADN rendant les cellules capables de se diviser en l‟absence 

d‟une incitation venue du tissu [Monier et Tubiana, 2008 ; Affret, 2017]. 

Les rayons ultraviolets, certains virus, la fumée de cigarette ou encore des substances 

cancérigènes présentes dans les aliments possèdent la capacité de provoquer ces dommages et 

ainsi d‟initier un cancer [Béliveau et Gingras, 2012]. 

Les altérations de l‟ADN peuvent être causées par un génotoxique d‟origine endogène ou 

exogène. De plus, comme des erreurs peuvent survenir pendant la réplication de l‟ADN et la 

mitose, une stimulation de la prolifération entraîne un accroissement de la fréquence des 

mutations [Monier et Tubiana, 2008 ; Ruaux, 2014]. 
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L‟initiation est un événement relativement fréquent contre lequel existent des défenses 

cellulaires multiples et puissantes. La variation de l‟efficacité de ces défenses est alors devenue 

le facteur essentiel, or celle-ci dépend du nombre de lésions simultanément présentes dans la 

cellule (donc du débit de dose ou de la concentration). Quand de nombreuses lésions sont 

simultanément présentes, elles gênent le fonctionnement des systèmes enzymatiques de 

réparation de l‟ADN [Monier et Tubiana, 2008]. 

Sauf quelques exceptions, à ce stade les cellules initiées ne sont cependant pas encore 

suffisamment activées pour être jugées cancéreuses ; elles ont plutôt le potentiel de former des 

tumeurs si jamais l‟exposition aux agents toxique continue régulièrement ou encore si un facteur 

de promotion permet à la cellule initiée de poursuivre ses tentatives de trouver de nouvelles 

mutations qui peuvent l‟aider à se développer de façon autonome. Certaines molécules présentes 

dans l‟alimentation ont la propriété de maintenir ces tumeurs potentielles dans un état dormant et 

peuvent donc empêcher le développement du cancer [Béliveau et Gingras, 2012]. 

1.2.2. Promotion 

La promotion est liée à l‟induction d‟une prolifération cellulaire qui provoque l‟expansion 

clonale de la cellule initiée, soit que ce clone soit plus sensible que les cellules saines aux 

facteurs de croissance présents, soit que l‟apoptose y soit diminuée [Monier et Tubiana, 2008 ; 

Ruaux, 2014]. 

La plupart des agents de promotion stimulent la prolifération, mais souvent de façon 

temporaire ou réversible. L‟irritation mécanique prolongée et l‟inflammation sont des 

promoteurs puissants. L‟action des agents de promotion est un effet à seuil [Affret, 2017 ; Dartois, 

2014]. 

Les génotoxiques, à côté de leur effet mutagène, peuvent constituer des agents de promotion 

car, s‟ils sont administrés en quantité importante, ils tuent une proportion élevée de cellules. 

La plupart des promoteurs modifient temporairement l‟expression de plusieurs gènes. Ils 

n‟ont pas d‟effet mutagène, mais ils peuvent avoir des effets épigénétiques. D‟autres agents de 

promotion altèrent les communications intercellulaires qui jouent un rôle important pour 

informer chaque cellule des troubles ou des agressions survenus dans des cellules voisines. Par 

les jonctions intercellulaires, circulent des facteurs qui accélèrent ou inhibent la division 

cellulaire dans le cadre de l‟homéostasie tissulaire. L‟expérimentation a montré que l‟altération 

de ces signalisations intercellulaires isole la cellule initiée, favorise son autonomisation et altère 

les contrôles exercés par les cellules saines sur la cellule initiée [Dartois, 2014 ; Ruaux, 2014]. 
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L‟intensité des événements, pendant la promotion, dépend de la dose et ils sont réversibles si 

l‟agent promoteur disparaît. La présence de l‟agent promoteur doit donc être chronique ou 

itérative pendant cette phase. Celle-ci se termine quand un clone de cellules initiées est devenu 

capable d‟échapper au contrôle tissulaire [Monier et Tubiana, 2008]. 

L‟étape de promotion est celle qui offre la plus grande fenêtre d‟intervention pour la 

prévention du développement du cancer, car plusieurs des facteurs impliqués peuvent être 

contrôlés en bonne partie par le mode de vie des individus. Il ne fait aucun doute que plusieurs 

facteurs d‟origine alimentaire peuvent influencer positivement cette étape en restreignant la 

future tumeur à demeurer à ce stade précoce [Béliveau et Gingras, 2012 ; Dartois, 2014]. 

1.2.3. Progression 

C‟est véritablement au cours de ce processus que la cellules transformée acquiert son 

indépendance et des caractéristiques de plus en plus malignes, en échappant au processus de 

mort programmée dit d‟apoptose et en perdant, en partie, leur caractère différencié, formant alors 

une tumeur maligne in situ. Ces caractéristiques lui permettent d‟envisager d‟envahir le tissu 

dans lequel elle est localisée et même de se répandre dans d‟autres tissus de l‟organisme sous 

forme de métastases [Affret, 2017 ; Béliveau et Gingras, 2012]. 

Les agents de progression sont des génotoxiques. Au cours de la progression, certains clones 

qui se sont développés pendant la promotion croissent en l‟absence de promoteurs et à la suite 

d‟altérations du génome de nouvelles lignées cellulaires apparaissent des sous-clones. Ainsi, bien 

que toutes les cellules de la tumeur soient les descendantes d‟une seule cellule, la tumeur devient 

hétérogène et il existe entre ces sous clones une compétition néodarwinienne. Ce sont les sous-

clones dont la prolifération est la plus rapide qui prédominent, or ce sont ceux dont la malignité 

est la plus grande. Le potentiel métastatique n‟est pas nécessairement acquis au cours de la 

progression ; il peut être une caractéristique génétiquement déterminée de l‟individu qui 

développe un cancer [Monier et Tubiana, 2008 ; Dartois, 2014 ; Ruaux, 2014]. 

2. Principaux facteurs de risque du cancer 

Les maladies non transmissibles (MNT) constituent une grave menace pour la santé de 

l‟homme et pour le développement (OMS, 2010). Les MNT tuent chaque année plus de 40 

millions de personnes, ce qui représente 70% des décès dans le monde [GBDCC et al., 2017]. 

Le cancer est l‟une des quatre principales MNT. Il compte parmi les quatre principales 

causes de mortalité dans la Région de la Méditerranée orientale, après les maladies cardio-

vasculaires [WHO/EMRO, 2018]. 
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Environ un tiers des décès par cancer sont dus aux cinq principaux facteurs de risque 

comportementaux et alimentaires: un indice élevé de masse corporelle, une faible consommation 

de fruits et légumes, le manque d‟exercice physique, le tabagisme et la consommation d‟alcool 

[OMS, 2018]. Le tabagisme est le facteur de risque le plus important du cancer responsable 

d'environ 22% du total des décès dus au cancer [GBD, 2016]. 

Certaines infections chroniques qui touchent particulièrement les pays à revenu faible ou 

intermédiaire sont des facteurs de risque de cancer. Environ 15% des cas de cancer diagnostiqués 

en 2012 étaient imputables à des infections cancérogènes, provoquées notamment par 

Helicobacter pylori, le papillomavirus humain (HPV), le virus de l‟hépatite B, le virus de 

l‟hépatite C et le virus d‟Epstein Barr [Plummer et al., 2016]. 

Le virus de l‟hépatite B, le virus de l‟hépatite C et certains types de HPV augmentent 

respectivement le risque de développer le cancer du foie ou du col de l‟utérus. L‟infection à VIH 

(Virus de l'immunodéficience humaine) accroît fortement le risque de développer un cancer 

comme celui du col de l‟utérus [OMS, 2018]. 

L‟hérédité est un facteur de risque de cancer. Environ 15 % des cancers sont causés par des 

gènes défectueux, transmissible par l‟hérédité [Béliveau et Gingras, 2012]. 

Globalement, les facteurs difficilement contrôlables, qu‟ils soient d‟origine héréditaire, 

environnementale ou virale, sont responsables d‟environ 30% de tous les cancers. A l‟inverse, 

plusieurs facteurs directement reliés au mode de vie des individus, comme le tabagisme, 

l‟inactivité physique, l‟obésité, la composition du régime alimentaire ainsi que l‟usage immodéré 

d‟alcool et de stupéfiants, sont la cause directe du développement d‟environ 70% des cancers 

[Béliveau et Gingras, 2012]. 

Actuellement 30 à 50% des cancers peuvent être prévenus en réduisant les facteurs de risque 

et en mettant en œuvre les stratégies préventives existantes fondées sur des bases factuelles. Le 

dépistage précoce et la prise en charge des patients peuvent aussi réduire la charge de cancer. 

Avec une détection précoce et un traitement adéquat, les chances de guérison sont grandes pour 

de nombreux cancers. En évitant les principaux facteurs de risque, on pourrait réduire 

considérablement la mortalité due au cancer [OMS, 2018]. 



SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE 

11 

II. EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE DES CANCER 

1. Fardeau mondial du cancer 

1.1. Incidence et mortalité liées au cancer 

Le cancer est un problème majeur de santé publique dans le monde. C‟est une cause majeure 

de morbidité et de mortalité. A l‟échelle mondial, environ 17,5 millions de nouveaux cas et 8,7 

millions de décès ont été recensés en 2015 affectant les populations de tous les pays et de toutes 

les régions, par rapport à 14,1 millions et 8,2 million en 2012, respectivement [GBDCC et al., 

2017 ; Ferlay et al., 2015]. 

Selon les projections, le nombre de cas de cancer par an devrait atteindre 22 millions en 

2030 [Forman and Ferlay, 2014]. Les estimations de la prévalence pour l‟année 2012 indiquent 

qu'il y avait 8,7 millions de personnes (âgées de plus de 15 ans) vivant qui avaient eu un cancer 

diagnostiqué l'année précédente, 22,0 millions avec un diagnostic au cours des 3 années 

précédentes et 32,6 millions avec un diagnostic au cours des 5 précédentes années [GBDCC et al, 

2017]. 

1.2. Distribution mondiale du cancer 

Le fardeau du cancer n‟est pas un phénomène distribué de façon uniforme dans le monde. 

De fortes disparités entre les pays existent, avec des taux d‟incidence des cancers, standardisés 

sur la structure d‟âge de la population mondiale, plus élevés dans les pays industrialisés que dans 

les pays émergents (Cf. Annexe V). En 2012, plus de la moitié de tous les cancers (56,8%) et des 

décès par cancer (64,9%) étaient enregistrés dans les régions les moins développées du monde. 

Ces proportions augmenteront encore d‟ici 2025 [Ferlay et al., 2015 ; Béliveau et Gingras, 2012] 

.Ces fortes disparités s‟expliquent majoritairement par des différences de mode de vie et par un 

accès aux méthodes de diagnostiques plus élevé dans les pays industrialisés. Par ailleurs, les taux 

de mortalité se rapprochent davantage des taux d‟incidence dans les pays émergents que dans les 

pays industrialisés, du fait notamment d‟un accès plus restreint aux traitements dans ces pays 

[Ferlay et al., 2015]. 

D‟après les statistiques publiées par l‟organisation mondiale de la santé, les pays ayant les 

plus forts taux de cancer sont ceux d‟Europe de l‟Est avec de 300 à 400 cas pour 100 000 

habitants, suivis de près par les payés occidentaux industrialisés comme ceux d‟Amérique de 

Nord, avec 260 cas pour 100 000 habitants. En revanche, les pays du Sud-Est asiatique, comme 

l‟Inde, la Chine ou la Thaïlande, ont des taux de cancer beaucoup moins élevés aux environs de 

100 cas pour 100 000 individus [Béliveau et Gingras, 2012]. 
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En 2012, les taux d'incidence les plus élevés sont associés aux pays à revenu élevé 

d‟Amérique de Nord et d‟Europe occidentale (avec le Japon, la République de Corée, l'Australie 

et la Nouvelle-Zélande). Des taux intermédiaires sont observés en Amérique centrale et du Sud, 

en Europe de l'Est et dans une grande partie de Sud-Est asiatique (y compris la Chine) et les taux 

les plus bas sont observés en Afrique et en Asie occidentale et orientale [Forman et Ferlay, 2014]. 

La répartition du cancer dans les régions du monde indique des différences marquées, et 

parfois extrêmes, par rapport à des types de tumeurs particuliers. Ces données sont essentielles à 

toute compréhension de la causalité, et donc à l'élaboration de mesures préventives [Forman et 

Ferlay, 2014, OMS, 2012]. Les cancers les plus courants dans les pays occidentaux industrialisés 

sont complètement différents de ceux touchant les pays asiatiques. Dans certaines régions des 

Etats-Unis, plus de 100 femmes sur 100 000 développe un cancer du sein, contre seulement 8 

Thaïlandaises sur 100 000 [Béliveau et Gingras, 2012]. 

1.3. Principaux cancers dans le monde 

Chez les hommes en 2015, le cancer de la prostate, du poumon (Trachéal, bronche et 

poumon) et du colorectal ont été les cancers les plus fréquents. Ils représentaient 42% de tous les 

cas de cancer masculin, avec 1,6 million, 1,5 million et 920 000 cas respectivement [GBDCC et 

al., 2017]. Cependant, le taux de mortalité pour le cancer de la prostate (14,2 pour 100 000) est 

considérablement inférieur à celui de cancer du poumon (41 pour 100 000) [GBDCC et al., 2017]. 

La différence entre la mortalité et l'incidence de ces deux cancers reflète le taux de mortalité 

beaucoup plus faible (ou amélioration de la survie) du cancer de la prostate par rapport au cancer 

du poumon [Forman et Ferlay, 2014]. 

Chez les femmes en 2015, le cancer du sein a un taux d'incidence beaucoup plus élevé (65,5 

pour 100 000) que tout autre cancer. Le cancer colorectal (20,8 pour 100 000), puis les cancers 

du poumon (18,2 pour 100 000), du col (14,3 pour 100 000) sont les plus élevés. Le cancer du 

sein et du colorectal étaient responsables de 46% de toutes les causes d'accident chez les 

femmes. Cependant, les principales causes de décès par cancer étaient le cancer du sein, le 

poumon et le cancer colorectal, avec 523 000, 517 000 et 376 000 décès respectivement [GBDCC 

et al., 2017]. 

Chez les deux sexes combinés, les cinq sites les plus fréquents de cancers étaient le poumon 

(13,0% du total), le sein (11,9%), le colorectal (9,7%), la prostate (7,9%) et l'estomac (6,8%) (Cf. 

Annexe V). Les cancers de ces cinq sites constituent la moitié du fardeau global du cancer 

[Forman et Ferlay, 2014]. 
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2. Incidence et mortalité liées au cancer en Afrique du Nord 

Selon les estimations de GLOBOCAN 2012, plus de 220 000 nouveaux cas de cancer et plus 

de 143 000 décès par cancer surviennent chaque année en Afrique du Nord. L‟incidence 

standardisée du cancer en Afrique du Nord allant de 92 à 158 cas pour 100 000 hommes et de 91 

à 148 cas pour 100 000 femmes. 

Chez les femmes en 2014, les incidences standardisées les plus élevées étaient observées en 

Egypte avec 148 cas pour 100 000 femmes, au Soudan du Sud avec 143 cas pour 100 000 

femmes et en Algérie avec 133 cas pour 100 000 femmes. A l‟inverse, les incidences 

standardisées les plus basses se situaient au Soudan avec 91 cas pour 100 000 femmes et en 

Tunisie avec 96 cas pour 100 000 femmes. 

Chez les hommes en 2014, les incidences standardisées les plus élevées étaient observées en 

Egypte avec 158 cas pour 100 000 hommes, en Lybie avec 136 cas pour 100 000 hommes et en 

Tunisie avec 127 cas pour 100 000 hommes. A l‟inverse, les incidences standardisées les plus 

basses se situaient au Soudan avec 92 cas pour 100 000 hommes et en Algérie avec 116 cas pour 

100 000 hommes. 

Chez les hommes, le cancer du foie, du poumon, de la vessie et colorectal étaient les plus 

fréquents. Alors que, chez les femmes, le cancer du sein, du foie, colorectal et du col de l'utérus 

étaient les plus fréquents. L'augmentation de l'incidence de cancer du foie dans la région est 

largement due à son incidence en Égypte, qui est liée à une forte prévalence historique de 

l'infection par le virus de l'hépatite C [Znaor et al., 2018]. 

3. Epidémiologie du cancer en Algérie 

L'Algérie est un exemple de véritable transition épidémiologique, démographique et 

nutritionnelle [Hamdi-Cherif et al., 1991 ; Curado, 2014]. Cette transition est marquée par un 

changement structurel du profil épidémiologique de la population, l‟augmentation de l‟espérance 

de vie des personnes âgées, la transformation de l‟environnement et les changements de mode de 

vie [Hamdi-Cherif et al., 2015 ; Hamdi-Cherif et al., 2014]. Selon l'Office National des Statistiques 

(ONS), la population algérienne au 1
er
 janvier 2018 était de 42,2 millions habitants avec 50,6% 

d'hommes et 49,4% de femmes [ONS, 2018]. 
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3.1. Incidence et mortalité liée au cancer en Algérie 

Le cancer constitue actuellement un des principaux problèmes de santé publique en Algérie 

[Hamdi-Cherif et al., 2015]. Son incidence est en nette augmentation. Cette augmentation est due 

notamment aux différentes transition qui a connu le pays (épidémiologique démographique et 

nutritionnelle) [Hamdi-Cherif et al., 2014]. 

En 2014, l'Algérie connaît une incidence de cancer de plus de 41 250 cas par an dont 18 710 

hommes et 22 540 femmes. L‟incidence brute chez les hommes et les femmes était 

respectivement de 99,2 et 112,7 par 100 000 habitants. Le taux incidences standardisé du cancer 

était 118,4 chez les hommes et 136 chez les femmes [Hamdi-Cherif et al., 2015]. 

Le taux de mortalité par cancer était d'environ 25 000 décès par an. Comme le taux mondial 

d'incidence des nouveaux cas de cancer et la mortalité liée au cancer, en Algérie, les taux de 

nouveaux cas de cancer et la mortalité devraient augmenter de manière significative entre 2015 

et 2035 à environ 75 000 et 46 000 décès par an, respectivement. Le cancer représente 10% de 

tous les décès en Algérie. Bien que ce soit plus faible que pour les maladies cardiovasculaires 

(41% en 2014). Les tendances des taux de mortalité standardisés selon l'âge sont 

progressivement augmentées pour le cancer [Chandrakanth, 2015, RADP, 2014]. 

3.2. Principaux cancers en Algérie 

En Algérie, les formes de cancer les plus fréquentes chez l‟homme étaient ceux du poumon 

(22,7 pour 100 000), du colorectal (16,3 pour 100 000), de la vessie (14,5 pour 100 000), de la 

prostate (10,8 pour 100 000) et du nasopharynx (5,8 pour 100 000) [Hamdi-Cherif et al., 2015]. 

Le cancer du poumon, de la vessie et de la prostate représentaient plus de la moitié des 

cancers de l‟homme avec respectivement 21%, 26% et 10% [Hamdi-Cherif et al., 2015]. Ceci 

confirme et consolide les tendances depuis 2001 avec la prédominance, chez l‟homme, des 

cancers liés au tabagisme (poumon-vessie), du cancer de la prostate qui connait une 

augmentation rapide depuis le début des années 2000 (Tableau 1) [RADP, 2014]. 

Chez la femme, les formes de cancer les plus fréquentes étaient ceux du sein (65,2 cas pour 

100 000), colorectal (16,1 cas pour 100 000), de la thyroïde (10 cas pour 100 000) et du col (7,1 

cas pour 100 000). Le cancer du sein représentait à lui seul 59% de l‟ensemble des cancers de la 

femme avec 10 910 nouveaux cas estimés en 2014 [Hamdi-Cherif et al., 2015]. Il est en nette 

augmentation depuis plus de 20 ans. Les données des registres du cancer d‟Alger et de Sétif 

illustrent bien cette augmentation passant de 20 nouveaux cas pour 100 000 femmes à 60 
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nouveaux cas pour 100 000. Dans la wilaya de Sétif, l‟incidence est passée de 9,3 cas par 100 

000 femmes en 1986, à 49,2 cas pour 100 000 en 2010 (Tableau 2) [RADP, 2014]. 

Tableau 1 

Les cancers les plus fréquents chez l‟homme, Algérie 2014 [Hamdi-Cherif et al, 2015]. 

Type de 

localisation 

Nombre de 

cas 

Incidence 

brute 

Incidence 

standardisé 

Age 

médian 

Poumon 2992 14,9 22,7 61 

Colorectal 2687 13,5 16,3 65 

Vessie 2112 10,6 14,5 67 

Prostate 1645 8,3 10,8 71 

Nasopharynx 1036 5,3 5,8 43 

LNH 712 3,6 4,2 57 

LNH : Lymphome non hodgkinien. 

Tableau 2 

Les cancers les plus fréquents chez la femme, Algérie 2014 [Hamdi-Cherif et al, 2015]. 

Type de 

localisation 

Nombre de 

cas 

Incidence 

brute 

Incidence 

standardisée 

Age 

médian 

Sein 10910 54,4 65,21 47 

Colorectal 2245 11,2 16,1 56 

Thyroïde 1710 8,4 10,1 57 

Col 1108 5,5 7,1 54 

LNH 780 4,1 4,9 43 

Vésicule biliaire 675 3,5 4,5 57 

LNH : Lymphome non hodgkinien. 

3.3. Age moyen 

Actuellement, l‟âge moyen pour tous les cancers est de 54 ans. Cet âge est bas comparé à 

l‟âge médian des cancers dans les pays développé (62 ans en moyenne). L‟ascension de la 

courbe d‟incidence s‟amorce tôt, avant 40 ans puis évolue de manière exponentielle jusqu‟à la 

fin de la vie. Dès l‟âge de 60 ans, les taux d‟incidence enregistrés en Algérie s‟alignent sur ceux 

enregistrés dans les pays développés, particulièrement ceux d‟Europe du Sud. Ceci se vérifie 

autant pour les hommes que pour les femmes (Figure 2) [RADP, 2014]. 
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Figure 2 

Cancer Homme : Répartition de l‟incidence pour 100 000 par tranches d‟âges 

-Année 2010- [RADP, 2014]. 

La répartition des cancers par tranches d‟âge souligne bien la tendance observée depuis le 

début de leur enregistrement, à savoir, un nombre de cas plus élevé chez les femmes, une 

apparition plus précoce du cancer chez les femmes (39 ans) que les hommes (49 ans) et une 

diminution du nombre de cas à partir de 65 ans chez les femmes, âge auquel commence 

l‟ascension de l‟incidence masculine (Figure 3) [RADP, 2014]. 

 
Figure 3 

Cancer Femmes: Répartition de l‟incidence pour 100 000 par tranches d‟âges 

-Année 2010- [RADP, 2014]. 
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3.4. Evolution des cancers en Algérie 

De 1986 à 2010, les cancers ont augmenté de façon significative (p < 0,05) avec une 

augmentation de l‟Annual Percent Change (APC) de +2,6 %/an (Cf. Annexe V) [Hamdi-Cherif et 

al., 2014]. L‟analyse des cancers par localisation montre la nette progression de cinq cancers, 

poumon, sein, colorectal, prostate, estomac (Figures 4 et 5) [RADP, 2014]. 

L‟incidence du cancer du sein a considérablement augmenté, et de façon significative au 

cours des dernières décennies (APC = +3,0 %/an) (Cf. Annexe V). Entre 1986 et 2010, le taux 

d‟incidence standardisé a plus que triplé, puisqu‟il est passé de 9,3 en 1986 à 49 pour 100 000 

habitants en 2010 [Hamdi-Cherif et al., 2014]. De plus, le cancer du sein, en Algérie touche autant 

la femme jeune que la femme ménopausée, ce qui complique son dépistage : l‟âge médian est de 

47 ans c‟est-à-dire que 50% des cancers du sein ont déjà lieu avant cet âge [RADP, 2014]. 

L‟incidence du cancer du poumon augmente significativement et de façon constante au 

cours des dernières décennies, le taux d‟incidence passe de 11,2 à 20,7 pour 100 000 habitants de 

1986 à 2010 (en 25 ans) [RADP, 2014 ; Hamdi-Cherif et al., 2014]. 

L‟augmentation de l‟incidence du cancer de la prostate débute dès le début des années 1980 

avec un taux d‟incidence qui est passé de 2,1 en 1986 à 8,2 pour 100 000 habitants en 2010. 

Cette augmentation risque encore de s‟aggraver comme cela s‟est passé dans les pays développés 

[Hamdi-Cherif et al., 2014]. 

Chez la femme, l‟incidence des cancers colorectaux est en augmentation significative. 

L‟incidence standardisée est passée de 2,8 pour 100 000 en 1986 à 11,4 pour 100 000 en 2010. 

Chez les hommes, l‟incidence du cancer colorectal augmente de façon significative au cours des 

dernières décennies, avec un taux d‟incidence qui passe de 2,6 en 1986 à 11,6 pour 100 000 

habitants en 2010 [Hamdi-Cherif et al., 2014]. 

L‟incidence du cancer du col a augmenté au cours de la première décennie puisque le taux 

d‟incidence standardisé a pratiquement doublé en 12 ans en passant de 8,4 en 1986 à 15,9 pour 

100 000 habitants en 1998, puis a diminué jusqu‟à 7,7 pour 100 000 habitants en 2010 [Hamdi-

Cherif et al., 2014]. 

Chez les hommes, le taux d‟incidence du cancer de la vessie augmente de façon significative 

ces deux dernières décennies puisqu‟il est passé de 2,6 en 1986 à 10,2 pour 100 000 habitants en 

2010. Le cancer du larynx augmente rapidement et de façon significative. L‟incidence 

standardisée passe de 1,7 à 6,4 pour 100 000 habitants de 1986 à 2010. Les taux d‟incidences des 
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cancers du nasopharynx, de l‟estomac et des lymphomes non hodgkiniens sont d‟évolution stable 

chez l‟homme au cours de ces deux dernières décennies [Hamdi-Cherif et al., 2014]. 

Le cancer de la thyroïde, peu fréquent chez l‟homme, est, depuis quelques années, le 

troisième cancer féminin. Il touche autant d‟adolescente et la jeune femme que la femme âgées. 

Les cancers de l‟estomac, du nasopharynx, des voies biliaires, des leucémies et des lymphomes 

non hodgkiniens sont d‟évolution stable chez la femme au niveau de la wilaya de Sétif [Hamdi-

Cherif et al., 2014]. 

 

Figure 4 
Evolution des cancers chez les hommes 

Source adaptée, Registre des cancers (Sétif) [RADP, 2014] 

 
Figure 5 

Evolution des cancers chez les femmes 

Source adaptée, Registre des cancers (Sétif) [RADP, 2014] 
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3.5. Soins et prise en charge 

La plupart des cancers en Algérie sont diagnostiqués à des stades tardifs rendant difficile 

leurs traitements par intention curative. L‟enquête nationale réalisée en 2004 par l‟Institut 

National de Santé Publique (INSP) sur l‟incidence et la prévalence des cancers sur la base des 

31 000 cas de cancers enregistrés en 2002 relevait qu‟un cancer sur trois était diagnostiqué à un 

stade précoce, deux sur trois restants l‟étant à des stades invasifs et métastatiques [RADP, 2014]. 

Près de 40% des patients n‟étaient pas retrouvés dans le circuit thérapeutique et seul un 

patient sur trois bénéficiait d‟un protocole thérapeutique complet. Le délai moyen d‟attente pour 

une cure de radiothérapie était de six mois [Chandrakanth, 2015, RADP, 2014]. 

Selon une série hospitalière, 40% des patientes atteintes du cancer du sein consultaient à un 

stade localement avancé ou métastasique, la taille tumorale moyenne au diagnostic est de 3,6 cm. 

Il est à noter que le cancer du sein à un stade avancé, nécessite souvent une mastectomie (80% 

dans la série hospitalière) ce qui n‟est pas un geste anodin, sans oublier le retentissement 

psychologique et social qu‟elle peut engendre chez la jeune femme [RADP, 2014]. 

La basse survie à cinq ans, qui ne dépasse pas 50% pour les principales tumeurs, est due à 

une accessibilité aux soins difficile et à un système de santé déficient en matière de prise en 

charge du cancer [Hamdi-Cherif et al., 2014]. 

III. NUTRITION ET CANCER 

Le cancer est provoqué par des facteurs externes (70%) (Tabac, organismes infectieuses, 

produits chimiques, et rayonnement) ou des facteurs internes (mutations génétiques, hormones, 

conditions immunisées, et les mutations qui se produisent du métabolisme). Ces facteurs causaux 

peuvent agir ensemble ou dans l'ordre d‟initier ou favoriser le développement du cancer. Dix ans 

ou plus passent souvent entre l'exposition aux facteurs externes et l‟apparition du cancer [Dartois, 

2014]. De nombreux cancers peuvent être prévenus en évitant les principaux facteurs de risque 

[OMS ; CIRC, 2008]. 

Le mode de vie des individus joue un rôle prépondérant sur les risques de développer un 

cancer. Il est estimé présentement que l‟alimentation est responsable de plus du tiers des cancers, 

démontrant l‟importance d‟une alimentation saine pour réduire l‟incidence de même que la 

progression du cancer [WCRF/AICR, 2007]. 
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1. Facteurs nutritionnels associés à une augmentation du risque du cancer 

Selon les dernières observations du Fonds Mondial de la Recherche contre le Cancer 

publiées en 2007, il est estimé que 30% de tous les cancer sont directement reliés à la nature du 

régime alimentaire des individus. Ce pourcentage pouvant atteindre jusqu‟à 70% dans le cas des 

cancers gastro-intestinal (œsophage, estomac et colon) [WCRF/AICR, 2007]. 

1.1. Obésité et le surpoids 

L‟obésité et le surpoids sont des facteurs de risque indépendants de certains cancers dont, 

notamment, le cancer du sein, de l‟endomètre, de l‟œsophage et du côlon comme le démontrent 

plusieurs revues systématiques et méta-analyses. Les mécanismes physiopathologiques de la 

relation entre l‟index de corpulence et les risques de cancer restent hypothétiques. Toutefois, les 

données épidémiologiques et expérimentales chez l‟animal suggèrent que les anomalies 

hormonales associées à l‟obésité pourraient être en cause. L‟hyperinsulinisme, l‟élévation de 

l‟insuline-like growth factor (IGF-1) et de sa biodisponibilité, la diminution de l‟adiponectinémie 

et l‟hyperestradiolémie liée à l‟excès d‟activité aromatase du tissu adipeux sont autant de 

perturbations susceptibles d‟être mutagènes et antiapoptotiques [Schlienger et al., 2009]. Le lien 

entre l‟insuline déclenchée par l‟alimentation sucrée et le risque du cancer a été largement 

confirmé par la grande étude américaine « Women‟s health initiative » portant sur près de 

100 000 femmes. Chez ces femmes, suivies pendant de nombreuses années, avant qu‟elles ne 

tombent malade, ils ont observé que l‟obésité n‟est pas un facteur de risque pour le cancer. Mais 

c‟est plutôt le taux d‟insuline dans le sang : plus celui-ci est élevé, plus le risque de développer 

un cancer du sein est important [Gunter et al., 2009 ; Dunn et al., 1997]. 

L‟existence d‟un état inflammatoire associé à l‟obésité est un autre facteur cancérogène. Par 

ailleurs, l‟excès d‟apport énergétique habituel dans l‟obésité favorise la production d‟espèces 

réactives à l‟oxygène favorisant la cancérogenèse. Il n‟y a pas à ce jour d‟études prouvant 

l‟intérêt d‟une perte de poids sur le pronostic d‟un cancer traité. Néanmoins, en l‟état des 

données disponibles, il est légitime de postuler qu‟une réduction des apports énergétiques dans le 

cadre d‟une alimentation équilibrée et la pratique régulière d‟une activité physique sont à même 

de prévenir le cancer chez le sujet en bonne santé et chez les survivants d‟un cancer traité 

[Schlienger et al., 2009]. 
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1.2. Consommation de viande hors volaille 

Les études d‟observation et les méta-analyses publiées entre 2010 et 2013 confirment 

l‟existence convaincante d‟un lien entre la consommation de viande hors volaille et le cancer 

colorectal, dans le sens d‟une augmentation de risque avec l‟augmentation de la consommation. 

Cependant, il persiste une certaine variabilité des résultats entre les études, notamment parmi 

celles menées chez de faibles consommateurs de viande hors volaille dans lesquelles un lien 

n‟est pas systématiquement observé. Cette observation amène à prendre avec précaution les 

résultats des méta-analyses indiquant, par modélisation, une augmentation des risques relatifs dès 

les valeurs basses de consommation. Par ailleurs, les méta-analyses les plus récentes tendent à 

montrer des risques relatifs estimés plus faibles que ceux rapportés dans les précédentes méta-

analyses [ANSES, 2016 ; Parnaud et Corpet, 1997]. 

L‟expertise du WCRF de 2011 (World Cancer Research, Fund, et Research American 

Institute for Cancer 2011) a considéré comme convaincante la relation entre la consommation de 

viande hors volaille et le risque de cancer colorectal, dans le sens d‟une augmentation de risque 

associée à celle de la consommation (WCRF, 2011). Cette relation est jugée comme étant de type 

effet-dose. En effet, la méta-analyse du WCRF a montré un risque de cancer colorectal augmenté 

de 17 % pour chaque consommation supplémentaire de 100 g/j de viande hors volaille 

[WCRF/IACR, 2007, WCRF, 2007]. 

Une des publications de l‟étude européenne prospective EPIC (the European Prospective 

Investigation in to Cancer and Nutrition) confirme l‟hypothèse que la viande rouge joue un rôle 

sur le risque de cancer colorectal et suggère que le poisson pourrait avoir un effet protecteur 

[Norat et al., 2005]. 

L‟étude de l‟Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale (INSERM) portant sur 

une cohorte de 25 000 femmes européennes confirme aussi que le risque de cancer du sein est 

presque doublé chez les femmes présentant des taux élevés d‟acide gras trans dans le sang 

[Chajes et al., 2008]. 

2. Facteurs nutritionnels associés à une diminution du risque du cancer 

La prévention du cancer par la nutrition constitue un outil complémentaire que tout individu 

peut employer pour supplémenter son organisme en agents anti-cancers d‟origine nutritionnelle. 

Combattre le développement du cancer par l‟alimentation, c‟est donc utiliser les molécules anti-

canceres présentes dans certains aliments pour créer un environnement hostile aux cellules 

cancéreuses : les bombarder quotidiennement et empêcher leurs croissances. Dans le cas du 
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régime alimentaire contenant une prépondérance de mauvais aliments ou une carence en 

aliments protecteurs, comme certain fruits et légumes, les tumeurs latente se retrouvent dans un 

environnement plus favorable à leur croissance et risquent de se transformer en cancer. A 

l‟inverse, si l‟alimentation est riche en aliments protecteurs et ne comprend qu‟une faible 

proportion d‟aliment déclencheurs, les microtumeurs n‟arrivent pas à croitre suffisamment et les 

risques de développer un cancer sont moindres [McCullough et Giovannucci, 2004]. 

La recherche effectuée au cours des dernières années a permis de mettre en évidence qu‟un 

grand nombre de plantes et d‟aliments faisant partie du quotidien alimentaire constituaient des 

sources exceptionnelle de molécules possédant la capacité d‟interférer avec certains processus à 

l‟œuvre dans le développement des cancer [Gescher et al., 1998]. 

Ces molécule anti-cancéreuses, appelées composés phytochimiques, sont présente en très 

grandes quantités dans plusieurs aliments et boissons consommés par l‟homme. Elles font partie 

de familles chimiques bien définie, comme les polyphénols, les composés sulfurés et les 

terpènes. Il est donc possible d‟utiliser quotidiennement ces molécules pour contrer le 

développement du cancer [Surh, 2003 ; Manach et al., 2004]. 

2.1. Fruits et légumes 

De nombreuses études épidémiologiques ont montré que la consommation de fruits et 

légumes était associées à une baisse importante du risque de développer la maladie 

[WCRF/AICR, 2007 ; Gladys et al., 1992 ; Hosseini et al., 2014]. Dans les études cliniques, les 

personnes consommant moins de fruits et légumes sont environ deux fois plus susceptibles de 

développer certains cancers que celles ayant une forte consommation de ces aliments. Ces études 

suggèrent que les fruits et légumes, en plus d‟être une source de vitamines et de sels minéraux, 

constituent également une arme efficace pour contrer le cancer [Grothey et al., 1999 ; Key et al., 

2002]. 

2.2. Légumes crucifères 

Les choux, le chou-fleur et le brocoli contiennent des quantités importantes du sulforaphane, 

des glucosinolates et des indole-3-carbinoles (I3C) qui sont de puissantes molécules anti-cancer. 

Les sulforaphane et les I3C ont la capacité de détoxifier certains carcinogène. Ils empêchent 

l‟évolution de cellules précancéreuses en tumeurs malignes. Ils agissent aussi en favorisant le 

suicide des cellules cancéreuses et en bloquant l‟angiogénèse [Talalay et Fahey, 2001 ; Cover et al., 

1999 ; Gamet-Payrastre et al., 2000]. 
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Inclure ces légumes dans le régime alimentaire représente un moyen facile d‟apporter à 

l‟organisme des quantités considérables de ces molécules et, par conséquent, de prévenir le 

développement de plusieurs cancers, notamment ceux du poumon et du tractus gastro-intestinal. 

Enfin, l‟action inhibitrice de certains constituants des légumes crucifères envers les estrogènes en 

fait un élément essentiel dans la lutte contre le cancer du sein [Verhoeven et al., 1996]. 

2.3. Famille de l’ail 

Les propriétés anticancéreuses des légumes de la famille de l‟ail semblent principalement 

liées à leur contenu en composés sulfurés (l‟ajoène, la diallylsulfide, diallyldisulfide). Ces 

composés réduisent en partie les effets cancérigènes des nitrosamines et ces composés N-nitroso 

qui se forment sur les viandes trop grillées, ou lors de la combustion du tabac. Ils induisent 

également l‟apoptose des cellules de cancer du colon, du sein, du poumon, de la prostate, et de la 

leucémie [Block, 1985 ; Herman-Antosiewicz et Singh, 2004]. 

2.4. Tomates 

Le lycopène, pigment responsable de la couleur rouge de la tomate, est le composé essentiel 

du potentiel anticancéreux des tomates. Gann et al. (1999) ont identifié le lycopène comme 

carotenoïde avec une relation inverse claire au développement du cancer de prostate. 

L'association inverse était particulièrement évidente pour le cancer agressif, particulièrement 

pour les hommes ne consommant pas de suppléments de β-carotène. Cette étude fournit une 

nouvelle preuve pour augmenter la consommation de la tomate et des produits riches en 

lycopène qui pourrait réduire l‟apparition ou la progression du cancer de la prostate [Gann et al, 

1999]. 

2.5. Soja 

Le contenu en isoflavones des aliments dérivés du soja est important, car ces molécules 

peuvent avoir une influence sur plusieurs événements associés à la croissance incontrôlée des 

cellules cancéreuses. Les principales isoflavones du soja sont la génistéine et la daidzéine, ainsi 

que la glycitéine présente en plus faible quantité. Une caractéristique intéressante des isoflavones 

est leur ressemblance frappante avec une classe d‟hormones sexuelles féminines appelée 

estrogènes. Pour cette raison, ces molécules sont souvent appelées phytoestrogènes. 

La pluparts des scientifiques, s‟intéressant au potentiel anticancéreux des isoflavones du 

soja, considèrent la génistéine comme la principale molécule responsable de ces effets, de par sa 

capacité à bloquer l‟activité de plusieurs enzymes impliquées dans la prolifération incontrôlée 

des cellules tumorales, provoquant du même coup l‟arrêt de leur croissance [Allred et al., 2004]. 
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2.6. Curcuma et gingembre 

Le curcuma est la principale molécule (la curcumine) responsable de l‟effet, anti-

inflammatoire naturel le plus puissant. Il contribue aussi à induire l‟apoptose des cellules 

cancéreuse et à inhiber l‟angiogenèse. En laboratoire, il augmente l‟efficacité de la 

chimiothérapie et réduit la progression des tumeurs [Aggarwal, 2004]. La racine de gingembre 

agit aussi comme un puissant anti-inflammatoire. Il contribue aussi à réduire la formation de 

nouveaux vaisseaux sanguins [Kikuzaki et Nakatani, 1993]. 

2.7. Thé vert 

Le thé vert riche en polyphénols dont les catéchines, particulièrement l‟épigallocatéchine-3-

gallate (EGCG), réduit la croissance des nouveaux vaisseaux nécessaires au développement des 

tumeurs et des métastases. C‟est aussi un puissant antioxydant, un détoxifiant et un facilitateur 

de la mort des cellules cancéreuses par apoptose. En laboratoire, il augmente les effets de la 

radiothérapie sur les cellules cancéreuses [Bushman, 1998]. 

2.8. Huile d’olive 

L‟olive contient en abondance des antioxydants tels que des actéosides, de l‟hydroxytyrosol, 

de tyrosol et des acides phényl-propioniques qui ont pour effet direct de limiter le 

développement initial d‟un cancer. 

L‟huile d‟olive contient en plus des secoidoides et des lignanes qui sont au ralentissement de 

la progression du cancer. Tous ces composants étant solubles dans la graisse, ils sont absorbés 

dans les tissus graisseux, avec des effets protecteurs avérés contre le cancer du sein, du colon, et 

de l‟utérus [Lipworth et al., 1997]. Des recherches espagnoles ont pu montrer que ces 

polyphénoles et l‟acide oléique agissent en inhibant l‟expression du gène HER2, impliqué dans 

près d‟un cinquième des cancers du sein [Menendez et al., 2008]. 

2.9. Petits fruits, les agrumes et les raisins 

Les petits fruits constituent une source privilégiée de polyphénols (acide ellagique, 

anthocyanidines et proanthocyanidines) au potentiel anticancéreux [Labrecque et al, 2005]. Une 

orange contient près de 200 composés différents parmi lesquels on retrouve une soixantaine de 

polyphénols et plusieurs terpènes. Ces composés peuvent prévenir la progression du cancer 

[Crewell, 1999]. Les raisins contiennent des polyphénols en particulier le resvératrol qui possède 

une puissante action anticancéreuse [Jang et al., 1997]. 
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2.10. Fibres alimentaires 

L‟intérêt pour les fibres alimentaires est né au début des années 1970, lorsqu‟il a été constaté 

qu‟une alimentation riche en fibres diminue les risques de cancers et de maladies cardio-

vasculaires [Burkitt et Trowell, 1977]. Les fibres sont des composés naturellement présents dans 

les végétaux. Ils se trouvent en grande quantité dans les légumes, les fruits et les céréales non 

raffinées. La consommation de fibres est associée à une diminution du risque du cancer 

colorectal. En 1992, Howe et al. (1992) montrent que le risque relatif chez les personnes 

consommant plus de 27g/j de fibres est environ 0,5 [Howe et al., 1992]. Plus récemment, une 

méta-analyse de 13 études de cohortes montre une diminution du risque du cancer colorectal 

chez les consommateurs de fibres pour le modèle ajusté pour l‟âge seulement [Park et al., 2005]. 

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer cette association négative entre la consommation 

de fibres et le risque de ce cancer. D‟une part, la consommation de fibres alimentaires augmente 

la masse fécale [Cummings et al., 1992]. Ceci serait protecteur en accélérant le transit digestif, en 

diluant le contenu colique et en diminuant ainsi le temps de contact des produits mutagènes avec 

la muqueuse colique [Pool-Zobel, 2005]. D‟autre part, les fibres alimentaires non digestibles 

servent de substrats à la flore colique. La dégradation de ces substrats produit une acidification 

du milieu, ce qui module l‟activité de certaines enzymes, comme par exemple la β-

glucuronidase, qui transforme des composés pro-cancérigènes en composés cancérigènes [Manoj 

et al., 2001]. 

3. Epigénétiques : Nutrition et cancer 

Des études récentes ont estimé que les cancers ne sont pas causés uniquement par des 

modifications génétiques, et que d'autres mécanismes jouent un rôle crucial dans la 

carcinogenèse. L‟épigénétique se définit comme l'étude des mécanismes modifiant de façon 

réversible l'expression des gènes. Ces mécanismes sont transmis lors de la division cellulaire et 

interviennent en absence de toute modification de la séquence du génome [Nystrom et Mutanen, 

2009]. 

Les phénomènes épigénétiques les plus étudiés incluent la méthylation de l'ADN et les 

modifications des protéines histones. La méthylation de l‟ADN est l‟addition d‟un groupement 

méthyl au cinquième carbone d‟une cytosine en position 5‟ des dinucléotides CpG. La 

méthylation à ce niveau peut réprimer le phénomène de transcription en inhibant la liaison des 

facteurs de transcription, donc le gène ne sera plus transcrit [Nystrom et Mutanen, 2009]. 
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Les facteurs environnementaux comme l'alimentation sont bien connus pour influencer les 

modifications épigénétiques. Certains agents diététiques ont été montrés efficaces dans la 

prévention et le traitement du cancer en modifiant les phénomènes épigénétiques [Nystrom et 

Mutanen, 2009]. Certains nutriments, tels que le zinc, les folates, la méthionine et les vitamines 

B6 et B12 peuvent interférer sur les processus de méthylation. Une déficience en folate, en zinc 

et en sélénium induit une hypo-méthylation de l‟ADN. L‟alcool peut moduler le métabolisme 

des folates, et ainsi altérer les méthylations de l‟ADN par les folates [Nystrom et Mutanen, 2009]. 

Une déficience en vitamine C est associée à une hyper-méthylation de l‟ADN de cellules 

cancéreuses du poumon. 

L‟acétylation annule la charge positive des histones, diminuant ainsi les forces d‟attraction 

avec la charge négative de l‟ADN, ce qui conduit à une décondensation de la chromatine, ce qui 

signifie l‟expression des gènes [Davis et al., 2004]. Enfin, une acétylation des histones sont des 

évènements épigénétiques qui peut être modulée par des nutriments, tels que le zinc, le butyrate 

et les acides gras à chaîne courte. 

L‟altération des modifications épigénétiques contribue au développement néoplasique par 

son implication dans l‟initiation, la promotion, l‟invasion et même les métastases [Nystrom et 

Mutanen, 2009]. 

3.1. Folate 

La plupart des études de cohortes effectuées montre un effet protecteur des folates, de façon 

dose-dépendante [WCRF, 2007]. Néanmoins, les études sont réalisées avec des aliments riches en 

folates (épinards, pois, haricots…) et non avec des suppléments. De ce fait, il est difficile 

d‟attribuer l‟effet protecteur aux folates seuls, d'autant plus que l'étude d'intervention de Cole et 

al. (2005) montre que la prise de suppléments d'acide folique a augmenté la récurrence des 

polypes chez les volontaires de cet essai clinique randomisé en double aveugle [Cole et al. 2005]. 

Les folates interviennent au niveau de la synthèse et de la réparation de l‟ADN. Une carence 

en acide folique conduit à une hypométhylation globale de l‟ADN et à l‟instabilité génomique. 

Cette carence est associée avec un risque du cancer, du sein, de l‟ovaire, du pancréas, du 

cerveau, des poumons et du col de l‟utérus. Elle conduit également à une hyper-expression des 

oncogènes par hypométhylation de leurs promoteurs [Sanjoaquin et al., 2005]. 
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3.2. Sélénium 

Une méta-analyse montre que la consommation de sélénium est associée à un moindre 

risque du cancer colorectal. L‟effet serait dose-dépendant [WCRF, 2007]. Une déficience en 

sélénium diminue l‟expression des protéines à sélénium (sélénoprotéines). Ces protéines 

interviennent notamment lors de la réponse inflammatoire et ont des propriétés anti-oxydantes 

[Duntas, 2009]. 35 protéines à sélénium ont été identifiées chez les animaux, et quatre d‟entre 

elles sont des gluthation-péroxydases, qui protègent contre les dommages liés à l‟oxydation 

notamment au niveau de l‟ADN [WCRF, 2007]. 

3.3. Calcium 

De nombreuses études épidémiologiques, cliniques et expérimentales suggèrent que la 

consommation de calcium protège contre le risque du cancer colorectal [WCRF, 2007 ; Kesse et 

al., 2005]. Une méta-analyse de 10 cohortes montre une diminution de ce cancer de 22% chez les 

groupes ayant la plus forte dose de calcium, sous forme d‟aliment ou de suppléments [WCRF, 

2007]. Des études expérimentales montrent aussi un effet protecteur du calcium chez des rats 

initiés à la diméthylhydrazine [VinasSalas et al., 1998 ; Liu et al.,2008]. Les produits laitiers sont 

aussi des aliments protecteurs, la consommation de yaourt est associée à une diminution du 

risque d‟apparition d‟adénomes, et le lait protège aussi probablement contre le risque du cancer 

colorectal [WCRF, 2007 ; Norat et al., 2003 ; Boutron et al., 1996]. 

Le calcium agit au niveau de l‟organisme comme un second messager lors de la croissance 

cellulaire. Par ailleurs, le calcium agit au niveau de l‟apoptose de la muqueuse colique et de la 

différenciation cellulaire [Lamprecht et Lipkin, 2003]. Enfin, le calcium peut aussi piéger les 

acides biliaires et les acides gras, limitant ainsi certains dommages à l‟ADN liés à ces molécules. 

IV. DIFFERENTS TYPES D’ETUDES EPIDEMIOLOGIQUES 

L‟épidémiologie a pour objectif général la connaissance des phénomènes de santé par des 

méthodes quantitatives dans les populations et de leurs déterminants. Dans ce cadre, un de ses 

buts est l‟étude de l‟impact des facteurs comportementaux, professionnels et environnementaux 

sur la santé. Une étude épidémiologique vise ainsi à analyser les facteurs qui influencent la 

fréquence ou la distribution de maladies et d‟autres phénomènes de santé dans les populations 

exposées à ces facteurs. Son objectif est de tenter d‟établir une association entre l‟exposition à 

certaines substances et la survenue de maladies [Foucan, 2012]. 
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1. Etude d’observation (Non expérimentale) 

On distingue selon leur objectif deux types d‟enquête : les enquêtes descriptives et les 

enquêtes étiologiques. 

1.1. Etude à visée descriptive 

En épidémiologie, une étude descriptive décrit un phénomène de santé dans une population. 

Les enquêtés descriptives sont mises en œuvre afin de recueillir des données sur l‟état d‟une 

maladie à un moment précis. L‟indicateur mesuré dans ce type d‟enquête est de prévalence. Une 

enquête descriptive peut être considérée comme une photographie instantanée de la situation 

épidémiologique. On pourrait lui opposer un système de surveillance continue, qui mesure 

l‟incidence par tranche de temps [Berthelot et Lucht, 1998 ; Foucan, 2012]. L‟enquête descriptive 

peut être soit exhaustive (réalisée sur l‟ensemble de la population d‟intérêt), soit effectuée sur un 

échantillon représentatif de cette population. La mise en œuvre d‟une enquête descriptive 

s‟effectue lorsqu‟on désire mesurer l‟amplitude d‟un phénomène de santé [Ancelle, 2002]. Les 

informations obtenues dans la plupart des études descriptives permettent d‟établir les profils des 

populations [OMS, 2003 ; Bernard et Lapointe, 1987]. 

Les études descriptives permettent de mesurer l'importance d'un phénomène de santé, d'en 

tracer le profil suivant des variables choisies et d‟émettre des hypothèses. En recherche 

épidémiologique, ces études permettent d'explorer des associations possibles entre des facteurs et 

des maladies et conduisent souvent à la formulation d'hypothèses étiologiques [Bernard et 

Lapointe, 1987]. Selon que la population étudiée est statique ou dynamique, ou encore que 

l'investigateur s'intéresse à la description d'un état ou du changement, on distingue : 

1.1.1. Etude descriptive transversale 

L'étude est transversale ou longitudinale. Une étude descriptive transversale permet de 

décrire un problème de santé à un moment donné; ce genre d'étude génère des données de 

prévalence [Bernard et Lapointe, 1987 ; Foucan, 2012]. 

1.1.2. Etude descriptive longitudinale 

Une étude descriptive longitudinale implique l'observation d'une population sur une période 

et génère des données d'incidence ou de mortalité [Bernard et Lapointe, 1987]. 

1.1.3. Etude descriptive de tendance 

Les études de la fréquence d'une maladie ou du décès, à des dates ou des périodes différentes 

du calendrier, constituent une classe particulière d'études descriptives. Ce sont les études de 
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tendance. Généralement, elles utilisent des données de prévalence, d'incidence ou de mortalité 

déjà collectées [Bernard et Lapointe, 1987]. 

1.2. Etude à visée Analytique (étiologique) 

Plus ambitieuse qu‟une simple enquête descriptive, une enquête à visée étiologique cherche 

à confirmer les hypothèses et d‟établir une relation spécifique entre la survenue d‟une maladie et 

des facteurs de risque [Ancelle, 2002]. 

L'observation du facteur et celle de la maladie peuvent être faites chez les individus au 

même moment ou à des moments différents. Dans le premier cas, on dit qu'elle est faite de 

manière synchrone et on la qualifie donc de transversale. Si les observations sont faites de façon 

asynchrone, c'est-à-dire à des moments différents, l'étude est dite longitudinale. Dans une telle 

étude, les moments d'exposition au facteur et d'apparition de la maladie sont distingués, en 

présumant que l'exposition précède la maladie [Bernard et Lapointe, 1987 ; Foucan, 2012]. 

2.2.1. Études à visée étiologique longitudinales 

a. Études de cohorte 

Les études de cohorte se définissent essentiellement par la comparaison de deux groupes 

d'individus, les uns exposés au facteur et les autres non. La comparaison est faite quant à la 

fréquence de l'événement maladie ou décès survenu en cours d'observation. A partir de ce type 

d'étude, on peut estimer la fréquence de la maladie chez les sujets exposés et celle chez les sujets 

non-exposés [Bernard et Lapointe, 1987 ; Ancelle, 2002]. Cette démarche est possible si la maladie 

est relativement fréquente et s'il existe un délai court entre exposition et maladie. Ce type 

d'enquête est très couteux en temps mais très riche en informations [Berthelot et Lucht, 1998]. 

b. Études cas-témoins 

Les études cas-témoins se définissent essentiellement par la comparaison de deux groupes, 

l'un composé d'individus atteints de la maladie considérée (ou décédés des suites de celle-ci), 

c'est-à-dire les cas, et l'autre composé d'individus n'ayant pas la maladie (ou non décédés des 

suites de celle-ci), c'est-à-dire les témoins; les deux groupes sont comparés quant à l'importance 

de l'exposition au facteur [Bernard et Lapointe, 1987; Ancelle, 2002]. II est nécessaire d'établir une 

définition précise des cas et témoins en termes de temps, lieu et personne. 

II est possible de réaliser un assortiment (ou appariement) entre cas et témoins. Afin 

d'obtenir une puissance statistique optimale pour la recherche d'une association des cas avec un 

facteur de risque, le nombre de 2 à 3 témoins par cas est habituellement admis. Les témoins 
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doivent être issus de la même population que les cas, avoir le même risque d'exposition potentiel 

et la même potentialité de développer la maladie que les cas [Berthelot Ph. et Lucht F., 1998]. 

2.2.2. Études à visée étiologique transversales 

La présence de l'exposition et celle de la maladie sont déterminées au même moment dans 

les études à visée étiologique transversales. Ces études sont inaptes à déterminer la chronologie 

des événements (exposition - maladie). Elles se divisent en trois catégories suivant le type 

d'échantillonnage: échantillons non-électifs,  échantillons électifs par rapport à l'exposition; et 

échantillons électifs par rapport à la maladie [Bernard et Lapointe, 1987]. 

2. Etude d’intervention (Expérimentale) 

L'étude expérimentale est caractérisée par le fait que le chercheur manipule le facteur étudié. 

Supposons qu'un investigateur veuille évaluer l'efficacité d'une intervention en santé publique. 

Le facteur, ici l'intervention, sera manipulé si l'investigateur décide d'appliquer cette intervention 

à une population de son choix. En la comparant, à partir de certains critères, à une autre 

population non soumise à l'intervention, il pourra se prononcer sur l'efficacité de l'intervention. 

Dans cet exemple, l'assignation d'une population au facteur, c'est-à-dire à l'intervention, relève 

directement du chercheur. On parle alors d'étude expérimentale non-randomisée. Dans d'autres 

études, l'assignation ou l'affectation des individus peut être faite par tirage au sort. La répartition 

aléatoire des sujets en deux ou plusieurs groupes est connue sous le nom de randomisation. On 

parle alors d'étude expérimentale randomisée [Bernard et Lapointe, 1987]. 

V. DENUTRITION EN CANCEROLOGIE 

La dénutrition est un des problèmes majeurs de santé publique mondiale [Melchior et 

Hanachi, 2015]. Selon HAS-ANAES, la dénutrition protéino-énergétique résulte d‟un déséquilibre 

entre les apports et les besoins protéino-énergétiques de l‟organisme. Ce déséquilibre entraîne 

des pertes tissulaires ayant des conséquences fonctionnelles délétères. Il s‟agit d‟une perte 

tissulaire involontaire. L‟amaigrissement se différencie de la dénutrition par le caractère non 

délétère de la perte pondérale. Il peut être volontaire ou non [ANAES, 2012]. 
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1. Prévalence et facteurs de risque 

1.1. Prévalence de dénutrition 

La prévalence de la dénutrition chez l‟adulte hospitalisé a été largement étudiée depuis une 

trentaine d‟années; elle concerne 30 à 40% des malades et sa prise en charge reste encore 

insuffisante [Corish et Kennedy, 2000 ; Hasselman et Alix, 2003]. Les patients atteints de cancer sont 

l'un des groupes de diagnostic présentant le plus grand risque de développer la dénutrition 

[Isenring et Elia, 2015]. 

Chez des patients atteints de cancer, la méta-analyse réalisée par Kubrak et Jansen (2007) 

indique des prévalences de dénutrition comprises entre 20 et 80% [Kubrak et Jensen, 2007]. 

L‟étude de Dewys et al. (1980), la plus extensive et la plus citée, a porté sur plus de 3 000 

patients inclus dans des essais prospectifs randomisés de chimiothérapie. Cette étude d‟une 

dizaine de types de tumeurs fait apparaître que la prévalence de la dénutrition est fonction de la 

localisation tumorale, variant de 36% pour le cancer du sein à plus de 80% pour les cancers de 

l‟estomac ou du pancréas [Dewys et al., 1980]. D‟autres études confirment que l‟atteinte de 

l‟appareil digestif proximal s‟accompagne d‟une très haute prévalence de dénutrition [Meguid et 

Meguid, 1985]. 

1.2. Cause de la dénutrition 

La dénutrition se développe en cas de carence en énergie ou en protéines ou de la 

disponibilité des nutriments utilisables pour répondre aux besoins métaboliques de l‟organisme. 

Un apport alimentaire inapproprié ou insuffisant n‟est cependant que l‟un des nombreux 

mécanismes qui conduisent à l‟installation de la dénutrition [ANAES, 2012 ; Fearon et al., 2011]. 

1.2.1. Réduction des apports alimentaires 

La réduction des apports alimentaires est principalement liée à l‟anorexie. Les symptômes 

de l‟anorexie sont à rechercher, à prévenir ou à traiter avec soin [Grosvenor et al., 1989 ; Dewys et 

al., 1981]. Il s‟agit de troubles accompagnant la prise alimentaire (modifications du goût, de 

l‟odorat, des sécrétions salivaires, douleurs, satiété précoce, nausées ou vomissements, troubles 

du transit). Mais, il peut également s‟agir de manifestations dépressives ou d‟anxiété, ou encore 

de la présence de douleurs diverses [Duguet et al., 2002]. 

L‟hospitalisation est un facteur aggravant par le changement d‟environnement, des horaires 

de repas, des habitudes alimentaires, la limitation habituelle de l‟activité physique et les périodes 

de jeûne pour certains examens. Les tumeurs situées à proximité ou envahissant l‟appareil 
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digestif sont fréquemment associées à une réduction des apports alimentaires, par obstruction 

mécanique en particulier [Nitenberg et al., 1997 ; Barry, 1974]. 

1.2.2. Altérations métaboliques du patient cancéreux 

Ces modifications sont liées au métabolisme tumoral et à des modifications des 

métabolismes physiologiques [Nitenberg et al., 1997 ; De Blaauw et al., 1997]. Chez l‟homme, le 

métabolisme tumoral lui-même n‟est que peu impliqué directement dans les perturbations 

globales [De Blaauw et al., 1997]. 

a. Métabolisme glucidique 

Le métabolisme tumoral glucidique est représenté principalement par la voie de la glycolyse 

anaérobie. Le niveau métabolique reste élevé quel que soit l‟état nutritionnel de l‟hôte, le tissu 

tumoral échappant aux mécanismes habituels de contrôle métabolique. Le métabolisme 

glucidique du patient cancéreux est généralement caractérisé par une augmentation de la 

néoglucogenèse à partir des lactates, de l‟alanine et du glycérol. La production hépatique de 

glucose devient résistante à la régulation par le taux de glucose circulant. Une diminution de la 

sensibilité à l‟insuline est observée. Le flux de glucose est augmenté, que les sujets soient à jeun 

ou non [Nitenberg et al., 1997]. 

b. Métabolisme protéique 

Les perturbations du métabolisme protéique sont représentées par une augmentation du 

catabolisme protéique total et musculaire, une élévation du turnover protéique et une diminution 

de l‟anabolisme musculaire. La synthèse accrue de protéines hépatiques (protéines de 

l‟inflammation) est habituelle. La captation des acides aminés circulants est également 

supérieure dans le tissu tumoral [Nitenberg et al., 1997]. 

c. Métabolisme lipidique 

La mobilisation des réserves lipidiques est notée pour les patients cachectiques. 

L‟augmentation de la lipolyse est alors constante, avec oxydation accrue des acides gras. Les 

taux circulants de glycérol et d‟acides gras libres sont le plus souvent augmentés. La résultante 

de ces perturbations est le tableau de cachexie néoplasique avec réduction de la masse cellulaire 

active, de la masse grasse, de la masse maigre et surtout de sa part musculaire. Contrairement 

aux tableaux de carences d‟apports des pathologies non tumorales, la masse viscérale semble 

moins atteinte, avec conservation relative du volume hépatique et splénique en particulier 

[Heymsfield et McManus, 1985]. 
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1.2.3. Modifications des dépenses énergétiques 

Les dépenses énergétiques sont affectées de façon variable par la présence de la tumeur [De 

Blaauw et al., 1997]. L‟étude de Knox et al. (1982) a montré ainsi sur 200 patients (44% de 

tumeurs digestives) que les dépenses énergétiques de repos (DER) mesurées sont comparables 

aux DER prédites par HarrisŔBenedict [Knox et al., 1982]. Cependant, Ravasco et al. (2003) ont 

utilisé la formule de l‟OMS par tranche d‟âge [WHO, 1985] en raison de leur grande capacité à 

prédire le taux réel de métabolisme de base par rapport à la formule de Harris et Benedict 

[Ravasco et al., 2003]. 

1.3. Conséquences nutritionnelles des traitements antinéoplasiques 

1.3.1. Chirurgie 

L‟acte chirurgical est souvent précédé, surtout pour les actes chirurgicaux lourds, 

d‟hospitalisations, sources d‟aggravation de la dénutrition (bilans, préparation digestive). Sur le 

plan métabolique en postopératoire, une élévation modérée des dépenses énergétiques et de la 

consommation d‟oxygène est habituellement notée [Bouletreau et Chambrier, 1998]. Elle est 

associée à un catabolisme protéique accru, en particulier musculaire, avec augmentation des 

pertes azotées. En postopératoire, les hormones de la réponse endocrinienne et les médiateurs de 

la réponse inflammatoire entraînent des modifications métaboliques plus ou moins prolongées et 

marquées. Les actes chirurgicaux lourds portant sur le tube digestif entraînent une réduction de la 

disponibilité ultérieure des nutriments : modification de la vidange gastrique, réduction de 

surface intestinale, atrophie intestinale secondaire au jeûne prolongé, dérivations digestives, 

insuffisance des sécrétions digestives, etc [Grant et al., 1996]. 

1.3.2. Chimiothérapie 

Les chimiothérapies agissent en détruisant les cellules à division rapide, tumorales mais 

aussi normales. Ainsi, en atteignant les cellules immunitaires, les chimiothérapies entraînent une 

immunodépression favorisant les infections, sources d‟hypercatabolisme. Les traitements 

antinéoplasiques sont responsables d‟atteintes des surfaces muqueuses. Au niveau buccal, les 

mucites s‟accompagnent d‟érosions douloureuses, parfois hémorragiques, souvent surinfectées 

qui, malgré un traitement antalgique et des soins locaux, peuvent réduire de façon dramatique la 

prise alimentaire. Au niveau digestif, ce sont surtout les nausées et les vomissements qui sont 

responsables d‟anorexie, parfois d‟aversions alimentaires acquises [Bernstein, 1981], en tout cas 

d‟une diminution de disponibilité des aliments. Les diarrhées vont également favoriser des 

modifications de la prise alimentaire et un degré difficilement appréciable de malabsorption 
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intestinale. Ces diarrhées sont parfois responsables de pertes importantes d‟eau, d‟électrolytes et 

de micronutriments. Leur caractère hémorragique est un signe de gravité. Certains médicaments 

peuvent être responsables de constipation. D‟autres vont entraîner des modifications sensorielles. 

Des atteintes toxiques spécifiques de certains organes digestifs sont possibles [Duguet et al., 

2002]. 

1.3.3. Radiothérapie 

La radiothérapie est responsable d‟une atteinte directe des structures sensorielles et 

sécrétoires, des voies digestives et des surfaces muqueuses. L‟irradiation des voies 

aérodigestives supérieures peut ainsi entraîner une atteinte de l‟odorat, du goût et fréquemment 

une diminution gênante des sécrétions salivaires, voire une asialie. Dans ce territoire, l‟atteinte 

muqueuse se caractérise souvent par une mucite, une mycose surajoutée due à une modification 

du pH salivaire et/ou aux effets indésirables des thérapeutiques associées (corticoïdes). La 

dysphagie peut être liée aux douleurs de cette atteinte muqueuse. A long terme, des séquelles 

osseuses et dentaires responsables d‟infections locales, de douleurs, de gêne à la mastication 

peuvent réduire la prise alimentaire [Wellwood et Jackson, 1973 ; Donaldson, 1984]. 

1.4. Conséquences de la dénutrition en cancérologie 

Les conséquences de la dénutrition sont nombreuses: diminution des capacités 

fonctionnelles, diminution de la qualité de vie chez les malades, mais aussi augmentation de la 

morbidité, retard de cicatrisation, augmentation des infections secondaires (conséquence directe 

de l‟immunodépression) et surtout de la mortalité, conséquence ultime de la dénutrition [Duguet 

et al., 2002]. 

Il est aujourd‟hui très largement reconnu que le pronostic de la dénutrition est lié à la 

diminution des réserves protéiques. En effet la mort survient lorsque 50% de la masse protéique 

est épuisée et ceci est indépendant de la ou des causes de la dénutrition [Kotler et al., 1989, Robin 

et al, 1988]. 

2. Evaluation de l’état nutritionnel en cancérologie 

L‟évaluation nutritionnelle comporte le recueil et l‟étude de paramètres de différentes 

natures, dont certains sont complémentaires et/ou liés. Un entretien (consultation diététique) avec 

le patient et sa famille est indispensable à l‟identification des causes de la malnutrition [Duguet et 

al., 2002]. 
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2.1. Données cliniques et anthropométriques de l’évaluation nutritionnelle 

L‟évaluation nutritionnelle est indissociable du recueil de données sur les conditions de vie, 

les habitudes alimentaires, les antécédents, les traitements en cours. Ces données sont obtenues 

par l‟interrogatoire et l‟examen du dossier médical [Duguet et al., 2002]. 

2.1.1. Poids et variation de poids 

Le poids actuel est le poids mesuré du patient lors du séjour ou de la consultation. Il est 

idéalement obtenu chez un patient nu et à jeun. Le poids habituel correspond au poids du patient 

avant la maladie responsable de la dénutrition. 

Les facteurs indicatifs de la dénutrition comprennent une perte involontaire ≥10% du poids 

corporel habituel dans les 6 mois, ou ≥5% du poids corporel habituel en 1 mois, en particulier en 

présence d'une maladie chronique ou une augmentation des besoins métaboliques; et la 

consommation d'une alimentation inadéquate, y compris une altération de la capacité d'ingérer 

ou d'absorber de la nourriture adéquate [ASPEN, 2002]. Le pourcentage de perte de poids calculé 

comme suit : 

 

La mesure du poids et de la taille permet le calcul de l‟indice de masse corporelle (IMC), 

élément fondamental de la définition et du diagnostic de la dénutrition : 

 

2.1.2. Mesures anthropométriques 

La mesure du pli cutané tricipital (PCT) et du pli cutané bicipital (PCB), des plis sous-

scapulaires et supra-iliaques reflète la masse grasse, donc les réserves « énergétiques » du 

patient. Les valeurs normales moyennes du pli cutané tricipital sont de 11,5 ± 1,5 mm pour 

l‟homme et 17,5 ± 1,5 mm pour la femme. Un sujet présente une dénutrition modérée lorsque la 

mesure des plis cutanés est compris entre 60 et 80% de la norme et une dénutrition sévère pour 

une mesure des plis inférieure à 60% de la norme [Boulié, 1998 ; Lecerf et Schlienger, 2016]. 

La circonférence musculaire brachiale (CMB) est donnée par la formule : 

 
CB : circonférence du bras à mi-hauteur acromioolécranienne (cm) 

[(Poids actuel (kg)- Poids habituel (kg))/Poids habituel] × 100 

IMC= Poids (kg)/Taille
2
 (m

2
) 

CMB = CB − 0,314× ((PCT + PCB)/2) 
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Les valeurs normales moyennes de la CMB sont de 25 ± 1 cm pour l‟homme et de 21,5 ± 1 

cm pour la femme. La circonférence musculaire brachiale refléterait plutôt l‟état des réserves 

musculaires protéiques [Boulié, 1998]. 

2.1.3. Évaluation des troubles digestifs 

L‟évaluation de la fréquence et de la gravité des troubles digestifs est de pratique courante 

dans la prise en charge des patients atteints de cancer. Il est recommandé d‟utiliser les échelles 

de l‟Organisation mondiale de la santé (OMS) de toxicité des traitements anticancéreux. Cela 

permet de standardiser l‟appréciation du degré de gravité (Cf. Annexe V). Les autres troubles 

digestifs, dysphagie, constipation, douleurs à la déglutition ou abdominales seront aussi 

recherchés. L‟utilisation d‟une échelle visuelle analogique est le meilleur moyen de quantifier la 

douleur [Krakowski et al., 1996]. 

2.1.4. Données de l’examen clinique 

L‟évaluation nutritionnelle et l‟interprétation de nombreux paramètres cliniques ou 

biologiques (poids, albuminémie par exemple) ne peuvent s‟affranchir des données d‟un examen 

clinique. Ces données peuvent être obtenues dans le dossier clinique ou auprès des médecins du 

patient. L‟examen buccal évalue l‟état dentaire et recherche les mucites, les ulcérations, une 

mycose, les lésions gingivo-dentaires. Cet examen apprécie également les capacités 

fonctionnelles du patient : autonomie alimentaire, déglutition, handicap moteur, visuel. La 

présence d‟œdèmes signe une expansion du secteur extravasculaire généralement de plus de 

10%. La présence d‟une ascite gêne également l‟interprétation du poids. L‟examen du tissu sous-

cutané permet encore d‟apprécier la réserve de graisse [Duguet et al., 2002]. 

2.1.5. Détermination des besoins métaboliques en fonction des données cliniques 

L‟estimation des besoins énergétiques précède l‟adaptation du support nutritionnel. Ces 

besoins doivent être plus ou moins adaptés aux dépenses énergétiques, somme des dépenses 

énergétiques liées au métabolisme de base, à l‟activité physique, à l‟assimilation des nutriments, 

et à d‟autres facteurs physiopathologiques (régulation thermique, croissance, médicaments, etc.) 

[Duguet et al., 2002]. 

2.2. Évaluation de la prise alimentaire et bilan nutritionnel 

Les carences d‟apports nutritionnels sont un élément déterminant de la constitution de la 

dénutrition, même dans les états où l‟hypercatabolisme paraît en première analyse le principal 

facteur impliqué. La réduction relative des ingesta rend compte d‟une partie non négligeable de 
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la perte de poids. L‟enquête alimentaire permet de recueillir les informations relatives à la 

quantification du niveau d‟apport des ingesta (apports énergétiques, protéiques, vitaminiques, 

etc.) ou à la composition relative de ces ingesta. Plusieurs techniques de quantification des 

ingesta peuvent être utilisées pour évaluer les apports alimentaires [Lecerf et Schlienger, 2016]. 

2.2.1. Rappel de l’alimentation des 24 heures 

Le rappel des 24 heures est réalisé au cours d‟un entretien pendant lequel on demande au 

sujet de se remémorer et de décrire tous les aliments et boissons consommés pendant les 24 

heures précédentes. L‟entretien peut se faire en face-à-face ou par téléphone, avec des résultats 

comparables. La méthode du rappel de 24 heures consiste à estimer la consommation alimentaire 

de la façon la plus précise possible sur la période précédant immédiatement l‟entretien, 

qualitativement et quantitativement (utilisation des unités ménagères) [Gruson et Romon, 2007]. 

En général, un seul rappel de 24 heures ne permet pas d‟avoir d‟informations sur 

l‟alimentation habituelle des sujets c‟est pourquoi il est préférable de le répéter plusieurs fois par 

sujet. Elle a cependant l‟inconvénient de surestimer les prises alimentaires réduites et de 

probablement sous-estimer les prises importantes [Collonge et Chazot, 2009]. 

2.2.2. Journal alimentaire 

Le journal alimentaire, méthode encore appelée agenda alimentaire ou semainier, consiste à 

recueillir de façon prospective, par écrit, régulièrement, sur plusieurs jours, les données des 

prises alimentaires [Gruson et Romon, 2007]. Plus fréquemment, le sujet est amené à préciser les 

quantités consommées, soit en pesant ses aliments avec une balance, soit par quantification en 

unités ménagères (cuiller, bol, verre) [Gruson et Romon, 2008, Collonge et Chazot, 2009]. Il a 

longtemps été considéré comme la méthode de référence parce qu‟il permet d‟apporter des 

informations précises sur les apports alimentaires. L‟avantage est qu‟elle ne fait pas appel à la 

mémoire du sujet [Lafay et al., 2002]. Pour faciliter l‟organisation de l‟enquête, le recueil se fait 

en général sur des jours consécutifs comprenant au moins un jour de week-end, mais certains 

protocoles imposent parfois qu‟il soit réalisé sur des jours non consécutifs pour éviter une trop 

grande corrélation des données [Gruson et Romon, 2007]. 

2.2.3. Feuille de surveillance alimentaire (FSA) 

Il est assez peu réaliste d‟entreprendre une fastidieuse enquête alimentaire et plus facile 

d‟utiliser une FSA. C‟est une méthode semi quantitative adaptée aux patients hospitalisés qui 

consiste à faire remplir pendant deux à trois jours par équipe soignante. Voire par le patient lui-

même, cette FSA en mettant une croix dans la case correspondant à la consommation effective 
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des aliments proposés selon la méthodologie des quarts. Connaissant la nature et la quantité de 

repas servis, il est facile d‟en déduire les ingestions effectives en calories et en macronutriments. 

Cette méthode n‟est pas dénuée de contraintes, puisqu‟elle suppose un relevé systématique à 

chaque repas [Lecerf et Schelienger, 2016]. 

2.2.4. Questionnaire de fréquence de consommation 

Le questionnaire de fréquence de consommation est utilisé pour évaluer la consommation 

habituelle de certains aliments ou nutriments [Gruson et Romon, 2008]. Un questionnaire de 

fréquence est constitué d‟une liste d‟aliments auxquels sont associées des catégories de 

fréquence de consommation (en nombre de fois par jours, par semaine, par mois, etc.). Il est 

demandé au répondant de cocher, pour chaque aliment de la liste, la fréquence qui s‟approche le 

plus de sa consommation habituelle [Gruson et Romon, 2007]. En plus de la fréquence, certains 

questionnaires, dits « semi-quantitatifs », apportent une information sur la taille des portions 

consommées [Gruson et Romon, 2008]. 

2.3. Scores cliniques nutritionnels 

La faible valeur prédictive de dénutrition des paramètres isolés et la nécessité de disposer 

d‟outils fiables et faciles à mettre en œuvre ont conduit à développer des scores (indices 

multiparamétriques) prenant en compte plusieurs données cliniques, voire biologiques (scores 

clinico-biologiques). Certains de ces scores sont utilisés comme outils de dépistage ou 

d‟évaluation de dénutrition, d‟autres ont été développés comme outils de prédiction de morbidité 

dans des populations données [Duguet et al., 2002]. 

2.3.1. Indice de Detsky 

Baker et Detsky ont proposé une évaluation clinique globale subjective de l‟état nutritionnel 

(the subjective global assessment SGA) (Cf. Annexe I). Cet index ne prend en compte que 

l‟anamnèse et l‟évolution récente du poids, le niveau des ingesta, l‟existence de troubles 

digestifs; l‟examen clinique appréciant l‟état subjectif des réserves adipeuses sous-cutanées et 

des masses musculaires, la présence d‟œdèmes, sans aucune mesure anthropométrique ni 

biologique. Seule l‟appréciation subjective d‟un stress métabolique complète l‟évaluation 

globale. Cette évaluation conduit le praticien à classer subjectivement le malade dans une des 

trois classes suivante : (A) : non dénutri, (B) : modérément dénutri ou supposé tel et (C) : 

sévèrement dénutri. Il permet un dépistage des patients devant recevoir une information 

nutritionnelle spécifique ou nécessitant une prise en charge nutritionnelle en fonction de leur 
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traitement et de leur degré de dénutrition. [Detsky et al.,1984, Kondrup et al., 2003 ; ESPEN, 2003 ; 

Baker, 1982]. 

2.3.2. Patient generated subjective global assessment 

Patient generated subjective global assessment (PG-SGA) a été développé comme une 

modification de l‟évaluation clinique globale subjective de l‟état nutritionnel (SGA) [Jager-

Wittenaara et Ottery, 2017]. Le PG-SGA est un outil d'évaluation de l‟état nutritionnel 

spécifiquement développé pour les patients atteints du cancer [Bauer et al., 2002, Ottery, 2000, 

Read et al, 2006]. Il propose 7 items : poids, prise alimentaire, signes cliniques, capacités 

fonctionnelles, état de santé, stress métabolique et examen physique [Ottery, 2000]. 

Cette autoévaluation est adoptée comme un standard pour les patients cancéreux par 

l‟American Dietetic Association pour le dépistage précoce des sujets à risque ou dénutris ; un 

score pondérateur des différents items a été introduit dans le Scored Patient Generated SGA 

(Scored PG-SGA) (Cf. Annexe I) afin de rendre moins subjective son interprétation et de mieux 

suivre des variations individuelles de l‟état nutritionnel [Jager-Wittenaara et Ottery, 2017]. 

2.3.3. Mini Nutritional Assessment (MNA) 

Le questionnaire MNA a été développé et validé pour évaluer le risqué de dénutrition chez 

les personnes âgées, s‟avère prédictif de la mortalité. Il existe sous une forme simplifiée de six 

items ou sous une forme complexe comportant dix-huit items [Guigoz et al., 1996]. Son utilisation 

a été recommandée par la HAS dans le dépistage de la dénutrition chez la personne âgée de plus 

de 70 ans. Le MNA est divisé en deux parties : dépistage et évaluation globale. Le score de 

dépistage permet d‟évaluer rapidement si le sujet a un bon état nutritionnel (les 6 premières 

questions) puis l‟évaluation globale permet de déterminer si le sujet est à risque de dénutrition ou 

déjà dénutri. Au final, ce score classe le patient en 3 catégories d‟état nutritionnel : bon, à risque 

ou mauvais [Rubenstein et al., 2001]. 

2.3.4. Score de risque nutritionnel 

The Nutritional risk screening (NRS-2002) ou le score de risque nutritionnel est le parfait 

exemple d‟un index composite associant des critères d‟évaluation du risque nutritionnel (prise 

alimentaire, âge, sévérité de la maladie) et de l‟état nutritionnel (perte de poids, IMC). L‟utilité 

du NRS-2002 est suggérée chez les patients hospitalisés où il permet de discriminer les patients 

pouvant tirer bénéfice du support nutritionnel. L‟utilisation du NRS-2002 pour le dépistage du 

risque nutritionnel en milieu hospitalier est recommandée par l‟European Society for Clinical 

Nutrition and Metabolism (ESPEN) [ESPEN, 2003, Kondrup et Rasmussen, 2003]. 
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2.3.5. Malnutrition Screening Tool 

Le Malnutrition Screening Tool (MST) se compose de deux questions liées à la perte de 

poids involontaire récente et à une mauvaise consommation en raison d'une diminution de 

l'appétit [Ferguson et al., 1999]. Le MST a été développé pour identifier les patients au risque 

nutritionnel en utilisant les paramètres minimaux associés à l'état nutritionnel, déterminés par des 

indicateurs globaux subjectifs [Isenring et Elia, 2015]. 

2.3.6. Malnutrition Universal Screening Tool 

Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) a été recommandé comme outil de 

dépistage du premier choix pour différents groupes de patients et de milieux et il est devenu le 

plus couramment utilisé dans les hôpitaux et les maisons de soins dans plusieurs pays [Russell 

and Elia, 2011]. Il est basé sur l'ampleur de la perte de poids et l'indice de masse corporelle actuel, 

mais dans le cas des patients hospitalisés, il existe un composant supplémentaire, l'effet «aigu» 

de la maladie. Il est destiné à identifier les personnes à risque de malnutrition et nécessitant un 

soutien nutritionnel. Il a également été spécifiquement validé chez les patients atteints de cancer 

[Elia, 2003, Isenring et Elia, 2015]. 

2.4. Données biologiques 

Leur intérêt diagnostique est limité. Ils participent à l‟évaluation des effets de la renutrition 

mais leur interprétation peut être faussée par la pathologie sus-jacente.  

Les protéines plasmatiques dites de la nutrition parce que leur synthèse hépatique dépend 

des apports nutritionnels ont des concentrations volontiers influencées par des facteurs non 

nutritionnels. La transthyrétine, ou « préalbumine », à demi-vie courte, et la protéine liant le 

rétinol (Retinol Binding Protein, RBP), à demi-vie courte, apprécient l‟évolution de la 

dénutrition et sa réponse au traitement. L‟albumine dont la demi-vie est de l‟ordre de 3 semaines 

renseigne sur l‟ancienneté et sévérité de la dénutrition [Lecerf et Schlienger, 2016]. 

L‟albumine, la préalbumine, la transferrine et la RBP ont été proposées comme marqueurs 

de dénutrition. Elles ne sont utilisables à cette fin qu‟en l‟absence de syndrome inflammatoire 

évolutif car leur taux est alors diminué alors que l‟on assiste à une augmentation de synthèse des 

protéines de l‟inflammation [Duguet et al., 2002]. 

2.5. Scores clinico-biologiques et indices de risque 

L‟insuffisance de valeur prédictive de dénutrition des paramètres pris individuellement a 

conduit à développer des scores de risque nutritionnel combinant indices anthropométriques et 
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biologiques. Il est bien évident qu‟il s‟agit de scores prédictifs de qui dépendent de paramètres 

nutritionnels.  

2.5.1. Indice de Buzby 

Parmi les nombreux index multiparamétriques construits pour définir et suivre le statut 

nutritionnel est le Nutritional risk index (NRI) ou indice de Buzby [Buzby et al., 1988, Buzby et al., 

1980]. Il est recommandé en France afin de sélectionner les patients pouvant bénéficier d‟une 

nutrition artificielle préopératoire avant chirurgie lourde [Duguet et al., 2002]. 

 

Il permet de répartir les malades en 3 classes (> 97,5: état nutritionnel normal ; 83,5 à 97,5: 

dénutrition modérée et < 83,5: dénutrition sévère). Une perte de poids masquée par des œdèmes 

mais associée à une hypoalbuminémie inférieure à 30 g/L classe le patient dans la même 

catégorie de dénutrition qu‟une perte de poids sévère sans hypoalbuminémie. 

Cet indice a été ensuite modifié et plus spécifiquement adapté aux personnes âgées (> 70 

ans): 

 
GNRI :Geriatric nutritional risk index; alb : albuminémie 

Il permet de répartir les malades en 4 classes (GNRI < 82: risque majeur ; GNRI compris 

entre 82 et 92: risque modéré ; GNRI compris entre 92 et 98: risque bas et GNRI > 98: pas de 

risque) [Lecerf et Schlienger, 2016]. 

2.5.2. Indice de Mullen  

L‟indice de Mullen est d‟utilisation plus complexe en pratique quotidienne. Il semble un 

indicateur pronostique plus fiable et a été récemment recommandé comme le seul indice capable 

de prédire l‟évolution de manière prospective. L‟indice de Mullen, ou Pronostic Nutritional 

Index (PNI), est obtenu par la formule suivante : 

 
alb : albuminémie en g/l ; TSF : pli cutané tricipital en mm; TFN: transferrinémie en mg/l ; 

 DH : tests cutanés d’hypersensibilité : 0 en l’absence de réaction, 1 si l’induration est < 5  

mm pour un test, 2 si l’induration est > 5 mm pour un test. 

Les sujets sont considérés comme sévèrement dénutris si le PNI est supérieur ou égal à 50%, 

et comme moyennement dénutris si le PNI est supérieur ou égal à 40% [Mullen et al., 1979]. 

NRI = 1,519 x albuminémie (g/L) + 0,417 x (poids actuel/poids usuel) x 100 

GNRI = [1,489 x alb (g/L)] + [41,7 x poids actuel/poids idéal théorique] 

PNI% = 158 − 1,66 (alb) − 0,78 (TSF) − 0,02 (TFN) −5,8 (DH) 
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3. Besoins et Apports nutritionnels conseillés en cancérologie 

3.1. Besoins nutritionnels en cancérologie 

Généralement, les besoins nutritionnels des patients en oncologie sont évalués entre 30 et 35 

kcal.kg
-1.

j
-1

, et 1,2 à 1,5 g.kg
-1

.j
-1

 de protéines. Ces besoins tiennent compte de la présence de la 

tumeur et du fait que le patient s‟alimente ou non. Les besoins théoriques moyens, énergétiques, 

protéiques et hydriques des patients selon leur poids, peuvent ainsi être résumés dans le tableau 

3. Cependant, ces besoins sont théoriques et parfois assez éloignés des besoins réels. Chaque 

patient est un cas particulier, les apports devront ainsi être adaptés à l‟état nutritionnel, aux 

objectifs thérapeutiques et de vie, à la fragilité du patient, aux co-morbidités associées [Senesse, 

et al, 2014]. D‟ailleurs, les besoins énergétiques peuvent être évalués en multipliant la dépense 

énergétique de repos (DER) par un facteur correspondant au niveau d‟activité physique (NAP) 

[Lecerf et Schelienger, 2016]. 

Tableau 3 
Besoins nutritionnels théoriques moyens selon les recommandations [Senesse et al, 2014]. 

Besoins nutritionnels 

théoriques moyens 

Poids (Kg) 

40 60 80 100 

Calories 25 kcal.kg
-1

.j
-1 

30 kcal.kg
-1

.j
-1

 

35 kcal.kg
-1

.j
-1

 

1000 

1200 

1400 

1500 

1800 

2100 

2000 

2400 

2800 

2500 

3000 

3500 

Protéines 1.2g. kg
-1

.j
-1 

1.5g kg
-1

.j
-1

 

48 

60 

72 

90 

96 

120 

120 

150 

Eau 35 ml/kg 1400 2100 2800 3500 

3.2. Apports nutritionnels conseillés 

Un apport nutritionnel complet, chez l‟homme sain et en pathologie, doit comporter les 

macronutriments (glucides, lipides, protéines ou acides aminés) couvrant les besoins 

énergétiques et azotés, et les micronutriments (électrolytes, éléments-trace et vitamines). 

Les principaux objectifs de l‟alimentation durant les traitements anticancéreux sont en plus 

de stabiliser le poids, l‟apport énergétique, l‟apport en vitamines et sels minéraux, et l‟apport en 

molécules anticancéreuses [Crenn, 2013]. La modification du régime alimentaire de façon à 

intégrer certains aliments constituant des sources exceptionnelles de molécules anticancéreuses 

représente donc une arme pour contrer le cancer et pour augmenter l‟effet du traitement sur les 

cellules cancéreuses [WCRF., AICR, 2007 ; Béliveau et Gingras, 2012, Servan-Schreiber, 2007]. Il est 

essentiel de préciser l‟apport énergétique, protéique et aussi l‟apport en molécules 

anticancéreuses. 
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3.2.1. Apports nutritionnels conseillés en macronutriments 

Selon les recommandations professionnelles de la Société francophone de nutrition clinique 

et métabolisme, les apports recommandés sont de 25 à 30 kcal/kg par jour dont 1,2 à 1,5 g de 

protéines par kg. L‟alimentation orale est libre en sus de la nutrition artificielle. En cas 

d‟impossibilité à s‟alimenter per os, les apports énergétiques du support nutritionnel doivent être 

de 30 kcal/kg par jour [Crenn. et al, 2012]. Selon des recommandations de l‟ESPEN, les apports 

recommandés sont de 25 à 30 kcal/kg par jour et un apport protéiques supérieur à 1g/kg par jour 

(Tableau 4) [Arends et al, 2017]. 

Les apports nutritionnels conseillés en acide gras, en fibre alimentaire et en eau  sont comme 

pour le sujet sain [Martin, 2001 ; Arends et al, 2017]. 

Tableau 4 

Récapitulatif des Apports nutritionnels conseillés en macronutriments et en acides gras des 

femmes 

Energie et 

macronutriments 
Recommandations Références 

Energie 25-35 (kcal/kg) 
(1, 4)

 
Arends et al, 2017 ; 

Senesse, et al, 2014 

Protéines totales 1-1,5 (g/kg) 
(1)

 Arends et al, 2017 

Glucides totaux 50-55 (%AET)
 (2)

 Martin, 2001 

Lipides totaux 30-35 (%AET)
 (3)

 Legrand, 2007 

AGS 16 (g)
 (3)

 Legrand, 2007 

AGMI 40 (g)
 (3)

 Legrand, 2007 

AGPI 0,40 (g)
 (3)

 Legrand, 2007 

LA (g) 8 (g)
 (2)

 Martin, 2001 

Acide gras oléique 15-25(%AET)
 (2)

 Martin, 2001 

ALA 1,6 (g)
 (3)

 Legrand, 2007 

DHA 0,10 (g)
 (2)

 Martin, 2001 

AA+EPA+DHA 0,40
(2)

 Martin, 2001 

Fibre alimentaire 30 (g)
 (2)

 Martin, 2001 

H2O 35 (ml/kg)
 (4)

 Senesse, et al, 2014 

AGS : acide gras saturés ; AGMI : acide gras monoinsaturés ; AGPI : Acide gras 

polyinsaturés ; LA : acide linoléique ; ALA : acide alpha-linolénique; DHA : acide 

docosahexaénoique ; AA : acide arachidonique ; EPA : acide eicosapentaénoique ; AET : 

apport énergétique total sans alcool. 

3.2.2. Apports nutritionnels conseillés en vitamines et sels minéraux 

Selon les recommandations de l‟ESPEN, l‟équivalent des apports nutritionnels conseillés 

(ANC) en sel minéraux (éléments-trace) et vitamines des patients atteints du cancer sont comme 
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pour le sujet sain [Arends et al, 2017]. Les électrolytes, éléments-trace et vitamines sont présents 

dans l‟alimentation normale et font partie des besoins nutritionnels physiologiques et à ce titre 

doivent donc être apportés d‟une façon ou d‟une autre chez le patient en nutrition clinique. La 

première étape a donc été d‟assurer au moins l‟équivalent des apports nutritionnels conseillés 

(ANC) pour le sujet sain. Toutefois, au même titre que les apports caloriques ou azotés, les 

apports en micronutriments doivent idéalement être adaptés aux besoins spécifiques de chaque 

patient. Cette adaptation est aisée dans le cas des électrolytes, facilement dosables dans le sérum, 

et dont les fluctuations reflètent l‟évolution des besoins et permettent l‟ajustement des apports. 

Une vigilance particulière est nécessaire pour certains électrolytes dont le suivi n‟est pas toujours 

systématique en routine (magnésium, phosphore). L‟adaptation des apports aux besoins réels est 

plus délicate pour les vitamines et éléments-trace pour plusieurs raisons [Crenn. et al., 2012 ; 

Senesse et al, 2014 ; Martin, 2001]. 

Tableau 5 

Récapitulatif des apports nutritionnels conseillés en vitamines et sels minéraux des 

femmes [Martin, 2001]. 

Micronutriments Recommandations 

V
it

a
m

in
es

 

Vitamine B9 300 (µg) 

Vitamine D 5,0 (µg) 

Vitamine C 110-120 (mg) 

Vitamine E 12 (mg) 

Vitamine B1 1,10 (mg) 

Vitamine B2 1,50 (mg) 

Vitamine B3 11,0 (mg) 

Vitamine B6 1,50 (mg) 

Vitamine B12 2,40 (µg) 

Vitamine A 600 (µg) 

S
el

s 
m

in
ér

a
u

x
  

Sélénium 50-60 (µg) 

Calcium 900-1200 (mg) 

Phosphore 750 (mg) 

Magnésium 360(mg)
 
 

Fer 9-16 (mg)
 

Zinc 10-11 (mg)  
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VI. NUTRITION EN CANCEROLOGIE : PENDANT ET APRES LA MALADIE 

La problématique de l‟alimentation en cours des traitements anticancéreux s‟est réellement 

posée au cours des années 2000, où des chercheurs tant en nutrition [Sennesse et al., 2012] et en 

analyse sensorielle [Bernhardson et al., 2008 ; Boltong et Keast, 2012] qu‟en sciences humaines et 

sociales [Mróz et Roberton, 2015 ; Lorcy, 2014 ; Ancellin et al., 2014 ; Cohen et Legrand, 2011 ; Bell et 

al., 2009 ; Locher et al., 2010 ; Jakubowicz, 2006] se sont intéressés aux difficultés alimentaires 

occasionnées par la chimiothérapie et la radiothérapie. Alors que les plaintes des malades étaient 

principalement axées sur des troubles mieux connus tels que les nausées, les vomissements et les 

troubles digestifs, depuis quelques années, ces derniers parlent de « goûts bizarres », d‟odeurs 

qui « dérangent » et de perte d‟appétit. Une association directe entre ces « perturbations 

alimentaires » et les pertes de poids observées chez les malades, directement associées à leur 

pronostic vital [Ravasco, 2005 ; Senesse et al., 2012], fait consensus dans le monde scientifique 

[Meuric et Besnard, 2012 ; Sennesse et al., 2012]. 

1. Nutrition pendant la maladie cancéreuse 

La nutrition clinique en cancérologie est systématiquement conditionnée par trois 

fondamentaux essentiels: le stade de la maladie et la notion de curabilité ou non, l‟agressivité 

attendue des traitements oncologiques et le statut nutritionnel du malade (Figure 6) [Senesse et al., 

2016]. De fait, à chaque étape de la maladie cancéreuse, une prise en charge nutritionnelle 

personnalisée doit être proposée selon les trois axes prédéfinis. 

 
Figure 6 

Nutrition clinique en cancérologie avant, pendant et après la maladie [Senesse et al., 2016]. 
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Le conseil diététique est réalisé par une personne experte en nutrition, avec un soin réalisé 

dès le début du traitement oncologique, mais aussi tout au long du traitement et après celui-ci. Il 

consiste, en général, en différentes consultations nutritionnelles, incluant l‟évaluation du statut 

nutritionnel, des ingesta ainsi que les conseils alimentaires. Il tient compte des éventuels 

symptômes du cancer, des effets secondaires des traitements mais également des habitudes 

alimentaires de chaque patient. Afin d‟assurer une meilleure adhésion des patients, ces conseils, 

associés à des conseils hygiéno-diététiques, tiennent compte de l‟environnement social en 

apportant des solutions de facilité, d‟organisation de vie courante. La prescription éventuelle des 

compléments nutritionnels oraux (CNO) est adossée à cette consultation si nécessaire [Senesse et 

al., 2014 ; Bouteloup et Besnard, 2012 ; Meuric et Besnard, 2012]. 

De façon générale, pour les patients en poids stable ou en surcharge pondérale, des conseils 

visant l‟équilibre alimentaire, selon les recommandations proposées par le du Programme 

National Nutrition Santé (PNNS) et reprenant les erreurs alimentaires, suffisent en prévention et 

avant traitement. 

Pour les patients dénutris ou à risque de dénutrition, le conseil diététique personnalisé est 

recommandé. Ce conseil vise à adapter l‟alimentation aux symptômes en lien avec la maladie et 

ses traitements pour maintenir un équilibre nutritionnel adéquat ou corriger une dénutrition; il 

vise aussi à éduquer le patient sur la prévention de ces symptômes, les signes d‟alerte et les 

seuils éventuels pour demander une aide supplémentaire [Senesse et al., 2016]. 

Le conseil doit aussi renseigner sur des comportements nutritionnels dangereux : sédentarité, 

régime anticancer, prise de compléments alimentaires avec allégations douteuses voir 

dangereuses (comme les antioxydants à forte dose...). Il est associé à des CNO lorsque 

l‟alimentation orale devient insuffisante malgré ce conseil. Les patients atteints de cancer 

préfèrent les CNO de type lacté aux CNO de type jus de fruit [Rahemtulla et al., 2005]. Cette 

préférence n‟est pas modifiée par la radiothérapie ou la chimiothérapie. L‟observance au 

traitement est un des points faibles dans la prescription des CNO et conditionne probablement 

l‟efficacité de ce traitement. Le suivi de la prescription est donc nécessaire. Il est important 

d‟éviter toute restriction ou éviction alimentaire non justifiée [Senesse et al., 2016]. 

1.1. Nutrition pendant la radiothérapie et/ou la radio chimiothérapie 

En radiothérapie et/ou radio chimiothérapie à visée curative, plusieurs études randomisées 

ont objectivé que le conseil diététique personnalisé répété permettait une amélioration du statut 

nutritionnel, de la qualité de vie et réduisait les toxicités secondaires au traitement dans les 
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tumeurs des voies aérodigestives, de l‟œsophage et du rectum (Figure 7). Les recommandations 

françaises sont, dans ces situations, que le conseil diététique personnalisé intégrant, si nécessaire, 

la prescription de CNO, soit systématiquement réalisé pour ces patients [Senesse et al., 2012]. Les 

bénéfices attendus sont une stabilisation ou moindre dégradation de l‟état nutritionnel, une 

moindre toxicité immédiate, une meilleure qualité de vie; ceci en cours de traitement comme à 

distance de la fin du traitement. Ces bénéfices font espérer une meilleure efficacité du traitement 

et ainsi une meilleure survie à long terme [Ravasco et al., 2012]. 

 
Figure 7 

Nutrition clinique en cancérologie pendant la radio-chimiothérapie [Senesse et al., 2016]. 

1.2. Nutrition pendant la chimiothérapie 

Les objectifs du support nutritionnel sont l‟optimisation du traitement chimio thérapeutique 

(dose, délai, absence de toxicité). En situation palliative, les objectifs du support nutritionnel sont 

principalement le maintien ou l‟amélioration de la qualité de vie. 

Pour les deux situations (Figure 8), l‟évaluation nutritionnelle est réalisée systématiquement 

avant et pendant tout traitement oncologique. En cas de dénutrition et/ou de diminution des 

ingesta et/ou à la demande du patient ou de la famille, il est recommandé un conseil diététique 

personnalisé. 

La consultation nutritionnelle aura pour but de rechercher les mécanismes de la dénutrition 

(vomissements post-chimiothérapie, durée des symptômes, anorexie, dysphagie, troubles du 
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goût, mycose, diarrhées, diabète déséquilibré...) et d‟intégrer le soin nutritionnel au programme 

thérapeutique ainsi qu'aux objectifs de vie [Senesse et al., 2016]. 

En situation curative, le conseil diététique personnalisé devra intégrer, à un moment donné 

du parcours, des conseils visant l‟équilibre alimentaire et la limitation des prises des 

compléments alimentaires selon les recommandations telles que ceux, par exemple, du PNNS 

[Latino-Martel et Bachman, 2012]. La nutrition artificielle systématique n‟est pas recommandée 

chez le patient en cours de chimiothérapie si l‟état nutritionnel et/ou les ingesta restent 

satisfaisants. En l‟absence d‟études probantes dans ce domaine, l‟indication de la nutrition 

artificielle doit être discutée au cas par cas et avec le patient et privilégiera la voie entérale 

[Senesse et al., 2012]. 

En situation palliative avancée, la chimiothérapie est bien souvent encore trop longtemps 

poursuivie. Aussi, les situations palliatives avancées sont « imbriquées » avec la mise en route 

d‟une énième ligne de chimiothérapie. Dans ces cas, le conseil diététique sera plus orienté vers 

l‟alimentation. Une nutrition artificielle n‟est pas recommandée si l‟espérance de vie du patient 

est inférieure à 3 mois et si l‟atteinte fonctionnelle permanente est sévère [Crenn et al., 2012]. 

 
Figure 8 

Nutrition clinique en cancérologie pendant la chimiothérapie [Senesse et al., 2016]. 
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2. Nutrition après le cancer 

Une fois le traitement du cancer terminé, la prochaine phase est la récupération. Au cours de 

cette phase, les effets secondaires du traitement commencent à diminuer et à disparaître quelques 

semaines après la fin du traitement. Dans certains cas, Ces effets peuvent persister. Parfois, les 

effets tardifs du traitement peuvent apparaître longtemps après la fin du traitement [Sunga et al., 

2005 ; Oeffinger et Hudson, 2004]. 

Les patients atteints du cancer après traitement ont besoin d'une évaluation nutritionnelle et 

de conseils continus dans cette phase de survie [Doyle et al., 2006]. Pour ceux qui sortent d'un 

traitement présentant une insuffisance pondérale ou un état nutritionnel compromis, des soins de 

soutien continus, notamment des conseils diététiques et une pharmacothérapie, sont utiles dans le 

processus de récupération [Ravasco et al., 2005 ; Von Roenn, 2002]. L'activité physique régulière 

après la fin du traitement est essentielle pour aider dans le processus de récupération et améliorer 

la condition physique [Doyle et al., 2006]. 

Pendant cette phase, il est important de définir et d'atteindre des objectifs à long terme pour 

un poids approprié, un mode de vie actif et une alimentation saine afin de promouvoir la santé, la 

qualité de vie et la longévité du patient atteint du cancer [Kushi et al., 2006]. Bien qu'il puisse 

sembler raisonnable de supposer que le fait de suivre ces lignes directrices aurait également un 

effet favorable sur les taux de récidive ou de survie, peu de données sont disponibles pour étayer 

directement cette hypothèse [Doyle et al., 2006]. 

Dans certains cas, il existe des preuves d'un tel lien, comme avec l'obésité et la récidive du 

cancer du sein. Mais dans de nombreux cas, les preuves liant les choix alimentaires et l'activité 

physique à la récidive et à la survie du cancer sont limitées ou peu claires. Bien que les preuves 

scientifiques pour des conseils sur la nutrition et l'activité physique après le cancer est beaucoup 

moins certain que pour la prévention du cancer, il est probable que suivre les directives de 

l'American Cancer Society (ACS) sur l'alimentation, la nutrition et la prévention du cancer 

pourrait être utile pour réduire le risque de développer un second cancer [Kushi et al., 2006]. 

Il est également important de comprendre que les patients atteints du cancer après traitement 

présentent un risque accru de développer d'autres cancers, de maladies cardiovasculaires, de 

diabète et d'ostéoporose. Les directives établies par l‟ACS pour prévenir ces maladies sont 

particulièrement importantes pour les patients atteints du cancer après traitement [HHS/USDA, 

2005 ; August, 2003].
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I. OBJECTIFS DE L’ETUDE 

L‟objectif principal de notre étude était de déterminer la place de l‟alimentation par 

l‟évaluation de l‟état nutritionnel, l‟estimation de la prévalence de la dénutrition et l‟évaluation 

de la consommation alimentaire des patientes atteintes de cancer non digestif en cours du 

traitement anti-cancer. 

Notre étude avait deux objectifs secondaires. Le premier a consisté à étudier le parcours des 

patientes atteintes de cancer non digestif par la quantification des délais d‟accès aux soins et au 

diagnostic. Le deuxième a consisté à évaluer la contribution relative de la maladie et de 

l‟alimentation sur la détérioration de l‟état nutritionnel. 

II. MATERIEL 

Il s‟agit de patientes atteintes du cancer non digestif, les plus fréquents, pris en charge au 

niveau du Centre Anti-Cancer (CAC) de la Wilaya de Batna. 

1. Lieu de l’étude : Centre Anti-Cancer de Batna 

Le CAC de Batna est une nouvelle structure médicale. Il se compose de plusieurs services 

dont le service d‟oncologie médicale, de la radiothérapie et autres services (service 

d‟hématologie, service de médecine nucléaire, service de curiethérapie, service d‟hospitalisation 

chirurgicale, et une unité antidouleur et soins palliatifs). Le CAC de Batna a commencé ses 

activités médicales le 2 mai 2012 par l‟ouverture du service d‟oncologie médicale (Cf. Annexe 

III). 

2. Population d’étude 

Pour recueillir des informations sur notre population d‟étude, nous avons consulté les 

archives du service d‟oncologie médicale et de radiothérapie en tant que source d‟information 

(CAC de Batna). Ces archives n‟étaient pas suffisamment documentés pour faire la distinction 

entre les notions suivantes : « Nouveau cas », « Nouveau malade traité » et « Récidive ». Il ne 

s‟agit que d‟informations concernant les cures (Chimiothérapie et radiothérapie) assurées par les 

services (Oncologie médicale et de la radiothérapie) : Nombre de malades traités par type de 

cancer (Cf. Annexe III). 

Durant l‟année 2012, le service d‟oncologie médicale a enregistré 780 malades. Le sexe 

féminin représentait 60,5% (472 femme). Parmi ces femmes, 80,3% avaient un cancer non 

digestif contre 19,7% qui avaient un cancer digestif. Les cinq cancers non digestifs les plus 

fréquents étaient le cancer du sein (66,5%), de l‟ovaire (7,39%), du nasopharynx (5%), du col-
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utérin (2,6%) et le cancer primitif inconnu (2,6%). Les cinq cancers digestifs les plus fréquents 

étaient le cancer du côlon (32,3%), de la vésicule biliaire (23,7%), de l‟estomac (14,0%), du 

pancréas (12,9%) et du rectum (5,4%) (Tableau 6). 

Durant l‟année 2013, le nombre des femmes atteintes du cancer était de 526 (61,5%) sur un 

total de 855 malades pris en charge au niveau du service. Pour les 526 femmes, il y‟avait 389 

femmes atteintes du cancer non digestif contre 137 femmes atteintes du cancer digestif. Les cinq 

cancers non digestifs les plus fréquents étaient le cancer du sein (59,6%), de l‟ovaire (9,3%), du 

nasopharynx (5,9%), du sarcome (4,1%) et du col-utérin (2,8%). Les cinq cancers digestifs les 

plus fréquents étaient le cancer du côlon (34,3%), de l‟estomac (16,1%), de la vésicule biliaire 

(16,1%), du foie (8,8%) et du pancréas (7,3%) (Tableau 6). 

En 2014, le nombre des femmes atteintes du cancer était de 634 (59,5%) sur un total de 1065 

pris en charge au niveau du service. Pour les 634 femmes, nous avons 474 femmes atteintes du 

cancer non digestif contre 160 femmes atteintes du cancer digestif. Chez la femme, les cinq 

cancers non digestifs les plus fréquents étaient le cancer du sein (61,1%), de l‟ovaire (8,6%), du 

nasopharynx (5,9%), du col-utérin (4,2%) et le sarcome (1,9%). Les cinq cancers digestifs les 

plus fréquents étaient le cancer du côlon (33,1%), de la vésicule biliaire (19,4%), de l‟estomac 

(16,9%), du rectum (12,5%) et du pancréas (10%) (Tableau 6). 

Tableau 6 

Nombre de patientes atteintes du cancer non digestif pris en charge au niveau du service 

d‟oncologie (Archive service d‟oncologie médicale) 

Année 

Cancers digestif les plus fréquents 
Total 

n (%) Sein  

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Nasopharynx 

n (%) 

Col-utérin 

n (%) 

Sarcome 

n (%) 

Autres 

n (%) 

2012 252 (66,5) 28 (7,4) 19 (5) 10 (2,6) 10 (2,6) 60 (15,8) 379 (100) 

2013 232 (59,6) 36 (9,3) 23 (5,9) 11 (2,8) 16 (4,1) 71 (18,3) 389 (100) 

2014 285 (60,1) 41 (8,6) 28 (5,9) 20 (4,2) 9 (1,9) 91 (19,3) 474 (100) 

Le service de la radiothérapie n‟a commencé ses activités qu‟en juillet 2014. Durant cette 

année, le nombre de femmes atteintes de cancer prises en charge pour un traitement était de 61 

sur un total de 107 patients. Le cancer digestif le plus fréquent était le cancer du rectum (14,9%). 

Les cancers non digestifs les plus fréquents étaient le cancer du col-utérin (19,6%), du 

nasopharynx (14%). Durant cette année, le service de radiothérapie n‟a pas pris en charge les 

patientes atteintes de cancer du sein. 
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2.1. Unité d’observation 

Il s‟agit d‟une femme atteinte de cancer non digestif les plus fréquent, quel que soit le stade 

de la maladie, prises en charge pour une chimiothérapie et/ou une radiothérapie au niveau du 

service d‟oncologie médicale et de radiothérapie du Centre Anti Cancer (CAC) de la Wilaya de 

Batna (Algérie) durant la période d‟août 2015 à février 2016 (sept mois). 

2.1.1. Critères d’inclusions 

Nous avons inclus dans notre échantillon tout patient présentant les critères suivant : 

 Sexe féminin ; 

 Ages de 25 à 65 ; 

 Cancer non digestif ; 

 Traitements : Chimiothérapie et/ ou radiothérapie. 

2.1.2. Critères d’exclusions 

Nous avons exclus de notre échantillon tout patient ne pouvant être interviewée pour les 

raisons suivantes 

 Fin de vie 

 Maladie transmissible 

 Etat de santé altéré 

 Sourde, aphone. 

2.2. Echantillon 

Durant la période fixée, nous nous sommes fixés de réaliser l‟enquête auprès de 50% des 

femmes atteintes du cancer non digestifs selon les critères d‟inclusions et d‟exclusions définies 

plus haut (Figure 8). 

Après consultation du registre des rendez-vous de traitement et des dossiers médicaux, une 

liste des patientes a été établie. Les femmes sont tirées au sort de cette liste préétablie. 

L‟ensemble des critères d‟inclusions (sexe féminin, âges de 25 à 65 ans, cancer non digestif, 

traitements : chimiothérapie et/ ou radiothérapie) définissaient de façon précise notre population 

d‟étude : patientes qui peuvent entrer dans l‟étude. 

L‟ensemble des critères d‟exclusions, présentés plus haut, définissaient notre population 

cible : patientes répandant aux critères d‟inclusions et d‟exclusions. 
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Figure 8 
Diagramme d‟échantillonnage 

III. METHODES 

Il s'agit d'une enquête transversale à visée descriptive. Le questionnaire utilisé avait la même 

structure des deux enquêtes réalisées en Algérie : STEP- Algérie-OMS (2005). L'approche 

STEPS est un processus séquentiel qui commence par la collecte de données sur les 

comportements sanitaires clés à l'aide de questionnaires (Etape 1), puis passe à des mesures 

physiques simples (Etape 2) et ensuite au prélèvement d'échantillons de sang en vue d'une 

évaluation biochimique (Etape 3) [OMS/MSPRH, 2005]. 

1. Pré-enquête 

Avant de commencer l‟enquête proprement dite, une pré-enquête transversale à visée 

descriptive a été initiée en novembre 2014 au Centre Anti-Cancer (CAC), CHU de Constantine. 

101 patients (femmes et hommes) atteints du cancer non digestif (25 à 65 ans) ont été enquêtés. 

Il s‟agit des cancers non digestifs les plus fréquents en Algérie : Sein, poumon, vessie, prostate, 

col-utérin, ovaire, cerveau et système nerveux. Elle avait pour but : 
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 De tester le questionnaire : Taux de réponse, compréhension et acceptabilité des questions 

posées, prévoir le temps moyen de l‟interview et connaitre le rythme de travail de 

l‟enquêtrice. 

 D‟élaborer le plan d‟analyse et de déterminer la taille de l‟échantillon. 

La pré-enquête nous a permis de : 

 Réviser certaines questions : Les préférences alimentaires habituelles et durant le 

traitement sans intérêt statistique, 

 Rajouter certaines questions : Le stade de la maladie et les dates des différents événements 

vécus par les patients. 

 Tester les outils de travail : Le manuel photo de l‟étude française E3N, Étude 

Épidémiologique auprès de femmes de l‟Éducation Nationale, sur notre population, et la  

table de composition du Centre d‟Information sur la QUalité des ALiments (CIQUAL). 

 Tester la faisabilité des approches de calcul de la prévalence de la dénutrition. 

La population d‟étude a été définie ainsi que la taille de l‟échantillon (1/2). Le protocole 

d‟étude a été validé avant sa mise en œuvre. 

2. Questionnaire 

Le questionnaire (Cf. Annexe I) est renseigné par interview concomitamment avec la 

consultation des dossiers médicaux. L‟interview est réalisée en face à face (minimum trois fois), 

au cours des différents passages pour traitement par chimiothérapie ou radiothérapie. 

La durée moyenne d‟interview avec les patientes était de vingt minutes. Cet interview 

intervenait avant, durant ou après le traitement selon la réaction de la patiente aux traitements. 

L‟inclusion dans l‟étude d‟une patiente n‟a pas modifié sa prise en charge, ni son parcours de 

soins. 

Afin d‟obtenir le consentement éclairé de chaque patiente, l‟interview débute par une 

présentation de l‟intérêt, du but et du déroulement de l‟enquête. Le consentement éclairé a été 

obtenu pour toutes les patientes incluses dans notre étude. 

Le questionnaire comporte quatre volets comprenant chacun plusieurs items : 

 Identification de la patiente et sa maladie ; 

 Délais d‟accès au soin et diagnostic ; 

 Evaluation de l‟état nutritionnel ; 
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 Indice de Buzby ou Nutritional Risk Index (NRI) ; 

 Evaluation objective de l‟état nutritionnel de la patiente ; 

 Evaluation subjective de l‟état nutritionnel de la patiente. 

 Evaluation de la consommation alimentaire 

 Evaluation des apports nutritionnel : Rappel des 24h ; 

 Questionnaire de fréquence de consommation. 

2.1. Identification de la patiente et sa maladie 

L‟identification de la patiente comprend son âge, sa situation matrimoniale et la wilaya de 

résidence. Sa maladie a été caractérisée par le type de cancer (Localisation), les premiers signes 

d‟appel à la maladie, le stade évolutif selon la classification TNM (Tumeur; Invasif : présence de 

nodules ; Métastatique : Présence de métastases), les bilans demandés (Diagnostic et 

d‟extension), et les traitements subis. 

2.2. Délais d’accès au soin et diagnostic 

L‟objectif de ce volet était de quantifier les délais de consultation (délai patient), de 

diagnostic, d‟accès au traitement (délai système de santé) et le délai total d‟accès aux traitements 

des femmes atteintes de cancers du sein, de l‟ovaire et du col-utérin durant leurs traitements au 

niveau du Centre Anti-Cancer (Batna, Algérie). 

Le questionnaire est structuré selon une logique chronologique des événements vécus par les 

patientes atteintes de cancer. Ce sont les dates de survenue des premiers signes de la maladie et 

sa nature, de la première consultation, des différents examens en imagerie médicale (bilans 

d‟extension), de la biopsie (diagnostic) et du premier traitement (chirurgie ou chimiothérapie ou 

radiothérapie) (Figure 9). 

 

 

 

 

 

Figure 9 

Dates d‟accès aux diagnostics et au premier traitement 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 
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2.3. Evaluation de l’état nutritionnel 

L'objectif de ce volet était d‟estimer la prévalence de la dénutrition chez des patientes  

atteintes de cancer du sein, de l‟ovaire et du col-utérin durant leurs traitements dans le CAC de 

Batna (Algérie). L‟évaluation de leur état nutritionnel a été réalisée selon trois approches :  

 Calcul du Nutrition Risk Index (NRI) ou Indice de Buzby [Buzby et al., 1988] ; 

 Evaluation objective de l‟état nutritionnel [Chambrier et Sztark, 2011] ; 

 Calcul du score Patients Generated-Subjective Global Assessment (PG-SGA) [Ottery, 

2000]. 

2.3.1. Indice de Buzby ou Nutritional Risk Index (NRI) 

Le NRI a été calculé selon la formule : 

 
alb : albuminémie 

2.3.2. Evaluation objective de l’état nutritionnel 

Nous avons adopté la méthode décrite par Chambrier et Sztark (2011). L‟évaluation 

objective de l‟état nutritionnel de la patiente comprend :
 

 L‟IMC calculé par le rapport entre le poids actuel (kg) et le carré de la taille (mètres) ; 

 

 Le pourcentage de perte de poids a été calculé comme suit : 

 

Le poids habituel (avant la maladie) a été enregistré tel que déclaré par la patiente. 

 L‟albuminémie. 

a. Détermination des données anthropométriques 

Le poids actuel et la taille des patientes ont été mesurés par une seule enquêtrice formée 

conformément aux directives de l‟OMS [OMS, 1995]. La balance (SECA
TM 

780) avait une portée 

de 200 kg et une précision de 100 g et la toise (SECA
TM 

220) avait une plage de mesure de 60 à 

200 cm, graduée en millimètre. 

NRI = 1,519 x alb (g/L) + 0,417 x (poids actuel/poids habituel) x 100 

IMC= Poids (kg)/Taille
2
 (m

2
) 

[(Poids actuel (kg)- Poids habituel (kg))/Poids habituel] × 100 
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b. Détermination de l’albuminémie 

Les prélèvements de sang ont été réalisés par les infirmiers du service d‟oncologie médicale. 

Ils ont été recueillis par des processus standard sur des tubes héparinés préalablement étiquetés et 

identifiés. 

Les tubes de sang ont été transportés immédiatement, dans une glacière, au laboratoire 

central de Biochimie de l‟EPH Ali N‟mer Merouana afin de minimiser autant que possible les 

éventuelles modifications pouvant survenir. 

Le dosage de l‟albumine a été réalisé par nous-même. Le sang prélevé a été centrifugé à 

2500 tour/min pendant 10 min pour séparer les globules rouges du sérum. 

Le dosage de l‟albumine du sérum a été réalisé par spectrophotométrie. L‟albumine réagit 

avec le vert de bromocrésol en milieu acide (BioSystems, code : 11547 et 11573) (Cf. Annexe II) 

pour donner un complexe quantifiable par spectrophotomètre préalablement étalonné (Mindray : 

Semi-auto Chemistry Analyser, Model : BA-88A) [Douamas et al., 1971]. 

« Il est à noter que le réactif, les gants, les compresses, les tubes héparinés ont été financés 

par nous-même ». 

2.3.3. Patients Generated Subjective Global Assessment (PG-SGA) 

Nous nous sommes basés sur le questionnaire Patients Generated Subjective Global 

Assessment (PG-SGA) (Cf. Annexe I). Le PG-SGA est un outil d'évaluation de l‟état 

nutritionnel spécifiquement développé pour les patients atteints du cancer [Bauer et al., 2002; 

Ottery, 2000; Read et al., 2006]. 

Il propose 7 items : poids, prise alimentaire, signes cliniques, capacités fonctionnelles, état 

de santé, stress métabolique et examen physique [Ottery, 2000]. 

Concernant l‟item «Poids», il a été scoré de 0 à 4 points en fonction du degré de perte de 

poids durant les 6 derniers mois. Un point supplémentaire a été ajouté si la patiente a perdu du 

poids au cours des deux dernières semaines. 

L‟item «Prise alimentaire» est scoré de 0 à 4 points. 

L‟item « Signes cliniques à impact nutritionnel » comprend une liste de 10 signes cliniques 

(altération du goût, perte d‟appétit, nausées, vomissement, odeurs insupportables, diarrhée, 

douleurs buccales, constipation, douleurs de l‟estomac ou abdominales et sécheresse de la 

bouche) ayant un impact négatif sur l‟état nutritionnel de la patiente. Ces signes cliniques 

peuvent résulter de la tumeur elle-même et/ou de tout effet secondaire résultant du traitement et 
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conduisant à une réduction de la prise alimentaire et à une détérioration de l'état nutritionnel 

[Tong et al., 2009 ; Ottery, 1996]. 

Chacun des signes cliniques identifiés a été scoré de 1 à 3 points en fonction de l'impact 

relatif de ces signes sur l'état nutritionnel [Ottery, 2000]. Selon le score obtenu pour l‟item 

« signes cliniques » quatre grades de sévérité ont été définis : « Signes cliniques » sévères 

(score>6), « Signes cliniques » modérés (3≤score≤6), « Signes cliniques » légers (0<score<3) et 

« absence de signe clinique » pour un score nul [Khoshnevis et al., 2012]. 

L‟item «Capacités fonctionnelles» a été scoré de 0 à 3 selon le niveau d‟activité de la 

patiente durant le mois précédent l‟étude. 

Pour l‟item «Statut de la maladie», chaque caractéristique suivante est scorée d‟un point : 

cancer, présence de traumatisme, insuffisance rénale chronique, présence de décubitus, plaie 

ouverte ou fistule [Ottery, 2000]. 

Concernant les deux derniers items « Stress métabolique » et « Examen physique », la pré-

enquête réalisée en 2014 au CAC-CHU Constantine a montré que ces deux items ne pouvaient 

être scorés. 

Le score PG-SGA est une approche qualifiée de subjective. Il peut être envisagé dans sa 

totalité ou partiellement (PG-SGA Short Form) selon les possibilités d‟évaluation des items 

[Kubrak et Jensen, 2007]. 

Le PG-SGA Short Form, calculé à partir des quatre premiers items (Poids, Prise alimentaire, 

Signes cliniques, Capacités fonctionnelles), reflète environ 80 à 90% du score PG-SGA total 

[Jager-Wittenaara et Ottery, 2017]. Notre score calculé est un score PG-SGA Short Form plus le 

cinquième item (statut du malade). 

2.4. Evaluation de la consommation alimentaire 

L‟objectif de ce volet était d‟évaluer la consommation alimentaire (quantitative et 

qualitative) des patientes atteintes du cancer. L‟évaluation de la consommation alimentaire a été 

faite selon deux méthodes: le rappel des 24h et le questionnaire de fréquence de consommation. 

2.4.1. Méthode de rappel des 24h 

Le rappel des 24 heures a été effectué d‟une façon répétitive (3 jours). Pour que l‟apport 

alimentaire soit le plus représentatif possible des apports et afin de tenir compte des variations de 

l‟apport alimentaire d‟un jour à un autre, et d‟un mois à l‟autre, les jours étaient répartis sur une 
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période allant de 15 jours à deux mois, un jour de week-end et deux jours en dehors du week-

end. 

Chaque rappel comporterait en détail tous les boissons et aliments consommés la veille de 

l‟enquête, selon les différents moments de la journée (y compris les collations), ainsi que les 

quantités correspondantes : 

 Matin : Petit déjeuner et entre petit déjeuner et déjeuner ; 

 Midi : Déjeuner et entre déjeuner et dîner ; 

 Nuit : Dîner et entre dîner et l‟heure de coucher. 

Au moment du remplissage, des précisions étaient demandées sur le mode de préparation. 

Afin que les patientes estiment le mieux possible les quantités d‟aliments et de boissons 

consommés, nous avons utilisé les unités ménagères (cuillère, bol, verre, assiette) et un manuel 

photo. 

En Algérie, nous ne disposons pas de manuel photo standardisé, validé et adapté aux 

enquêtes nutritionnelles. En effet, nous n‟avons pas utilisé le manuel photo de l‟étude française 

E3N que nous avons testé en pré-enquête et nous avons utilisé celui de l‟étude épidémiologique 

SUpplémentation en VItamines et Minéraux AntioXydants (SU.VI.MAX) [Preziosi, Hercberg, 

1994], le tableau 7 présente une comparaison de ces deux manuels. L'étude SU.VI.MAX, débutée 

en France en 1994, est une étude épidémiologique d‟intervention nutritionnelle qui s‟est 

intéressée aux grandes pathologies chroniques caractéristiques des pays industrialisés, réalisée à 

l‟échelon national. Le manuel photo SU.VI.MAX a été développé spécialement pour l‟étude 

SU.VI.MAX et validé lors d‟un pré-test [Le Moullec et al., 1996]. Il contient des photos 

représentant plus de 250 aliments représentés en trois portions. Les patientes pouvaient faire des 

choix intermédiaires ou en dehors des deux portions extrêmes pour un total de sept portions 

différentes (Cf. Annexe II). 

Afin de préciser le poids unitaire de certains aliments locaux tels que Korssa, Mahdjouba, 

Makroud, Bradj, Sfandj et la galette algérienne, des pesées ont été réalisées. 

Les aliments consommés par jour sont quantifiés puis converties en poids (gramme) à l‟aide 

d‟équivalences préalablement établies. Nous avons utilisé un tableur du logiciel Excel pour la 

saisie des données. 
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Tableau 7 

Comparaison des deux manuels photos E3N-SU.VI. MAX. 

Caractéristiques 
Etudes 

E3N SU.VI.MAX 

Nombre d‟aliments 67 250 

Nombre de portions 3 7 

Etude de validation Lucas F. et al., 1995 Le Moullec et al., 1996 

Disponibilité Gratuit Payant 

E3N : Etude Epidémiologique de l'Education Nationale ; SU.VI.MAX : 

SUpplémentation en VItamines et Minéraux AntioXydants. 

2.4.2. Questionnaire de fréquence de consommation 

Les habitudes de consommation alimentaire sont évaluées par la fréquence de 

consommation journalière au cours du mois précédant l‟enquête. L‟objectif était d‟évaluer la 

fréquence de consommation des aliments ayant un effet préventif (Fruits et légumes) et celle des 

aliments ayant un effet néfastes (Viande rouge, matières grasses, sucre et produits sucrés…etc.) 

sur la santé [Béliveau et Gingras, 2012 ; ANSES, 2017]. 

Chaque patiente a indiqué sa fréquence de consommation parmi les trois modalités 

proposées (Tableau 8). Pour chaque aliment, une seule de ces trois modalités ont été complétées. 

Tableau 8 
Méthode de collecte des données par questionnaire de fréquence de consommation 

Modalité Consommation Fréquence 

Jour (J) Jamais 0 

Moins d‟une fois par mois 0 

Une ou plusieurs fois par jours 1 et plus 

Semaine (S) Une à six fois par semaine 1 à 6 

Mois (M) Une, deux ou trois fois par mois 1 à 3 

3. Déroulement de l’enquête 

L‟accès au CAC de Batna nécessite une autorisation délivrée par le directeur du centre. 

Après avoir l‟autorisation, nous n‟avons pas eu de difficultés pour réaliser notre enquête. Dès 

notre arrivée aux services, nous avons été accueillis par les chefs service et les médecins chefs 

des services d‟oncologie médicale et de radiothérapie. Dont, nous avons présenté brièvement 

notre étude (but, principaux objectifs et questionnaire). 
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L‟enquête a été faite durant les différents passages pour traitement par chimiothérapie et / ou 

radiothérapie. Nous avons suivi le rythme de traitement des patientes au niveau des deux 

services. Pour les patientes prises en charge pour une chimiothérapie, les interviewes ont été fait 

chaque 21 jours. Pour les patientes prises en charge pour une radiothérapie, les interviewes ont 

été fait chaque 5 jours (Figure 10a et 10b). Le questionnaire est rempli en administrant des 

questions face à face aux patientes et complété par la consultation de leurs dossiers médicaux. 

Le premier interview a consisté à une phase introductrice qui nous a servi en quelque sorte à 

établir le climat de confiance indispensable à la bonne réalisation de l‟enquête. Il a ainsi consisté 

à remplir le volet sur l‟identification de la patiente et sa maladie, de mesurer le poids et la taille 

de la patiente. 

Le deuxième interview a consisté à interroger les patientes d‟une façon rétrospective sur les 

différents délais d‟accès au soin et diagnostic et à remplir le questionnaire de fréquence de 

consommation. 

Durant le troisième interview, les patientes sont interrogés pour évaluer subjectivement leurs 

état nutritionnel (les cinq items du questionnaire PG-SGA). Un prélèvement de sang a été fait. 

Le questionnaire de rappel des 24h, qui a été réalisé d‟une façon répétitive, a nécessité d‟être 

relancé lors des trois interviews (passages). 

 
Figure 10a 

Diagramme du déroulement d‟enquête 

Service d‟oncologie médicale (CAC Batna) 
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Figure 10b 

Diagramme du déroulement d‟enquête 

Service de la radiothérapie (CAC Batna) 

A la fin du troisième interview, nous avons consulté les dossiers médicaux pour compléter le 

volet « Délais d‟accès au soin et diagnostic ». Ainsi que, nous avons passé en revue l‟ensemble 

des réponses qui étaient complétées si besoin. 

4. Analyse des données 

4.1. Calcul des délais d’accès au traitement et au diagnostic 

Nos variables sont les dates des différents événements retraçant l‟historique du parcours 

effectué par la patiente (date de premier signe, date de première consultation, date de première 

biopsie positive, date de premier bilan, date de dernier bilan, date de premier traitement). Les 

dates des différents évènements relatifs à l‟accès aux diagnostics et au premier traitement, une 

fois recueillies, vont nous permettre de quantifier les délais d‟accès aux diagnostics et au premier 

traitement (Figure 11). 

Le premier délai est celui du délai total (DT) défini par la durée en jours entre la date des 

premiers signes et celui du premier traitement. Ce délai total se décompose en deux : 

 Le délai patient (DP) défini par la durée en jours entre la date des premiers signes et 

celle de la première consultation ; 
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 Le délai système de santé (DSS) défini par la durée en jours entre la date de la première 

consultation et celle du premier traitement. Celui-ci se décompose lui-même en deux 

délais : 

 Le Délai diagnostic (DD) est défini par la durée en jours entre la date de la 

première consultation et celle du résultat de la biopsie ; 

 Le délai d‟accès au premier soin (DAS) défini par la durée en jours entre la date 

du résultat de la biopsie et celui du premier traitement (chirurgie ou 

chimiothérapie ou radiothérapie) ; 

Nous avons calculé le délai bilan diagnostic et d‟extensions (DB) définis par la durée en 

jours entre la date du premier bilan et celle du dernier bilan. En plus, nous avons calculé la durée 

de la maladie (DM) définie par la durée en jours entre les dates des premiers signes ou la 

première consultation et les dates du premier interview. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

bilans diagnostic et d‟extension 

 

 

 

Figure 11 

Délais d‟accès aux diagnostics et au premier traitement 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 
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4.2. Evaluation de la prévalence de dénutrition 

Afin de calculer la prévalence de la dénutrition, l‟évaluation de l‟état nutritionnel a été 

réalisée selon trois approches. 

4.2.1. Indice de Buzby ou Nutritional Risk Index (NRI) 

Il s‟agit d‟un indice multiparamétrique qui permet de répartir les patientes en 3 classes: 

1) pas de dénutrition si NRI est supérieur à 97,5 ; 

2) dénutrition modérée si NRI est compris entre 83,5 à 97,5 ; 

3) dénutrition sévère si NRI est inférieur à 83,5. 

4.2.2. Classification objective de l’état nutritionnel 

Selon Chambrier et Sztark (2011), la présence d‟un seul des trois critères suivants suffit à 

définir une dénutrition : Indice de Masse corporelle (IMC) inférieur à 18.5 kg/m
2
, perte de poids 

supérieure à 10% et albuminémie inférieure à 30g/l [Chambrier et Sztark, 2011]. 

La classification de l‟IMC adoptée chez l‟adulte est celle de l‟OMS (OMS, 1995; OMS, 

2000; OMS, 2004). 

La perte est considérée comme sévère si elle est supérieure à 10% [Chambrier et Sztark, 2011. 

Ravasco et al., 2004]. 

En fonction des valeurs de ces trois critères, les patientes ont été classées en trois 

catégories : Pas de dénutrition, dénutrition modérée, dénutrition sévère (Tableau 9). 

Tableau 9 
Différents groupes de dénutrition : Classification objective de l‟état nutritionnel (COEN) 

 
Groupes 

Critère 
Pas de 

Dénutrition
 

Dénutrition 

Modérée
 

Dénutrition 

Sévère
 

IMC (kg/m
2
) ≥18.5 ≥18.5 <18.5 

Perte de poids (%) et <3% et [3, <10[ ou ≥10 

Albuminémie (g/l) et ≥30 et ≥30 ou <30 

4.2.3. Score Patients Generated Subjective Global Assessment (PG-SGA) 

D‟après Kubrak et Jensen (2007), le score numérique des quatre premiers items peut être 

utilisé pour trier les patientes nécessitant une intervention nutritionnelle. Un score de 0 ou 1 

indique qu'aucune intervention n'est nécessaire et que la patiente doit être réévalué 

régulièrement. Un score de 2 ou 3 indique que la patiente a besoin d'une éducation nutritionnelle 



MATERIEL ET METHODES 

66 

et d‟une prise en charge des signes cliniques à impact nutritionnel. Un score de 4 à 8 indique que 

la patiente nécessite une prise en charge de la dénutrition et des signes cliniques. Un score de 9 et 

plus indique un état critique nécessitant l‟urgence d‟une intervention [Kubrak et Jensen, 2007]. 

4.3. Evaluation des apports et des besoins nutritionnels 

Nous avons utilisé des outils comme les tableurs pour la saisie des données et le calcul des 

apports nutritionnels. 

4.3.1. Conversion des quantités d’aliments en quantité de nutriments 

Les quantités d‟aliments sont converties en quantité de nutriments à l‟aide d‟une table de 

composition alimentaire : CIQUAL et la table ALNUTS (Cf. Annexe II). 

La table de consommation alimentaire (TCA) CIQUAL est la table française de référence 

sur la composition nutritionnelle des aliments. En France, la table CIQUAL est gérée par 

l‟équipe du Centre d‟Information sur la QUalité des ALiments (CIQUAL). Le centre est hébergé 

par l‟Agence nationale de sécurité sanitaire de l‟alimentation, de l‟environnement et du travail 

(ANSES). La table de composition nutritionnelle qui en est extraite est accessible et 

téléchargeable gratuitement [ANSES, 2016]. 

Dans notre étude, nous avons utilisé la dernière mise à jour de la TCA CIQUAL (2016) qui 

contient plus de 2 600 aliments et jusqu‟à 61 constituants et est qualifiée comme l‟une des tables 

les plus complète en Europe. 

La première TCA pour l‟Algérie a été élaborée par le laboratoire de recherche 

ALimentation, Nutrition et Santé (Alnuts-Lab) dans le cadre du projet de recherche 

Alimentation, Nutrition et Santé dans l‟Est algérien, qui s‟est fixé l‟objectif de réaliser la 

première TCA Algérienne en se basant sur une compilation de données nationales et récentes et 

une démarche valider par la FAO et l‟université des nations unies (UNU). Une première version 

de la TCA ALNUTS a été réalisée sur support papier en 2002. Cette TCA comprend plus de 400 

produits avec 19 nutriments [Serghine, 2017]. 

En ce qui concerne les plats cuisinés, nous avons essayé d‟avoir des informations sur les 

ingrédients et le mode de préparation. Si le plat complet existe sur la TCA, sa composition 

nutritionnelle est renseignée directement. La composition nutritionnelle de certains plats 

traditionnels a été recueillie de différents mémoires de fin d‟étude de l‟Institut de Nutrition 

d‟Alimentation et des Technologies Agro-Alimentaire (INATAA). Dans le cas où la composition 
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nutritionnelle n‟était pas disponible, le plat est décomposé en ingrédients et sa composition est 

déduite de la composition nutritionnelle des ingrédients. 

Le calcul des apports nutritionnels a été réalisé à l‟aide de trois tableurs. Chaque tableur 

porte trois feuilles du logiciel Excel. 

La première feuille comporte la liste et les quantités d‟aliments (en gramme) consommés par 

chaque patiente. 

La deuxième feuille comporte la liste des aliments, la table de composition des aliments 

compilée (composition en nutriments de 100g d‟aliment) et la formule de calcul des apports 

nutritionnels (la quantité d‟aliments consommé multiplier par la valeur en nutriments noté dans 

la table de composition en divisant sur 100). 

La troisième feuille comporte la liste des patientes et les apports nutritionnels (en énergie, en 

macronutriments et micronutriments) de chaque patiente. 

Un autre tableur a été créé pour calculer l‟apport nutritionnel moyen de chaque patiente. 

L‟apport énergétique, hydrique, en macronutriments (protéines, glucide, lipide, amidon, 

fibre alimentaire, sucre), leur contribution dans l‟apport énergétique total (AET), les apports en 

AGS, AGMI, AGPI, EPH, acide linolénique, acide linoléique, acide gras oléique, acide alpha-

linolénique, acide arachidonique, EPA, DHA), les apports en vitamines (B1, B2, B3, B6, 

B9,B12, C, A, D, E, K) et les apports en sels minéraux (sélénium, calcium, phosphore, 

magnésium, fer et zinc) ont été calculés. 

4.3.2. Estimation des besoins énergétiques 

Les dépenses énergétiques journalières (DEJ) sont les quantités de nutriments nécessaires 

pour maintenir un état nutritionnel stable et une activité biologique adaptée. Théoriquement cela 

correspond à un équilibre entre les apports énergétiques, d‟une part, et les dépenses, d‟autre part 

[Martin, 2001]. Nous avons estimé les besoins énergétique journaliers (BEJ) à partir des dépenses 

énergétiques journalières (DEJ). 

Nous avons utilisé les données anthropométriques (Poids et taille) pour calculer le 

métabolisme de base (MB). Le MB a été estimé par la formule de l‟OMS par tranche d‟âge 

[WHO, 1985] : 

 Pour les femmes âgées de 18 à 30 ans : 

 

MB= [55,6× Poids (kg) –1397,4 ×Taille (m) +146] 
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 Pour les femmes âgées de 30 à 60 ans : 

 

 Pour les femmes âgées de  60 ans et plus :  

Nous avons utilisé la formule d‟Owen et al [Owen et al., 1987 ; Owen et al., 1986]. 

 

Ces formules ont été utilisées en raison de leur grande capacité à prédire le taux réel de 

métabolisme de base par rapport à la formule de Harris et Benedict [Ferrell et al. 1996 ; Ravasco et 

al, 2003]. 

Les besoins énergétiques totaux (BEJ) ont été calculés par une méthode factorielle à partir 

de l‟évaluation du MB et l‟appréciation du niveau d‟activité physique. Nous avons adopté 

l‟approche telle que définis par le niveau d‟activé physique (NAP) qui dépend des dépenses 

énergétiques liées à l‟activité physique.  

4.3.3. Comparaison des apports nutritionnels aux recommandations 

Pour chaque patiente, un apport nutritionnel moyen a été calculé à partir des apports 

nutritionnels résultant du rappel des 24h répétitif.  

L‟apport énergétique individuel a été comparé d‟une part aux recommandations de la 

Société européenne de Nutrition Parentérale et Entérale (ESPEN) pour les patients atteints du 

cancer [Arends et al., 2017] et d‟une autre part aux besoins énergétiques journaliers (BEJ) estimés 

à partir des dépenses énergétiques journalières (DEJ). 

L‟apport hydrique, en macronutriments et en micronutriments ont été comparés aux 

recommandations de l‟ESPEN et aux apports nutritionnels conseillés (ANC) pour la population 

française [Arends et al., 2017 ; Legrand, 2007, Martin, 2001, Senesse et al., 2012]. 

Ensuite, ces apports ont été classés en trois groupes :  

 « Adéquat » si l‟apport est égale aux recommandations ; 

 « Insuffisant » si l‟apport est inférieur aux recommandations ; 

 « Excessif » si l‟apport est supérieur aux recommandations. 

MB = [36,4×Poids (kg) +104,6× Taille (m)] + 3619] 

MB = [795 + 7,18 ×Poids (kg) ×4,184] 
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Les rapports d‟équilibres (LA/ALA, calcium/phosphore, AGS/AGI, oméga6/oméga3) ont 

été calculé et comparé aux différentes recommandations [Martin, 2001 ; Mekhancha, 1998 ; 

ANSES, 2015]. Et ils ont été classés par la suite en deux groupes. 

 « Adéquat » si l‟apport est égal aux recommandations ; 

 « Inadéquat » si l‟apport est supérieur ou inférieur aux recommandations. 

4.4. Habitude de consommation alimentaire 

Les réponses sur la fréquence de consommation alimentaire sont traduites en fréquence de 

consommation journalière (Tableau 10). Les aliments consommés ont été classés par groupe et 

sous-groupes [Mekhancha, 1998]. La somme des fréquences journalières de chaque groupe 

d‟aliments a été calculées et comparées aux recommandations du Programme National Nutrition 

Santé (PNNS) [HCSP/ANSES, 2017]. 

Tableau 10 
Conversion des fréquences de consommation habituelle en fréquence de consommation 

journalière. 

 Fréquence de consommation 

Modalités Habituelle Journalière 

Semaine 

1 0,14 

2 0,28 

3 0,42 

4 0,57 

5 0,71 

6 0,85 

Mois 

1 0,03 

2 0,06 

3 0,01 

5. Analyse statistique 

5.1. Logiciel d’analyse 

Le logiciel EPI-Info version 3.3.2  et Excel ont été utilisés pour la saisie, le traitement et 

l'analyse des données [Dean et al., 2000]. Le logiciel SPSS (version gratuite) a été utilisé pour 

l‟analyse multi-variée. 

5.2. Complétude des données 

Lors de l‟analyse des résultats, nous avons calculé un taux de complétude qui était pour 

chaque item le rapport entre le nombre de réponses sur le nombre total des femmes enquêtées. 
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5.3. Analyse uni-variée 

Les statistiques descriptives de réduction incluant la moyenne son écart type et les quartiles 

ont été calculés. Les fréquences ont été utilisées pour caractériser la population d‟étude : absolue 

et relative (pourcentage). 

5.4. Analyse bi-variée 

Pour les comparaisons, le test χ
2 
a été utilisé dans l‟étude de l‟association entre :  

 Les différents délais et le stade de la maladie. 

 L‟état nutritionnel et les différentes tranches d‟âge ; 

 L‟état nutritionnel et le stade de la maladie ; 

 L‟état nutritionnel et le traitement actuel ; 

 L‟état nutritionnel et le grade des signes clinique à impact nutritionnel ; 

 L‟état nutritionnel et les délais d‟accès aux traitements et au diagnostic ; 

 L‟état nutritionnel et la durée de la maladie ; 

 L‟état nutritionnel et l‟apport énergétique ; 

 L‟état nutritionnel et l‟apport protéique. 

Une valeur de p <0,05 a été considérée comme significative. 

5.5. Analyse multi-variée par régression logistique 

La régression logistique est largement utilisée en épidémiologie car elle permet de calculer 

la probabilité d‟un événement de santé en fonction des valeurs de différentes variables. Elle 

permet d‟étudier la liaison entre une variable réponse (critère de jugement) qualitative Y 

(dichotomique, catégorielle ou ordinale) et un ensemble de p variables Xi explicatives qui 

peuvent être qualitatives et/ou quantitatives [Latreille, 2013]. 

Dans notre étude, notre critère de jugement a été l‟état nutritionnel et nos variables 

explicatives ont été l‟âge, le stade de la maladie, le type de traitements actuels, les grades des 

signes cliniques à impact nutritionnel, les délais d‟accès aux traitements et au diagnostic, la 

durée de la maladie (DM), l‟apport énergétique et l‟apport protéique. 

Concernant notre modèle, l‟âge et les variables explicatives ayant un lien statistique avec 

l‟état nutritionnel (p<0,2) ont été retenues. Les mesures d‟associations ont été calculées avec des 

intervalles de confiance à 95% en fixant un seuil de signification statistique à p<0,05. 

 



MATERIEL ET METHODES 

71 

5.6. Test de comparaison des méthodes 

Le coefficient Kappa a été utilisé dans 

  La comparaison entre les trois approches d‟évaluation de l‟état nutritionnel: NRI, 

La méthode objective et le Score PG-SGA ; 

 La comparaison de l‟AE au BEJ et aux recommandations. 

Le coefficient Kappa s‟exprime par un nombre compris entre -1 et+1 : Kappa = 0 médiocre; 

0,01-0,2 légère; 0,21-0,4 passable; 0,41-0,6 modérée; 0,61-0,8 substantielle; 0,81-1,0 presque 

parfait) [Ancelle, 2002]. 

6. Considérations éthiques 

Notre étude a été réalisée selon la Déclaration d'Helsinki (1964). Le consentement éclairé a 

été obtenu pour toutes les patientes incluses dans notre étude. Les données relatives à 

l‟identification des patientes atteintes du cancer ont été codées et elles sont traitées de manière 

anonyme. Elles n‟étaient accessibles qu‟à l‟enquêtrice elle-même.
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I. CONDITIONS DE DEROULEMENT DE L’ENQUETE 

1. Sources d’information 

Les sources d‟information sont présentées par le bureau des entrées, les archives des 

services et le dossier médical. Ces sources ne nous permettaient pas de connaitre avec précision 

notre population d‟étude à savoir les femmes atteintes du cancer non digestif. 

Ces sources d‟information étaient peu ou mal renseignées et documentées. Néanmoins, ces 

sources nous ont permis de connaitre le pourcentage de notre population d‟étude que pour le 

mois d‟Août 2015 concernant le service de la radiothérapie et le mois de Novembre  2015 

concernant le service d‟oncologie médicale. 

1.1. Service de radiothérapie « Août 2015 » 

Sur un effectif de 66 patients atteints du cancer, 36 patientes (54,5%) constituaient notre 

population d‟étude (patientes atteintes de cancer non digestif). 32 patientes ont été enquêtées 

(Figure 12a). 

1.2. Service d’oncologie médical « Novembre 2015 » 

Sur un effectif de 1081 patients atteints du cancer, 524 patientes (48,5%) constituaient notre 

population d‟étude (patientes atteintes de cancer non digestif). 41 patientes ont été enquêtées 

(Figure 12b). 

2. Echantillon 

Sur la période d‟enquête et en fonction des moyens que nous avons disposé (une seule 

enquêtrice), une moyenne de 3 patientes par jour ont été incluses dans l‟étude soit une moyenne 

de 45 patientes par mois (Tableau 11). 

Concernant le service d‟oncologie médicale, le recrutement des patientes n‟a duré que cinq 

mois d‟août 2015 à décembre 2015. Au cours des deux dernier mois (Janvier et Février 2016), 

nous avons consacré notre temps à compléter les différentes parties du questionnaire en suivant 

le rythme de traitement (Figure 10a p. 62). 

Sur les 499 patientes concernaient par l‟étude, 315 patientes atteintes de cancer du sein, de 

l‟ovaire et du col-utérin, en cours de traitement ont été incluses. Concernant les 184 (36,9%) 

patientes exclues de notre étude, les raisons d‟exclusion étaient : Etat de santé altéré, fin de vie, 

maladie transmissible, sourde ou aphone (Tableau 12). 
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Figure 12a 

Diagramme d‟échantillonnage de la population d‟étude selon les critères d‟inclusions et 

d‟exclusions 

Service de radiothérapie CAC Batna-Août 2015 

Service de la radiothérapie 

Mois d‟Août 2015 

66 patients 

Homme atteint du cancer 

n=30 

Femme atteintes du cancer 

36/ 

Femme atteintes du cancer 

digestif 

n=0 

Cancers autre que le sein, 

l‟ovaire et le col-utérin 

n=2 

Femme atteintes du cancer non 

digestif 

36 

Femme atteintes du cancer du 

sein de l‟ovaire ou du col-utérin 

34 

Age : [25-65] ans 

32 

 

Age <25 ou >65 ans 

n=2 

Population cible 

32 
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Figure 12b 
Diagramme d‟échantillonnage de la population d‟étude selon les critères d‟inclusions et 

d‟exclusions 

Service d‟oncologie médicale CAC Batna-Novembre 2015 

Service d‟oncologie 

médicale 

Mois de Novembre 2015 

1081 patients 

Homme atteint du cancer 

n=378 

Femme atteintes du cancer 

703 

Femme atteintes du cancer 

digestif 

n=161 

Cancers autre que le sein, 

l‟ovaire et le col-utérin 

n=90 

Femme atteintes du cancer non 

digestif 

524 

Femme atteintes du cancer du 

sein de l‟ovaire ou du col-utérin 

434 

Type de traitements : 

Hormonothérapie et autres 

n=149 

Age : [25-65] ans 

395 

 

Age <25 ou >65 ans 

n=39 

Etat de santé altéré : n=11 

Fin de vie : n=10 

Maladie transmissible : n=3 

Patiente sourde ou aphone : n=5 

Patiente déjà incluse : n=108 

Type de traitement : 

Chimiothérapie 

246 

Population cible 

109 
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Tableau 11 
Nombre de patientes incluses dans l‟étude par mois 

CAC Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Mois 
Services 

Total 
Oncologie médicale Radiothérapie 

Août 39 32 71 

Septembre 69 13 82 

Octobre 36 06 42 

Novembre 41 12 53 

Décembre 16 13 29 

Janvier -- 20 20 

Février -- 18 18 

Moyenne de recrutement 40 16 45 

Total 201 114 315 

Tableau 12 

Différents critères d‟exclusions 

CAC Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Critères d’exclusion Effectif 

Etat de santé altéré 80 

Fin de vie 68 

Maladie transmissible 19 

Sourde ou aphone 17 

Total 184 

3. Complétude des données 

La complétude de nos données variait entre 94% et 100% pour la majorité des variables. En 

ce qui concerne le délai patient et le délai d‟accès au diagnostic, la complétude des données était 

respectivement 90,2% et 88,6%. Cela était due principalement aux dossiers médicaux mal 

renseignés et peu documentés et au problème de la mémoire défaillante de certaines patientes. 

(Tableau 13). 

Pour l‟albuminémie, la complétude des données était de 59,4%. L‟albuminémie n‟a pas été 

dosé pour 128 patientes : 96 patientes sont prises en charge pour une radiothérapie où le service 

ne disposait pas de personnel infirmier, deux patientes ont refusé le prélèvement du sang, 15 

patientes n‟étaient pas présentes le jour du prélèvement, 07 patientes ont fait une transfusion 

sanguine le jour avant le prélèvement du sang et 8 patientes ont rencontré des difficultés lors du 

prélèvement. Et par conséquent, le NRI n‟a pas été calculé pour ces patientes. 
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Pour le deuxième et le troisième rappel de 24h, le taux de complétude était respectivement 

93,3% et 92,1% à cause des patientes qui n‟étaient pas présentes le jour du deuxième ou 

troisième interview. 

Tableau 13 
Complétude et qualité des données 

CAC Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Volets Variables 
Complétude 

n % 

I 

Id
en

ti
fi

ca
ti

o
n

 d
e 

la
 

p
a

ti
en

te
 e

t 
sa

 m
a

la
d

ie
 

Age 315 100 

Wilaya de résidence 315 100 

Situation matrimoniale 315 100 

Premier signe d‟appel à la maladie 315 100 

Stade de la maladie 315 100 

Premier traitement 315 100 

Traitement actuel 315 100 

Premier bilan 311 98,7 

II 

D
él

a
is

 d
’a

cc
ès

 a
u

 s
o

in
 

et
 d

ia
g

n
o

st
ic

 

Délai total de prise en charge 296 94 

Délai patient 284 90,2 

Délai système de santé 294 93,3 

Délai d‟accès au diagnostic 279 88,6 

Délai d‟accès aux traitements 298 94,6 

Délai bilan 309 98,1 

Durée de la maladie 296 94 

II 

V
o

le
t 

II
I 

: 
E

v
a

lu
a

ti
o

n
 d

e 

l’
ét

a
t 

n
u

tr
it

io
n

n
el

 

Taille 315 100 

Poids actuel 315 100 

Poids habituel 315 100 

Poids avant 6 mois 315 100 

Changement du poids  315 100 

Albuminémie 187 59,4 

NRI 187 59,4 

Classification objective 315 100 

Score PG-SGA 315 100 

IV 

E
v

a
lu

a
ti

o
n

 

d
e 

la
 p

ri
se

 

a
li

m
en

ta
ir

e
 Premier rappel de 24h 314 99,7 

Deuxième rappel de 24h 294 93,3 

Troisième rappel de 24h 290 92,1 

Questionnaire de fréquence  

de consommation 

303 96,2 
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II. PRESENTATION DE LA POPULATION 

Nous présentons dans cette partie les caractéristiques générales de notre échantillon (315 

patientes) à savoir l‟âge, la Wilaya de résidence et la situation matrimoniale selon la localisation 

de la maladie. 

Dans notre population, 85% (huit patientes sur dix) avaient un cancer du sein. 8% un cancer 

de l‟ovaire et 7% un cancer du col-utérin (Figure 13). 

 
Figure 13 

Répartition selon la localisation de la maladie 

CAC Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV) 

1. Age selon la localisation de la maladie 

Nos patientes avaient un âge moyen de 45±8,6 ans avec des valeurs extrêmes de 25 et 64 

ans. 72,4% des patientes avaient un âge compris entre 30 et 50 ans (Figure 14). La répartition des 

effectifs par âge et par type de localisations est présentée dans la figure 15. 

Pour l‟ensemble des types de localisation (n=315), deux patientes sur trois (72,7%) avaient 

un âge inférieur à 50 ans et presque la moitié (43,2%) des patientes avait un âge compris entre 40 

et 50 ans. 

Chez les femmes atteintes de cancer du sein, une patiente sur trois (31,1%) avait un âge 

inférieur à 40 ans (Figure 15). 
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Figure 14 

Répartition selon les tranches d‟âge (Sein, col-utérin, ovaire) 

CAC Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 

 
Figure 15 

Tranches d‟âge selon localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 
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2. Répartition selon la Wilaya de résidence 

La plus parts de nos patientes résidaient au niveau de la Wilaya de Batna (44,4%). 37,2 % 

des patientes résidaient au niveau des Wilayas périphériques de la Wilaya de Batna (Khenchela, 

Biskra et Oum-El Bouaghi). La répartition de nos patientes fait ressortir une prédominance des 

patientes atteintes de cancer du sein originaires de Batna (Figure 16). Le tableau 14 présente les 

Wilayas de résidence des patientes selon la localisation de la maladie. 

 
Figure 16 

Répartition selon la Wilaya de résidence 

CAC Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016. 

Tableau 14 

Wilayas de résidence des patientes selon la localisation de la maladie 

CAC Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Wilaya de 

résidence 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-utérin 

n (%) 

Batna 121 (45,3) 15 (57,7) 4 (18,2) 140 (44,4) 

Khenchela 41 (15,4) 1 (3,8) 3 (13,6) 45 (14,3) 

Biskra 30 (11,2) 8 (30,8) 5 (22,7) 43 (13,7) 

Oum-El Bouaghi 25 (9,4) 0 4 (18,2) 29 (9,2) 

Autres Wilayas 50 (18,7) 2 (7,7) 6 (27,3) 58 (18,4) 

Total 267 (100) 26 (100) 22 (100) 315 (100) 
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3. Situation matrimoniale selon la localisation de la maladie 

Le tableau 15 présente la répartition de la situation matrimoniale selon la localisation de la 

maladie. Pour l‟ensemble des localisations, deux patientes sur trois étaient mariées (68,2%). Les 

mêmes répartitions ont été observé pour chaque localisation (sein, ovaire et col-utérin). 

Tableau 15 
Situation matrimoniale selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Situation 

matrimoniale 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-utérin 

n (%) 

Célibataire 

Mariée 

Divorcée 

Veuve 

64 (2) 

180 (67,4) 

12 (4,5) 

11 (4,1) 

5 (19,2) 

18 (69,2) 

3 (11,5) 

00 

00 

17 (77,3) 

3 (13,6) 

2 (9,1) 

69 (21,9) 

215 (68,2) 

18 (5,7) 

13 (4,1) 

Total 267 (100) 26 (100) 22 (100) 315 (100) 

III. CARACTERISTIQUES CLINIQUE DE LA MALADIE 

Nous présentons dans cette partie les caractéristiques clinique de la maladie selon sa 

localisation : signe d‟appel à la maladie, stade de la maladie, premier traitement, traitement 

actuel, premier bilan et le parcours des patientes depuis les premiers signes d‟appel à la maladie 

jusqu‟au premier traitement. Les différents signes cliniques à impact nutritionnel ont été 

présentés dans la partie « Evaluation de l‟état nutritionnel ». 

1. Signe d’appel à la maladie selon la localisation du cancer 

Le tableau 16 présente la répartition des premiers signes d‟appel au début de la maladie 

selon la localisation de la maladie. Chaque patiente pourrait présenter un et/ ou deux signes 

d‟appel à la maladie. 

Pour les femmes atteintes de cancer du sein, comme premier signe d‟appel au début de la 

maladie, la masse tumorale avait été évoquée chez plus de quatre patientes sur cinq (82%). 

Chez les femmes atteintes de cancer de l‟ovaire, la douleur avait été évoquée chez 57,7% 

des patientes. 

Chez les femmes atteintes de cancer du col-utérin, les hémorragies avaient été évoquées 

chez 86,3% des patientes (Tableau 16). 
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Tableau 16 
Premier signe au début de maladie selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Premiers signes 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-utérin 

n (%) 

Masse 

Douleurs 

Hémorragie 

Autres symptômes 

219 (82) 

50 (18,7) 

-- 

67 (25,1) 

-- 

16 (61,5) 

9 (34,6) 

7 (26,9) 

-- 

5 (22,7) 

19 (86,4) 

2 (9,1) 

219 (69,5) 

71 (22,5) 

28 (8,9) 

76 (24,1) 

2. Stade de la maladie selon la localisation de la maladie 

La figure 17 présente la répartition du stade de la maladie au moment de l‟étude (durant le 

traitement) en fonction de sa localisation. Dans l‟ensemble, plus de quatre patientes sur cinq 

(84,8%) avaient un cancer au stade soit invasif (présence de nodules) soit métastatique. 

Les mêmes répartitions avaient été observées pour le cancer du sein et de l‟ovaire (86,9% et 

84,6% respectivement) 

Cependant, pour le cancer du col-utérin, 59% des patientes avaient un cancer au stade soit 

invasif soit métastatique. 

 
Figure 17 

Stade de maladie selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 
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3. Traitements anti-cancer, bilan d’extension et de diagnostic 

Le tableau 17 présente la répartition du type du traitement anti-cancer (traitement actuel et 

premier soin) et le premier bilan demandé selon la localisation de la maladie. Dans l‟ensemble 

(n=315), la chimiothérapie comme premier soin anti-cancer a été prescrite pour plus d‟une 

patiente sur deux (52,7%). Les mêmes répartitions ont été observées pour le cancer du sein et du 

col-utérin (50,9% et 45,4% respectivement). Néanmoins, la chimiothérapie comme premier soin 

anti-cancer a été prescrite pour 76,9% des patientes atteintes de cancer du col-utérin. 

Dans la population totale (n=315), deux patientes sur trois (63,8%) étaient traitées par 

chimiothérapie. Les mêmes répartitions avaient été observées chez les patientes atteintes du 

cancer du sein (64,1%). Cependant, toutes les patientes atteintes du cancer de l‟ovaire étaient 

durant leur chimiothérapie et 68,2% des patientes atteinte du cancer du col-utérin étaient traitées 

par chimioradiothérapie. 

Dans l‟ensemble (n=315), l‟échographie était le premier bilan demandé pour 65,9% des 

patientes. La biopsie était le premier bilan demandé chez 50% des patientes atteintes de cancer 

du col-utérin. 

Tableau 17 
Traitement et bilans selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Caractéristiques 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-utérin 

n (%) 

Premier traitement 

Chirurgie 

Chimiothérapie 

Radiothérapie 

 

125 (46,8) 

136 (50,9) 

6 (2,2) 

 

6 (23,1) 

20 (76,9) 

-- 

 

3 (13,6) 

10 (45,4) 

9 (40,9) 

 

134 (42,5) 

166 (52,7) 

15 (4,8) 

Traitement actuel 

Chimiothérapie 

Radiothérapie 

Chimioradiothérapie 

 

171 (64,1) 

93 (34.8) 

3 (1,1) 

 

26 (100) 

-- 

-- 

 

4 (18.2) 

3 (13.6) 

15 (68.2) 

 

201 (63,8) 

96 (30,5) 

18 (5,7) 

Premier bilan 

Echographie 

Biopsie 

Scanner 

Scintigraphie 

 

187 (71,1) 

55 (20,9) 

17 (6,5) 

4 (1,5) 

 

14 (53,8) 

8 (30,8) 

4 (15,4) 

-- 

 

4 (18,2) 

11 (50) 

6 (27,3) 

1 (4,5) 

 

205 (65,9) 

74 (23,8) 

27 (8,7) 

5 (1,6) 

Total 267 (85) 26 (8) 22 (7) 315 (100) 
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4. Parcours des patientes : Délais d’accès aux soins et diagnostic 

4.1. Quantification des délais d’accès au soin et diagnostic 

Les résultats concernaient un effectif de patientes inférieur à 315 pour cause de dossiers 

médicaux peu renseignés, incomplets, du fait que la prise en charge des patientes ne se limite 

qu‟au traitement de la tumeur, et la perte de mémoire des patientes. Les délais sont présentés 

sous formes de médiane (50%) avec intervalle interquartile [25% - 75%]. 

4.1.1. Délai total 

La durée du parcours entre les premiers signes et l‟accès au premier traitement (DT) variait 

de façon importante entre les différents types de localisations. Sur l‟ensemble des cancers 

(n=296), le DT médian était de 4,3 mois [25% :2,6 mois- 75% : 9,3 mois] avec des valeurs 

extrêmes allant de 5 jours à plus de 3 ans. 

Les mêmes distributions ont été observées pour le cancer du sein (n=251) : 4,5 mois 

[25% :2,7 mois Ŕ 75% :9,3 mois] avec des valeurs extrêmes allant de 14 jours à plus de 3 ans. 

En revanche, chez les patientes atteinte de cancer de l‟ovaire (n=24), le DT médian était de 3 

mois [25% : 2,3 mois - 75% : 6,2 mois] avec des valeurs extrêmes allant de 18 jours à plus de 3 

ans. 

Chez les patientes atteintes du cancer de col-utérin (n=21), cette durée était nettement 

prolongé avec une médiane de 7 mois (214 jours) et un intervalle interquartile de [25% :93 jours 

Ŕ 75% :551,5 jours] (Tableau 18). 

Tableau 18 
Délai total (DT) d‟accès aux traitements selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

 

Localisation 
Total 

(J) Sein 

(J) 

Ovaire 

(J) 

Col-utérin 

(J) 

Médiane 

[25% - 75%] 

[0% - 100%] 

135 

[79 - 278] 

[14 - 5367] 

94 

[68 - 185,7] 

[18 - 2628] 

214 

[93  -551,5] 

[5 - 2516] 

130 

[79 - 280,2] 

[5 - 5367] 

n 251 24 21 296 

DT: Délai total entre dates de survenue des premiers signes et accès aux premiers 

traitements ; Médiane : 50% ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième quartile ; 0% : 

Minimum ; 100% : Maximum ; J : Jours. 
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4.1.2. Délai patient 

La durée du parcours entre les premiers signes et l‟accès à la première consultation (DP) ne 

variait pas de façon importante entre les différentes localisations. 

Sur l‟ensemble des cancers (n=284), le DP médian était de 15 jours [25% : 2 jours - 75% : 

74 jours] avec des valeurs extrêmes allant de 0 jours à plus de 3 ans. 

Les mêmes distributions ont été observées pour le cancer du sein et de l‟ovaire : 15,5 jours 

[25% : 2 joursŔ 75% : 72 jours] et 14 jours [25% : 1 joursŔ 75% : 30,5 jours] respectivement. 

Par contre, ce délai (DP) était plus long chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin. Il 

avait une médiane de 53 jours [25% : 14 jours - 75% : 391 jours] avec des valeurs extrêmes 

allant de 1 jour à plus de 3 ans (Tableau 19). 

Tableau 19 
Délai patient (DP) selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

 

Localisation 
Total 

(J)) Sein 

(J) 

Ovaire 

(J) 

Col-utérin 

(J) 

Médiane 

[25% - 75%] 

[0% - 100%] 

15 

[2 - 72] 

[0 - 5328] 

14 

[1 - 30,5] 

[0 - 2556] 

53 

[14,2 - 391] 

[1 - 2434] 

15,5 

[2 - 74,5] 

[0 - 5328] 

n 243 21 20 284 

DP : Délai patient entre dates des premiers signes et première consultation ; Médiane : 

50% ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième quartile ; 0% : Minimum ; 100% : 

Maximum ; J : Jours. 

4.1.3. Délai système de santé 

Globalement (n=294), le délai médian du parcours entre la première consultation et l‟accès 

au premier traitement (DSS) était égal à 87 jours [25% : 55 jours - 75% : 174 jours] avec des 

valeurs extrêmes allant de 0 jours à plus de 3 ans (Tableau 20). 

Les mêmes distributions ont été observées chez les patientes atteintes de cancer du sein 

(n=249) et de l‟ovaire (n=24) : 87 jours [25% : 54,5 jours Ŕ 75% : 170 jours] et 83,5 jours [25% : 

59,7 jours Ŕ 75% : 128,5 jours] respectivement. 

Cependant, ce délai (DSS) était plus long chez les femmes atteintes de cancer du col-utérin 

(n=21) : 112 jours [25% : 73 jours - 75% : 204 jours]. 



RESULTATS 

86 

Tableau 20 
Délai système de santé (DSS) selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

 

Localisation 
Total 

(J) Sein 

(J) 

Ovaire 

(J) 

Col-utérin 

(J) 

Médiane 

[25% - 75%] 

[0% - 100%] 

87 

[54,5 - 170] 

[1 - 4861] 

83,5 

[59,7 - 128,5] 

[0 - 747] 

112 

[73 - 204,5] 

[25 - 1519] 

87 

[55 - 174] 

[0 - 4861] 

n 249 24 21 294 

DSS : Délai système de santé entre dates de la première consultation et d’accès aux 

premiers traitements ; Médiane : 50% ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième quartile 

; 0% : Minimum ; 100% : Maximum ; J : Jours. 

4.1.4. Délai d’accès au diagnostic 

La durée du parcours entre la première consultation et la date du résultat de la biopsie 

(DAD) variait entre les différentes localisations. Sur l‟ensemble des cancers (n=279), le DAD 

médian était égal à 37 jours [25% : 17 jours - 75% : 99 jours] avec des valeurs extrêmes allant de 

0 jour à plus de 3 ans. 

De même, le DAD médian des femmes atteintes de cancer du sein (n=238) était égal à 34 

jours [25% : 17 jours- 75% :99 jours]. 

Par contre, les délais médians (DAD) étaient plus longs chez les femmes atteintes de cancer 

de l‟ovaire et du col-utérin : 54 jours [25% :18 jours Ŕ 75% : 68 jours] et 42 jours [25% : 14,5 

jours Ŕ 75% : 158,5 jours] respectivement (Tableau 21). 

Tableau 21 
Délai d‟accès au diagnostic (DAD) selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

 

Localisation 
Total 

(J) Sein 

(J) 

Ovaire 

(J) 

Col-utérin 

(J) 

Médiane 

[25% - 75%] 

[0% - 100%] 

34 

[17 - 99,7] 

[0 - 4819] 

54 

[18 - 68] 

[0 - 716] 

42 

[14,5 - 158,5] 

[0 - 1371] 

37 

[17 - 99] 

[0 - 4819] 

n 238 23 18 279 

DAD : Délai d’accès au diagnostic entre dates des premiers signes et accès au 

diagnostic ; Médiane : 50% ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième quartile ; 0% : 

Minimum ; 100% : Maximum ; J : Jours. 
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4.1.5. Délai d’accès aux traitements 

Sur l‟ensemble des cancers (n=298), la durée du parcours entre la date du résultat de la 

biopsie et l‟accès au premier traitement (DAT) avait une médiane de 40 jours [25% : 22 jours- 

75% : 65 jours] avec des valeurs extrêmes allant de 0 jours à plus de 3 ans. 

Les mêmes distributions avaient été observées chez les patientes atteintes de cancer du sein 

(n=253) et de l‟ovaire (n=25) : 39 jours [25% :21 jours Ŕ 75% : 65 jours] et 36 jours [25% : 26 

jours Ŕ 75% : 54 jours] respectivement. 

Chez les patientes atteintes du cancer du col-utérin (n=20), le DAT médian étaient plus 

long : 60 jours [25% : 41 jours Ŕ 75% : 82 jours] avec des valeurs extrêmes allant de 0 jour à 

plus de 6 mois (Tableau 22). 

Tableau 22 
Délai d‟accès aux traitements (DAT) selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

 

Localisation 
Total 

(J) Sein 

(J) 

Ovaire 

(J) 

Col-utérin 

(J) 

Médiane 

[25% - 75%] 

[0% - 100%] 

39 

[21 - 65] 

[0 - 4370] 

36 

[26 Ŕ 54,5] 

[0 - 114] 

60,5 

[41,2 Ŕ 82,5] 

[0 - 196] 

40,5 

[22 Ŕ 65,2] 

[0 - 4370] 

n 253 25 20 298 

DAT : Délai d’accès aux premiers traitements entre dates de résultat de la biopsie 

(diagnostic) et accès aux premiers traitements ; Médiane : 50% ; 25% : Premier 

quartile ; 75% : Troisième quartile ; 0% : Minimum ; 100% : Maximum ; J : Jours. 

4.1.6. Délai bilan d’extension et diagnostic 

Dans l‟ensemble (n=309), la durée du parcours entre la date du premier bilan et celle du 

dernier bilan (DB) avait une médiane de 41 jours [25% :21 jours - 75% : 89 jours] avec des 

valeurs extrêmes allant de 0 jour à plus de 2 ans. Les mêmes répartitions avaient été observées 

pour chaque cancer (Tableau 23). 
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Tableau 23 
Délai bilan d‟extension et diagnostic (DB) selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

DB
 
(Jours) 

Localisation 
Total 

(J) Sein 

(J) 

Ovaire 

(J) 

Col-utérin 

(J) 

Médiane 

[25% - 75%] 

[0% - 100%] 

42 

[21 - 88,5] 

[2 - 905] 

37,5 

[18 - 84,5] 

[0 - 396] 

34,5 

[14,5 - 119,2] 

[0 - 235] 

41 

[21 - 89] 

[0 - 905] 

n 261 26 22 309 

DB : Délai bilan d’extension et diagnostic entre les dates des premiers bilans et des 

derniers bilans ; Médiane : 50% ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième quartile ; 

0% : Minimum ; 100% : Maximum ; J : Jours. 

4.1.7. Durée de la maladie 

Le tableau 24 présente la durée de la maladie en fonction de la localisation de la maladie. 

Globalement (n=296), la durée de la maladie (DM) avait une médiane de 12 mois [25% : 6 mois 

Ŕ 75% : 24 mois]. Les mêmes distributions ont été observées chez les patientes atteintes du 

cancer du sein (n=251) et de l‟ovaire (n=24) : 12 mois [25% : 6 mois- 75% :23 mois] et 18 mois 

[25% : 5 mois - 75% : 30 mois] respectivement. 

Néanmoins, cette durée était un peu courte chez les patientes atteintes de cancer du col-

utérin (n=21) : 7 mois [25% : 4 mois - 75% :12 mois]. 

Tableau 24 
Durée de la maladie (DM) selon sa localisation 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

 

Localisation 
Total 

(J) Sein 

(J) 

Ovaire 

(J) 

Col-utérin 

(J) 

Médiane 

[25% - 75%] 

[0% - 100%] 

352 

[198 - 694] 

[4 - 6346] 

546,5 

[138,7 - 923,5] 

[89 - 2670] 

221 

[118 - 736,5] 

[35 - 2519] 

351 

[186,5 - 730,5] 

[4 - 6346] 

n 251 24 21 296 

DM : Durée de la maladie entre les dates des premiers signes ou la première consultation et 

les dates du premier entretien ; Médiane : 50% ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième 

quartile ; 0% : Minimum ; 100% : Maximum ; J : Jours. 
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4.2. Différents délais selon le stade de maladie 

Nous avons cherché l‟association entre les différents délais et le stade de maladie selon la 

classification TNM (Tumeur; Invasif : présence de nodules ; Métastatique : Présence de 

métastase). 

4.2.1. Délai total (DT) selon le stade de la maladie 

Les associations entre le délai total (DT) et le stade de la maladie sont présentées dans la 

figure 18 (Cf. Annexe IV). 

Globalement (n=296), la durée au-delà du troisième quartile (≥75% : 9 mois à plus de 3 ans) 

a été observée chez 17 % des femmes ayant un cancer au stade tumeur, 21,6 % des femmes ayant 

un cancer au stade invasif et 33,7 % des femmes ayant un cancer au stade métastatique. Sur 

l‟ensemble des localisations, le DT n‟a pas montré une association avec le stade de maladie. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein (n=251), la durée au-delà du troisième quartile 

(≥75% : 9 mois à plus de 3 ans) a été observée chez 11,8 % des femmes ayant un cancer au stade 

tumeur, 21,4% des femmes ayant un cancer au stade invasif et 37,7% des femmes ayant un 

cancer au stade métastatique. Le DT était significativement lié au stade de la maladie (p=0,013). 

Les patientes ayant un DT plus long se présentaient au traitement avec un cancer au stade 

métastatique. 

Chez les patientes atteinte de cancer de l‟ovaire (n=24), la durée au-delà du troisième 

quartile (≥75% : 6 mois à plus de 3 ans) a été observée chez 50 % des femmes ayant un cancer 

au stade tumeur, 20 % des femmes ayant un cancer au stade invasif et 20 % des femmes ayant un 

cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre le DT et le 

stade de maladie. 
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DT : Délai total entre dates de survenue des premiers signes et accès aux premiers soins ; Q1 : 25% ; Q3: 75% ; Méd : Médiane (50%) ; p: Dégrée statistique de signification, 

test du χ
2
. 

Figure 18 

Association entre le délai total (DT) et le stade de la maladie selon les différentes localisations 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 
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Chez les patientes atteinte de cancer du col-utérin (n=21), la durée au-delà du troisième 

quartile (≥75% : de 18 mois  à plus de 3 ans) a été observée chez 11,1 % des femmes ayant un 

cancer au stade tumeur, 33,3 % des femmes ayant un cancer au stade invasif et 33,3% des 

femmes ayant un cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative 

entre le DT et le stade de maladie. 

4.2.2. Délai patient (DP) selon le stade de la maladie 

Les associations entre le délai patient (DP) et le stade de la maladie sont présentées dans la 

figure 19 (Cf. Annexe IV). 

Globalement (n=284), la durée au-delà du troisième quartile (≥75% : 2 mois à plus de 3 ans) 

a été observée chez 12,8 % des femmes ayant un cancer au stade tumeur, 13,2 % des femmes 

ayant un cancer au stade invasif et 17,2 % des femmes ayant un cancer au stade métastatique. 

Sur l‟ensemble des localisations, le DP n‟a pas montré une association avec le stade de maladie. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein (n=243), la durée au-delà du troisième quartile 

(≥75% : 2 mois à plus de 3 ans) a été observée chez 10 % des femmes ayant un cancer au stade 

tumeur, 23,1 % des femmes ayant un cancer au stade invasif et 35,4 % des femmes ayant un 

cancer au stade métastatique. Le DP était significativement lié au stade de la maladie (p=0,044). 

Les patientes ayant un DP plus long se présentaient au traitement avec un cancer au stade 

métastatique. 

Chez les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire (n=21), la durée au-delà du troisième 

quartile (≥75% : un mois à plus de 3 ans) a été observée chez 50 % des femmes ayant un cancer 

au stade tumeur et 38,5 % des femmes ayant un cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été 

retrouvé de corrélation significative entre le DP et le stade de maladie. 

Chez les patientes atteinte du cancer de col-utérin (n=20), la durée au-delà du troisième 

quartile (≥75% : de un an à plus de 3 ans) a été observée chez 22,2 % des femmes ayant un 

cancer au stade tumeur, 33,3 % des femmes ayant un cancer au stade invasif et 25 % des femmes 

ayant un cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre le 

DP et le stade de maladie. 



RESULTATS 

92 

 

 

 

 

 
DP : Délai total entre dates des premiers signes et première consultation ; Q1 : 25% ; Q3: 75% ; Méd : Médiane (50%) ; p: Dégrée statistique de signification, test du χ

2
. 

Figure 19 

Association entre le délai patient (DP) et le stade de la maladie selon les différentes localisations 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 
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4.2.3. Délai système de santé (DSS) selon le stade de la maladie 

Les associations entre le délai système de santé (DSS) et le stade de la maladie sont 

présentées dans la figure 20 (Cf. Annexe IV). 

Globalement (n=294), la durée au-delà du troisième quartile (≥75% : 9 mois à plus de 3 ans) 

a été observée chez 17 % des femmes ayant un cancer au stade tumeur, 21,6 % des femmes ayant 

un cancer au stade invasif et 33,7 % des femmes ayant un cancer au stade métastatique. Sur 

l‟ensemble des localisations, le DSS n‟a pas montré une association avec le stade de maladie. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein (n=249), la durée au-delà du troisième quartile 

(≥75% : 6 mois à plus de 3 ans) a été observée chez 21,9 % des femmes ayant un cancer au stade 

tumeur, 18,1 % des femmes ayant un cancer au stade invasif et 39,2% des femmes ayant un 

cancer au stade métastatique. Le DSS était significativement lié au stade de la maladie 

(p=0,031). Les patientes ayant un DSS plus long se présentaient au traitement avec un cancer au 

stade métastatique. 

Chez les patientes atteinte de cancer de l‟ovaire (n=24), la durée au-delà du troisième 

quartile (≥75% : 4 mois à plus de 2 ans) a été observée chez 50 % des femmes ayant un cancer 

au stade tumeur, 20 % des femmes ayant un cancer au stade invasif et 20 % des femmes ayant un 

cancer au stade métastatique Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre le DSS et le 

stade de maladie. 

Chez les patientes atteinte de cancer du col-utérin (n=21), la durée au-delà du troisième 

quartile (≥75% : de 18 mois  à plus de 3 ans) a été observée chez 11,1 % des femmes ayant un 

cancer au stade tumeur, 33,3 % des femmes ayant un cancer au stade invasif et 22,2% des 

femmes ayant un cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative 

entre le DSS et le stade de maladie. 
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DSS : Délai système de santé entre dates de la première consultation et accès aux premiers traitements ; Q1 : 25% ; Q3: 75% ; Méd : Médiane (50%) ; p: Dégrée statistique de 

signification, test du χ
2
. 

Figure 20 

Association entre le délai système de santé (DSS) et le stade de la maladie selon les différentes localisations 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016(Cf. Annexe IV). 
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4.2.4. Délai d’accès au diagnostic (DAD) selon le stade de la maladie 

Les associations entre le délai d‟accès au diagnostic (DAD) et le stade de la maladie sont 

présentées dans la figure 21 (Cf. Annexe IV). 

Globalement (n=279), la durée au-delà du troisième quartile (≥75%: 3 mois à plus de 3 ans) 

a été observée chez 27,5 % des femmes ayant un cancer au stade tumeur, 22,5% des femmes 

ayant un cancer au stade invasif et 28,9% des femmes ayant un cancer au stade métastatique Il 

n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre le DAD et le stade de maladie. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, la durée au-delà du troisième quartile (≥75%: 

3 mois à plus de 3 ans) a été observée chez 16,7 % des femmes ayant un cancer au stade tumeur, 

20% des femmes ayant un cancer au stade invasif et 39,7% des femmes ayant un cancer au stade 

métastatique. Le DAD était significativement lié au stade de la maladie (p=0,008). Les patientes 

ayant un DAD plus long se présentaient au traitement avec un cancer au stade métastatique. 

Chez les patientes atteinte de cancer de l‟ovaire, la durée au-delà du troisième quartile 

(≥75% : 2 mois à plus de 2 ans) a été observée chez 66,7 % des femmes ayant un cancer au stade 

tumeur, 20 % des femmes ayant un cancer au stade invasif et 20 % des femmes ayant un cancer 

au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre le DAD et le stade 

de maladie. 

Chez les patientes atteinte de cancer du col-utérin, la durée au-delà du troisième quartile 

(≥75%: de 5 mois  à plus de 3 ans) a été observée chez 28,6% des femmes ayant un cancer au 

stade tumeur et 25% des femmes ayant un cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de 

corrélation significative entre le DAD et le stade de maladie. 
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DAD : Délai d’accès au diagnostic entre dates de la première consultation et accès au diagnostic ; Q1 : 25% ; Q3: 75% ; Méd : Médiane (50%) ; p: Dégrée statistique de 

signification, test du χ
2
. 

Figure 21 

Association entre le délai d‟accès au diagnostic (DAD) et le stade de la maladie selon les différentes localisations 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 
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4.2.5. Délai bilan d’extension et diagnostic (DB) selon le stade de la maladie 

Les associations entre le délai bilan (DB) et le stade de la maladie sont présentées dans la 

figure 22 (Cf. Annexe IV). 

Globalement (n=309), la durée au-delà du troisième quartile (≥75% : 2 mois à plus de 2 ans) 

a été observée chez 14,9 % des femmes ayant un cancer au stade tumeur, 20 % des femmes ayant 

un cancer au stade invasif et 35,8 % des femmes ayant un cancer au stade métastatique. Le DB 

était significativement lié au stade de la maladie (p=0,015). Les patientes ayant un DB plus long 

se présentaient au traitement avec un cancer au stade métastatique. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein (n=261), la durée au-delà du troisième quartile 

(≥75%: 2 mois à plus de 2 ans) a été observé chez 17,1% des femmes ayant un cancer au stade 

tumeur, 21,4% des femmes ayant un cancer au stade invasif et 28,9% des femmes ayant un 

cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre le DB et le 

stade de maladie. 

Chez les patientes atteinte de cancer de l‟ovaire (n=26), la durée au-delà du troisième 

quartile (≥75%: 3 mois à plus d‟un an) a été observée chez 25 % des femmes ayant un cancer au 

stade tumeur, 16,7 % des femmes ayant un cancer au stade invasif et 25 % des femmes ayant un 

cancer au stade métastatique Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre le DB et le 

stade de maladie. 

Chez les patientes atteinte de cancer du col-utérin (n=22), la durée au-delà du troisième 

quartile (75%: de 3 mois à plus de 7 mois) a été observée chez 33,3 % des femmes ayant un 

cancer au stade tumeur, 25 % des femmes ayant un cancer au stade invasif et 11,1% des femmes 

ayant un cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre le 

DB et le stade de maladie. 
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DB : Délai Bilan entre dates des premiers bilans et des derniers bilan ; Q1 : 25% ; Q3: 75% ; Méd : Médiane (50%) ; p: Dégrée statistique de signification, test du χ
2
. 

Figure 22 

Association entre le délai bilan (DB) et le stade de la maladie selon les différentes localisations 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016(Cf. Annexe IV).
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4.2.6. Délai d’accès aux traitements (DAT) selon le stade de la maladie 

Les associations entre le délai d‟accès au traitement (DAT) et le stade de la maladie sont 

présentées dans la figure 23 (Cf. Annexe IV). 

Globalement, la durée au-delà du troisième quartile (≥75: 2 mois à plus de 3 ans) a été 

observée chez 21,4 % des femmes ayant un cancer au stade tumeur, 21,3 % des femmes ayant un 

cancer au stade invasif et 31,1 % des femmes ayant un cancer au stade métastatique. Il n‟a pas 

été retrouvé de corrélation significative entre le DAT et le stade de maladie. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, la durée au-delà du troisième quartile (≥75% : 

2 mois à plus de 3 ans) a été observée chez 22,6 % des femmes ayant un cancer au stade tumeur, 

20,7% des femmes ayant un cancer au stade invasif et 32,9% des femmes ayant un cancer au 

stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre le DAT et le stade de 

maladie. 

Chez les patientes atteinte de cancer de l‟ovaire, la durée au-delà du troisième quartile 

(≥75% : 2 mois à plus de 3 mois) a été observée chez 16,7% des femmes ayant un cancer au 

stade invasif et 31,3 % des femmes ayant un cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé 

de corrélation significative entre le DAT et le stade de maladie. 

Chez les patientes atteinte de cancer du col-utérin, la durée au-delà du troisième quartile 

(≥75% : de 3 mois  à plus de 6 mois) a été observée chez 12,5 % des femmes ayant un cancer au 

stade tumeur, 25% des femmes ayant un cancer au stade invasif et 37,5% des femmes ayant un 

cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre le DAT et 

le stade de maladie. 
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DAT : Délai d’accès aux premiers soins entre les dates de résultat de la biopsie (diagnostic) et d’accès aux premiers traitements ; Q1 : 25% ; Q3: 75% ; Méd : Médiane (50%) 

; p: Dégrée statistique de signification, test du χ
2
. 

Figure 23 

Association entre le délai d‟accès aux traitements (DAT) et le stade de la maladie selon les différentes localisations 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016(Cf. Annexe IV).  
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4.2.7. Durée de la maladie (DM) selon le stade de la maladie 

L‟association entre la durée de la maladie (DM) et le stade de la maladie sont présentées 

dans la figure 24 (Cf. Annexe IV). 

Globalement (n= 296), la durée au-delà du troisième quartile (≥75% : 2 ans à plus de 3 ans) 

a été observée chez 10,6 % des femmes ayant un cancer au stade tumeur, 10,1% des femmes 

ayant un cancer au stade invasif et 53,5 % des femmes ayant un cancer au stade métastatique. La 

DM était significativement lié au stade de la maladie (p≈0,000). Les patientes ayant une DM plus 

long se présentaient au traitement avec un cancer au stade métastatique. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein (n=251), la durée au-delà du troisième quartile 

(≥75% : 2 ans à plus de 3 ans) a été observée chez 25% des femmes ayant un cancer au stade 

tumeur, 20,3% des femmes ayant un cancer au stade invasif et 33,3% des femmes ayant un 

cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre la DM et le 

stade de maladie. 

Chez les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire (n=24), la durée au-delà du troisième 

quartile (≥75% : 2 ans à plus de 3 ans) a été observée chez 40 % des femmes ayant un cancer au 

stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative entre la DM et le stade de 

maladie. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin (n=21), la durée au-delà du troisième 

quartile (≥75% : de 2 ans à plus de 3 ans) a été observée chez 11,1 % des femmes ayant un 

cancer au stade tumeur, 33,3% des femmes ayant un cancer au stade invasif et 33,3% des 

femmes ayant un cancer au stade métastatique. Il n‟a pas été retrouvé de corrélation significative 

entre la DM et le stade de maladie. 
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DM : Durée de la maladie entre dates des premiers signes ou première consultation et dates du premier entretien ; Q1 : 25% ; Q3: 75% ; Méd : Médiane (50%) ; p: Dégrée 

statistique de signification, test du χ
2
. 

Figure 24 

Association entre la durée de la maladie (DM) et le stade de la maladie selon les différentes localisations 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 
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IV. EVALUATION DE L’ETAT NUTRITIONNEL 

1. Fréquence des paramètres d’évaluation de l’état nutritionnel 

Nous présentons dans cette partie la fréquence des différents paramètres d‟évaluation de 

l‟état nutritionnel selon la localisation de la maladie: l‟albuminémie, l‟indice de masse corporelle 

(IMC), pourcentage de perte de poids, changement de poids durant les deux dernières semaines 

et les signes clinique à impact nutritionnel. 

1.1. Albuminémie 

La Figure 25 présente l‟albuminémie selon la localisation du cancer. Pour différente raisons 

(Cf. p. 77), le résultat n‟a concerné que 187 patientes. 

Dans l‟ensemble (n=187), environ une patiente sur cinq (21,4%) avait une hypoalbuminémie 

(inférieure à 30g/l) avec des valeurs extrêmes allant de 9,4 à 66,2 g/l. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein (n=155), environ une patiente sur cinq (18,1%) 

avait une hypoalbuminémie. 

Chez les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire (n=22), environ 13,6% des patientes 

avaient une hypoalbuminémie. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin (n=10), neuf patientes sur dix (90%) 

avaient une hypoalbuminémie. 

 
Figure 25 

Albuminémie selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 
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1.2. Indice de masse corporel (IMC) 

Globalement (n=315), 4,1% des patientes avaient un IMC inférieur à 18,5 kg/m
2
 avec des 

valeurs extrêmes allant de 12,1 à 44,2 kg/m
2
 (Tableau 25). 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, 2% des patientes avaient un IMC inférieur à 

18,5 kg/m
2
.  

Chez les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire, une patiente sur cinq (19,2 %) avait un 

IMC inférieur à 18,5 kg/m
2
. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, 4% des patientes avaient un IMC 

inférieur à 18,5 kg/m2 

Tableau 25 
IMC selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

IMC
 
(kg/m

2
)

 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-Utérin 

n (%) 

<18,5
 

[18,5 - 24,9] 

[25,0 - 29,9] 

≥30 

07 (2,6) 

89 (33,3) 

76 (28,5) 

95 (35,6) 

05 (19,2) 

09 (34,6) 

08 (30,8) 

04 (15,4) 

01 (4,5) 

09 (40,9) 

07 (31,8) 

05 (22,7) 

13 (4,1) 

107 (34) 

91 (28,9) 

104 (33) 

Total 267 (100) 26 (100) 22 (100) 315 (100) 

IMC: Indice de masse corporel 

1.3. Pourcentage de perte de poids 

Globalement (n=315), 41,9% des patientes avaient perdu du poids durant les deux dernières 

semaines (Figure 26). La moyenne de perte de poids était de 3,1% du poids habituel : avant 6 

mois. Une patiente sur cinq (21,3%) avait une perte de poids supérieure à 10% de leurs poids 

habituel (Tableau 26). 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, 40,8% avaient perdu du poids durant les deux 

dernières semaines. Une patiente sur cinq (18,3%) avait une perte de poids supérieure à 10% de 

leurs poids habituel. 

Pour les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire, plus de deux patientes sur cinq (46,2%) 

avaient perdu du poids en deux dernières semaines. Plus de 42% des patientes avaient une perte 

de poids supérieure à 10% de leurs poids habituel. 
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Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, une patiente sur deux (50%) avait perdu 

du poids durant les deux dernières semaines. Dont, 31,8% des patientes avaient perdu plus de 

10% (perte sévère) de leurs poids habituel. 

Figure 26 
Changement de poids selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Tableau 26 
Pourcentage de perte de poids selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Pourcentage de 

perte de poids 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-Utérin 

n (%) 

>10 

[6-10] 

[3-5] 

<3 

49 (18,3) 

43 (16,2) 

38 (14,2) 

137 (51,3) 

11 (42,3) 

7 (26,9) 

2 (7,7) 

6 (23,1) 

07 (31,8) 

05 (22,7) 

00 

10 (45,5) 

67 (21,3) 

55 (17,5) 

40 (12,7) 

153 (48,6) 

Total 267 (100) 26 (100) 22 (100) 315 (100) 
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2. Signes cliniques à impact nutritionnel 

2.1. Fréquence des signes cliniques à impact nutritionnel 

Le tableau 27 présente la prévalence des signes cliniques à impact nutritionnel. Chaque 

patiente pourrait présenter plus d‟un signe clinique à impact nutritionnel. Dans notre populations 

(n=315), les signes cliniques à impact nutritionnel les plus fréquents causant la réduction de la 

prise alimentaire étaient liés à l‟altération du goût (53,6%), à la nausée (52,7%), à la perte 

d‟appétit (52,4%), au vomissement (40,3%) et à l‟odeur insupportable (29,2%). 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, les signes cliniques les plus fréquents causant 

la réduction de la prise alimentaire étaient liés à la perte d‟appétit (54,7%), à l‟altération du goût 

(52,4%), à la nausée (50,2%) et au vomissement (38,2%). 

Chez les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire, les signes cliniques les plus fréquents 

causant la réduction de la prise alimentaire étaient liés à la nausée (65,4%), à l‟altération du goût 

(57,7%), au vomissement (53,8%) et la perte d‟appétit (46,1%). 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, les signes cliniques les plus fréquents 

causant la réduction de la prise alimentaire étaient liés à la nausée (68,2%), au vomissement 

(50%), à l‟odeur insupportable (45,4%) et à la diarrhée (36,3%). 

Tableau 27 
Fréquence des signes cliniques à impact nutritionnel selon la localisation du cancer 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Signes cliniques à impact 

nutritionnel 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-utérin 

n (%) 

Perte d‟appétit 146 (54,7) 12 (46,1) 07 (31,8) 165 (52,4) 

Mauvais ou absence de goût 140 (52,4) 15 (57,7) 14 (18,2) 169 (53,6) 

Nausées 134 (50,2) 17 (65,4) 15 (68,2) 166 (52,7) 

Vomissements 102 (38,2) 14 (53,8) 11 (50) 127 (40,3) 

Odeurs insupportables 73 (27,3) 09 (34,6) 10 (45,4) 92 (29,2) 

Diarrhée 66 (24,7) 08 (30,8) 08 (36,3) 82 (26) 

Douleurs buccales 50 (18,7) 02 (7,7) 02 (9,1) 54 (17,1) 

Constipation 49 (18,3) 08 (30,8) 02 (9,1) 59 (18,7) 

Douleurs de l‟estomac ou abdominales 19 (7,1) 01 (3,8) 02 (9,1) 22 (7) 

Sécheresse de la bouche 1 (0,4) -- -- 1 (0,3) 

Fatigue -- 01 (3,8) -- 1 (0,3) 

Pas de symptômes 52 (19,5) 2 (7,7) 02 (9,1) 56 (17,8) 
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2.2. Nombre des signes cliniques à impact nutritionnel 

Le tableau 28 présente le nombre des signes cliniques exprimés par chaque patiente. 

Globalement (n=315), quatre patientes sur cinq (82,2%) présentaient au moins un signe 

clinique à impact nutritionnel. Presque la moitié des patientes (47,6%) avaient signalé quatre à 

huit signes cliniques. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, 80,5% des patientes présentaient au moins un 

signe clinique à impact nutritionnel et 44,9% des patientes avaient exprimé quatre à huit signes. 

Chez les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire, neuf patientes sur dix (92,3%) présentaient 

au moins un signe clinique. Deux tiers (61,5%) des patientes avaient signalé quatre à huit signes 

cliniques. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, neuf patientes sur dix (90,9%) 

présentaient au moins un signe clinique. Deux tiers (63,6%) des patientes avaient signalé quatre 

à huit signes cliniques. 

Tableau 28 

Nombre de signes cliniques à impact nutritionnel exprimés par patiente 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

 Nombre de signes 

cliniques exprimés 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-utérin 

n (%) 

0 Symptôme 52 (19,5) 02 (7,7) 02 (9,1) 56 (17,8) 

1 Symptôme 34 (12,7) 02 (7,7) 03 (13,6) 39 (12,4) 

2 Symptômes 22 (8,2) 02 (7,7) 00 24 (7,6) 

3 Symptômes 39 (14,7) 04 (15,4) 03 (13,6) 46 (14,6) 

4 Symptômes 39 (14,7) 06 (23,0) 05 (22,8) 50 (15,9) 

5 Symptômes 41 (15,3) 05 (19,2) 05 (22,8) 51 (16,2) 

6 Symptômes 23 (8,6) 03 (11,5) 02 (9,1) 28 (8,9) 

7 Symptômes 10 (3,7) 01 (3,9) 01 (4,5) 12 (3,8) 

8 Symptômes 07 (2,6) 01 (3,9) 01 (4,5) 9 (2,9) 

Total 267 (100) 26 (100) 22 (100) 315 (100) 
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2.3. Prévalence des différents grades des signes cliniques 

La figure 27 montre la prévalence des différents grades des signes cliniques. Ces signes 

identifiés ont été scorés en fonction de l'impact relatif de ces signes sur l'état nutritionnel. Et 

selon le score obtenu quatre grades de sévérité ont été définis : sévères, modérés, légers et 

absence de signe clinique. 

Globalement, presque la moitié des patientes (47,3%) présentait des signes cliniques à 

impact nutritionnel de grade sévère. Les mêmes répartitions avaient été observé chez les 

patientes atteintes du cancer du sein, de l‟ovaire et du col-utérin (46,1%, 53,9% et 54,5% 

respectivement) 

 

Figure 27 

Prévalence des différents grades des signes cliniques à impact nutritionnel 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 

3. Prévalence de dénutrition 

La prévalence de dénutrition a été évaluée selon trois méthodes : l‟indice de Buzby (NRI), la 

classification objective de l‟état nutritionnel (COEN) et le score Patients Generated Subjective 

Global Assessment (PG-SGA). 

3.1. Selon l’indice de Buzby (NRI) 

Globalement, 54,5% des patientes soufraient de dénutrition : 37,4% modérée et 17,1% 

sévère. 
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Chez les patientes atteintes de cancer du sein, une patiente sur deux (53,6%) souffrait d‟une 

dénutrition sévère ou modérée : 35,5% modérée et 18,1% sévère. 

Chez les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire, une patiente sur deux (54,5%) souffrait 

d‟une dénutrition sévère ou modérée : 40,9% modérée et 13,6% sévère. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, deux patientes sur trois (70%) 

souffraient d‟une dénutrition sévère ou modérée : 60% modérée et 10% sévère (Figure 28). 

 
Figure 28 

Prévalence de dénutrition selon l‟indice de Buzby (NRI) 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

3.2. Selon la classification objective de l’état nutritionnel (COEN) 

Dans l‟ensemble, 53,9% des patientes soufraient de dénutrition : 24,1 % modérée et 29,8% 

sévère. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, plus de moitié des patientes (51,3%) souffrait 

d‟une dénutrition: 25,1% modérée et 26,2% sévère. 

Chez les patientes atteintes de cancer du cancer de l‟ovaire, plus de trois patientes sur quatre 

(76,9%) souffraient d‟une dénutrition: 23,1% modérée et 53,8% sévère. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, plus des deux tiers des patientes (59,1%) 

souffraient d‟une dénutrition: 13,6% modérée et 45,5% sévère (Figure 29). 
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Figure 29 

Prévalence de dénutrition selon la classification objective de l‟état nutritionnel 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV) 

3.3. Selon le score PG-SGA 

La figure 30 présente l‟état nutritionnel des patientes atteintes du cancer pour chaque type de 

localisation selon le score PG-SGA. 

Dans la population totale (n=315), deux patientes sur trois (60%) étaient à haut risque de 

dénutrition (Score PG-SGA ≥9) nécessitant une gestion des signes cliniques à impact 

nutritionnel et/ ou une intervention nutritionnelle. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein (n=267), deux patientes sur trois (57,7%) 

étaient à haut risque de dénutrition (Score PG-SGA ≥9) nécessitant une gestion des signes 

cliniques à impact nutritionnel et/ ou une intervention nutritionnelle. 

Chez les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire (n=26), trois patientes sur quatre (76,9%) 

étaient à haut risque de dénutrition (score PG-SGA ≥9) nécessitant une gestion des signes des 

cliniques et/ ou une intervention nutritionnelle. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin (n=22), deux patientes sur trois (68,2%) 

sont à haut risque de dénutrition (Score PG-SGA ≥9) nécessitant une gestion des signes cliniques 

à impact nutritionnel et/ ou une intervention nutritionnelle. 
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Figure 30 

Score PG-SGA selon les différentes localisations 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV) 

4. Comparaison des différentes méthodes 

4.1. NRI Vs. Classification objective de l’état nutritionnel (COEN) 

Dans l‟ensemble, les prévalences de dénutrition variaient de 32% à 70% (Figure 31). 

L‟accord entre les deux méthodes d‟évaluation de l‟état nutritionnel (NRI Vs. COEN) reflétait 

un accord passable : Kappa=0,31 (Tableau 29) [Ancelle, 2002]. 

 

Figure 31 
Prévalence de la dénutrition selon le NRI et la classification objective de l‟état nutritionnel 

Batna (Algérie) Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 
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Tableau 29 

Concordance entre les méthodes d‟évaluation de l‟état nutritionnel* : NRI Vs. COEN 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

NRI 

Classification objective de l’état 

nutritionnel 
kappa p 

Pas de 

dénutrition 

Dénutrition 

modérée 

Dénutrition 

sévère 

Pas de dénutrition 48 25 12 

0,313 0,000 Dénutrition modérée 24 21 25 

Dénutrition sévère 0 0 32 

Kappa : coefficient de concordance ; p: Dégrée statistique de signification. 

*La méthode a concerné seulement 187 patientes. 

4.2. PG-SGA Vs. Classification objective de l’état nutritionnel (COEN) 

Dans l‟ensemble de la population (n=315), un peu moins de la moitié (44,8%) des patientes, 

ne souffrant pas de dénutrition, étaient à haut risque de dénutrition (p= 0,000) (Tableau 30). 

L‟accord entre les deux méthodes d‟évaluation de l‟état nutritionnel (PG-SGA Vs. COEN) 

reflétait un accord très mauvais : Kappa=0,18 (Tableau 31) [Ancelle, 2002]. 

Tableau 30 
Classes de dénutrition  Evaluation objective vs PG-SGA 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

p: Dégrée statistique de signification. 

Tableau 31 

Concordance entre les méthodes d‟évaluation de l‟état nutritionnel : PG-SGA Vs. COEN 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Score PG-SGA 

Classification objective de 

l’état nutritionnel Total 

n (%) 
Kappa p 

Pas de 

dénutrition 
Dénutrition 

Pas de dénutrition 104 22 126 

0,183 0,000 Dénutrition 117 72 189 

Total n (%) 221 94 315 

Kappa : coefficient de concordance ; p: Dégrée statistique de signification. 

Score 

PG-SGA 

Classification objective de l’état 

nutritionnel 
Total 

n (%) 
p Pas de 

Dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

(0-1) 

(2-3) 

(4-8) 

≥9 

20 (13,8) 

25 (17,2) 

35 (24,1) 

65 (44,8) 

0 

7 (9,2) 

17 (22,4) 

52 (68,4) 

1 (1,1) 

2 (2,1) 

19 (20,2) 

72 (76,6) 

21 (6,7) 

34 (10,8) 

71 (22,5) 

189 (60) 
0,000 

Total 145 (100) 76 (100) 94 (100) 315 (100) 
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4.3. PG-SGA Vs. NRI 

Globalement, 81,2% des patientes, selon le NRI ne souffrant pas de dénutrition, étaient à 

haut risque de dénutrition (p= 0,037) (Tableau 32). 

Il n‟y a aucune concordance entre les deux méthodes d‟évaluation de l‟état nutritionnel (PG-

SGA Vs. NRI). L‟accord entre les deux méthodes reflétait un accord très mauvais : Kappa= - 

0,059 (Tableau 33) [Ancelle, 2002]. 

Tableau 32 
Classes de dénutrition  Evaluation objective vs PG-SGA 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

p: Dégrée statistique de signification. 

Tableau 33 

Concordance entre les méthodes d‟évaluation de l‟état nutritionnel : PG-SGA Vs. COEN 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016  

NRI 

Total 

n (%) 
Kappa p 

Pas de 

dénutrition 
Dénutrition Score 

PG-SGA 

Pas de dénutrition 16 25 41 

-0,059 0,349 Dénutrition 69 77 146 

Total n (%) 85 102 187 

Kappa : coefficient de concordance ; p: Dégrée statistique de signification. 

Score  

PG-SGA 

NRI 

Total 

n (%) 
p Pas de 

Dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

(0-1) 

(2-3) 

(4-8) 

≥9 

1 (1,2) 

4 (4,7) 

11 (12,9) 

69 (81,2) 

2 (2,9) 

5 (7,1) 

11 (15,7) 

52 (74,3) 

0 

1 (3,1) 

6 (18,8) 

25 (78,1) 

3 (1,6) 

10 (5,3) 

28 (15) 

146 (78,1) 
0,037 

Total 85 (100) 70 (100) 32 (100) 187 (100) 
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V. EVALUATION DE LA CONSOMMATION ALIMENTAIRE 

L‟évaluation de la consommation alimentaire des patientes a été faite selon deux méthodes: 

le rappel des 24h et le questionnaire de fréquence de consommation. Le résultat a concerné 314 

patientes (Cf. Tableau 13 p.77). 

1. Besoins énergétiques journaliers 

Avant d‟évaluer la consommation alimentaire des patientes, nous avons calculé les dépenses 

énergétiques journalières pour estimer les besoins énergétiques journaliers de nos patientes. 

Le tableau 34 présente les dépenses énergétiques journalières moyennes des patientes 

atteintes du cancer selon les différentes tranches d‟âge. Globalement, nos patientes avaient un 

métabolisme de base moyen de 5962,1 kJ. Les dépenses énergétiques journalières moyennes 

étaient de 8627,7 kJ/jour. 

Tableau 34 
Dépenses énergétiques journalières par tranches d‟âge (n=315) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Age MB (kJ) DEJ (kJ) 

[25 – 30[ 1065,5 ± 631,0 1541 ± 896,8 

[30 – 60] 6326,7 ± 528,0 9158,1 ± 843,7 

]60 – 65] 2867,8 ± 396,8 4107,9 ± 562,4 

Total 5962,1 ± 1305,8 8627,7±1926,2 

MB : Métabolisme de base ; BEI : Dépenses énergétiques 

journalière. 

2. Apports nutritionnels 

Nous présentons dans ce qui suit, l‟apport énergétique et nutritionnel de l‟ensemble de la 

population (n=314) résultant de la moyenne des apports nutritionnels des patientes obtenus avec 

la méthode de rappel des 24h. 

2.1. Apports en énergie et macronutriments 

Le tableau ci-dessous présente les apports moyens en énergie (AE) et en macronutriments 

(protéines totales, glucides totaux, lipides totaux,…etc.) (Tableau 35). 

Pour la population totale (n=314), l‟AE moyen de nos patientes était de 1433,2±513 

kcal/jour avec des valeurs extrêmes allant de 458,6 à 4054,5 kcal/jour. Une patiente sur deux 

avait un AE inférieur à 1380,4 kcal/jour. 
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La moyenne de l‟apport journalier en macronutriment était respectivement : 55,3g/jour en 

protéines totales, 218,5 g/jour en glucides totaux et 28,6g/jour, en lipides totaux, 14,3g/jour en 

fibres alimentaire et 1857,8g/jour en eau. 

Tableau 35 

Apport en énergie et macronutriments des patientes durant leurs traitements (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Energie, 

macronutriments et eau 
Moyenne± ET Médiane [Min-Max] 

Energie (kcal) 1433,2±513 1380,4 [458,6 - 4054,5] 

Protéines totales (g) 55,3±22,2 52,1 [9,7 - 134,8] 

Glucides totaux (g) 218,5±75,1 214,4 [43,8 - 544,5] 

Lipides totaux (g) 28,6±17,1 24,4 [1,7 - 100,2] 

Amidon (g) 76,0±39,8 72,1 [4,8 - 231,6] 

Fibre alimentaire (g) 14,3±6,3 13,7 [2,8 - 36,7] 

Sucre (g) 89,1±40,3 84,1 [20,8 - 326,6] 

Eau (g) 1857,8±696,5 1774,2 [655,5 - 4897,4] 

2.2. Contribution moyenne des macronutriments à l'apport énergétique total 

Les contributions moyennes des macronutriments à l‟apport énergétique total (AET) de 

l‟ensemble de la population sont présentées dans la figure 32. Les glucides totaux assuraient en 

moyenne 65% de l‟apport énergétique journalier (AEJ). Les protéines présentaient 16% de 

l‟AET et la contribution des lipides était de 19% (Figure 32). 

 
Figure 32 

Apport énergétique total : Contribution moyenne des macronutriments (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 
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2.3. Apports en acide gras 

Les apports moyens en acides gras sont présentés dans le tableau 36. La moyenne de 

l‟apport journalier en acides gras était respectivement : 9,2g en AGS, 8,2g en AGMI, 3,8g en 

AGPI, 0,1g en EPA, 0,3g en acide linolénique, 2,1g en LA, 4,8g en acide oléique, 0,3g en ALA, 

0,03g en AA, 0,1g en EPA et 0,1g pour DHA (Tableau 36). 

Tableau 36 

Apports en acides gras des patientes durant leurs traitements (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Acides gras Moyenne± ET Médiane [Min-Max] 

AGS (g) 9,2±7,2 7,5 [0,4 - 52,9] 

AGMI (g) 8,2±5,9 6,7 [0,1 - 30,3] 

AGPI (g) 3,8±2,4 3,2 [0,2 - 13,1] 

EPH (g) 0,1±0,3 0,01 [0 - 2,6] 

Acide linolénique(g) 0,3±0,2 0,2 [0,1 - 1,8] 

LA (g) 2,1±1,4 1,9 [0,1 - 8,6] 

Acide oléique (g) 4,8±3,9 3,6 [0,1 - 22,2] 

ALA (g) 0,3±0,2 0,2 [0,1 - 1,8] 

AA (g) 0,03±0,03 0,02 [0 - 0,23] 

EPA Oméga 3(g) 0,1±0,3 0,01 [0 - 2,6] 

DHA Oméga 3(g) 0,1±0,3 0,02 [0 - 2,5] 

AGS : acide gras saturés ; AGMI : acide gras monoinsaturés ; AGPI : Acide gras 

polyinsaturés ; LA : acide linoléique ; ALA : acide alpha-linolénique; DHA : acide 

docosahexaénoique ; AA : acide arachidonique ; EPA : acide eicosapentaénoique. 

2.4. Apports en vitamines 

Les apports moyens en vitamines sont présentés dans le tableau 37. Pour les vitamines de 

groupe B, les apports journaliers étaient 0,7mg/jour en vitamine B1, 1,1 mg/jour en vitamine B2, 

9,7 mg/jour en vitamine B3, 1,1mg/jour en vitamine B6, 206,1 µg/jour en vitamine B9 et 3,9 

µg/jour en vitamine B12. 

L‟apport moyen en vitamine C était de 88,8mg/jour avec des valeurs extrêmes allant de 3,6 à 

383,5mg/jour. 

Les apports journaliers moyens en vitamines liposolubles étaient de 318,9 µg/jour en 

vitamine A, 1,9µg/jour en vitamine D, 3,7mg/jour en vitamine E et 42,8µg en vitamine K. 
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Tableau 37 
Apport en vitamines des patientes durant leurs traitements (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

 Moyenne± ET Médiane [Min-Max] 

Vitamine B1 (mg) 0,7 ± 0,3 0,7 [0,2 - 1,9] 

Vitamine B2 (mg) 1,1 ± 0,7 1 [0,3 - 6,6] 

Vitamine B3 (mg) 9,7 ± 5,3 9 [1 - 37,7] 

Vitamine B6 (mg) 1,1 ± 0,5 1,1 [0,2 - 3] 

Vitamine B9 (µg) 206,1 ± 165,0 170,8 [7,6 - 1681,5] 

Vitamine B12 (µg) 3,9 ± 5,5 2,2 [0,1 -  47,4] 

Vitamine C (mg) 88,8 ± 65,6 75,8 [3,6 - 383,5] 

Vitamine A (µg) 318,9 ± 935,9 61,9 [1,2 - 10825,1] 

Vitamine D (µg) 1,9 ± 3,1 1 [0 - 25,2] 

Vitamine E (mg) 3,7 ± 2,4 3,1 [0,2 - 15] 

Vitamine K (µg) 42,8 ± 62 26 [0,1 - 490,5] 

2.5. Apport en sels minéraux 

Les valeurs moyennes des apports journaliers en sélénium, calcium, phosphore, magnésium, 

fer et zinc sont présentées dans le tableau 38. 

L‟apport journalier moyen en sélénium était 77,4 µg/jour avec une plage de variation de 9,8 

à 289,4 µg/jour. 

L‟apport journalier moyen en calcium était de 847,9 mg/jour et une patiente sur deux avait 

un apport journalier inférieur à 757,5 mg/jour. 

Concernant l‟apport journalier en phosphore, il oscille entre 103,1 à 2068 mg/jour avec une 

moyenne de 775,7 mg/jour. 

Les apports journaliers en magnésium avaient une moyenne de 195,6 mg/jour avec des 

valeurs extrêmes allant de 53,1 à 507,4mg/jour. 

Pour ce qui est l‟apport en fer, une étendu de 1 à 36 mg/jour est observé dans notre 

population. 

Les quantités journalières moyennes en zinc apportées par les aliments étaient de 5,2mg/jour 

avec une étendue de 0,8 à 15,4mg/jour. 
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Tableau 38 

Apport moyen en sels minéraux des patientes durant leurs traitements (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Sels minéraux Moyenne± ET Médiane [Min-Max] 

Sélénium (µg) 77,4±38,8 71,5 [9,8 - 289,4] 

Calcium (mg) 847,9±403,3 757,5 [147 - 2155] 

Phosphore (mg) 775,7±323 728,1 [103,1 - 2068] 

Magnésium (mg) 195,6±70,7 188,2 [53,1 - 507,4] 

Fer (mg) 6±3,3 5,4 [1 - 36] 

Zinc (mg) 5,2±2,4 4,8 [0,8 - 15,4] 

2.6. Rapports d’équilibre nutritionnel 

Les rapports d‟équilibre nutritionnel sont présentés dans le tableau 39. Le rapport AGS/AGI 

était en moyen 0,8 ± 0,3 avec des valeurs extrêmes allant de 0,2 à 2,3. 

Concernant le rapport oméga6/oméga3, il était en moyen 6,4 ± 4,2 avec des valeurs 

extrêmes allant 0,6 à 39,9. 

Le rapport LA/ALA avait une moyenne de 15,7 ± 10,2 avec une étendue de 3,9 à 97,3. 

En ce qui concerne le rapport Calcium/phosphore, il était en moyen 1,1 ± 0,3 avec une 

étendu de 0,3 à 2,2. 

Tableau 39 

Rapports d‟équilibre nutritionnel des patientes durant leurs traitements (n=314) 
Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Rapports d’équilibre 

nutritionnel 
Moyenne± ET Médiane [Min-Max] 

AGS/AGI 0,8 ± 0,3 0,7 [0,2 - 2,3] 

Oméga6/oméga3 6,4 ± 4,2 5,9 [0,6 - 39,9] 

LA/ALA 15,7 ± 10,2 13,8 [3,9 - 97,3] 

Calcium/phosphore 1,1 ± 0,3 1,1 [0,3 - 2,2] 

AGS : acide gras saturés ; AGI : Acides gras insaturé ; AGMI : acide gras 

monoinsaturés ; AGPI : Acide gras polyinsaturés ; LA : acide linoléique ; ALA : 

acide alpha-linolénique; DHA : acide docosahexaénoique ; AA : acide 

arachidonique ; EPA : acide eicosapentaénoique ;AGI= AGMI+AGPI ; Oméga 6= 

LA+AA ; Oméga 3=ALA+EPA+DHA. 
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3. Comparaison des apports nutritionnels aux recommandations 

Nous présentons dans ce qui suit les apports nutritionnels qui ont été comparés aux 

recommandations et classés en trois groupes : insuffisant, adéquat et excessif. 

3.1. Comparaison de l’AE au BEJ et aux recommandations 

L‟apport énergétique (AE) a été comparé d‟une part aux besoins énergétiques journaliers 

(BEJ) et d‟une autre part aux recommandations de la Société Européens de Nutrition Entérale et 

Parentérale (ESPEN) [Arends et al., 2016 ; Senesse, et al., 2014]. Ces apports ont été classés en trois 

groupes : insuffisant, adéquat et excessif. 

En comparant l‟AE au BEJ, 85,1% des patientes avaient un AE insuffisant (inferieur au 

BEJ). Et seulement 3,8% des patientes avait un apport adéquat (Figure 33). 

Néanmoins, en comparant l‟AE aux recommandations de l‟ESPEN, 72,6% des patientes 

avaient un AE insuffisant (inferieur aux recommandations). Et seulement 21% des patientes 

avaient un AE adéquat. 

 
AE : Apport énergétique ; BEJ : Besoins énergétiques journalières ; (1) : Arends et 

al., 2016 ; (2) Senesse, et al., 2014. 

Figure 33 
Comparaison de l‟AE au BEJ et aux recommandations (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 (Cf. Annexe IV). 

La comparaison des deux méthodes (AE comparé au DEJ Vs. AE comparé aux 

recommandations) reflétait un accord passable : Kappa=0,30 (Tableau 40) [Ancelle, 2002]. 
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Tableau 40 
Comparaison des méthodes : l‟AE au BEJ et l‟AE aux recommandations (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

AE comparé au 

BEJ 

AE comparé aux recommandations 
(1,2)

 
kappa p 

Insuffisant Adéquat Excessif 

Insuffisant 216 44 7 

0,30 0,000 Adéquat 2 7 3 

Excessif 10 15 10 

AE : Apport énergétique ; BEJ : Besoins énergétiques journalières ; Kappa : 

coefficient de concordance ; p: Dégrée statistique de signification. 

3.2. Comparaison des apports en macronutriments aux recommandations 

Le tableau 41 présente une comparaison des apports en macronutriments et en eau aux 

différentes recommandations. Dans l‟ensemble de notre population (n=314), l‟apport en 

protéines totales était insuffisant chez 59,2% des patientes et adéquat chez 36,9% des patientes. 

Pour l‟apport en glucides totaux, il était excessif chez 75,2% des patientes et adéquat chez 

14,6% des patientes. En ce qui concerne l‟apport en lipides totaux, il était insuffisant chez 93,6% 

des patientes. 

Pour l‟apport en fibres alimentaire, il était inférieur aux recommandations chez 96,8% des 

patientes. L‟apport journalier en eau était insuffisant chez 78,7% des patientes. 

Tableau 41 

Comparaison des apports en macronutriments aux recommandations (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

 

Apport nutritionnel en 

Macronutriments 
Recommandations 

Insuffisant 

n (%) 

Adéquat 

n (%) 

Excessif 

n (%) 

Protéines totales 186 (59,2) 116 (36,9) 12 (3,8) 1-1,5 (g/kg) 
(1)

 

Glucides totaux 32 (10,2%) 46 (14,6) 236 (75,2) 50-55 (%AET)
 (2)

 

Lipides totaux 294 (93,6) 13 (4,1) 7 (2,2) 30-35 (%AET)
 (3)

 

Fibre alimentaire 304 (96,8) 10 (3,2) 00 30 (g)
 (2)

 

Eau 247 (78,7) 11 (3,5) 56 (17,8) 35 (ml/kg)
 (4)

 

 
(1) 

: Arends et al., 2016 ; 
(2)

 : Martin, 2001 ; 
(3)

 : Legrand, 2007 ; 
(4) 

: Senesse, et al., 2014. 
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3.3. Comparaison des apports en acides gras aux recommandations 

Le tableau 42 présente une comparaison des apports en acide gras aux différentes 

recommandations. L‟analyse des résultats a montré un nombre important des patientes qui 

avaient des apports insuffisants en AGS (88,2%), AGMI (100%), LA (100%), acide gras oléique 

(100%), ALA (99,4%), DHA (76,4%), AA+EPA+DHA (83,8%). Cependant, l‟apport en AGPI 

était excessif chez 94,6% des patientes. 

Tableau 42 

Comparaison des apports en acide gras aux recommandations (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

 

Apport en acides gras 

Recommandations 
Insuffisant 

n (%) 

Adéquat 

n (%) 

Excessif 

n (%) 

AGS 277 (88,2) 7 (2,2) 30 (9,6) 16 (g)
 (1)

 

AGMI 314 (100) 00 00 40 (g)
 (1)

 

AGPI 3 (1) 14 (4,5) 297 (94,6) 0,40 (g)
 (1)

 

LA (g) 314 (100) 00 00 8 (g)
 (2)

 

Acide oléique 314 (100) 00 00 15-25(%AET)
 (2)

 

ALA 312 (99,4) 2 (0,6) 00 1,6 (g)
 (1)

 

DHA 240 (76,4) 21 (6,7) 53 (16,9) 0,10 (g)
 (2)

 

AA+EPA+DHA 263 (83,8) 3 (1) 48 (15,3) 0,40
(2)

 

AGS : acide gras saturés ; AGMI : acide gras monoinsaturés ; AGPI : Acide gras 

polyinsaturés ; LA : acide linoléique ; ALA : acide alpha-linolénique; DHA : acide 

docosahexaénoique ; AA : acide arachidonique ; EPA : acide eicosapentaénoique ; 
(1)

 : 

Legrand, 2007 ; 
(2)

 : Martin, 2001. 

3.4. Comparaison des apports en vitamines aux recommandations 

Le tableau 43 présente une comparaison des apports en vitamines aux différentes 

recommandations. 

L‟analyse des résultats a montré un nombre important des patientes qui avaient des apports 

en vitamines de groupe B inférieurs aux recommandations : vitamine B1 (87,9%), vitamine B2 

(80,6%), vitamine B3 (64%), vitamine B6 (78,7%), vitamine B9 (83,8%) et vitamine B12 

(52,9%). Pour la vitamine C, 70,4% des patientes avaient un apport en vitamine C en dessous des 

recommandations (insuffisant), 

Pour les vitamines liposolubles, plus de quatre patientes sur cinq avaient des apports 

insuffisants : vitamine A (87,3%), vitamine D (90,8%), vitamine E (98,7%). En ce qui concerne 
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l‟apport en vitamine K, 71,7% des patientes avaient un apport en vitamine k en dessous des 

recommandations (insuffisant). 

Tableau 43 
Comparaison des apports en vitamines aux recommandations (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 
  

(1): Martin, 2001. 

3.5. Comparaison des apports en sels minéraux aux recommandations 

Le tableau 44 présente la comparaison des apports en sels minéraux aux recommandations. 

L‟analyse des résultats a montré un apport insuffisant en sélénium chez 21,3% des patientes et 

un apport excessif chez la moitié (52%) des patientes. 

En ce qui concerne l‟apport en calcium, il était insuffisant chez 62,7% des patientes et 

adéquat chez 20,7% des patientes. Les apports en magnésium, en fer, et en zinc étaient 

insuffisants chez respectivement 97,1%, 86,9% et 95,9% des patientes. 

 

Apport en vitamines 
Recommandations 

(1)
 Insuffisant 

n (%) 

Adéquat 

n (%) 

Excessif 

n (%) 

Vitamine B1 276 (87,9) 13 (4,1) 25 (8) 1,10 (mg) 

Vitamine B2 253 (80,6) 10 (3,2) 51 (16,2) 1,50 (mg) 

Vitamine B3 201 (64,0) 24 (7,6) 89 (28,3) 11,0 (mg) 

Vitamine B6 247 (78,7) 16 (5,1) 51 (16,2) 1,50 (mg) 

Vitamine B9 263 (83,8) 30 (9,6) 21 (6,7) 300 (µg) 

Vitamine B12 166 (52,9) 5 (1,6) 143 (45,5) 2,40 (µg) 

Vitamine C 221 (70,4) 28 (8,9) 65 (20,7) 110-120 (mg) 

Vitamine A 274 (87,3) 6 (1,9) 34 (10,8) 600 (µg)
 
 

Vitamine D 285 (90,8) 8 (2,5) 21 (6,7) 5,0 (µg) 

Vitamine E 310 (98,7) 3 (1) 1 (0,3) 12 (mg) 

Vitamine K 225 (71,7) 26 (8,3) 63 (20,1) 45 (mg) 
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Tableau 44 
Comparaison des apports en sels minéraux aux recommandations (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

(1): Martin, 2001. 

3.6. Comparaison des rapports d’équilibre aux recommandations 

Le tableau 45 présente une comparaison des rapports d‟équilibres aux différentes 

recommandations. Ensuite, les rapports d‟équilibre ont été classé en deux groupes : Adéquat et 

inadéquat. 

Le rapport d‟équilibre AGS/AGI était inadéquat chez 83,1% des patientes. En ce qui 

concerne le rapport d‟équilibre oméga6/oméga3, il était inadéquat chez 61,1% des patientes. 

Pour rapport d‟équilibre LA/ALA, il était inadéquat chez 94,3% des patientes. Néanmoins, 

l‟analyse a montré un rapport d‟équilibre calcium/phosphore adéquat chez 96,2% des patientes. 

Tableau 45 
Comparaison des rapports d‟équilibre aux recommandations (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Rapport 

d’équilibre 

Adéquat 

n (%) 

Inadéquat 

n (%) 
Recommandations 

AGS/AGI 53 (16,9) 261 (83,1) ≈0,50
(1)

 

Oméga6/oméga3 122 (38,9) 192 (61,1) <5
(1)

 

LA/ALA 18 (5,7) 296 (94,3) <6
(2)

 

Calcium/phosphore 117 (37,3) 197 (62,7) ≈1
(2)

 

AGI= AGMI+AGPI ; Oméga 6= LA+AA ; Oméga 3=ALA+EPA+DHA ; 
(1)

: ANSES, 

2015; 
(2)

: Martin, 2001. 

Sels 

minéraux 

Apport en sels minéraux 

Recommandations
(1)

 
Insuffisant 

n (%) 

Adéquat 

n (%) 

Excessif 

n (%) 

Sélénium 67 (21,3) 83 (26,4) 164 (52,2) 50-60 (µg) 

Calcium 197 (62,7) 65 (20,7) 52 (16,6) 900-1200 (mg) 

Phosphore 174 (55,4) 6 (1,9) 134 (42,7) 750 (mg) 

Magnésium 305 (97,1) 5 (1,6) 4 (1,3) 360(mg) 

Fer 273 (86,9) 39 (12,4) 2 (0,6) 9-16 (mg) 

Zinc 301 (95,9) 6 (1,9) 7 (2,2) 10-11 (mg) 
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4. Fréquence de consommation habituelle des patientes 

Les fréquences de consommation habituelle sont estimées en nombre de fois par jour. 

4.1. Consommation journalière de certains aliments 

Le tableau 46 présente la consommation journalière de certains aliments. Pour les fruits, 

nous avons observé une consommation journalière importante des agrumes (en moyenne 0,6 

fois/jour.). Néanmoins, pour les légumes, la tomate avait une consommation journalière (en 

moyen 0,8 fois/jour) plus importante que les autres légumes. Nous avons constaté une 

consommation journalière importante des légumes (en moyen 4,7 fois/jour) par rapport aux fruits 

(en moyen 1,8 fois/jour). 

La fréquence de consommation du lait était plus importante que celle des produits laitiers 

(1,1 et 0,7 fois/jour respectivement). 

La fréquence de consommation de la pomme de terre était en moyen 0,7 fois/jour. Nous 

avons constaté une consommation importante de la pomme de terre en purée et autres par rapport 

aux frites (0,5 et 0,2 fois/jour respectivement). 

L‟analyse de résultats nous a montré une consommation occasionnelle de la confiture, des 

gâteaux sucrés, des fruits cuits avec du sucre et des boissons gazeuses. 

4.2. Fréquence de consommation de certains groupes d’aliments 

Le tableau 47 présente la fréquence de consommation de certains groupes d‟aliments. Ces 

fréquences ont été comparées aux recommandations du PNNS [HCSP/ANSES, 2017]. La 

fréquence de consommation des fruits et légumes était en moyen 6,5 fois/jour. Cette fréquence 

arrive à atteindre les recommandations. La consommation de la viande rouge avait une fréquence 

similaire que celle du poisson (en moyen 0,15 et 0,1 fois/jour respectivement). Cependant, la 

fréquence de consommation du poisson était inférieure aux recommandations. Pour le lait et les 

produits laitiers, la fréquence de consommation était en moyen 1,8 fois/jour. Cette fréquence 

arrive à atteindre les recommandations. 
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Tableau 46 

Fréquence de consommation journalière de certains d‟aliments 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Aliments Moyenne ±ET Médiane 

Fruits 

Petits fruits 

Agrumes 

Fruits à noyau 

Figue et figue secs 

Grenade 

1,8±1,2 

0,5±0,5 

0,6±0,8 

0,4±0,6 

0,2±0,4 

0,2±0,3 

1,6 

0,1 

0,3 

0 

0,03 

0 

Légumes 

Ail, oignon, poireau 

Tomate 

Crucifères 

Navet et radis 

Légume feuille 

Courge et carotte 

4,7±1,8 

2±0,7 

0,8±0,5 

0,2±0,2 

0,2±0,4 

0,4±0,5 

0,6±0,6 

4,4 

2 

1 

0,1 

0 

0,1 

0,4 

Lait 

Produits laitiers 

1,1±0,7 

0,7±0,5 

1 

0,7 

Beurre 

Margarine 

Huile d‟olive 

0,06±0,19 

0,06±0,1 

0,2±0,3 

0 

0 

0 

Pomme de terre  

Purée et autre 

Frites 

0,7±0,5 

0,5±0,4 

0,2±0,2 

0,6 

0,4 

0,1 

Confiture 

Gâteaux sucrés 

Fruits cuits avec du sucre 

Boissons gazeuses 

0,1±0,2 

0,2±0,3 

0,01±0,06 

0,2±0,4 

0 

0 

0 

0 

Tableau 47 

Moyenne de consommation de certains groupes d‟aliments 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Groupe d’aliment 
(1)

 
Moyenne de 

consommation 
Médiane 

Recommandations 

PNNS
(1)

 

Fruits et légumes 6,5±2,3 6,2 5/Jour 

Viande rouge 0,15±0,3/semaine 0 Limiter 

Poisson 0,7±0,14/semaine 0 2 fois/semaine 

Lait et produits laitiers 1,8±0,9 2 2 /Jour 

Matières grasses 0,3±0,4 0,1 Limiter 

Sucre et produits sucrés 0,5±0,6 0,2 Limiter 
 (1)

 : HCSP/ANSES, 2017. 
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VI. DETERIORATION DE L’ETAT NUTRITIONNEL : EFFETS DE LA MALADIE ET 

DE L’ALIMENTATION 

Pour étudier l‟impact de la maladie et de l‟alimentation sur la détérioration de l‟état 

nutritionnel (dénutrition), nous avons choisi la classification objective de l‟état nutritionnel 

(COEN) qui reflète un accord passable avec le NRI et un accord très mauvais avec le PG-SGA. 

1. Effets de la maladie 

1.1. Tranches d’âge selon l’état nutritionnel 

Le tableau 48 présente les différentes tranches d‟âge selon la classification objective de 

l‟état nutritionnel. La dénutrition sévère a été observée chez 68,1% des patientes ayant un âge 

inférieur à 50 ans. Il n‟y a pas de corrélation significative entre l‟âge et l‟état nutritionnel 

(p=0,418). 

Tableau 48 
Tranches d‟âge selon la classification objective de l‟état nutritionnel 

 Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de 

signification, test χ
2
. 

1.2. Stade de la maladie selon l'état nutritionnel 

Le tableau 49 présente le stade de la maladie selon la classification objective de l‟état 

nutritionnel. Le stade de la maladie était significativement lié à l‟état nutritionnel (p≈0,000). La 

dénutrition est d‟autant plus sévère chez les patientes avec cancer au stade métastatique (51,1%). 

Age 

(ans) 

COEN 

Total 

n (%) 
p* Pas de 

dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

modérée 

n (%) 

Dénutrition 

sévère 

n (%) 

[25-50[ 

[50-65] 

110 (75,9) 

35 (24,1) 

55 (72,4) 

21 (27,6) 

64 (68,1) 

30 (31,9) 

229 (72,7) 

86 (27,3) 0,418 

Total 145 (100) 76 (100) 94 (100) 315 (100) 
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Tableau 49 
Stade de la maladie selon la classification objective de l‟état nutritionnel 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de signification ; 

*Comparaison effectuée en utilisant le test χ
2
. 

1.3. Traitement actuel selon l’état nutritionnel 

Le tableau 50 présente le type de traitement actuel selon la classification objective de l‟état 

nutritionnel. Le type de traitement était fortement corrélé avec l‟état nutritionnel (p<0,0001). La 

dénutrition est d‟autant plus sévère chez les patientes traitées par chimiothérapie (78,7%). 

Tableau 50 

Type de traitement actuel selon la classification objective de l‟état nutritionnel 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 
COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de signification ; 

*Comparaison effectuée en utilisant le test χ
2
. 

Stade de la 

maladie 

COEN 

Total 

n (%) 
p* Pas de 

dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

Tumeur 26 (17,9) 07 (9,2) 15 (16) 48 (15,2) 

0,000 
Invasif 83 (57,2) 42 (55,3) 31 (33) 156 (49,5) 

Métastatique 36 (24,8) 27 (35,5) 48 (51,1) 111 (35,2) 

Total 145 (100) 76 (100) 94 (100) 315 (100) 

Traitement actuel 

COEN 

Total 

n (%) 
p* Pas de 

dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

Chimiothérapie 75 (51,7) 52 (68,4) 74 (78,7) 201 (63,8) 

<0,0001 
Radiothérapie 62 (42,8) 21 (27,6) 13 (13,8) 96 (30,5) 

Chimioradiothérapie 8 (5,5) 3 (3,9%) 7 (7,4) 18 (5,7) 

Total 145 (100) 76 (100) 94 (100) 315 (100) 
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1.4. Grade des signes clinique selon l’état nutritionnel 

Une patientes sur trois (37,2%), ne souffrant pas de dénutrition, présentait des signes 

cliniques de grade sévère (Tableau 51). Deux patientes sur trois (59,6%), souffrant de dénutrition 

sévère, présentaient des signes cliniques de grade sévère. Les signes cliniques était 

significativement lié à l‟état nutritionnel (p=0,006). 

Tableau 51 
Grade des signes clinique selon la classification objective de l‟état nutritionnel 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de signification ; 

*Comparaison effectuée en utilisant le test χ
2
. 

1.5. Délai total (DT) selon l’état nutritionnel 

La durée DT au-delà du troisième quartile (≥75% : 9 mois ans à plus de 3 ans) a été 

observée chez 27,6% des patientes ne souffrant pas de dénutrition, 20% des patientes souffrant 

de dénutrition modérée et 25,3% des patientes souffrant de dénutrition sévère. Il n‟a pas été 

retrouvé de corrélation significative entre le DT et l‟état nutritionnel (Tableau 52). 

1.6. Délai patient (DP) selon l’état nutritionnel 

La durée DP au-delà du troisième quartile (≥75% : 2 mois ans à plus de 3 ans) a été observée 

chez 14,4% des patientes ne souffrant pas de dénutrition, 14,3% des patientes souffrant de 

dénutrition modérée et 14,6% des patientes souffrant de dénutrition sévère. Il n‟a pas été 

retrouvé de corrélation significative entre le DP et l‟état nutritionnel (Tableau 53). 

1.7. Délai système de santé (DSS) selon l’état nutritionnel 

La durée DSS au-delà du troisième quartile (≥75% : 6 mois ans à plus de 3 ans) a été 

observé chez 18,8% des patientes ne souffrant pas de dénutrition, 28,4% des patientes souffrant 

de dénutrition modérée et 32,2% des patientes souffrant de dénutrition sévère. Il n‟a pas été 

retrouve de corrélation significative entre le DSS et l‟état nutritionnel (Tableau 54). 

Grade des 

signes 

cliniques 

COEN 

Total 

n (%) 
p* Pas de 

dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

Sévères 

Modérés 

Légers 

Absence 

54 (37,2) 

40 (27,6) 

16 (11) 

35 (24,1) 

39 (51,3) 

23 (30,3) 

6 (7,9) 

8 (10,5) 

56 (59,6) 

22 (23,4) 

3 (3,2) 

13 (13,8) 

149 (47,3) 

85 (27) 

25 (7,9) 

56 (17,8) 
0,006 

Total 145 (100) 76 (100) 94 (100) 315 (100) 
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Tableau 52 

Délai total (DT) selon la classification objective de l‟état nutritionnel (n=296) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Méd : Médiane (50% ); 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième quartile ; 0% : Minimum ; 100% 

: Maximum ; COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de 

signification, test χ2. 

Tableau 53 
Délai patient (DP) selon la classification objective de l‟état nutritionnel (n=284) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Méd : Médiane (50% ) ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième quartile ; 0% : Minimum ; 100% 

: Maximum ; COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de 

signification, test χ2. 

Délai total 

(Jours) 

COEN 

p Pas de 

dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

[0% Ŕ 25% [ [5 Ŕ 79[ 31 (23,1) 20 (26,7) 22 (25,3) 

0,694 

[25% Ŕ Méd [ [79 Ŕ 130[ 34 (25,4) 16 (21,3) 24 (27,6) 

[Méd Ŕ 75% [ [130 Ŕ 280,2[ 32 (23,9) 24 (32) 19 (21,8) 

[75% Ŕ 100%] [280,2 Ŕ 5367] 37 (27,6) 15 (20) 22 (25,3) 

Total 134 (100) 75 (100) 87 (100) 

Délai patient 

(jour) 

COEN 

p Pas de 

dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

[0% Ŕ 25% [ [0 Ŕ 2[ 31 (23,5) 14 (20) 19 (23,2) 

0,993 

[25% Ŕ Méd [ [2 Ŕ 15,5[ 34 (25,8) 20 (28,6) 24 (29,3) 

[Méd Ŕ 75% [ [15,5 Ŕ 74,5[ 48 (36,4) 26 (37,1) 27 (32,9) 

[75% Ŕ 100%] [74,5 Ŕ 5328] 19 (14,4) 10 (14,3) 12 (14,6) 

Total 132 (100) 70 (100) 82 (100) 
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Tableau 54 

Délai système de santé (DSS) selon la classification objective de l‟état nutritionnel 

(n=294) Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Méd : Médiane (50 % ); 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième quartile ; 0% : Minimum ; 100% 

: Maximum ; COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de 

signification, test χ2. 

1.8. Délai d’accès au diagnostic (DAD) selon l’état nutritionnel 

La durée DAD au-delà du troisième quartile (≥75% : 3 mois ans à plus de 3 ans) a été 

observée chez 21,3% des patientes ne souffrant pas de dénutrition, 27,8% des patientes souffrant 

de dénutrition modérée et 30% des patientes souffrant de dénutrition sévère. Il n‟a pas été 

retrouvé de corrélation significative entre le DAD et l‟état nutritionnel (Tableau 55). 

Tableau 55 

Délai d‟accès au diagnostic (DAD) selon la classification objective de l‟état nutritionnel 

(n=279) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Méd : Médiane (50 %); 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième quartile ; 0% : Minimum ; 100% 

: Maximum ; COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de 

signification, test χ2. 

Délai Système de santé 

(jour) 

COEN 

p Pas de 

dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

[0% Ŕ 25% [ [0 Ŕ 55[ 33 (24,8) 18 (24,3) 20 (23) 

0,392 

[25% Ŕ Méd [ [55 Ŕ 87[ 37 (27,8) 19 (25,7) 18 (20,7) 

[Méd Ŕ 75% [ [87 Ŕ 174[ 38 (28,6) 16 (21,6) 21 (24,1) 

[75% Ŕ 100%] [174 Ŕ 4861] 25 (18,8) 21 (28,4) 28 (32,2) 

Total 133 (100) 74 (100) 87 (100) 

Délai d’accès au diagnostic 

(jour) 

COEN 

p Pas de 

dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

[0% Ŕ 25% [ [0 Ŕ 17[ 32 (25,2) 12 (16,7) 21 (26,3) 

0,300 

[25% Ŕ Méd [ [17 Ŕ 37[ 37 (29,1) 23 (31,9) 14 (17,5) 

[Méd Ŕ 75% [ [37 Ŕ 99[ 31 (24,4) 17 (23,6) 21 (26,3) 

[75% Ŕ 100%] [99 Ŕ 4819] 27 (21,3) 20 (27,8) 24 (30) 

Total 127 (100) 72 (100) 80 (100) 
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1.9. Délai d’accès aux traitements (DAT) selon l’état nutritionnel 

La durée DAT au-delà du troisième quartile (≥75% : 2 mois ans à plus de 3 ans) a été 

observée chez 23,2% des patientes ne souffrant pas de dénutrition, 20% des patientes souffrant 

de dénutrition modérée et 31% des patientes souffrant de dénutrition sévère. Il n‟a pas été 

retrouvé de corrélation significative entre le DAT et l‟état nutritionnel (Tableau 56). 

Tableau 56 

Classification objective de l‟état nutritionnel selon le délai d‟accès aux traitements (DAT) 

(n=298) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 
 

Méd : Médiane (50%); 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième quartile ; 0% : Minimum ; 100% : 

Maximum ; COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de 

signification, test χ2. 

1.10. Délai bilan d’extension (DB) selon l’état nutritionnel  

La durée DB au-delà du troisième quartile (≥75% : 3 mois ans à plus de 3 ans) a été observé 

chez 23,8% des patientes ne souffrant pas de dénutrition, 17,3% des patientes souffrant de 

dénutrition modérée et 34,1% des patientes souffrant de dénutrition sévère. Il n‟a pas été 

retrouve de corrélation significative entre le DB et l‟état nutritionnel (p=0,069) (Tableau 57). 

1.11. Durée de la maladie (DM) selon l’état nutritionnel 

La DM au-delà du troisième quartile (≥75% : 2 ans à plus de 3 ans) a été observée chez 19,4 

% des patientes ne souffrant pas de dénutrition, 26,7% des patientes souffrant de dénutrition 

modérée et 32,2% des patientes souffrant de dénutrition sévère. . La DM était significativement 

lié à l‟état nutritionnel (p=0,013). Les patientes souffrant de dénutrition sévère avaient une DM 

plus longue (Tableau 58). 

Délai d’accès aux traitements 

(jour) 

COEN 

p Pas de 

dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

[0% Ŕ 25% [ [0 Ŕ 22[ 36 (26,1) 20 (27,4) 17 (19,5) 

0,715 

[25% Ŕ Méd [ [22 Ŕ 40,5[ 36 (26,1) 20 (27,4) 20 (23) 

[Méd Ŕ 75% [ [40,5 Ŕ 65,2[ 34 (24,6) 18 (24,7) 23 (26,4) 

[75% Ŕ 100%] [65,2 Ŕ 4370] 32 (23,2) 15 (20) 27 (31) 

Total 138 (100) 73 (100) 87 (100) 
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Tableau 57 

Classification objective de l‟état nutritionnel selon le délai bilan (n=309) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Méd : Médiane (50%); 25% : Premier quartile ; 75% : Troisième quartile ; 0% : Minimum ; 

100% : Maximum ; COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique 

de signification, test χ2. 

Tableau 58 

Durée de la maladie selon la classification objective de l‟état nutritionnel (n=296) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 
 

Min : Minimum ; Q1 : Premier Quartile (25%) ; Méd : Médiane (50%) ; Q3: Troisième Quartile 

(75%) ; Max : Maximum ; COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée 

statistique de signification, test χ2. 

2. Rôle de l’alimentation 

2.1. Apport énergétique selon l’état nutritionnel 

Le tableau 59 présente l‟apport énergétique selon la classification objective de l‟état 

nutritionnel. Les apports énergétiques insuffisants ont été observés chez 81,4% des patientes ne 

souffrant pas de dénutrition, 68% des patientes souffrant de dénutrition modérée et 62,8% des 

patientes souffrant de dénutrition sévère (p≈0,000). 

Délai Bilan 

(jour) 

COEN 

p Pas de 

dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

[0% Ŕ 25% [ [0 Ŕ 21[ 32 (22,4) 17 (22,7) 26 (28,6) 

0,069 

[25% Ŕ Méd [ [21 Ŕ 41[ 36 (25,2) 23 (30,7) 20 (22) 

[Méd Ŕ 75% [ [41 Ŕ 89[ 41 (28,7) 22 (29,3) 14 (15,4) 

[75% Ŕ 100%] [89 Ŕ 905] 34 (23,8) 13 (17,3) 31 (34,1) 

Total 143 (100) 75 (100) 91 (100) 

Durée de la maladie 

(jour) 

COEN 

p Pas de 

dénutrition 

n (%) 

Dénutrition 

Modérée 

n (%) 

Dénutrition 

Sévère 

n (%) 

[0% Ŕ 25% [ [4 Ŕ 186,5[ 26 (19,4) 23 (30,7) 25 (28,7) 

0,013 

[25% Ŕ Méd [ [186,5 Ŕ 351[ 41 (30,6) 20 (26,7) 13 (14,9) 

[Méd Ŕ 75% [ [351 Ŕ 730,5[ 41 (30,6) 12 (16) 21 (24,1) 

[75% Ŕ 100%] [730,5 Ŕ 6346] 26 (19,4) 20 (26,7) 28 (32,2) 

Total 134 (100) 75 (100) 87 (100) 
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Tableau 59 

Apport énergétique selon la classification objective de l‟état nutritionnel (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de 

signification, test χ2 ; 
(1) 

: Apport énergétique comparé au recommandation de ESPEN 

(Arends et al., 2016). 

2.2. Apport protéique selon l’état nutritionnel 

Le tableau 60 présente l‟apport protéique selon la classification objective de l‟état 

nutritionnel. Les apports protéiques insuffisants ont été observés chez 64,8% des patientes ne 

souffrant pas de dénutrition, 59,6% des patientes souffrant de dénutrition modérée et 62,8% des 

patientes souffrant de dénutrition sévère (p=0,005). 

Tableau 60 

Apport protéique selon la classification objective de l‟état nutritionnel (n=314) 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

COEN : Classification objective de l’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de 

signification, test χ2 ; 
(1) 

: Apport protéique comparé au recommandation de ESPEN 

(Arends et al., 2016). 

Apport 

énergétique
(1) 

COEN 

p Pas de 

dénutrition 

Dénutrition 

Modérée 

Dénutrition 

Sévère 

Insuffisant 118 (81,4) 51 (68) 59 (62,8) 
0,000 Adéquat 24 (16,6) 21 (28) 21 (22,3) 

Excessif 3 (2,1) 3 (4) 14 (14,9) 

Total 145 (100) 75 (100) 94 (100) 314 (100) 

Apport 

protéique
(1) 

COEN 

p Pas de 

dénutrition 

Dénutrition 

Modérée 

Dénutrition 

Sévère 

Insuffisant 94 (64,8) 36 (48) 56 (59,6) 
0,005 Adéquat 50 (34,5) 36 (48) 30 (31,9) 

Excessif 1 (0,7) 3 (4) 8 (8,5) 

Total 145 (100) 75 (100) 94 (100) 314 (100) 
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3. Evaluation de la contribution relative du cancer et des prises alimentaires 

sur l’état nutritionnel. 

En utilisant le modèle binaire de régression logistique (Tableau 61), avec l'état nutritionnel 

comme variable dépendante, la détérioration de l‟état nutritionnel des patientes était liée au type 

de traitement (p = 0,004, OR= 2,22). La dénutrition était, au moins, deux fois plus fréquente chez 

les patientes traitées par chimiothérapie. Les apports énergétiques insuffisants ont été mis, 

significativement, en évidence chez les patientes ne souffrant pas de dénutrition (p=0,012, 

OR=0,19). 

Ces constations ont été mis en évidence en utilisant le modèle multinomiale de régression 

logistique (Tableau 62), avec les différentes classe de dénutrition (l'état nutritionnel) comme 

variable dépendante, la détérioration de l‟état nutritionnel des patientes était liée au : 

 Type de traitement (p = 0,005) : la dénutrition était, au moins, deux fois plus 

fréquente chez les patientes traitées par chimiothérapie (OR=2,22). 

 Stade du cancer (p = 0,048) : la dénutrition était, au moins, deux fois plus fréquente 

chez les patientes avec un cancer au stade métastatique (OR=2,06). 

Par contre, les apports énergétiques insuffisants ont été, significativement, mis en évidence 

chez les patientes ne souffrant pas de dénutrition (p = 0,033, OR=0,19). 

Tableau 61 

Rôle de la maladie et de l‟alimentation dans la détérioration de l‟état nutritionnel 

Régression logistique binaire 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Variables 

explicative 

Dénutrition 

p OR [IC à 95%] 
Oui 

n (%) 

Non 

n (%) 

Stade de la maladie 

« Métastatique » 
75 (67,6) 36 (32,4) 0,054 2,06 [0,99-4,30] 

Type de traitement 

« Chimiothérapie » 
126 (62,7) 75 (37,3) 0,004 2,22 [1,3-3,83] 

Apport énergétique 

« insuffisant » 
108 (48) 117 (52) 0,012 0,19 [0,05-0,7] 

Apport protéique 

« Inadéquat » 
108 (49,3) 111 (50,7) 0,25 0,27 [0,03-2,55] 

Durée de la maladie 

≥732 jours 
47 (59) 32 (41) 0,2 2,06 [0,68-6,23] 

Age 

≥ 50 ans 
51 (59,3) 35 (40,7) 0,6 1,15 [0,66-2] 

OR : odds ratio ; IC : intervalle de confiance ; DT : Durée Totale ; p: Dégrée statistique de 

signification 
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Tableau 62 

Rôle de la maladie et de l‟alimentation dans la détérioration de l‟état nutritionnel 

Régression logistique multinomiale 

Batna, Algérie Août 2015-Février 2016 

Variables 

explicatives 

Dénutrition 

p OR [IC à 95%] Pas de 

dénutrition  

n (%) 

Dénutrition 

sévère  

n (%) 

Stade de la maladie 

« Métastatique » 
36 (42,9) 48 (57,1) 0,048 1,34 [1-1,8] 

Type de traitement 

« Chimiothérapie » 
75 (50,3) 74 (49,7) 0,005 2,24 [1,28-3,93] 

Apport énergétique 

« insuffisant » 
117 (66,5) 59 (33,5) 0,033 0,52 [0,29-0,95] 

Apport protéique 

« Inadéquat » 
111 (64,9) 60 (35,1) 0,46 0,78 [0,41-1,51] 

Durée de la maladie 

≥732 jours 
26 (48,1) 28 (51,9) 0,99 0,99 [0,75-1,33] 

Age 

≥ 50 ans 
35 (53,8) 30 (46,2) 0,18 1,25 [0,9-1,73] 

OR : odds ratio ; IC : intervalle de confiance ; DT : Durée Totale demande  
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Les cancers du sein, de l‟ovaire et du col utérin étaient les cancers les plus fréquemment pris 

en charge par le CAC de Batna. Ils représentaient en 2015 : 53,7% de tous les cancers et 72% de 

tous les cancers non digestifs. 

La première partie de notre étude « Parcours des patientes atteintes du cancer », avec pour 

objectif de quantifier les délais d‟accès aux soins et au diagnostic, a été motivée par le fait 

d‟avoir un meilleur éclairage concernant l‟état nutritionnel des patients au moment de leur 

traitement. 

La deuxième partie de notre étude « Evaluation de l‟état nutritionnel », nous a permis 

d‟évaluer, selon trois méthodes, l‟état nutritionnel et d‟estimer la prévalence de la dénutrition des 

patientes atteintes de cancer. 

La troisième partie de notre étude nous a permis d‟évaluer les apports nutritionnels des 

patientes atteintes du cancer par un questionnaire de rappel des 24h. Ces apports ont été 

comparés aux recommandations. D‟une autre part, la consommation habituelle a été évaluée par 

un questionnaire de fréquence de consommation et a été comparé aux recommandations du 

PNNS [HCSP/ANSES, 2017]. 

Les résultats obtenus nous ont permis de mettre en évidence un lien d‟association entre l‟état 

nutritionnel, la maladie (cancer) et l‟alimentation. 

En Algérie, il existe peu ou pas d‟études concernant : 

- Les délais d‟accès aux soins et au diagnostic de patientes atteintes du cancer; 

- L‟état nutritionnel et la prévalence de dénutrition en oncologie ; 

- L‟alimentation des patientes algériennes atteintes du cancer ; 

- Le lien d‟association entre l‟état nutritionnel, la maladie (cancer) et l‟alimentation. 

Notre travail pourrait être considéré comme étant l‟une des premières études concernant le 

sujet. 

I. LIMITES METHODOLOGIQUES DE L’ETUDE 

Certaines limites liées essentiellement au type d‟étude sont à souligner. Il s‟agit en premier 

lieu d‟un biais d‟information dû aux dossiers médicaux peu renseignés et incomplets. Les 

données retrouvés au niveau de certain dossiers médicaux, telles que le poids habituel et celui 

avant 6 mois, le parcours réalisé de l‟apparition des premiers signes à la prise en charge, ont été 

enregistrées telles que déclarées par nos patientes posant le problème de la mémoire et par 

conséquent de la fiabilité des informations recueillies. 
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Une autre limite concerne les dates retraçant l‟histoire du parcours des patientes. Le taux de 

complétude pour le délai d‟accès au diagnostic (DAD) et le délai patient (DP) était 

respectivement 88,6% et 90.2% (Cf. Tableau 13 p. 77). Mais, nous n‟avons pas mis en évidence 

de différence entre les caractéristiques de personnes dont les dates étaient manquantes et les 

caractéristiques de celles dont les dates étaient connues. 

Concernant la partie évaluation de l‟état nutritionnel (Cf. Tableau 13 p. 77), l‟albuminémie 

n‟a pas été dosée pour 128 patientes (taux de complétude : 58,4%). Cela est dû principalement au 

nombre de patientes (96) traitées au niveau du service de radiothérapie qui ne dispose pas de 

personnel infirmier. 

En ce qui concerne l‟évaluation subjective de l‟état nutritionnel, nous avons utilisé le « PG-

SGA short form » (quatre item) avec un cinquième item (statut du malade). Concernant les deux 

derniers items (« Stress métabolique » et « Examen physique »), nous n‟avons pas disposé de 

moyen pour les scorés. Si ces deux items avaient été retenu, le score auraient été au minimum, le 

même ou plus élevé. D‟ailleurs, le « PG-SGA short form » reflète environ 80 à 90% du score 

PG-SGA total [Jager-Wittenaara et Ottery, 2017]. 

En ce qui concerne les apports nutritionnels conseillés (ANC), en pathologie, les ANCne 

sont pas clairement établis et l‟offre alimentaire est généralement adaptée à partir des apports 

nutritionnels conseillés pour la population en bonne santé. Cependant, certaines références 

disponibles permettent, dans des situations particulières, d‟approcher les valeurs de référence 

[Zazzo, 2003]. 

Arends et al. (2016) et Senesse et al. (2012) ont défini les apports énergétiques et protéiques 

des patients atteints de cancer pour garantir aux patients une stabilité du poids pendant la maladie 

et le traitement [Arends et al., 2016 ; Senesse et al., 2012]. 

Les besoins énergétiques sont environ 25 à 35 kcal/kg/jour en oncologie médicale. Les 

besoins en protéines sont de 1 à 1,5 g/kg/jour. Il est recommandé, en cancérologie, d‟atteindre au 

minimum ces besoins [Arends et al., 2016 ; Senesse et al., 2012]. 

Pour l‟apport en macronutriments, micronutriments et les rapports d‟équilibre, nous avons 

utilisé les recommandations destinées à la population française. Ces dernières étaient les plus 

fréquemment utilisées pour les études de consommation alimentaire en Algérie. Le fait 

d‟appartenir au bassin de la méditerranée, rend les populations plus ou moins proches : en effet, 

une même répartition saisonnière des fruits et légumes, les mêmes types d‟aliments, une 

consommation importante de pain et de produits céréaliers et une consommation moins 



DISCUSSION 

139 

importante de viandes et du riz. Les caractéristiques des individus ne sont pas très différentes 

malgré les différences dans les conditions de vie. Pour ces différentes raisons, nous avons estimé 

que les recommandations françaises sont les mieux adaptées pour notre population [Karoune, 

2018]. 

Notre étude n‟a pas étudié l‟impact des facteurs sociodémographiques sur les différents 

délais, l‟état nutritionnel et la consommation alimentaire. D‟autre étude sont nécessaire pour 

enquêter ces facteurs. De plus, les déterminants des délais de prise en charge n‟ont pas été 

étudiés. 

Enfin, certaines limites proviennent des difficultés qui ont été rencontrées pour réaliser cette 

étude. Nous citons : 

 L‟échantillon de notre étude n‟est qu‟un reflet des patientes pris en charge au niveau du 

CAC de Batna et ne peut être représentatif de toute la population des patientes algérienne 

atteintes de cancer du sein, de l‟ovaire et du col-utérin. 

 Un certain nombre de patientes répondant aux critères d‟inclusions et d‟exclusions n‟ont 

pu être inclues dans l‟étude du fait que celle-ci n‟a été réalisée que par une seule enquêtrice 

(nous-même) de fait de la charge de travail : l‟identification et le recrutement des patientes, les 

interviews, les mesures de poids et de taille, l‟enquête alimentaire et le dosage de l‟albuminémie. 

II. DISCUSSION DES PRINCIPAUX RESULTATS 

1. Caractéristique clinique de la maladie 

1.1. Age des patientes 

Concernant notre population des patientes atteintes de cancer du sein, les trois quarts des 

patientes avaient un âge inférieur à 50 ans : 3,4% inférieur à 30 ans, 27,7% compris entre 30 et 

40 ans et 44,9% compris entre 40 et 50 ans. Néanmoins, seulement 24% des patientes avaient un 

âge supérieur à 50 ans. Dans l‟étude de Dialla en France (2014), seulement 23,3% des patientes 

atteintes de cancer du sein avaient un âge inférieur à 50 ans [Dialla, 2014]. Le cancer du sein, qui 

représente, actuellement, le cancer le plus fréquent chez la femme algérienne, survient à un âge 

précoce (âge médian= 47ans) [Hamdi Chérif et al., 2015]. 

Dans notre étude, l‟âge moyen des patientes atteintes de cancer du sein était de 44±8,2 ans. 

Dans l‟étude de Drissi et al. (2016) à Casablanca (Maroc), l‟âge moyen des patientes atteintes de 

cancer du sein était proche de ce enregistré dans notre étude (48 ans) [Drissi et al., 2016]. 
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L‟âge est le facteur de risque le plus important de cancer du sein. La maladie est rare chez 

les femmes de moins de 30 ans et le risque augmente entre 50 et 75 ans [Nkondjock et Ghadirian 

2005]. En effet, En France, l‟âge médian au diagnostic est de 63 ans [INCA, 2014]. 

1.2. Signes d’appel au début de la maladie 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, les premiers signes d‟appel au début de la 

maladie étaient la présence d‟une masse palpable dans 82% (n=219) des cas (Tableau 16 p. 82). 

Parmi ces patientes qui avaient une masse palpable, trois quarts des patientes avaient un âge 

inférieur à 50 ans : 3,6% compris entre 25 et 30 ans, 29,2% compris entre 30 et 40 ans et 41,5% 

compris entre 40 et 50 ans et 25,6% des patientes avaient un âge supérieur à 50 ans. De là, se 

pose la problématique du dépistage et de la détection précoce, particulièrement de cancer du 

sein, en Algérie. 

Pour le cancer de l‟ovaire, les premiers signes d‟appel au début de la maladie étaient la 

douleur pelvienne ou abdominale dans 61,5% des cas (Tableau 16 p.82). Or il est au minimum 

admis que le cancer de l‟ovaire ne présente pas de signes spécifiques d‟appel au début de la 

maladie. Il est connu que la douleur pelvienne ou abdominale ne sont censés apparaître qu'à un 

stade avancé de la maladie [Braunwald et al., 1998]. 

1.3. Stade de la maladie 

Le pronostic vital à court et moyen terme de ces patientes est posé vu que 84,8% d‟entre 

elles avaient un cancer localement avancé ou métastatique au moment du traitement. C‟est le cas 

de la plupart des cancers en Algérie qui sont diagnostiqués tardivement [RADP, 2014]. Parmi ces 

patientes qui avaient un cancer localement avancé ou métastatique, trois quarts avaient (73%) un 

âge inférieur à 50 : 3% inférieur à 30 ans, 27,7% compris entre 30 et 40 ans et 42,3% compris 

entre 40 et 50 ans. 



DISCUSSION 

141 

1.4. Délais d’accès aux soins et au diagnostic 

Les différents évènements choisis pour calculer les délais de prise en charge variaient entre 

les études internationales. Les évènements retenus sont, selon les études, la date d‟apparition des 

premiers symptômes, la date de la première consultation en rapport avec le cancer chez le 

médecin généraliste, la date de la première consultation spécialisée, la date de première 

mammographie ou un premier examen radiologique [Leux, 2008]. 

Les évènements que nous avons retenues étaient la date d‟apparition des premiers 

symptômes, la date de la premières consultation chez un médecin généraliste ou une consultation 

spécialisée, la date de la premières biopsie positive, la date du premier bilan (quel qu‟il soit 

mammographie, examen radiologique ou biopsie), la date du dernier bilan et la date du premier 

traitement (quel qu‟il soit chirurgie, chimiothérapie ou radiothérapie). Ce choix nous a permis 

d‟étudier le délai total, le délai patient, le délai système de santé et avec ces différents 

composants : délais bilans d‟extension, d‟accès au diagnostic et d‟accès au traitement. 

Les résultats de notre étude ont montré des délais d‟accès aux soins et au diagnostic qui sont 

relativement long. Il y a une inégalité d‟accès aux traitements et au diagnostic : certaines femmes 

avaient des délais jusqu‟à 20 fois plus longs que d‟autres. 

Les comparaisons internationales doivent être interprétées avec prudence, d‟une part en 

raison de l‟hétérogénéité des définitions du délai de prise en charge utilisées dans les études, 

d‟autres parts en raison des spécificités liées à la diversité des modes de financement ou de 

l‟organisation des services [Leux, 2008] et l‟existence de programmes nationaux de lutte contre le 

cancer. 

Hansen et al. (2008) a classé les retards comme étant courts ou longs en fonction des 

quartiles et décrit les retards en termes de médiane et intervalle interquartile [Hansen et al., 2008]. 

D'autres études ont considéré certaines périodes de temps telles que des jours, des semaines ou 

des mois à cette fin [Gyenwali et al., 2014]. 

Dans notre étude, des délais longs et prolongés ont été observés concernant le parcours de 

soin, depuis le moment où la patiente éprouve des premiers signes jusqu'à la première 

consultation et depuis la première consultation jusqu‟au premier traitement anti-cancer. 
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1.4.1. Délai total 

Dans notre étude, chez les patientes atteintes de cancer du sein, le délai total médian (DT) 

était de 5 mois (135 jours) (Tableau 18 p.84). Il parait plus élevé que celui rapporté dans certains 

pays voisins tels qu‟au Maroc (120 jours) [Benbakhta, 2013]. 

Chez les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire, le DT médian était de 3 mois (135 jours) 

(Tableau 18 p.84). Ceci était plus long que celui rapporté au Danemark 70 jours [25% :44 jours Ŕ 

75% :131 jours] [Robinson et al., 2009]. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, le DT médian était de 7 mois (214 jours) 

(Tableau 18 p.84). Ceci était nettement supérieur à celui noté au Danemark dans l‟étude de 

Robinson et al. (2009) réalisée entre 2006-2007 : 99 jours [25% : 68 jours Ŕ 75% : 249 jours] 

[Robinson et al., 2009]. Dans l‟étude de Sendaoui (2017) au niveau de l‟Institut National 

d‟Oncologie de Rabat (Maroc) (n=132), le DT médian était de 35 semaines [25% : 5,7 mois Ŕ 

75% : 13,9 mois] [Sendaoui, 2017]. 

1.4.2. Délai patient 

En ce qui concerne le délai patient médian (DP) (Tableau 19 p.85), chez les patientes 

atteintes de cancer du sein, il était de 15 jours (2 semaines) dans notre étude. Il était nettement 

plus inférieur à celui noté au Maroc (médiane= 9 semaines) [Benbakhta, 2013], en Egypte 

(médiane= 5 Semaine) [Moataz et al., 1999], en Iran (moyenne= 3,8 mois) [Montazeri et al. 2003], 

en Libye (médiane=4 mois) [Eramah et al., 2012] et en Tunisie (moyenne=11,6 mois) [Landolsi et 

al., 2010]. En Angleterre, le DP médian était de 29 jours [25% : 0 joursŔ 75% : 30 jours] [Allgar 

et Neal, 2005]. 

Chez les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire, le DP médian était de 14 jours dans notre 

étude. Ceci était supérieur à celui rapporté dans l‟étude de Robinson et al. (2009) au Danemark : 

9 jours [25% : 0 jours Ŕ 75% : 29 jours] [Robinson et al., 2009]. Dans l‟étude d‟Allgar et Neal 

(2005) en Angleterre, le DP médian était de 31 jours [25% : 0 jours Ŕ 75% : 92 jours] [Allgar et 

Neal, 2005]. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, le DP médian était de 53 jours dans 

notre étude. Ceci était plus élevé que celui rapporté au Danemark (2006-2007) : 27 jours [25% : 

3 jours- 75% : 69 jours] [Robinson et al., 2009]. Au Maroc (Casablanca en 2016) et sur un effectif 

de 79 femmes atteintes de cancer du col-utérin, le délai médian attribuable au patiente était de 74 

jours avec un minimum de 2 jours et un maximum de 412 jours [Moulkia et al., 2017]. Dans 

l‟étude de Sendaoui (2017) au niveau de l‟Institut National d‟Oncologie de Rabat (Maroc) 
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(n=132), la médiane du délai patient était de 15,5 semaines [Sendaoui, 2017]. Par ailleurs, dans 

l‟étude de Gyenwali et al. (2014) au Nepal, le DP médian était de 68 jours [Gyenwali et al., 2014]. 

1.4.3. Délai système de santé 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, le délai système de santé (DSS) médian dans 

notre étude, presque trois mois (87 jours) (Tableau 20 p.81), était supérieur à ceux enregistré au 

Maroc (50 jours) [Benbakhta, 2013] et en Egypte (30 jours) [Elzawawy, 2008]. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, le délai système de santé (DSS) médian 

dans notre étude était de 112 jours. Ceci était plus élevé que celui rapporté au Maroc. Dans 

l‟étude de Moulkia et al. (2017) à Casablanca (2016) et sur un effectif de 79 femmes atteintes de 

cancer du col-utérin, le délai médian système de santé était de 91 jours avec un minimum de 30 

jours et un maximum de 220 jours [Moulkia et al., 2017]. De même dans l‟étude de Sendaoui 

(2017) au niveau de l‟Institut National d‟Oncologie de Rabat (Maroc) (n=132), la médiane du 

délai système de santé était de 13,5 semaines [Sendaoui, 2017]. 

Globalement, en comparant le DP et le DSS, au sein de notre population, on remarque que le 

temps attribuable au système de santé était plus long que celui du patient. 

1.4.4. Délai d’accès au diagnostic 

Chez les femmes atteintes de cancer du sein, le délai médian d‟accès au diagnostic (DAD) 

était d‟un mois (34 jours) dans notre étude (Tableau 21 p.86). En Tunisie, il était égal à 13 jours 

[Limama et al. 2016]. Alors qu‟en Egypte, il n‟a pas dépassé les 7 jours [Moataz et al. 1999]. 

Contrairement à cela, notre DAD médian était plus court que celui rapporté en Libye : 7,5 mois 

[Eramah et al. 2012]. Dans l‟étude des délais de prise en charge des quatre cancers les plus 

fréquents en France en 2011-2012, faite auprès de 2 530 cas de cancer du sein le DAD médian 

était de 13 jours [INCA, 2013 ; Pourcel et al., 2013]. Dans l‟étude d‟Allgar et Neal (2005) en 

Angleterre, le délai médian d‟accès au diagnostic (DAD) était de 30 jours [25% : 0 jours Ŕ 75% : 

30 jours] [Allgar et Neal, 2005]. 

Chez les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire, le DAD dans notre étude était de 54 jours. 

Dans l‟étude d‟Allgar et Neal (2005) en Angleterre, le délai médian d‟accès au diagnostic (DAD) 

était de 50 jours [25% : 7 joursŔ 75% : 99 jours] [Allgar et Neal, 2005]. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, le DAD dans notre étude était de 42 

jours. Ceci était plus élevé que celui rapporté dans l‟étude de Sendaoui (2017) au niveau de 

l‟Institut National d‟Oncologie de Rabat (n=132), la médiane du délai d‟accès au diagnostic était 
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de 2 semaines (14 jours) [Sendaoui, 2017] et il était inférieur à celui rapporté dans l‟étude de 

Gyenwali et al. (2014) en Nepal (médiane=157 jours) [Gyenwali et al., 2014]. 

En effet, le délai d‟accès au diagnostic ne dépend pas uniquement du système de santé, mais 

aussi de la patiente elle-même après la première consultation. 

1.4.5. Délai d’accès au traitement 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, le délai médian d‟accès au traitement (DAT) 

dans notre étude était de 39 jours (Tableau 22 p.87). Celui-ci était plus long que celui rapporté 

dans certains pays tels qu‟en France (médiane=24 jours) et en Iran (médiane= 15 jours) [Bouvier 

et al., 2013 ; Shandiz et al., 2016]. Cependant, il était plus court que celui rapporté en Tunisie : 52 

jours [25% : 37 jours - 75% : 89 jours] [Limama et al. 2016]. Au Canada (Alberta, en 2005), le 

délai médian (DAT) était de 29 jours [Li et al. 2013]. De même à Ontario (1995-2003), il était de 

17 jours [Plotogea et al., 2013]. 

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, le DAT médian dans notre étude était de 

deux mois (60 jours) (Tableau 18 p. 84). Dans l‟étude de Sendaoui (2017) au niveau de l‟Institut 

National d‟Oncologie de Rabat (n=132), la médiane du délai d‟accès au traitement était de 10 

semaines (70 jours) [Sendaoui, 2017]. 

1.5. Association entre les délais et le stade de la maladie 

Cette étude nous a permis de démontrer une association significative entre le stade de la 

maladie et les différents délais, depuis l‟apparition des premiers singes (symptômes) jusqu‟au 

premier traitement, des patientes atteintes de cancer du sein, de l‟ovaire et du col-utérin prises en 

charge au niveau du CAC de Batna. 

Comme d'autres études, les résultats de notre étude indiquaient que les patientes qui avaient 

un délai long (>75%) se sont présentées au traitement avec un cancer à un stade avancé.  Il est 

important de noter qu‟une proportion importante des cancers tardivement diagnostiqués pourrait 

être évitée si les patientes se présentaient plus tôt aux traitements [Arndt et al., 2002]. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, l'influence des délais sur la taille tumorale et 

le stade de la maladie est bien documentée [Ramirez et al., 1999; Richards et al., 1999]. Notre 

présente étude ne fournit pas d'informations concernant l'influence des délais sur la taille 

tumorale. 
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Chez les patientes atteintes de cancer du sein, le délai de prise en charge (DT) dans notre 

étude était influencé par le stade de la maladie (p=0,031) (Figure 18 p. 90). Les cancers 

métastatiques étaient observés chez les patientes ayant des délais plus longs (Supérieur à 9 mois). 

Cette association a été retrouvée dans quelques études [Limama et al. 2016 ; Li et al. 2013 ; 

Unger-Saldaña et al. 2015]. De même le délai d‟accès au diagnostic (DAD) était influencé par le 

stade de la maladie (p=0,008) (Figure 21 p. 96). Les cancers métastatiques étaient observés chez 

les patientes ayant des DAD plus longs (Supérieur à 3 mois). Cette association a été retrouvée 

dans l‟étude de Partridge et al. (2012). L‟étude de Benbakhta (2013) au Maroc a montré que les 

délais patient, de système de santé et total sont significativement associés au stade avancé du 

diagnostic du cancer (p=0,000; p=0,03; p=0,000 respectivement) [Benbakhta, 2013]. 

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, la recherche des déterminants du délai de prise 

en charge montrait que le délai était plus élevé chez les patientes plus âgées ou en cas de lésion 

de diamètre inférieur à 10 mm. Le mode de découverte du cancer influençait également le délai 

de prise en charge. Les modalités de prise en charge déterminaient fortement le délai, en 

particulier, l‟organisation de réunions de concertation pluridisciplinaire avant le début du 

traitement, la réalisation de prélèvements histologiques ou cytologiques préthérapeutiques ainsi 

que la réalisation d‟une IRM mammaire étaient associés à une augmentation du délai avant le 

début du traitement [Leux, 2008]. 

En effet, dans notre étude le stade de la maladie des patientes atteintes de cancer du sein 

n‟était pas associé au délai d‟accès au traitement (DAT). Il était associé au délai d‟accès au 

patient (DP) et au délai d‟accès au diagnostic (DAD). 

En Algérie, le cancer du sein est la première localisation tout confondus. Son incidence est 

en nette augmentation. Le cancer du sein dont la forte progression prend des proportions 

épidémiques inquiétantes avec plus de 9 000 nouveaux cas en 2009, soit 54 nouveaux cas pour 

100 000 femmes ; en 2014 ce chiffre est estimé à 11 000, soit une augmentation de 500 

nouveaux cas par an [Hamdi Chérif, 2015 ; RADP, 2014]. 

L‟incidence de cancer du sein a considérablement augmenté, et de façon significative au 

cours des dernières décennies : Annual percent change (APC) = +3,0. Entre 1986 et 2010, le taux 

d‟incidence standardisé a plus que triplé, puisqu‟il est passé de 9,3 en 1986 à 49 pour 100 000 

habitants en 2010 [Hamdi-Cherif et al., 2014]. 

Le cancer du sein en Algérie est à l‟origine également du plus grand nombre de décès liés au 

cancer. Il dépasse les décès imputables à d'autres cancers tels que le poumon et le colorectum, 
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qui sont les deux principaux contributeurs à la mortalité liée au cancer aux États-Unis 

[Chandrakanth, 2015]. 

En Algérie, la basse survie à cinq ans, qui ne dépassait pas 38,9% jusqu‟à 2004 pour le 

cancer du sein et qui atteint 77% en 2014, est due à une accessibilité aux soins difficile et à un 

système de santé déficient en matière de prise en charge du cancer [Allemani, 2018]. 

Ceci est expliqué d‟une part par l‟absence d‟un programme organisé de dépistage et d‟une 

autre part par un système de santé qui manquait d‟efficience notamment pour des contraintes 

d‟organisation (coordination). D‟ailleurs, Le DSS était plus long par rapport au DP. 

L‟impact des délais de prise en charge sur la survie des patientes a été largement étudié et 

quoique certains résultats ne mentionnent pas de relation statistiquement significative, la 

majorité des études soulignent l‟importance de la réduction de ces délais [Limam et al., 2016]. 

Les délais de prise en charge des cancers peuvent constituer des marqueurs potentiels de 

l‟accès aux soins et de mesure des inégalités de prise en charge. Leur étude et leur suivi 

systématique en tant qu‟indicateur pourraient donc permettre de mieux caractériser ces 

inégalités, d‟identifier des pistes d‟action pour améliorer les prises en charge, puis de mesurer 

leur impact [Pourcel et al., 2013]. 

Ces différents délais devraient être quantifiés en tant qu‟indicateurs en vue d‟élaborer et 

même d‟évaluer le prochain plan national cancer. 

2. Etat nutritionnel et prévalence de dénutrition 

Cette partie nous a permis d‟évaluer l‟état nutritionnel et d‟estimer la prévalence de la 

dénutrition, selon trois méthodes, chez des patientes atteintes de cancer du sein, de l‟ovaire et du 

col-utérin en cours de traitements au CAC de Batna (Algérie) durant la période Août 2015 à 

Février 2016. 

Dans notre étude, les prévalences élevées de dénutrition étaient certainement due au fait que 

les patientes se présentaient aux traitements à des stades localement avancé ou métastatique. 

Il est nécessaire de sensibiliser les femmes au risque de cancer du sein, de créer les 

conditions pour un dépistage et diagnostic précoce et une prise en charge dans les plus brefs 

délais (auto-examen, investigation, traitement et suivi). 

Dans le but de dépister précocement la dénutrition ainsi que les situations à risque de 

dénutrition, l‟évaluation de l‟état nutritionnel devrait faire partie intégrante de la prise en charge 

globale des patientes atteintes de cancer. 
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Dans notre étude,un certain nombre de patientes (184) n‟ont pas été enquêtées pour 

différentes raisons :état de santé altéré, en fin de vie, maladie transmissible, etc. Si ces patientes 

avaient été retenues les prévalences de dénutrition auraient été plus élevées. Il serait nécessaire 

d‟initier des études en leurs directions pour les confronter à nos résultats. 

2.1. Paramètre d’évaluation de l’état nutritionnel 

Dans notre étude, 4,1% des patientes avaient un IMC inférieur à 18kg/m
2
. La majorité des 

patientes étaient en surpoids ou obèses (61,1%) sans risque de dénutrition si l'on considérait 

uniquement l'IMC comme paramètre nutritionnel. Cependant, la classification de l'IMC ignore la 

composition corporelle. Des recherches sur la composition corporelle de patients atteints du 

cancer, en particulier la proportion de tissu maigre et gras, ont démontré que les patients atteints 

de cancer peuvent souffrir d'obésité sarcopénique (obésité simultanée et faible masse musculaire) 

[Prado et al., 2008]. 

Selon Pressoir (2010), l‟IMC devient moins sensible une fois qu‟il est supérieur à 18 kg/m2 

[Pressoir, 2010]. Par conséquent, il est essentiel de considérer d'autres outils pour obtenir une 

bonne évaluation nutritionnelle, comme un changement récent de poids, en l‟occurrence une 

perte de poids au cours des six derniers mois ou des deux dernières semaines. La perte de poids 

est un paramètre plus puissant que l'IMC pour la détection de la dénutrition chez les patients 

cancéreux [Lipkin et Bell, 1993 ; Gudny Geirsdottir et Thorsdottir, 2008]. 

Dans notre étude, la perte de poids a été observée chez 41,9% des patientes dont 21,3% avec 

une perte sévère supérieure à 10%. La prévalence élevée de perte de poids a été retrouvée chez 

les patientes atteintes de cancer de l‟ovaire (46,2%). Dans d‟autre étude, la perte de poids chez 

les patients atteints de cancer a été estimée entre 49 et 74%. Elle est associée à la localisation de 

la maladie [Segura et al., 2005 ; Dewys et al., 1980]. L‟étude d‟Eastern Cooperative Oncology 

Group a rapporté que les patients atteints d'un cancer gastrique ont les taux de perte de poids les 

plus élevés, alors que les patientes atteintes d'un cancer du sein présentent les taux les plus bas : 

(6%) [Dewys et al., 1980]. 

Zorlini et al. (2008) en Brésil ont évalué l‟état nutritionnel de 250 patientes atteintes de 

cancer gynécologique et du sein. Cette étude a rapporté une perte de poids sévère chez 9% des 

patientes [Zorlini et al., 2008]. 

En Mexique, Snchez-Lara et al. (2012) ont évalué l‟état nutritionnel de 191 patients durant 

leurs chimiothérapie (123 femmes et 68 hommes). Le cancer du sein  représentait 31,9% des 

cancers. Dans cette étude, la plupart des patients avaient perdu 5% de leur poids habituel. Sur la 
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base de ces résultats, ils ont considéré que la perte de poids peut être un meilleur paramètre de 

dénutrition que l'IMC chez les patients cancéreux sous chimiothérapie [Snchez-Lara et al., 2012]. 

En Espagne, Marin et al. (2008) ont évalué 226 patients en oncologie. Cette étude a rapporté 

une prévalence de dénutrition de 10% basée sur l'IMC. Alors que la prévalence était plus élevée 

(64%) lorsque l'évaluation subjective a été appliquée [Marin et al., 2008]. 

Nos résultats justifient la nécessité, au minimum, du contrôle régulier du poids et le 

développement d‟une stratégie pour des interventions nutritionnelles avant que ces pertes ne 

deviennent sévères. 

2.2. Signes cliniques à impact nutritionnel 

Dans l‟étude de Snchez-Lara et al. (2012), les signes cliniques à impact nutritionnels les 

plus fréquents étaient : la nausée (59,6%), l'anorexie (46%) et la constipation (31,9%) [Snchez-

Lara et al., 2012]. Dans notre étude, quatre patientes sur cinq (82,2%) présentaient des signes 

cliniques à impact nutritionnel (perte d‟appétit, altération du goût, nausées, vomissements). Dans 

l‟étude de Bauer et al. (2002), citée plus haut, les signes cliniques à impact nutritionnel les plus 

fréquents affectant la prise alimentaire étaient similaires à nos résultats : la perte d‟appétit, les 

nausées, les douleurs et les vomissements. Le symptôme le plus fréquent affectant la prise 

alimentaire des patients atteints du cancer était la perte d‟appétit. Elle était présente chez 15 à 

25% des patients au moment du diagnostic et est fréquente chez les patients avec un stade avancé 

[Bauer et al., 2002]. 

2.3. Prévalence de dénutrition 

La première méthode basée sur le NRI, nous a permis d‟évaluer à 54,5% la prévalence de 

dénutrition : 37,4% modérée et 17,1% sévère. La prévalence de dénutrition la plus élevée a été 

observée chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin. Néanmoins, la prévalence de 

dénutrition sévère a été observée chez les patientes atteintes de cancer du sein. 

La deuxième méthode, classification objectif de l‟état nutritionnel (COEN), basée sur 

l‟IMC, le pourcentage de perte de poids et l‟albuminémie, nous a donné une prévalence de 

dénutrition de 53,9% : 24,1% de dénutrition modérée et 29,8% de dénutrition sévère, soit 13 

points de plus pour la dénutrition modérée et sévère qu‟avec l‟approche NRI. 

La troisième méthode, en utilisant le PG-SGA, 60% des patientes étaient considérées à haut 

risque de dénutrition et quatre patientes sur cinq (82,5%) avaient besoin de recommandations et 
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d‟interventions nutritionnelles. Ces fréquences pourraient être plus élevées si les items « Stress 

métabolique » et « Examen physique » avaient été scorés. 

Selon Ottery (2000), le score PG-SGA est un outil efficace et précis pour identifier les 

patients à haut risque de dénutrition et pour proposer des recommandations et des interventions 

nutritionnelles afin de minimiser les complications résultant de la dénutrition [Ottery, 2000]. En 

Norvège, Thorensen et al. (2002) ont comparé la méthode objective avec le PG-SGA dans 

l‟évaluation de l‟état nutritionnel d‟une population de patients atteints de cancer (Œsophage, 

estomac, colorectal, pancréas, poumon, sein et autres) [Thorensen et al., 2002]. D‟après la 

méthode objective 60,9% (n=46) des patients présentaient une dénutrition contre 65,2% avec le 

PG-SGA soit 5 points de plus. 

La dénutrition de patients atteints de cancer est un fait avéré dans le monde. De nombreuses 

études l‟ont relevée avec différentes approches. Nous citerons : 

1. La méta-analyse réalisée par Kubrak et Jansen (2007)
 
indique des prévalences de 

dénutrition comprises entre 20 et 80% chez des patients atteints de cancer [Kubrak et 

Jansen, 2007]. 

2. En Espagne, Segura et al. (2005) ont calculé la prévalence de dénutrition dans une 

population de 758 patients (64,4% hommes et 35,4% femmes) atteints de cancer 

(poumon, colorectal, sein et autres). Plus de la moitié des patients (52%) présentaient une 

dénutrition sévère ou modérée [Segura et al., 2005]. 

3. L‟étude de Bauer et al. (2002) en Australie, a montré chez une population de 71 patients 

(56% hommes et 44% femmes) atteints de cancer (lymphome, sein, prostate, œsophage, 

poumon, sarcome et du myélome) une prévalence de dénutrition de 76% (59% 

dénutrition sévère et 17% dénutrition modérée) [Bauer et al., 2002]. 

4. L‟étude de Khoshnevis et al. (2012) en Iran a démontré que près de la moitié de 416 

patients (53,1%) atteints de cancer (gastro-intestinal, génito-urinaire, sein, poumon, 

Hématopoïétique et autres) souffraient de la dénutrition à certains stades de leur 

traitement et de leur période de soins (24% dénutrition sévère, 29,1% dénutrition 

modérée) [Khoshnevis et al., 2012]. 

5. En Norvège, Thorensen et al (2002) ont publié une prévalence de plus de 60% pour une 

population de 46 patients atteints de cancer (Œsophage, estomac, colorectal, pancréas, 

poumon, sein et autres) [Thorensen et al., 2002]. 
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La prévalence de dénutrition est généralement faible chez les patientes atteintes d'un cancer 

du sein [Dewys et al., 1980 ; Ravasco et al., 2004]. Dans l‟étude de Pressoir et al. (2010), Cette 

population représentait 24% de l‟échantillon d'étude, 18,3% des patientes atteintes de cancer du 

sein souffraient de dénutrition dont 12,3% avaient une perte de poids supérieure à 10% [Pressoir 

et al., 2010]. 

Cependant, l‟étude de Nouh et al. (2017) en Libye, a montré chez une population de 145 

patientes atteintes de cancer du sein (de Mars à Mai 2014) une prévalence de dénutrition de 

98,5% (25% dénutrition sévère et 73,5% % dénutrition modérée) [Nouh et al., 2017]. 

Dans notre étude, la prévalence élevée de la dénutrition en particulier la dénutrition sévère 

(29,8% selon la méthode objective) et la fréquence élevée des patientes à haut risque de 

dénutrition (60% selon le PG-SGA) sont en partie expliquées par la nature de la prise en charge 

(longs délais d‟accès aux soins et aux diagnostics, inexistence de la prise en charge nutritionnelle 

et de la douleur) et la gravité de la tumeur. En effet, plus de 84,8% de nos patientes avaient un 

cancer localement avancé ou métastatique au moment de leurs traitements. Plus de quatre 

patientes sur cinq (84 %) soufrant de dénutrition sévère (Selon la méthode objective) avaient un 

cancer localement avancé ou métastatique. 

3. Evaluation des prises alimentaires 

Dans ce qui suit, nous discutons les résultats des données de la partie évaluation de la 

consommation alimentaire. Plusieurs méthodes permettent d‟évaluer la consommation 

alimentaire. Dans notre étude, la majorité des patientes atteintes du cancer ont été classés comme 

ayant un apport nutritionnel insuffisant. 

3.1. Apports énergétique et en macronutriments 

Dans notre étude, trois patientes sur quatre avaient un apport énergétique (AE) inférieur aux 

besoins énergétiques journaliers estimé par la formule de l‟OMS [WHO, 1985]. Plus de quatre 

patientes sur cinq avaient un AE inférieur aux recommandations [Arends et al., 2016 ; Senesse, et 

al., 2014]. L‟AE moyen (1433,2 kcal) était nettement inférieur à celui rapporté dans l‟étude de De 

Vries et al. (2017) avec un AE moyen de 2070 kcal. Cette étude a concerné 144 patientes 

atteintes de cancer du sein en cours de la chimiothérapie [De Vries et al., 2017]. Holmes et 

Dickerson (1991) ont utitilisé plusieurs méthodes pour estimer les apports nutritionnels des 

patients atteints du cancer. En utilisant la méthode de rappel de 24h, l‟apport énergétique moyen 

était 1405 kcal/jour [Holmes et Dickerson, 1991]. 
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Concernant la contribution moyenne des macronutriments à l‟apport énergétique total 

(AET), les glucides ont apporté 65% de l‟AET, les protéines 16% et les lipides 19%. Selon 

Martin (2001), les apports en hydrate de carbone doivent être de 50 à 55% de l‟énergie totale 

ingérée, les protéines de 11 à 15% et les lipides de 30 à 35%. Legrand (2007) recommande un 

apport nutritionnel conseillé des lipides fixé entre 35 et 30%. Dans notre étude les glucides ont 

porté plus de 55% de l‟AET et ceci est au dépend des lipides (19%). D‟après le même auteur cité 

précédemment, il indique également, que la forte diminution de la part des lipides en deçà de 

35% de l‟AET, au profil des glucides, n‟induit au mieux aucun bénéfice en termes de réduction 

du risque de pathologie. Pour les protéines, le pourcentage estimé est estimé correct (16%). 

Dans notre étude, les apports moyens en protéine et lipide étaient nettement inférieur à ceux 

rapporté dans l‟étude de De Vries et al. (2017). D‟ailleurs, les apports en protéine et lipide 

étaient considéré insuffisant pour 59,2% et 93,6% des patientes respectivement. Holmes et 

Dickerson (1991) ont rapporté un apport moyen en protéine et lipide de 49,9g/jour et 53,6 g/jour 

respectivement [Holmes et Dickerson, 1991]. 

L‟apport moyen en glucide (218,5g/jour), dans notre étude, était similaire à celui reporté 

dans l‟étude de De Vries et al. (2017). D‟ailleurs, 75,2% de nos patientes ont été considéré 

comme ayant un apport excessif (supérieur aux recommandations) [Martin, 2001]. Cependant, 

Holmes et Dickerson (1991) ont rapporté un apport moyen en glucide de 185 g/jour [Holmes et 

Dickerson, 1991]. 

Les apports nutritionnels conseillés pour les fibres alimentaires sont de 30g/jour [Lairon et 

al., 2001]. Dans notre, l‟apport moyen en fibre alimentaire était 14,3g/jour dont 96,8% des 

patientes avaient des apports insuffisants. De Vries et al. (2017) ont rapporté un apport moyen en 

fibre alimentaire de 46 kcal/jour [De Vries et al., 2017]. 

3.2. Apports en acides gras 

Nos patientes avaient un apport moyen en acide gras saturé (AGS) de 9,2g/jour. La majorité 

(88,2%) entre elles ont été considérées comme ayant un apport insuffisant en AGS : <16g/jour 

selon Legrand (2007). Pour les apports en acide gras mono insaturés (AGMI), l‟apport moyen 

était de 8,2g/jour. Il était inférieur aux recommandations : 40 g/jour selon Legrand (2007) pour 

toutes les patientes. Néanmoins, l‟apport moyen en acide gras poly insaturé (AGPI) était de 

3,8g/jour. La majorité (94,6%) des patientes ont été considérées comme ayant un apport excessif 

(supérieur aux recommandations : 0,40g/jour selon Legrand (2007). 
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Le rapport AGS/AGI moyen chez nos patientes était de 0,8. Il était inadéquat : ≈0,50 

[ANSES, 2015] pour la quasi-totalité des patientes (83,1%). 

Le rapport Oméga6/oméga3 chez nos patientes était de 6,4. Il était inadéquat pour 61,1% des 

patientes :<5 selon [ANSES, 2015]. 

Pour l‟apport moyen en acide linoléique (LA) et l‟acide alpha-linolénique (ALA), il était de 

2,1g/jour et 0,3 g/jour respectivement. La quasi-totalité de nos patientes avaient un insuffisant 

(inférieur aux recommandations) en LA et ALA. D‟ailleurs, le rapport LA/ALA était de 0,8 et il 

était inadéquat pour 94,3% des patientes : <6 [Martin, 2001]. 

3.3. Apport en vitamines 

Pour ce qui est des vitamines, l‟apport moyen en vitamine B1 était de 0,7mg/jour. Ce 

résultat est proche de celui rapporté dans l‟étude Holmes et Dickerson (1991) (0,8mg/jour) 

[Holmes et Dickerson, 1991]. D‟ailleurs pour 87,9% de nos patientes, l‟apport en vitamine B1 était 

considéré comme insuffisant, inférieur aux recommandations : 1,10mg/jour selon Martin, 2001. 

Dans notre étude, l‟apport en vitamine B2 était de 1,1mg/jour. Holmes et Dickerson (1991) 

ont rapporté un apport moyen en vitamine B2 de 1,5mg/jour [Holmes et Dickerson, 1991]. 

L‟apport moyen en vitamine B3 dans notre étude (9,7mg/jour) était inférieur à celui rapporté 

dans l‟étude de Holmes et Dickerson (1991) (12,6mg/jour). D‟ailleurs, 64,0% de nos patientes 

avaient un apport en vitamine B3 inférieur aux recommandations : 11mg/jour selon Martin, 

2001. 

L‟apport moyen en vitamine B9 dans notre étude (206,1µg/jour) était supérieur à celui 

rapporté dans l‟étude de Holmes et Dickerson (1991) (83,5 µg/jour). Néanmoins, la majorité de 

nos patientes (83,8%) avaient des apports en vitamine B9 inférieurs aux recommandations : 

300µg/jour [Martin, 2001]. 

L‟apport moyen en vitamine C dans notre étude (88,8mg/jour) était supérieur à celui 

rapporté dans l‟étude de Holmes et Dickerson (1991) (26,2mg/jour). Néanmoins, la majorité de 

nos patientes (70,4%) avaient des apports en vitamine C inférieurs aux recommandations : 110 - 

120mg/jour [Martin, 2001]. 

L‟apport moyen en vitamine A dans notre étude (318,9µg/jour) était inférieur à celui 

rapporté dans l‟étude de Holmes et Dickerson (1991) (504,8µg/jour). D‟ailleurs, 87,3% de nos 

patientes avaient un apport en vitamine A inférieur aux recommandations : 600µg/jour [Martin, 

2001]. 
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En ce qui concerne l‟apport moyen en vitamine D, il était de 1,9µg/jour. Ce résultat est 

proche de celui rapporté dans l‟étude Holmes et Dickerson (1991) (1,5 µg/jour) [Holmes et 

Dickerson, 1991]. Pour 90,8% de nos patientes, l‟apport en vitamine D était considéré comme 

insuffisant (inférieur aux recommandations : 5µg/jour selon Martin, 2001). 

3.4. Apport en sels minéraux 

En ce qui concerne les apports en sels minéraux, dans notre étude l‟apport moyen en fer (6 

mg/jour) était simillaire à celui rapporté dans l‟étude de Holmes et Dickerson (1991). 

Néanmoins, 86,9% de nos patientes avaient un apport en fer inférieur à la recommandation (9-16 

mg/jour selon Martin, 2001). 

L‟apport moyen en calcium dans notre étude (847,9mg/jour) était supérieur à celui rapporté 

dans l‟étude de Holmes et Dickerson (1991) (733,6mg/jour). D‟ailleurs, 87,3% de nos patientes 

avaient un apport en calcium inférieur aux recommandations (900-1200mg/jour selon Martin, 

2001). 

3.5. Fréquence de consommation habituelle 

Dans cette partie, nous discutons les résultats relevés par le questionnaire de fréquence de 

consommation. La moyenne de fréquence de consommation journalière du lait et des produits 

laitiers était de 1,8±0,9 fois/jour. Cette fréquence arrive à atteindre les recommandations du 

PNNS (2018). Néanmoins, deux tiers de nos patientes (62,7%) avaient des apports insuffisants 

en calcium. 

Une étude du STEP-WIZE de l‟OMS (2003) réalisé en Algérie sur 1427 adultes (510 

hommes et 917 femmes), âgés de 25 à 35 ans a révélé que plus de 55% de cette population 

consommaient moins de cinq parts de fruits et légumes par jour [OMS/MSPRH, 2005]. Dans notre 

étude, la fréquence de consommation journalière des fruits et légumes était en moyenne 6,5 

fois/jour. Cette fréquence est conforme aux recommandations. Cependant, les apports en 

vitamines et sels minéraux étaient insuffisants (inferieur aux recommandations) pour la majorité 

de nos patientes. 

Une étude algérienne Transition épidémiologique et système de santé (TAHINA) publiée en 

2007 par l‟Institut National de Santé Publique (INSP) sur 3463 sujets (16069 femmes et 16 394 

hommes) âgés de 35 à 70 ans a révélé que la consommation alimentaire quotidienne ne respecte 

pas les recommandations internationales du PNNS pour tous les groupes d‟aliments. Cette étude 

a montré que la consommation est particulièrement faible pour les fruits (0,6 fois/jour) et les 

légumes (0,8 fois/jours) au lieu des cinq portions recommandées. Elle est également faible mais 
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dans une moindre proportion pour le lait et les produits laitiers (1,3 fois/jour). En revanche la 

consommation des produits gras et sucrés est très élevée (2,7 fois/jour) suivis des céréales [INSP, 

2007]. 

Cependant, l'apport nutritionnel seul peut n'avoir qu'une valeur limitée dans l'évaluation de 

l'état nutritionnel, car il indique seulement les habitudes alimentaires actuelles et peut ne pas 

refléter les habitudes alimentaires antérieures. De même, l'importance des données à court terme, 

combinées aux variations inter et intrapersonnelles, font qu'il est difficile de conclure qu'un 

apport faible reflète un changement par rapport à la normale chez une personne donnée. 

Cependant, chez les patients atteints du cancer, chez lesquels il existe un risque important de 

dénutrition, un faible apport alimentaire peut avoir une importance clinique. Il faut cependant 

reconnaître qu'un enregistrement et une évaluation précis de la consommation alimentaire sont à 

la fois exigeants et frustrants et qu'il est difficile d'enregistrer l'apport alimentaire sans 

l'influencer. 

Les méthodes utilisées pour évaluer l'apport alimentaire peuvent être classées en deux 

grandes catégories. La première, fournissant des données quantitatives sur la consommation, 

consiste en des rappels ou des enregistrements, conçus pour estimer la quantité de nourriture 

consommée sur une période définie. La seconde comprend des méthodes telles que l'historique 

alimentaire et le questionnaire sur la fréquence de consommation et fournit des informations 

rétrospectives sur les habitudes d'utilisation / de consommation des aliments sur une période plus 

longue. Comme les habitudes alimentaires peuvent être considérablement modifiées après le 

diagnostic et pendant le traitement de la maladie cancéreuse, de telles techniques seraient peu 

utiles pour évaluer l'apport actuel des individus affectés. Bien que le rappel de 24 h soit la 

méthode la plus simple et utile pour les études de population, il est reconnu que cela a moins de 

valeur dans les mesures individuelles. Son succès dépend de la mémoire du sujet, de sa capacité 

à estimer la taille des portions, du degré de motivation du répondant et de la persistance / 

compétence de l'intervieweur. Cependant, en raison de sa facilité d'utilisation, il a semblé 

approprié d'évaluer sa valeur chez les patients atteints de cancer [Gruson et Romon, 2007 ; 

Collonge et Chazot, 2009]. 

4. Détérioration de l’état nutritionnel : Rôle de la maladie et de l’alimentation 

Dans notre étude, la prévalence de dénutrition, des patientes atteintes de cancer du sein de 

l‟ovaire et du col-utérin. apparait élevé par rapport à d‟autres études [Thorensen et al., 2002 ; 

Khoshnevis et al., 2012 ; Bauer et al., 2002 ; Segura et al., 2005]. Cela pourrait être en partie causé 
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par le cancer (traitement anti-cancer, durée du parcours de soin, durée et stade de la maladie) et 

par la réduction de la prise alimentaire (Apports énergétique et protéique). 

Cette partie nous a permis d‟évaluer la contribution relative du cancer et des prises 

alimentaires sur l‟état nutritionnel des patientes, particulièrement la dénutrition. 

La détérioration nutritionnelle liée au cancer est traditionnellement attribuée à l'anorexie, à 

la perte continue de la masse corporelle maigre, à l'altération du métabolisme des glucides et des 

lipides. Le déficit calorique progressif peut être exacerbé par l'anorexie, la dysphagie, les 

vomissements et la malabsorption, associés au cancer lui-même, à son traitement ou aux deux. 

Nous pensons que la contribution relative des conditions citées ci-dessus à l'appauvrissement 

nutritionnel diffère selon le type de traitement, le stade de la maladie, le parcours de soins, les 

signes cliniques à impact nutritionnel et l‟apport énergétique et protéique.  

L‟étude prospective de Ravasco et al. (2003) au Portugal a concerné 205 patients atteints de 

cancer de la tête et du cou et du tractus gastro-intestinal. Cette étude a montré pour la première 

fois que les déficiences marquées de l'apport nutritionnel sont conditionnées par l'étendue de la 

maladie. Pour tous les diagnostics de stade III et IV, il n'y avait pas seulement une diminution 

significative des apports énergétiques et protéiques habituels, mais les apports actuels étaient 

également significativement plus bas que ceux des stades I et II. Bien que la réduction globale de 

l'apport nutritionnel a été négativement corrélée avec la durée de la maladie, plus longue aux 

stades avancés, l'analyse multivariée a montré que seul le stade du cancer était significativement 

associé aux changements alimentaires [Ravasco et al., 2003]. 

Dans notre étude et afin de clarifier davantage les rôles relatifs de la maladie cancéreuse, les 

apports nutritionnels et l‟état nutritionnel, nous avons étudié les associations bivariées entre les 

variables liées à l‟état nutritionnel. L‟analyse a montré que l‟état nutritionnel des patientes était 

significativement lié aux stades de la maladie, au type de traitement, aux signes cliniques à 

impact nutritionnel, au délai bilan d‟extension (DB), à la durée de la maladie, à l‟apport 

énergétique et à l‟apport protéique. 

L‟analyse multivariée, quel que soit le modèle utilisé (binaire ou multinomiale), a montré 

que le type de traitement (chimiothérapie) était significativement associé à la dénutrition. 

En plus, le modèle de régression logistique multinomiale a mis en évidence une association 

significative entre le stade de la maladie (présence de métastases) et la dénutrition. La dénutrition 



DISCUSSION 

156 

est d‟autant plus importante chez les patientes traitées par chimiothérapie avec un cancer au 

stade métastatique.
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En premier lieu, le Bureau des entrées du CAC de Batna ainsi que les dossiers médicaux ne 

peuvent être, malheureusement, considérer comme une source d‟information fiable et crédible 

car peu renseignée avec des données existantes difficilement exploitables (insuffisantes et peu 

fiables). 

Concernant les patientes atteintes de cancer (sein, ovaire et col-utérin) en cours de 

traitement, il a été mis en évidence une prévalence élevée de dénutrition en particulier celle 

sévère (selon la méthode objective) ainsi qu‟une fréquence élevée de patientes à haut risque de 

dénutrition (selon le PG-SGA). 

Cette prévalence élevée de la dénutrition est concomitante à une fréquence élevée de 

patientes à haut risque de dénutrition. Ces prévalences élevées sont, entre autres, expliquées par : 

 Les délais d‟accès aux soins et aux diagnostics relativement longs : attribuables au patient 

et au système de santé, avec comme conséquence des retards de diagnostic et d‟accès au 

traitement des patientes atteintes du cancer. 

 Le stade de la maladie : un nombre élevé de patientes se présentant aux traitements à un 

stade localement avancé ou métastatique. 

 La nature de la prise en charge, ne se résumant seulement qu‟aux traitements 

oncologiques et chirurgicaux : les autres volets de la prise en charge (soutien psychologique, 

traitement de la douleur, gestion de l‟alimentation, etc.) ne sont pas préconisés. 

Notre étude a montré que les patientes enquêtées avaient des apports insuffisants en énergie et 

en nutriments (macronutriments, vitamines et sels minéraux). Néanmoins les fréquences de 

consommation de certains groupes d‟aliment (lait et produits laitiers, fruits et légumes) 

correspondaient aux recommandations du PNNS. Il a été mis en évidence l‟interaction complexe 

entre les caractéristiques liées au parcours de la patiente, à la maladie, à la nature de la prise en 

charge et aux apports nutritionnels. Elles exercent un effet combiné sur la détérioration 

nutritionnelle (dénutrition). 

A la veille du prochain Plan National de lutte contre le cancer (2020-2024), nos propositions 

et recommandations sont les suivantes, en particulier pour les cancers guérissables (cancer du 

sein et du col-utérin) : 

 Concernant le bureau des entrées et le dossier médical (des CAC, CHU, etc.) : initier des 

actions pour qu‟ils soient, d‟une part, des sources d‟informations fiables et crédibles et, 
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d‟autre part, permettent la quantification de paramètres et indicateurs d‟évaluation et de 

suivi : 

- Programmes de formations et/ou de mise à niveau du personnel, des Bureaux des 

entrées et ceux chargés de la gestion des dossiers médicaux, autour des concepts et 

notions : de la « médicalisation de l‟information », de la Biostatistique et de 

l‟informatique, des procédures de calcul des paramètres et indicateurs d‟évaluation et 

de suivi de la prise en charge des personnes atteintes de cancer en fonction des 

programmes spécifiques de lutte contre le cancer existants ou à mettre en place. 

- Dossier médical unique et gérer par un médecin généraliste en coordination avec les 

« Réunions de Concertation Pluridisciplinaire (RCP) » : en particulier définir un 

minimum de données à recueillir dans le but d‟une évaluation et d‟un suivi du 

parcours et de la prise en charge du malade et de la maladie (délais d‟accès aux 

diagnostics et aux soins, les risques de dénutrition, évolution de l‟état de santé, etc.) 

- Ces actions doivent être initiées dans le cadre des procédures d‟évaluation des 

programmes de lutte contre les cancers en particulier ceux évitables (prévention 

primaire) et guérissables (prévention secondaire). La mesure de la survie (en 

particulier à 5 ans) est un indicateur dont il faudra tenir compte pour le prochain plan 

de lutte contre le cancer par, en particulier, l‟établissement d‟une convention qui 

permettra l‟accès au Registre National de l‟Etat Civil (consultation du Registre 

National des décès). 

  Pour une prise en charge efficiente de patient atteint de cancer dans les services et les 

Centres Anti-Cancer, en plus du traitement oncologique, organiser la prise en charge de 

la douleur, des aspects psychologiques et de la dénutrition. 

 Dans le but de dépister précocement la dénutrition ainsi que les situations à risque de 

dénutrition, l‟évaluation de l‟état nutritionnel devrait faire partie intégrante de la prise en 

charge globale de patiente atteinte de cancer. Nous recommandons que cette évaluation 

se fasse selon la méthode objective (basée sur l‟IMC, le pourcentage de perte de poids et 

l‟albuminémie) complétée par le calcul du score PG-SGA (précis, efficace, spécifique et 

à haute sensibilité) pour identifier les patients à haut risque de dénutrition. La liste des 

signes cliniques dans le questionnaire PS-SGA donne plus d‟informations sur les 

différentes causes de la diminution des prises alimentaires. Le score PG-SGA permet 

aussi un dépistage des patients devant recevoir une information nutritionnelle spécifique 
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(recommandations) ou nécessitant une prise en charge nutritionnelle (interventions 

nutritionnelles) en fonction de leur traitement et de leur degré de dénutrition. 

 Nous proposons aussi d‟élaborer un programme de formation en nutrition de type 

« Certificat des Etudes Spécialisées » (CES) pour le personnel médical, paramédical et 

aussi les nutritionnistes. 

 Pour conclure, pour une meilleure connaissance de la dénutrition concernant les patients 

atteints de cancer (digestif et non digestif) en cours de traitement et se basant sur notre 

travail, il faudra initier une étude multicentrique à l‟échelle nationale.
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Figure 1 

Score PG-SGA (Bauer et Capra, 2002)
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Figure 2 

Score PG-SGA (Bauer et Capra, 2002) 
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III. INDICE DE DETSKY 

 
Figure 3 

Indice de Detsky (Duguet et al., 2002). 



 

xiv 

I. Manuel SU.VI.MAX. 

II. Table de composition nutritionnelle des aliments. 

III. Fiche technique pour le dosage de l‟albuminémie. 



ANNEXE II 

xv 

I. MANUEL SU.VI.MAX 

SU.VI.MAX est un projet d'étude nutritionnelle qui a débuté en France en 1994. Son 

objectif principal était de tester l'efficacité d'une intervention nutritionnelle (apport 

supplémentaire de vitamines et minéraux antioxydants à des doses nutritionnelles) pour la 

prévention de la mortalité et des grandes maladies (cancers, maladies cardiovasculaires, 

cataractes, infections, morbidité ressentie). La base de données constituée a également été 

utilisée pour des analyses de nature observationnelle. L'étude SU.VI.MAX implique près de 

15 000 sujets adultes volontaires (hommes de 45 à 60 ans et femmes de 35 à 60 ans), inclus 

suite à une campagne multimédia. Ils ont été suivis pendant huit ans dans le cadre de l‟essai 

de supplémentation et, jusqu‟à récemment, pour les cohortes observationnelles. Une 

surveillance télématique a permis de recueillir tous les mois des informations sur les 

événements-santé et la perception de l'état de santé et, tous les deux mois, la mesure des 

apports alimentaires individuels. Par ailleurs, des examens de santé (cliniques, biologiques) 

ont été régulièrement réalisés (ANSES, 2016). 
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II. TABLE DE COMPOSITION NUTRITIONNELLE DES ALIMENTS 
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III. FICHE TECHNIQUE POUR LE DOSAGE DE L’ALBUMINEMIE 
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I. PRESENTATION DU CENTRE 

Le CAC de Batna est situé dans la partie Sud-Est de la ville de Batna. Il est délimité par 

le musé du Moudjahid et le cimetière des Chouhadas avec une façade qui donne sur la voie 

principale du contournement sud de la Wilaya de Batna vers la ville de Tazoult. 

Il occupe une superficie de 90 000 m
2
 dans 30 000 m

2
 bâtie se trouvant dans le périmètre 

urbain caractérisé par la forme trapézoïdal. Ce centre est doté de deux façades principales 

avec une bonne accessibilité. 

Le centre est composé d‟un ensemble hospitalier et d‟annexe (Hôtel, bloc administratif, 

bloc d‟accueil, bureau des entrées, cuisine, buanderie, logements de fonction et locaux 

techniques). 

La conception de la structure hospitalière est pavillonnaire, elle s‟articule autour d‟un 

noyau central (le pavillon « A » Centre didactique) par un système de passerelles abritant les 

différentes activités médicales chirurgicales. 

C‟est un centre à vocation régionale. Il rayonnera sur une entité géo-sanitaire composée 

des Wilaya de : Batna, Khenchela, Tébessa, Oued Souf, Oum el Bouaghi et Biskra. 

Il a un impact social très important qui se définira par la prise en charge qualitative et 

quantitative des malades. Son plateau technique riche et varié permettra une prise en charge 

rapide pour réduire le taux de morbidité et d‟ouvrir son champs d‟action à la prévention et au 

dépistage. 

II. ACTIVITE DU CENTRE « ANNEE 2015 » 

 

Tableau 1 

Nombre de consultations années 2015 

Activités service d‟oncologie médicale (CAC Batna) 

Mois Homme Femme Total 

Janvier 126 303 429 

Février 118 275 393 

Mars 109 245 354 

Avril 100 309 409 

Mai 135 314 449 

Juin 144 342 486 

Juillet 124 222 346 

Août 183 292 476 

Septembre 144 375 519 

Total 1183 2677 3861 
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Tableau 2 

Nombre de cures année 2015 

Activités service d‟oncologie médicale (CAC Batna) 

Mois Homme Femme Total 

Janvier 566 340 906 

Février 363 632 995 

Mars 441 748 1189 

Avril 455 689 1144 

Mai 428 573 1001 

Juin 442 734 1176 

Juillet 365 637 1002 

Août 472 876 1348 

Septembre 499 831 1330 

Octobre 384 705 1089 

Novembre 378 703 1081 

Total 4793 7468 12261 

Moyenne 437,7 678,9 1114,6 

Tableau 3 

Nombre de consultation année 2015 

Activité du service de radiothérapie (CAC Batna) 

Mois Nouveau malade 

consulté 
Ancien malade consulté 

Malade consulté en cours du 

traitement 

Homme femme Total Homme femme Total Homme femme Total 

Janvier  62 38 100 11 15 26 102 100 202 

Février 29 25 54 10 11 21 108 108 216 

Mars 44 50 94 28 21 49 140 96 236 

Avril 38 64 102 48 31 79 88 72 160 

Mai 45 67 112 49 42 91 126 164 290 

Juin 24 40 64 22 33 55 59 100 159 

Juillet 13 44 57 11 28 39 212 288 500 

Août 41 62 103 52 78 130 108 156 264 

Septembre 170 233 403 23 46 69 132 188 320 

Total 466 623 1089 305 559 1075 1272 1272 2347 

 

Tableau 4 

Nombre de malade traité année 2015 

Activité du service de radiothérapie (CAC Batna) 

Mois Homme Femme Total 

Janvier 26 15 41 

Février 30 18 48 

Mars 29 27 56 

Avril 22 18 40 

Mai 30 31 61 

Juin 22 44 66 

Juillet 18 32 50 

Aoùt 27 39 66 

Septembre 24 42 66 

Total 228 266 1043 
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Tableau 5 

Nombre de consultations années 2015 

Activités service d‟oncologie médicale (CAC Batna) 

Mois Homme Femme Total 

Janvier 126 303 429 

Février 118 275 393 

Mars 109 245 354 

Avril 100 309 409 

Mai 135 314 449 

Juin 144 342 486 

Juillet 124 222 346 

Août 183 292 476 

Septembre 144 375 519 

Total 1183 2677 3861 

 

Tableau 6 

Nombre de cures année 2015 

Activités service d‟oncologie médicale (CAC Batna) 

Mois Homme Femme Total 

Janvier 566 340 906 

Février 363 632 995 

Mars 441 748 1189 

Avril 455 689 1144 

Mai 428 573 1001 

Juin 442 734 1176 

Juillet 365 637 1002 

Août 472 876 1348 

Septembre 499 831 1330 

Octobre 384 705 1089 

Novembre 378 703 1081 

Total 4793 7468 12261 

Moyenne 437,7 678,9 1114,6 
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Tableau 7 

Nombre de consultation année 2015 

Activité du service de radiothérapie (CAC Batna) 

Mois 

Nouveau malade 

consulté 
Ancien malade consulté 

Malade consulté en 

cours du  

traitement 

Homme femme Total Homme femme Total Homme femme Total 

Janvier 62 38 100 11 15 26 102 100 202 

Février 29 25 54 10 11 21 108 108 216 

Mars 44 50 94 28 21 49 140 96 236 

Avril 38 64 102 48 31 79 88 72 160 

Mai 45 67 112 49 42 91 126 164 290 

Juin 24 40 64 22 33 55 59 100 159 

Juillet 13 44 57 11 28 39 212 288 500 

Août 41 62 103 52 78 130 108 156 264 

Septembre 170 233 403 23 46 69 132 188 320 

Total 466 623 1089 305 559 1075 1272 1272 2347 

 

Tableau 8 

Nombre de malade traité année 2015 

Activité du service de radiothérapie (CAC Batna) 

Mois Homme Femme Total 

Janvier 26 15 41 

Février 30 18 48 

Mars 29 27 56 

Avril 22 18 40 

Mai 30 31 61 

Juin 22 44 66 

Juillet 18 32 50 

Aoùt 27 39 66 

Septembre 24 42 66 

Total 228 266 1043 
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I. CARACTERISTIQUES CLINIQUES DE LA MALADIE 

Tableau 9 
Tranches d‟âge selon localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Tableau 10 
Répartition selon les tranches d‟âge (Sein, col-utérin, ovaire) 

CAC Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Tranche 

d’âge 

Localisation du cancer 
Total 

n Sein 

n 

Ovaire 

n 

Col utérin 

n 

[25-30[ 9 1 0 10 

[30-35[ 13 2 0 15 

[35-40[ 61 5 2 68 

[40-45[ 61 5 6 72 

[45-50[ 59 2 3 64 

[50-55[ 28 2 6 36 

[55-60[ 20 4 3 27 

[60-65[ 16 5 2 23 

Total 267 26 22 315 

Tableau 11 
Stade de maladie selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Stade de la 

maladie 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-utérin 

n (%) 

Tumeur 

Invasif 

Métastase 

35 (13,1) 

146 (54,7) 

86 (32,2) 

4 (15,4) 

6 (23,1) 

16 (61,5) 

9 (40,9) 

3 (13.6) 

10 (45.4) 

48 (15,2) 

154 (48,9) 

113 (35,9) 

Total 267 (85) 26 (8%) 22 (7) 315 (100) 

  

Age 

(ans) 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-utérin 

n (%) 

[25-40[ 

[40-50[ 

[50-65] 

83 (31,1) 

120 (44,9) 

64 (24) 

8 (30,8) 

7 (26,9) 

11 (42,3) 

2 (9,1) 

9 (40,9) 

11 (50) 

93 (29,5) 

136 (43,2) 

86 (27,3) 

Total 267 (100) 26 (100) 22 (100) 315 (100) 
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Tableau 12 

Délais d‟accès aux soins et diagnostique selon le stade de la maladie 

Tous les cancers 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Délais en jours 

Stade de la maladie 

p Tumeur 

n (%) 

Invasif 

n (%) 

Métastasique 

n (%) 

DT
 

n=296 

[5 Ŕ 79[ 13 (27,7) 37 (25) 23 (22,8) 

0,264 

[79 Ŕ 130[ 15 (31,9) 37 (25) 22 (21,8) 

[130 Ŕ 280,2[ 11 (23,4) 42 (28,4) 22 (21,8) 

[280,2 Ŕ 5367] 8 (17) 32 (21,6) 34 (33,7) 

Total 47 (100) 148 (100) 101 (100) 

DAD
 

n=279
 

[0 Ŕ 17[ 12 (30) 32 (22,5) 21 (21,6) 

0,442 

[17 Ŕ 37[ 10 (25) 44 (31) 20 (20,6) 

[37 Ŕ 99[ 7 (17,5) 34 (23,9) 28 (28,9) 

[99 Ŕ 4819] 11 (27,5) 32 (22,5) 28 (28,9) 

Total 40 (100) 142 (100) 97 (100) 

DAT
 

n=298 

[0 Ŕ 22[ 6 (14,3) 39 (26) 28 (26,4) 

0,053 

[22 Ŕ 40,5[ 9 (21,4) 42 (28) 25 (23,6) 

[40,5 Ŕ 65,2[ 18 (42,9) 37 (24,7) 20 (18,9) 

[65,2 Ŕ 4370] 9 (21,4) 32 (21,3) 33 (31,1) 

Total 42 (100) 150 (100) 106 (100) 

DP 

n=284 

[0 Ŕ 2[ 11 (23,4) 35 (24,3) 18 (19,4) 

0,908 

[2 Ŕ 15,5[ 15 (31,9) 37 (25,7) 26 (28) 

[15,5 Ŕ 74,5[ 15 (31,9) 53 (36,8) 33 (35,5) 

[74,5 Ŕ 5328] 6 (12,8) 19 (13,2) 16 (17,2) 

Total 47 (100) 144 (100) 93 (100) 

DB
 

n=309 

[0 Ŕ 21[ 13 (27,7) 39 (25,5) 23 (21,1) 

0,015 

[21 Ŕ 41[ 15 (31,9) 47 (30,7) 17 (15,6) 

[41 Ŕ 89[ 12 (25,5) 35 (22,9) 30 (27,5) 

[89 Ŕ 905] 7 (14,9) 32 (20,9) 39 (35,8) 

Total 47 (100) 153 (100) 109 (100) 

DSS
 

n=294 

[0 Ŕ 55[ 11 (23,4) 39 (26,7) 21 (20,8) 

0,239 

[55 Ŕ 87[ 13 (27,7) 39 (26,7) 22 (21,8) 

[87 Ŕ 174[ 9 (19,1) 41 (28,1) 25 (24,8) 

[174 Ŕ 4861] 14 (29,8) 27 (18,5) 33 (32,7) 

Total 47 (100) 146 (100) 101 (100) 

DM
 

n=296
 

[4 Ŕ 186,5[ 20 (42,6) 40 (27) 14 (13,9) 

0,000 

[186,5 Ŕ 351[ 13 (27,7) 49 (33,1) 12 (11,9) 

[351 Ŕ 730,5[ 9 (19,1) 44 (29,7) 21 (20,8) 

[730,5 Ŕ 6346] 5 (10,6) 15 (10,1) 54 (53,5) 

Total 47 (100) 148 (100) 101 (100) 

DT : Délai total entre dates de survenue des premiers signes et accès aux premiers soins ; 

DAD : Délai d’accès au diagnostic entre dates de la première consultation et accès au 

diagnostic ;
 
DAT : Délai d’accès aux premiers soins entre les dates de résultat de la biopsie 

(diagnostic) et d’accès aux premiers traitements ; DP : Délai patient entre dates des 

premiers signes et première consultation ; DB : Délai Bilan entre dates des premiers bilans 

et des derniers bilans ; DSS : Délai système de santé entre dates de la première 

consultation et accès aux premiers traitements ; DM : Durée de la maladie entre dates des 

premiers signes ou première consultation et dates du premier entretien.
 

p: Dégrée 

statistique de signification. Comparaison effectuée en utilisant le teste Kh2. 
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Tableau 13 
Délais d‟accès aux soins et diagnostique selon le stade de la maladie 

Cancer du sein 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Délais en jour 

Stade de la maladie 

p Tumeur 

n (%) 

Invasif 

n (%) 

Métastasique 

n (%) 

DT
 

n=251 

[14 - 79[ 8 (23,5) 34 (24,3) 18 (23,4) 

0,013 
[79 - 135[ 14 (41,2) 37 (26,4) 14 (18,2) 

[135 - 278[ 8 (23,5) 39 (27,9) 16 (20,8) 

[278 - 5367] 4 (11,8) 30 (21,4) 29 (37,7) 

Total 34 (100) 140 (100) 77 (100) 

DAD
 

n=238
 

[0 - 17[ 7 (23,3) 41 (31,5) 9 (11,5) 

0,008 

[17 - 34[ 9 (30) 32 (24,6) 20 (25,6) 

[34 Ŕ 99,7[ 9 (30) 31 (23,8) 18 (23,1) 

[99,7 - 4819] 5 (16,7) 26 (20) 31 (39,7) 

Total 30 (100) 130 (100) 78 (100) 

DAT
 

n=253 

[0 Ŕ 21[ 5 (16,1) 34 (24,3) 23 (28) 

0,180 
[21- 39[ 8 (25,8) 37 (26,4) 18 (22) 

[39 - 65[ 11 (35,5) 40 (28,6) 14 (17,1) 

[65 - 4370] 7 (22,6) 29 (20,7) 27 (32,9) 

Total 31 (100) 140 (100) 82 (100) 

DP 

n=243 

[0 - 2[ 9 (30) 32 (23,9) 16 (20,3) 

0,044 

[2 - 15[ 13 (43,3) 36 (26,9) 15 (19) 

[15 - 72[ 5 (16,7) 35 (26,1) 20 (25,3) 

[72- 5328] 3 (10) 31 (23,1) 28 (35,4) 

Total 30 (100) 134 (100) 79 (100) 

DB
 

n=261 

[2 - 21[ 10 (28,6) 33 (23,1) 17 (20,5) 

0,325 

[21 - 42[ 10 (28,6) 44 (30,8) 16 (19,3) 

[42 Ŕ 88,5[ 9 (25,7) 30 (21) 26 (31,3) 

[88,5 - 905] 6 (17,1) 36 (25,2) 24 (28,9) 

Total 35 (100) 143 (100) 83 (100) 

DSS
 

n=249 

[1 Ŕ 54,5[ 7 (21,9) 38 (27,5) 14 (17,7) 

0,031 

[54,5 - 87[ 8 (25) 41 (29,7) 15 (19) 

[87 - 170[ 10 (31,3) 34 (24,6) 19 (24,1) 

[170 - 4861] 7 (21,9) 25 (18,1) 31 (39,2) 

Total 32 (100) 138 (100) 79 (100) 

DM
 

n=251
 

[4 - 198] 11 (34,4) 37 (26,8) 15 (18,5) 

0,115 

[198-352] 6 (18,8) 41 (29,7) 15 (18,5) 

[352 - 694] 7 (21,9) 32 (23,2) 24 (29,6) 

[694 - 6346] 8 (25) 28 (20,3) 27 (33,3) 

Total 32 (100) 138 (100) 81 (100) 
DT : Délai total entre dates de survenue des premiers signes et accès aux premiers soins ; 

DAD : Délai d’accès au diagnostic entre dates de la première consultation et accès au 

diagnostic ;
 
DAT : Délai d’accès aux premiers soins entre les dates de résultat de la 

biopsie (diagnostic) et d’accès aux premiers traitements ; DP : Délai patient entre dates 

des premiers signes et première consultation ; DB : Délai Bilan entre dates des premiers 

bilans et des derniers bilans ; DSS : Délai système de santé entre dates de la première 

consultation et accès aux premiers traitements ; DM : Durée de la maladie entre dates 

des premiers signes ou première consultation et dates du premier entretien.
 
p: Dégrée 

statistique de signification. Comparaison effectuée en utilisant le teste Kh2. 
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Tableau 14 
Délais d‟accès aux soins et diagnostique selon le stade de la maladie 

Cancer de l‟ovaire 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Délais en jour 

Stade de la maladie 

p
 

Tumeur 

n (%) 

Invasif 

n (%) 

Métastasique 

n (%) 

DT
 

n=24
 

[18 - 68 [ 1 (25) 1 (20) 3 (20) 

0,453 

[68 - 94 [ 0 3 (60) 4 (26,7) 

[94 - 185,7 [ 1 (25) 0 5 (33,3) 

[185,7 - 2628] 2 (50) 1 (20) 3 (20) 

Total 4(100) 5 (100) 15 (100) 

DAD
 

n=23
 

[0 - 18[ 0 1 (20) 3 (20) 

0,655 

[18 - 54 [ 1 (33,3) 2 (40) 4 (26,7) 
[54 - 68 [ 0 1 (20) 5 (33,3) 
[68 - 716] 2 (66,7) 1 (20) 3 (20) 

Total 3 (100) 5 (100) 15 (100) 

DAT
 

n=24
 

[0 Ŕ 26[ 0 2 (33,3) 4 (25) 

0,548 

[26 Ŕ 36[ 1 (33,3) 2 (33,3) 2 (12,5) 
[36- 54,5 [ 2 (66,7) 1 (16,7) 5 (31,3) 
[54,5 - 114] 0 1 (16,7) 5 (31,3) 

Total 3 (100) 6 (100) 16 (100) 

DP
 

n=21 

[0 - 1 [ 1 (25) 1 (25) 2 (15,4) 

0,223 

[1 - 14 [ 1 (25) 0 4 (30,8) 
[14 Ŕ 30,5[ 0 3 (75) 2 (15,4) 

[30,5 - 2556] 2 (50) 0 5 (38,5) 
Total 4 (100) 4 (100) 13 (100) 

DB
 

n=26 

[0 - 18[ 1 (25) 2 (33,3) 5 (31,3) 

0,993 

[18 Ŕ 37,5 [ 1 (25 2 (33,3) 3 (18,8) 
[37,5- 84,5 [ 1 (25 1 (16,7) 4 (25) 
[84,5 - 396] 1 (25) 1 (16,7) 4 (25) 

Total 4 (100) 6 (100) 16 (100) 

DSS
 

n=24
 

[0 - 59,7[ 1 (25) 2 (40) 3 (20) 

0,552 

[59,7 - 83,5[ 0 2 (40) 4 (26,7) 
[83,5 - 128,5[ 1 (25) 0 5 (33,3) 
[128,5 - 747] 2 (50) 1 (20) 3 (20) 

Total 4 (100) 5 (100) (100) 

DM
 

n=24
 

[89 - 138,7] 1 (25) 2 (40) 3 (20) 

0,079 

[138,7 - 546,5] 2 (50) 3 (60) 1 (6,7) 
[546,5 - 923,5] 1 (25) 0 5 (33,3) 
[923,5 - 2670] 0 0 6 (40) 

Total 4 (100) 5 (100) 15 (100) 
DT : Délai total entre dates de survenue des premiers signes et accès aux premiers soins ; 

DAD : Délai d’accès au diagnostic entre dates de la première consultation et accès au 

diagnostic ;
 
DAT : Délai d’accès aux premiers soins entre les dates de résultat de la 

biopsie (diagnostic) et d’accès aux premiers traitements ; DP : Délai patient entre dates 

des premiers signes et première consultation ; DB : Délai Bilan entre dates des premiers 

bilans et des derniers bilans ; DSS : Délai système de santé entre dates de la première 

consultation et accès aux premiers traitements ; DM : Durée de la maladie entre dates 

des premiers signes ou première consultation et dates du premier entretien.
 
p: Dégrée 

statistique de signification, test Kh2. 
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Tableau 15 
Délais d‟accès aux soins et diagnostique selon le stade de la maladie 

Cancer du col-utérin 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Délais en jour 

Stade de la maladie 

Total Tumeur 

n (%) 

Invasif 

n (%) 

Métastasique 

n (%) 

DT
 

n=21
 

[5 Ŕ 93[ 4 (44,4) 0 1 (11,1) 

0,148 

[93 - 214[ 1 (11,1) 0 4 (44,4) 

[214 - 551,5[ 3 (33,3) 2 (66,7) 1 (11,1) 

[551,5 - 2516] 1 (11,1) 1 (33,3) 3 (33,3) 

Total 9 (100) 3 (100) 9 (100) 

DAD
 

n=18
 

[0 - 14,5[ 2 (28,6) 0 2 (25) 

0,777 

[14,5 - 42[ 1 (14,3) 1 (33,3) 2 (25) 

[42 - 158,5[ 2 (28,6) 2 (66,7) 2 (25) 

[158,5 - 1371] 2 (28,6) 0 2 (25) 

Total 7 (100) 3 (100) 8 (100) 

DAT
 

n=21
 

[0 Ŕ 41,2[ 2 (25) 1 (25) 2 (25) 

0,307 

[41,2 Ŕ 60,5[ 2 (25) 0 3 (37,5) 

[65,5 Ŕ 82,5[ 3 (37,5) 2 (50) 0 

[82,5 - 196] 1 (12,5) 1 (25) 3 (37,5) 

Total 8 (100) 4 (100) 8 (100) 

DP
 

n=20 

[1 - 2[ 2 (22,2) 0 3 (37,5) 

0,544 

[2 - 14,2[ 3 (33,3) 0 2 (25) 

[14,2 Ŕ 391[ 2 (22,2) 2 (66,7) 1 (12,5) 

[391 - 2434] 2 (22,2) 1 (33,3) 2 (25) 

Total 9 (100) 3 (100) 8 (100) 

DB
 

n=22 

[0 - 14,5[ 3 (33,3) 1 (25) 1 (11,1) 

0,295 

[14,5 Ŕ 34,5[ 0 1 (25) 2 (22,2) 

[34,5-119,2[ 3 (33,3) 1 (25) 5 (55,6) 

[119,2 - 235] 3 (33,3) 1 (25) 1 (11,1) 

Total 9 (100) 4 (100) 9 (100) 

DSS
 

n=21 

[25 - 73[ 3 (33,3) 0 2 (22,2) 

0,307 

[73 - 112 [ 0 2 (66,7) 3 (33,3) 

[112 Ŕ 204,5[ 3 (33,3) 1 (33,3) 2 (22,2) 

[204,5 - 1519] 3 (33,3) 0 2 (22,2) 

Total 9 (100) 3 (100) 9 (100) 

DM
 

n=21
 

[35 - 118] 4 (44,4) 0 1 (11,1) 

0,148 

[118 Ŕ 221[ 1 (11,1) 0 4 (44,4) 

[221 Ŕ 736,5] 3 (33,3) 2 (66,7) 1 (11,1) 

[736,5 - 2519] 1 (11,1) 1 (33,3) 3 (33,3) 

Total 9 (100) 3 (100) 9 (100) 

DT : Délai total entre dates de survenue des premiers signes et accès aux premiers soins ; 

DAD : Délai d’accès au diagnostic entre dates de la première consultation et accès au 

diagnostic ;
 
DAT : Délai d’accès aux premiers soins entre les dates de résultat de la biopsie 

(diagnostic) et d’accès aux premiers traitements ; DP : Délai patient entre dates des 

premiers signes et première consultation ; DB : Délai Bilan entre dates des premiers bilans 

et des derniers bilans ; DSS : Délai système de santé entre dates de la première 

consultation et accès aux premiers traitements ; DM : Durée de la maladie entre dates des 

premiers signes ou première consultation et dates du premier entretien.
 

p: Dégrée 

statistique de signification. Comparaison effectuée en utilisant le teste Kh2. 
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II. EVALUATION DE L’ETAT NUTRITIONNEL 

Tableau 16 
Albuminémie selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Albuminémie 

(g/l) 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-Utérin 

n (%) 

≥30 

<30 

127 (81,9) 

28 (18,1) 

19 (86,4) 

3 (13.6) 

01 (10) 

09 (90) 

147 (78,6) 

40 (21,4) 

Total  155 (82,9) 22 (11,8) 10 (5,3) 187 (100) 

Tableau 17 
Perte de poids selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

Paramètres 

Localisation 
Total 

n (%) Sein 

n (%) 

Ovaire 

n (%) 

Col-Utérin 

n (%) 

Perte de poids (%)     

>10 

[6-10] 

[3-5] 

<3 

49 (18,3) 

43 (16,2) 

38 (14,2) 

137 (51,3) 

11 (42,3) 

7 (26,9) 

2 (7,7) 

6 (23,1) 

07 (31,8) 

05 (22,7) 

00 

10 (45,5) 

67 (21,3) 

55 (17,5) 

40 (12,7) 

153 (48,6) 

Changement de poids     

Prise de poids 

Sans changement 

Perte de poids 

75 (28,1) 

83 (31,1) 

109 (40,8) 

05 (19,2) 

09 (34,6) 

12 (46,2) 

03 (13,6) 

08 (36,4) 

11 (50) 

83 (26,3) 

100 (31,7) 

132 (41,9) 

Total 267 (100) 26 (100) 22 (100) 315 (100) 

 

Tableau 18 
Classe de dénutrition selon le NRI en fonction de la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

NRI : Nutritional risk index 

  

Classe de dénutrition 

selon le NRI 

Type de localisation 
Total 

Sein Ovaire Col-utérin 

Pas de dénutrition 72 10 3 85 

Dénutrition modérée 55 9 6 70 

Dénutrition sévère 28 3 1 32 

Total 155 22 10 187 
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Tableau 19 
Prévalence de dénutrition selon la classification objective de l‟état nutritionnel 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

COEN : Classification objective de l’état nutritionnel 

Tableau 20 
Score PG-SGA selon la localisation de la maladie 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

PG-SGA: The patient generated-subjective global assessment 

Tableau 21 
Comparaison des prévalences de dénutrition : NRI Vs. COEN 

Batna (Algérie), Août 2015-Février 2016 

NRI : Nutritional risk index; COEN : Classification objective de l’état nutritionnel

Classe de dénutrition 

selon la COEN 

Type de localisation 
Total 

Sein Ovaire Col-utérin 

Pas de dénutrition 130 6 9 145 

Dénutrition modérée 67 6 3 76 

Dénutrition sévère 70 14 10 94 

Total 267 26 22 315 

Score PG-SGA 
Type de localisation 

Total 
Sein Ovaire Col-utérin 

(0-1) 20 0 1 21 

(2-3) 33 1 0 34 

(4-8) 60 5 6 71 

≥9 154 20 15 189 

Total 267 26 22 315 

Classe de 

dénutrition 

Type de localisation 
Total 

Sein Ovaire Col-utérin 

NRI COEN NRI COEN NRI COEN NRI COEN 

Pas de dénutrition 72 130 10 6 3 9 85 145 

Dénutrition modérée 55 67 9 6 6 3 70 76 

Dénutrition sévère 28 70 3 14 1 10 32 94 

Total 155 267 22 26 10 22 187 315 



 

xxxii 

 



ANNEXE V 

xxxiii 

 

 

Figure 4 

Changements relatifs des taux d'incidence du cancer selon l'âge standardisé dans les deux sexes pour tous les cancers dans 195 pays ou territoires 

de 2005 à 2015 (GBDCC et al., 2016) 
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Figure 5 

Changements relatifs des taux de mortalité par cancer selon l'âge standardisé chez les deux sexes pour tous les cancers dans 195 pays ou 

territoires de 2005 à 2015 (GBDCC et al., 2016)
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Figure 6 

Taux d‟incidence et de mortalité pour 100 000 individus, standardisés sur la structure d‟âge de 

la population mondiale, pour le cancer, toutes localisations confondues, en 2012 (Ferlay et al., 

2015). 
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Figure 7 
Estimation des proportions mondiales d'incidence du cancer par principaux sites, dans les 

deux sexes combinés, chez les hommes et chez les femmes, 2012 (Forman et Ferlay, 2014). 
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Figue 8 

Estimation des proportions mondiales de mortalité par cancer par principaux sites, dans les 

deux sexes combinés, chez les hommes et chez les femmes, 2012 (Forman et Ferlay, 2014). 
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Tableau 22 

Tendances (Annual Percent Change [APC]) et intervalle de confiance au 95 % (IC 95 %) des 

principales localisations chez les deux sexes, 1986Ŕ2010, Sétif (Hamdi-Cherif et al., 2015). 

Tableau 23 

Classification de l‟Organisation mondiale de la santé (OMS) concernant les troubles digestifs 

(Krakowski et al., 1996). 
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 ملخص

ذؤث١شاخ سٍث١ح عٍٝ اٌحاٌح اٌغزائ١ح ٌٍّش٠ط. ذحذز ٘زٖ حرً اٌسشغاْ اٌّشذثح اٌثا١ٔح ِٓ ت١ٓ أسثاب اٌٛفاج فٟ اٌعاٌُ. ٌٍسشغاْ ٠

اٌرؤث١شاخ خضئ١اً تسثة اٌسشغاْ )اٌعلاج اٌّعاد ٌٍسشغاْ ، غٛي ِذج اٌشعا٠ح ، ِذج اٌّشض ِٚشحٍح اٌّشض( ٚاٌحذ ِٓ 

 ذٕاٚي اٌطعاَ. اٌخطش إٌاذح ٘ٛ حذٚز ٔمص اٌرغز٠ح.

ظاَ اٌغزائٟ ٌٍّشظٝ اٌز٠ٓ ٠عأْٛ ِٓ سشغاْ غ١ش اٌٙعّٟ أثٕاءاٌعلاج واْ اٌٙذف ِٓ اٌذساسح ٘ٛ ذم١١ُ اٌحاٌح اٌغزائ١ح ٚإٌ 

 اٌّعاد ٌٍسشغاْ.

(. 2016اٌٝ فثشا٠ش  2015احراخد ٘زٖ اٌذساسح اسردٛاتا  ِمطع١اً ٚصف١اً ذُ اخشاإٖ عٍٝ ِذاس سثعح أشٙش )ِٓ أغسطس 

ء اٌعلاج ، ٚسصذ٘ا فٟ لسُ الأٚساَ ٚشٍّد اٌّشظٝ اٌز٠ٓ ٠عأْٛ ِٓ سشغاْ اٌثذٞ ٚاٌّث١ط ٚسشغاْ عٕك اٌشحُ أثٕا

 اٌطث١ح ٚاٌعلاج الإشعاعٟ فٟ ِشوض اٌسشغاْ ٌٛلا٠ح تاذٕح )اٌدضائش( .

.وّا ذُ ذعش٠ف ِذج اٌّشض  ٚاٌٛصٛي اٌٝ اٌعلاج الأٚي ٌٍّشض اٌعلاج ِٓ خلاي اٌّذج ت١ٓ اٌعلاِاخ الأٌِٚٝساس ذُ ذحذ٠ذ 

ٝ أٚ الاسرشاسج الأٌٚٝ ٚذٛاس٠خ اٌّماتٍح الأٌٚٝ. ذُ ذص١ٕف اٌّشض اٌٝ ثلاز عٍٝ أٔٙا اٌّذج اٌض١ِٕح ت١ٓ ذٛاس٠خ اٌعلاِاخ الأٌٚ

 ِشاحً: اٌٛسَ ، اٌغاص٠ح )ٚخٛد اٌعم١ذاخ( ٚإٌمائً

ٌدسُ ، ٚفمذاْ ٍح ا)ِئشش ور غزائ١حذم١١ُ ِٛظٛعٟ ٌٍحاٌح اٌ ,ّئشش تٛصتٟاٌذُ اخشاء ذم١١ُ اٌحاٌح اٌغزائ١ح تاسرخذاَ ثلاز غشق: 

حساب إٌر١دح اٌعا١ٌّح ٌٍّش٠ط اٌزٞ ذُ اٌحصٛي ع١ٍٗ ٚ اٌٛصْ ٚالأٌث١ِٛٓ(   

. (PG-SGA)   

ذشدد الاسرٙلان. ٠رُ ذمذ٠ش و١ّح اٌطعاَ اٌّسرٍٙىح ١ِٛ٠اً  اساعح ٚاسرث١أ 24ذُ ذم١١ُ اسرٙلان اٌغزاء ِٓ خلاي اسرث١اْ اسرذعاء 

تاسرخذاَ ِعادلاخ ساتمح الإٔشاء، ثُ ٠رُ ذح٠ًٛ  ثُ ٠رُ ذح٠ٍٛٙا اٌٝ ٚصْ اٌصٛس،ٚذمذ٠ش٘ا تاسرخذاَ اٌٛحذاخ إٌّض١ٌح ٚد١ًٌ 

تاسرخذاَ خذٚي ِرشخّح. ذُ حساب ِآخز اٌّغز٠اخ ٚذٛاذش الاسرٙلان اٌغزائٟ ِٚماسٔرٙا  ٠اخ غزّو١ّاخ اٌّٛاد اٌغزائ١ح اٌٝ اٌ

  .تاٌرٛص١اخ

وأد ِذج اٌذٚسج ت١ٓ اٌعلاِاخ الأٌٚٝ  اٌشحُ.ِش٠عا ٠عأْٛ ِٓ سشغاْ اٌثذٞ ٚاٌّث١ط ٚعٕك  315ظّد دساسرٕا 

 اوثش٪ ِٓ إٌساء اٌلاذٟ شٍّٙٓ الاسرطلاع. وأد ِذج اٌّشض 50أشٙش تإٌسثح ٌـ  4.5ٚاٌٛصٛي اٌٝ اٌعلاج الأٚي أوثش ِٓ 

ا( ِماتً  351ِٓ سٕح ) ًِ ٪ ِٓ إٌساء اٌلاذٟ شٍّٙٓ الاسرطلاع٠50ٛ  

 ، اٌرغز٠ٚح اٌحاٌح ٌرم١١ُ ِٛظٛع١ح ٌٍطش٠مح ٚفما. اٌرغز٠ح ٔمص ِٓ ٠عأْٛ اٌّشظٝ ِٓ٪  54.5 واْ ، تٛصتٌٍّٟئشش ٚفما

 ِٓ٪  60 واْ ، ٌٍطش٠مح الاخ١ش  ٚفما ، رٌه ِٓ إٌم١ط عٍٝ. اٌّرٛسػ أٚ اٌشذ٠ذ اٌرغز٠ح سٛء ِٓ اٌّشظٝ ِٓ٪  53.5 ٠عأٟ

.اٌغزائٟ اٌرذخً أٚ/  ٚ الأعشاض اداسج ٠رطٍة اٌزٞ اٌرغز٠ح ٔمص ٌخطش عشظح اٌّشظٝ ٘ئلاء  

.ٚاٌّعادْ ٚاٌف١را١ِٕاخ اٌىث١شج اٌّغز٠اخ ،٪(  73) اٌطالح اسرٙلان واف١ح غ١ش اٌّشظٝ واْ  

اٌّشض ِٚشحٍح اٌعلاج ٔٛع خلاي ِٓ سئ١سٟ تشىً اٌسشغاْ ٌّشظٝ اٌرغز٠ٚح اٌحاٌح ذذ٘ٛس ذحذ٠ذ ٠رُ . 

 ِٓ. اٌشعا٠ح ٚغث١عح اٌشعا٠ح عٍٝ اٌحصٛي فٟ اٌرؤخش اٌٝ خضئ١اً ٪( 60 ٚ٪ 53 ت١ٓ) اٌرغز٠ح ٔمص أرشاس ِعذي اسذفاع ٠ٚعضٜ

 لا خضءاً  اٌرغز٠ٚح اٌحاٌح ذم١١ُ ٠ىْٛ أْ ٠ٕثغٟ ، اٌرغز٠ح ٔمص ٌخطش اٌّعشظح ٚاٌحالاخ اٌرغز٠ح ٔمص عٓ اٌّثىش اٌىشف أخً

فٟ اٌسشغاْ ٌّشظٝ اٌشاٍِح الإداسج ِٓ ٠ردضأ  CAC Batna (اٌدضائش). 

اٌرغز٠ح ذم١١ُ - اٌرغز٠ح ٔمص - اٌشحُ عٕك سشغاْ - اٌّث١ط سشغاْ - اٌثذٞ سشغاْ :الكلمات المفتاحية . 



 

 

Abstract 

Cancer is the second leading cause of death in the world. In Algeria, cancer is the subject of a 

national control plan (2015 - 2019). The cancer has negative effects on the nutritional state of the 

patient, effects caused by the disease itself, treatments, the conditions of the patient journey 

(interval of access to care and diagnosis) and the reduction of food intake. The result is risk of 

occurrence of malnutrition. The objective of the study was to evaluate the nutritional status and 

diet of patients with no-digestive cancer during anti-cancer treatment. 

This was a descriptive cross-sectional survey carried out during the period from August 2015 to 

February 2016 at the level of the medical oncology and radiotherapy departments of the Anti-

Cancer-Center of the Wilaya of Batna (Algeria). It targeted patients aged from 25 to 65 years 

with no-digestive cancer in this case that of the breast, ovary and cervix during their treatments 

(chemotherapy and / or radiotherapy). 

The patient journey was quantified by calculating the time (in days) of access to care and 

diagnosis: from the occurrence of the first clinical signs to access to treatment. The disease was 

classified into three stages: tumor, invasive (presence of nodules) and metastatic. 

The evaluation of the nutritional status was carried out according to three methods: Buzby index, 

Objective evaluation of the nutritional status (BMI, weight loss and albuminemia) and the 

Calculation of the score “Patients Generated- Subjective Global Assessment” (PG-SGA). Food 

consumption was assessed by the repetitive 24h recall questionnaire (3 times) and the frequency 

of consumption. Food intake per day was quantified using household units and a photo manual 

and then converted to weight using previously established equivalences. Food quantities were 

converted to nutrients using a compiled table. Nutrients intakes and food consumption 

frequencies were calculated and compared to the recommendations. 

315 patients with breast cancer (85%), ovarian (8%) and cervix (7%) were included in our study. 

The duration of the disease (from the first clinical signs at the time of the survey) was greater 

than one year (351 days) for 50% of the women surveyed. The duration of the course between 

the first signs and the access to the first treatment was greater than 4.5 months for 50% of the 

women surveyed. 

According to the Buzby index, 54.5% of the patients were undernourished. According to the 

objective method of assessing nutritional status, 53.9% of the patients suffered from severe or 

moderate malnutrition. By contrast, according to the PG-SGA Score, 60% of these patients were 

at high risk of malnutrition requiring symptom management and / or nutritional intervention. 

Patients had inadequate energy intake (73%), macronutrients, vitamins and minerals. 

The deterioration in the nutritional status of cancer patients is mainly determined by the type of 

treatment (p = 0.004) and energy intake (p = 0.012). 

The high prevalence of malnutrition (between 53% and 60%) was partly due to late access to 

care and the nature of care. In order to detect early malnutrition and situations at risk of 

malnutrition, the assessment of nutritional status should be an integral part of the overall 

management of cancer patients at CAC Batna (Algeria). 

Key words: Breast cancer - Ovarian cancer - Cervix cancer - Malnutrition - Nutritional 

assessment.



 

 

Résumé 

Le cancer occupe la deuxième place parmi les causes de mortalité dans le monde. En Algérie, le 

cancer fait l‟objet d‟un plan national de lutte (2015 Ŕ 2019). Le cancer a des effets négatifs sur 

l‟état nutritionnel du patient, effets causés par la maladie elle-même, les traitements, les 

conditions du parcours effectué (délais d‟accès aux soins et au diagnostic) et la réduction de la 

prise alimentaire. Le risque qui en découle est la survenue de dénutrition. L‟objectif de l‟étude 

était d‟évaluer l‟état nutritionnel et l‟alimentation de patientes atteintes de cancer non digestif en 

cours du traitement anti-cancer. 

Il s'agissait d'une enquête transversale à visée descriptive, réalisée durant la période d‟Août 2015 

à Février 2016 au niveau des services d‟oncologie médicale et de radiothérapie du centre anti-

cancer de la Wilaya de Batna (Algérie). Elle a visé les patientes âgées de 25 à 65 ans présentant 

un cancer non digestif en l‟occurrence celui du sein, de l‟ovaire et du col-utérin durant leurs 

traitements (Chimiothérapie et/ou radiothérapie). 

Le parcours de la malade a été quantifié par le calcul des délais d‟accès aux soins et au 

diagnostic : de la survenue des premiers signes cliniques à l‟accès aux traitements. La maladie 

était classée en trois stades : Tumeur, invasif (présence de nodules) et métastatique. 

L‟évaluation de l‟état nutritionnel a été réalisée selon trois méthodes: l‟indice de Buzby, 

l‟évaluation objective de l‟état nutritionnel (IMC, perte de poids et albuminémie) et le calcul du 

score « Patients Generated-Subjective Global Assessment » (PG-SGA). La consommation 

alimentaire a été évaluée par le questionnaire de rappel des 24h répétitif (3 fois) et celui de 

fréquence de consommation. Les aliments consommés par jour ont été quantifiés à l‟aide 

d‟unités ménagères et d‟un manuel photo puis converties en poids à l‟aide d‟équivalences 

préalablement établies. Les quantités d‟aliments ont été converties en nutriments à l‟aide d‟une 

table compilée. Les apports nutritionnels et les fréquences de consommation des aliments ont été 

calculés et comparés aux recommandations. 

315 patientes atteintes de cancer du sein (85%), de l‟ovaire (8%) et du col-utérin (7%) ont été 

inclues dans notre étude. La durée de la maladie (des premiers signes clinique au moment de 

l‟enquête) a été supérieure à un an (351 jours) pour 50% des femmes enquêtées. La durée du 

parcours entre les premiers signes et l‟accès au premier traitement a été supérieure à 4,5 mois 

pour 50 % des femmes enquêtées. 

Selon l‟indice de Buzby, 54,5% des patientes souffraient de dénutrition. Selon la méthode 

objective d‟évaluation de l‟état nutritionnel, 53,9% des patientes souffraient d‟une dénutrition 

sévère ou modérée. Par contre selon le Score PG-SGA, 60% de ces patientes étaient à haut risque 

de dénutrition nécessitant une gestion des symptômes et/ ou une intervention nutritionnelle. 

Les patientes avaient des apports insuffisants en énergie (73%), en macronutriments, en 

vitamines et en sels minéraux. 

La détérioration de l‟état nutritionnel des patientes atteintes de cancer est principalement 

déterminée par le type de traitement (p = 0,005) et par le stade de la maladie (p = 0,048). 

Les prévalences élevées de dénutrition (entre 53% et 60%) s‟expliquaient en partie par l‟accès 

tardif aux soins et par la nature de la prise en charge. Dans le but de dépister précocement la 

dénutrition ainsi que les situations à risque de dénutrition, l‟évaluation de l‟état nutritionnel 

devrait faire partie intégrante de la prise en charge globale des patientes atteintes de cancer au 
CAC de Batna (Algérie). 

Mots clés: Cancer du sein - Cancer de l‟ovaire - Cancer du col-utérin Ŕ Dénutrition - Evaluation 

nutritionnelle. 
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