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Les maladies non transmissibles (MNT) tuent chaque année 41 millions de personnes, ce qui
représente 71% des déceés dans le monde [OMS, 2018]. Le cancer est 1’une des quatre principales
MNT. Il occupait la deuxieme place parmi les causes de mortalité dans le monde en 2015 avec
8,7 millions de décés recensés. Durant la méme année, le nombre de nouveaux cas de cancer a
été estimé a 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. 1l représentait 29% de I'ensemble des
localisations avec 2,4 millions de cas incidents en 2015. Il était, également, le plus meurtrier :
14,3% de I’ensemble des déces par cancer (523 000 décés en 2015) [GBDCC et al., 2017].

En Algérie, pays en transitions épidemiologique, démographique et nutritionnelle,
I’incidence du cancer est en nette augmentation. En 2015, L’incidence du cancer a atteint 99 cas
pour 10° hommes et de 131,8 cas pour 10° femmes. Le cancer du sein est le premier cancer de la
femme avec une incidence de 62 cas pour 10° femmes [Hamdi Chérif et al., 2017].

Face a cette situation, 1’ 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’étre 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 a un stade précoce, il y a de fortes chances de guérison [OMS, 2012 ; Ben
Abdallah et al. 2009]. A I’inverse, le diagnostic a 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 progres, elles restent insuffisantes par rapport aux

stades avancés de la maladie [Benbakhta, 2013].

Différentes études comparatives ont montre 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, I’annonce du diagnostic et les bilans d’extension) jusqu’a leur prise en charge

(chirurgie, chimiothérapie et radiothérapie) [I1SQ, 2014 ; INCA, 2015].

L’étude périodique portant sur les délais d’acces au diagnostic et au traitement est un des
volets de 1’évaluation de la qualité de la prise en charge du cancer. A ce jour, il n’existe pas de

données valides et homogeénes 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 méme ainsi que son traitement ont des effets négatifs sur 1’¢tat 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, I’altération du gout et de I’odorat ou I’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 a plus de 80% pour les cancers de 1’estomac ou du
pancréas [Dewys et al., 1980]. A un stade avancé de la maladie cancéreuse, la perte de poids (dans
60% des cas > 10%), I’anorexie (64%), la fatigue (67%) et ’asthénie (64%) concernent la
majorité des patients quel que soit la localisation tumorale. La différence dans I'incidence et la
gravité de la perte de poids peut refléter des différences dans I'histoire naturelle de différentes
tumeurs [Duguet et al., 2002]. En Algérie, 40% des patientes atteintes du cancer consultaient a 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 a 10% du poids corporel habituel durant 6 mois, ou supérieure ou égale a 5%
du poids corporel habituel en un seul mois. En plus de la chronicité de la maladie, cette perte est
expliquée par 1’augmentation des besoins métaboliques et une alimentation inadéquate
conséquemment a une altération de la capacité d'ingérer ou d'absorber la nourriture [ASPEN |,
2002].

En Algérie, 1’évaluation de [I’état nutritionnel, particulicrement la dénutrition, et
I’alimentation de patientes atteintes de cancer non digestif et en cours du traitement ne sont pas
systématique. Aucune information objective n’est disponible sur I’incidence et la fréquence de la
dénutrition et ses facteurs de risque. La multitude d'interactions entre la maladie cancéreuse,

I’alimentation et 1'état nutritionnel n'ont pas été explorées comme s’il doit.

Notre étude avait comme objectif de déterminer la place de I’alimentation et de la
dénutrition par 1’évaluation de 1’état nutritionnel, 1’estimation de la prévalence de la dénutrition
et I’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 a un grand groupe de maladies pouvant toucher
une partie quelconque de ’organisme. Les autres termes employés sont ceux de tumeurs
malignes et de neoplasmes [OMS, 2018]. Prés de 200 types de cancer différents existent.
Cependant, ils résultent tous d’un processus biologique commun de croissance incontrolée de

cellules anormales [Affret, 2017].

L’une des caractéristiques définissant le cancer est I’apparition rapide de cellules anormales
dont la croissance s’étend au-dela de leurs limites habituelles et qui peuvent alors envahir des
zones voisines de 1’organisme et se propager a d’autres organes. Il est fait référence a ce
processus sous le terme de dissémination métastatique. Les métastases sont la principale cause
de déces 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’a son émergence clinique, puis celle de ses métastases. L’événement le plus
important de cette longue histoire est la dissémination métastatique a distance. En effet, avant
qu’elle ne survienne, le cancer est une maladie locorégionale curable par un traitement local :
chirurgie ou radiothérapie ; aprés qu’elle a eu lieu, le cancer est devenu une maladie généralisée
dont le traitement est beaucoup plus aléatoire. Une caractéristique essentielle de I’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 influengant cette taille, c’est-a-dire les
facteurs pronostiques [Tubiana et Koscielny, 2007]. L’histoire naturelle d’un cancer peut étre

divisée schématiquement en plusieurs étapes.
1.1. Naissance d’un cancer

L'étre humain est constitué¢ d’environ 100 000 milliards de cellules qui se développent,
remplissent une fonction puis meurent de facon programmeée. Un cancer survient a 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 a I’exposition a 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 a partir

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

Une longue période se reflete, par exemple, par la différence entre I'age du début de fumer et
I’age ou 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 a 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 I’homme étayent ce
scénario, et toute une gamme de lésions potentiellement cancéreuses ont été identifiées. De la
méme maniere, chez I’animal de laboratoire, des populations cellulaires spécifiques peuvent étre
identifiées comme le signe d'un engagement vers la malignité, et elles peuvent étre exploitées
comme un indicateur précoce dans le cadre de tests de cancérogénicité. Ainsi, d’ un point de vue
morphologique, le cancer peut étre percu comme le résultat d'un processus biologique complexe
[1ARC, 2003].

1.1.2. Délai entre initiation et début de croissance

Le développement d’un cancer est un processus long, qui peut prendre jusqu’a plusieurs
dizaines d’années avant d’atteindre un seuil cliniquement détectable [ Affret, 2017]. Le délai entre
I’exposition a I’agent cancérogene et 1’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 a la somme de I’intervalle de temps entre I’initiation et la fin de la promotion, et
ensuite de la croissance tumorale. La durée du processus cancérogéne varie avec le type de
cancer et le moment ou s’exerce la promotion ainsi que son intensité et sa durée [Monier et
Tubiana, 2008]. La croissance de la tumeur, c’est-a-dire le temps séparant 1’apparition des
premicres cellules néoplasiques et I’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 a
une tumeur détectable (environ 1 g), soit environ neuf ans pour un temps de doublement de 3,5
mois (durée fréquente). Pour un méme type de cancer, le temps de doublement varie
relativement peu d’un malade a 1’autre, mais varie considérablement selon le type de cancer

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

Certains cancers ont des évolutions tres longues (Figure 1) : méme sans traitement ils ne
grossissent que lentement et restent pendant une décennie ou plus compatibles avec une vie quasi
normale ; a I’autre extréme, 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].
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Figure 1
Evolution d’un cancer humain [Béliveau et Gingras, 2012].
1.2.1. Initiation

L’initiation est, comme son nom l’indique, I’étape initiale du processus cancéreux, celle ou
I’exposition des cellules a une substance cancérigéne provoque un dommage irréversible a
I’ADN (acide désoxyribonucléique) des cellules et 1’apparition d’une mutation [Béliveau et
Gingras, 2012]. L’altération de ’ADN rendant les cellules capables de se diviser en I’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
cancérigenes présentes dans les aliments possédent la capacité de provoquer ces dommages et

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

Les altérations de ’ADN peuvent étre causées par un génotoxique d’origine endogéne ou
exogene. De plus, comme des erreurs peuvent survenir pendant la réplication de I’ADN et la
mitose, une stimulation de la prolifération entraine 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 deéfenses
cellulaires multiples et puissantes. La variation de I’efficacité de ces défenses est alors devenue
le facteur essentiel, or celle-ci dépend du nombre de Iésions simultanément présentes dans la
cellule (donc du débit de dose ou de la concentration). Quand de nombreuses lésions sont
simultanément présentes, elles génent le fonctionnement des systemes enzymatiques de
réparation de I’ADN [Monier et Tubiana, 2008].

Sauf quelques exceptions, a ce stade les cellules initiées ne sont cependant pas encore
suffisamment activées pour étre jugées cancéreuses ; elles ont plut6t le potentiel de former des
tumeurs si jamais 1’exposition aux agents toxique continue régulierement ou encore si un facteur
de promotion permet a la cellule initiée de poursuivre ses tentatives de trouver de nouvelles
mutations qui peuvent 1’aider a se développer de fagon autonome. Certaines molécules présentes
dans I’alimentation ont la propriété de maintenir ces tumeurs potentielles dans un état dormant et

peuvent donc empécher le développement du cancer [Béliveau et Gingras, 2012].
1.2.2. Promotion

La promotion est liée a I’induction d’une prolifération cellulaire qui provoque 1’expansion
clonale de la cellule initiée, soit que ce clone soit plus sensible que les cellules saines aux
facteurs de croissance présents, soit que 1’apoptose y soit diminuée [Monier et Tubiana, 2008 ;

Ruaux, 2014].

La plupart des agents de promotion stimulent la prolifération, mais souvent de fagon
temporaire ou réversible. L’irritation mécanique prolongée et I’inflammation sont des
promoteurs puissants. L’action des agents de promotion est un effet a seuil [Affret, 2017 ; Dartois,

2014].

Les génotoxiques, a c6té de leur effet mutagene, 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 1’expression de plusieurs genes. Ils
n’ont pas d’effet mutagéne, mais ils peuvent avoir des effets épigénétiques. D’autres agents de
promotion alterent les communications intercellulaires qui jouent un rdle important pour
informer chaque cellule des troubles ou des agressions survenus dans des cellules voisines. Par
les jonctions intercellulaires, circulent des facteurs qui accélerent ou inhibent la division
cellulaire dans le cadre de I’homéostasie tissulaire. L’expérimentation a montré que 1’altération
de ces signalisations intercellulaires isole la cellule initiée, favorise son autonomisation et altére

les contrdles 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
I’agent promoteur disparait. La présence de ’agent promoteur doit donc étre chronique ou
itérative pendant cette phase. Celle-ci se termine quand un clone de cellules initiées est devenu

capable d’échapper au contrdle tissulaire [Monier et Tubiana, 2008].

L’étape de promotion est celle qui offre la plus grande fenétre d’intervention pour la
prévention du développement du cancer, car plusieurs des facteurs impliqués peuvent étre
contr6lés 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 a demeurer a 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 caractere différencié, formant alors
une tumeur maligne in situ. Ces caractéristiques lui permettent d’envisager d’envahir le tissu
dans lequel elle est localisée et méme de se répandre dans d’autres tissus de 1’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 I’absence de promoteurs et a 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
hétérogene 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 étre une caractéristique génétiquement déterminée de I’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
I’homme et pour le développement (OMS, 2010). Les MNT tuent chaque année plus de 40

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

Le cancer est I'une des quatre principales MNT. Il compte parmi les quatre principales
causes de mortalité dans la Région de la Méditerranée orientale, aprés les maladies cardio-
vasculaires [WHO/EMRO, 2018].
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Environ un tiers des décés par cancer sont dus aux cing principaux facteurs de risque
comportementaux et alimentaires: un indice élevé de masse corporelle, une faible consommation
de fruits et l1égumes, 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 déces dus au cancer [GBD, 2016].

Certaines infections chroniques qui touchent particulierement les pays a revenu faible ou
intermédiaire sont des facteurs de risque de cancer. Environ 15% des cas de cancer diagnostiqués
en 2012 étaient imputables a des infections cancérogénes, provoquées notamment par
Helicobacter pylori, le papillomavirus humain (HPV), le virus de I’hépatite B, le virus de

I’hépatite C et le virus d’Epstein Barr [Plummer et al., 2016].

Le virus de I’hépatite B, le virus de I’hépatite C et certains types de HPV augmentent
respectivement le risque de développer le cancer du foie ou du col de I’utérus. L’infection a VIH
(Virus de l'immunodéficience humaine) accroit fortement le risque de développer un cancer

comme celui du col de I’utérus [OMS, 2018].

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

génes défectueux, transmissible par 1’hérédité [Béliveau et Gingras, 2012].

Globalement, les facteurs difficilement contrélables, qu’ils soient d’origine héréditaire,
environnementale ou virale, sont responsables d’environ 30% de tous les cancers. A 1’inverse,
plusieurs facteurs directement reliés au mode de vie des individus, comme le tabagisme,
I’inactivité physique, 1I’obésité, la composition du régime alimentaire ainsi que 1’usage immodéré
d’alcool et de stupéfiants, sont la cause directe du développement d’environ 70% des cancers

[Béliveau et Gingras, 2012].

Actuellement 30 a 50% des cancers peuvent étre prévenus en réduisant les facteurs de risque
et en mettant en ceuvre 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].
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I1. EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE DES CANCER
1. Fardeau mondial du cancer
1.1. Incidence et mortalité liées au cancer

Le cancer est un probléme majeur de santé publique dans le monde. C’est une cause majeure
de morbidité et de mortalité. A 1’échelle mondial, environ 17,5 millions de nouveaux cas et 8,7
millions de décés ont été recensés en 2015 affectant les populations de tous les pays et de toutes
les régions, par rapport a 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 I’année 2012 indiquent
qu'il y avait 8,7 millions de personnes (agées 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 phénomene distribué de fagon uniforme dans le monde.
De fortes disparités entre les pays existent, avec des taux d’incidence des cancers, standardisés
sur la structure d’age 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
déceés 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
acces 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 acces plus restreint aux traitements dans ces pays

[Ferlay et al., 2015].

D’aprés les statistiques publiées par 1’organisation mondiale de la santé, les pays ayant les
plus forts taux de cancer sont ceux d’Europe de I’Est avec de 300 a 400 cas pour 100 000
habitants, suivis de prés 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
I’Inde, la Chine ou la Thailande, 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 a revenu élevé
d’Amérique de Nord et d’Europe occidentale (avec le Japon, la République de Corée, I'Australie
et la Nouvelle-Zélande). Des taux intermédiaires sont observés en Amérique centrale et du Sud,
en Europe de I'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 extrémes, par rapport a des types de tumeurs particuliers. Ces données sont essentielles a
toute compréhension de la causalité, et donc a I'élaboration de mesures préventives [Forman et
Ferlay, 2014, OMS, 2012]. Les cancers les plus courants dans les pays occidentaux industrialisés
sont completement 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
Thailandaises 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 & celui de cancer du poumon (41 pour 100 000) [GBDCC et al., 2017].
La différence entre la mortalité et I'incidence de ces deux cancers refléte 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 daccident chez les
femmes. Cependant, les principales causes de déces par cancer étaient le cancer du sein, le
poumon et le cancer colorectal, avec 523 000, 517 000 et 376 000 déces respectivement [GBDCC
etal., 2017].

Chez les deux sexes combinés, les cing 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 I'estomac (6,8%) (Cf.
Annexe V). Les cancers de ces cing 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 Afrigue du Nord

Selon les estimations de GLOBOCAN 2012, plus de 220 000 nouveaux cas de cancer et plus
de 143 000 décés par cancer surviennent chaque année en Afrique du Nord. L’incidence
standardisée du cancer en Afrique du Nord allant de 92 a 158 cas pour 100 000 hommes et de 91
a 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 [D’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 I’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 a son incidence en Egypte, qui est liée & une forte prévalence historique de

I'infection par le virus de I'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, I’augmentation de I’espérance
de vie des personnes agées, la transformation de I’environnement et les changements de mode de
vie [Hamdi-Cherif et al., 2015 ; Hamdi-Cherif et al., 2014]. Selon I'Office National des Statistiques
(ONS), la population algérienne au 1% 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 problémes 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, I'Algérie connait 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 décés 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 maniere significative entre 2015
et 2035 a environ 75 000 et 46 000 déces par an, respectivement. Le cancer représente 10% de
tous les déces en Algérie. Bien que ce soit plus faible que pour les maladies cardiovasculaires
(41% en 2014). Les tendances des taux de mortalité standardisés selon I'adge 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 I’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 I’homme avec respectivement 21%, 26% et 10% [Hamdi-Cherif et al., 2015]. Ceci
confirme et consolide les tendances depuis 2001 avec la prédominance, chez 1’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 thyroide (10 cas pour 100 000) et du col (7,1
cas pour 100 000). Le cancer du sein représentait a lui seul 59% de 1’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 a 60
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nouveaux cas pour 100 000. Dans la wilaya de Sétif, I’incidence est passée de 9,3 cas par 100
000 femmes en 1986, a 49,2 cas pour 100 000 en 2010 (Tableau 2) [RADP, 2014].

Tableau 1
Les cancers les plus fréquents chez I’homme, Algérie 2014 [Hamdi-Cherif et al, 2015].
Type de Nombre de Incidence Incidence Age
localisation cas brute standardisé 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 Nombre de Incidence Incidence Age
localisation cas brute standardisée médian

Sein 10910 54,4 65,21 47
Colorectal 2245 11,2 16,1 56
Thyroide 1710 8,4 10,1 57
Col 1108 5,5 7,1 54
LNH 780 41 49 43
Vésicule biliaire 675 3,5 45 57

LNH : Lymphome non hodgkinien.

3.3. Age moyen

Actuellement, 1’age moyen pour tous les cancers est de 54 ans. Cet age est bas comparé a
I’age médian des cancers dans les pays développé (62 ans en moyenne). L’ascension de la
courbe d’incidence s’amorce tot, avant 40 ans puis évolue de maniere exponentielle jusqu’a la
fin de la vie. D¢s I’age de 60 ans, les taux d’incidence enregistrés en Algérie s’alignent sur ceux
enregistrés dans les pays développés, particuliérement ceux d’Europe du Sud. Ceci se vérifie

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

Cancer Homme : Répartition de I’incidence pour 100 000 par tranches d’ages

-Année 2010- [RADP, 2014].

La répartition des cancers par tranches d’age souligne bien la tendance observée depuis le

début de leur enregistrement, a 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

By

diminution du nombre de cas a partir de 65 ans chez les femmes, age auquel commence

I’ascension de I’incidence masculine (Figure 3) [RADP, 2014].

Incidences

804,2
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Figure 3

Cancer Femmes: Répartition de I’incidence pour 100 000 par tranches d’ages

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

De 1986 a 2010, les cancers ont augmenté de facon significative (p < 0,05) avec une
augmentation de I’ 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 cing cancers,

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

L’incidence du cancer du sein a considérablement augmenté, et de facon significative au
cours des dernieres 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 a 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 : 1’age médian est de

47 ans ¢’est-a-dire que 50% des cancers du sein ont déja lieu avant cet &ge [RADP, 2014].

L’incidence du cancer du poumon augmente significativement et de fagon constante au
cours des dernieres décennies, le taux d’incidence passe de 11,2 a 20,7 pour 100 000 habitants de

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

L’augmentation de I’incidence du cancer de la prostate débute des le début des années 1980
avec un taux d’incidence qui est passé¢ de 2,1 en 1986 a 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, I’incidence des cancers colorectaux est en augmentation significative.
L’incidence standardisée est passée de 2,8 pour 100 000 en 1986 a 11,4 pour 100 000 en 2010.
Chez les hommes, 1’incidence du cancer colorectal augmente de fagon significative au cours des
derniéres décennies, avec un taux d’incidence qui passe de 2,6 en 1986 a 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 premic¢re décennie puisque le taux
d’incidence standardisé a pratiquement doublé en 12 ans en passant de 8,4 en 1986 a 15,9 pour
100 000 habitants en 1998, puis a diminu¢ jusqu’a 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 fagon significative
ces deux derniéres décennies puisqu’il est passé de 2,6 en 1986 a 10,2 pour 100 000 habitants en
2010. Le cancer du larynx augmente rapidement et de fagon significative. L’incidence

standardisée passe de 1,7 a 6,4 pour 100 000 habitants de 1986 a 2010. Les taux d’incidences des

17



SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

cancers du nasopharynx, de I’estomac et des lymphomes non hodgkiniens sont d’évolution stable

chez I’homme au cours de ces deux derniéres décennies [Hamdi-Cherif et al., 2014].

Le cancer de la thyroide, peu fréquent chez I’homme, est, depuis quelques années, le
troisiéme cancer féminin. Il touche autant d’adolescente et la jeune femme que la femme agées.
Les cancers de 1’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].
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Figure 4
Evolution des cancers chez les hommes
Source adaptée, Registre des cancers (Sétif) [RADP, 2014]
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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 a des stades tardifs rendant difficile
leurs traitements par intention curative. L’enquéte nationale réalisée en 2004 par 1’Institut
National de Santé Publique (INSP) sur I’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 a un

stade précoce, deux sur trois restants 1’étant a des stades invasifs et métastatiques [RADP, 2014].

Prés 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 hospitaliere, 40% des patientes atteintes du cancer du sein consultaient a un
stade localement avancé ou métastasique, la taille tumorale moyenne au diagnostic est de 3,6 cm.
Il est a noter que le cancer du sein a un stade avanceé, nécessite souvent une mastectomie (80%
dans la série hospitaliere) 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 a cing ans, qui ne dépasse pas 50% pour les principales tumeurs, est due a
une accessibilité aux soins difficile et a un systeme de santé déficient en matiere de prise en

charge du cancer [Hamdi-Cherif et al., 2014].
I1I. 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 'ordre d’initier ou favoriser le développement du cancer. Dix ans
ou plus passent souvent entre 1'exposition aux facteurs externes et I’apparition du cancer [Dartois,
2014]. De nombreux cancers peuvent étre prévenus en évitant les principaux facteurs de risque
[OMS ; CIRC, 2008].

Le mode de vie des individus joue un rdle prépondérant sur les risques de développer un
cancer. I1 est estimé présentement que 1’alimentation est responsable de plus du tiers des cancers,
démontrant I’importance d’une alimentation saine pour réduire 1’incidence de méme que la

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

Selon les derniéres 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 a la nature du
régime alimentaire des individus. Ce pourcentage pouvant atteindre jusqu’a 70% dans le cas des

cancers gastro-intestinal (cesophage, 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 I’endomeétre, de 1’cesophage et du c6lon comme le démontrent
plusieurs revues systématiques et méta-analyses. Les mécanismes physiopathologiques de la
relation entre 1’index de corpulence et les risques de cancer restent hypothétiques. Toutefois, les
données épidémiologiques et expérimentales chez I’animal suggérent que les anomalies
hormonales associ¢es a 1’obésité pourraient étre en cause. L hyperinsulinisme, 1’¢lévation de
I’insuline-like growth factor (IGF-1) et de sa biodisponibilité, la diminution de I’adiponectinémie
et ’hyperestradiolémie liée a 1’exces d’activité aromatase du tissu adipeux sont autant de
perturbations susceptibles d’étre mutagenes et antiapoptotiques [Schlienger et al., 2009]. Le lien
entre ’insuline déclenchée par 1’alimentation sucrée et le risque du cancer a été¢ largement
confirmé par la grande étude américaine « Women’s health initiative » portant sur prés de
100 000 femmes. Chez ces femmes, suivies pendant de nombreuses années, avant qu’elles ne
tombent malade, ils ont observé que 1’obésité n’est pas un facteur de risque pour le cancer. Mais
c’est plutot 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 a I’obésité est un autre facteur cancérogéne. Par
ailleurs, I’excés d’apport énergétique habituel dans I’obésité favorise la production d’espéces
réactives a 1’oxygene favorisant la cancérogenese. Il n’y a pas a ce jour d’études prouvant
I’intérét d’une perte de poids sur le pronostic d’un cancer trait¢. Néanmoins, en 1’état des
données disponibles, il est 1égitime de postuler qu’une réduction des apports €nergétiques dans le
cadre d’une alimentation équilibrée et la pratique réguliere d’une activité physique sont & méme
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
I’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 1’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 amene a prendre avec précaution les
résultats des méta-analyses indiquant, par modélisation, une augmentation des risques relatifs des
les valeurs basses de consommation. Par ailleurs, les méta-analyses les plus récentes tendent a
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 a 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 chague consommation supplémentaire de 100 g/j de viande hors volaille
[WCRF/IACR, 2007, WCRF, 2007].

Une des publications de 1’étude européenne prospective EPIC (the European Prospective
Investigation in to Cancer and Nutrition) confirme I’hypothése que la viande rouge joue un réle
sur le risque de cancer colorectal et suggére que le poisson pourrait avoir un effet protecteur
[Norat et al., 2005].

L’étude de I’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 a 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 I’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 empécher leurs croissances. Dans le cas du

21



SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

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 a leur croissance et risquent de se transformer en cancer. A
I’inverse, si 1’alimentation est riche en aliments protecteurs et ne comprend qu’une faible
proportion d’aliment déclencheurs, les microtumeurs n’arrivent pas a croitre suffisamment et les

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

La recherche effectuée au cours des derniéres 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 a

I’ceuvre dans le développement des cancer [Gescher et al., 1998].

Ces molécule anti-cancéreuses, appelées composés phytochimiques, sont présente en trés
grandes quantités dans plusieurs aliments et boissons consommés par I’homme. Elles font partie
de familles chimiques bien définie, comme les polyphénols, les composés sulfurés et les
terpenes. II 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 épidemiologiques ont montré que la consommation de fruits et
légumes était associées a 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 léegumes sont environ deux fois plus susceptibles de
développer certains cancers que celles ayant une forte consommation de ces aliments. Ces études
suggerent que les fruits et légumes, en plus d’étre 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 cruciféres

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 13C ont la capacité de détoxifier certains carcinogene. Ils empéchent
I’évolution de cellules précancéreuses en tumeurs malignes. Ils agissent aussi en favorisant le
suicide des cellules cancéreuses et en bloquant I’angiogénése [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 a
I’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, I’action inhibitrice de certains constituants des légumes cruciféres envers les estrogénes en

fait un élément essentiel dans la lutte contre le cancer du sein [Verhoeven et al., 1996].
2.3. Famille de I’ail

Les propriétés anticancéreuses des légumes de la famille de 1’ail semblent principalement
liées a leur contenu en composés sulfurés (I’ajoéne, la diallylsulfide, diallyldisulfide). Ces
composés réduisent en partie les effets cancérigénes des nitrosamines et ces composés N-nitroso
qui se forment sur les viandes trop grillées, ou lors de la combustion du tabac. Ils induisent
¢galement I’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 lycopéne, 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 lycopéne comme
carotenoide avec une relation inverse claire au développement du cancer de prostate.
L'association inverse était particulierement évidente pour le cancer agressif, particulierement
pour les hommes ne consommant pas de suppléments de B-carotene. Cette étude fournit une
nouvelle preuve pour augmenter la consommation de la tomate et des produits riches en
lycopéne qui pourrait réduire I’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 a la croissance incontrélée des
cellules cancereuses. Les principales isoflavones du soja sont la genistéine 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

estrogenes. Pour cette raison, ces molécules sont souvent appelées phytoestrogenes.

La pluparts des scientifiques, s’intéressant au potentiel anticancéreux des isoflavones du
soja, consideérent la génistéine comme la principale molécule responsable de ces effets, de par sa
capacité a bloquer I’activité de plusieurs enzymes impliquées dans la prolifération incontrélée

des cellules tumorales, provoquant du méme coup 1’arrét 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 I’effet, anti-
inflammatoire naturel le plus puissant. Il contribue aussi a induire I’apoptose des cellules
cancéreuse et a inhiber 1’angiogenese. En laboratoire, il augmente [D’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 a réduire la formation de

nouveaux vaisseaux sanguins [Kikuzaki et Nakatani, 1993].
2.7. Thé vert

Le thé vert riche en polyphénols dont les catéchines, particulierement 1’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 cancereuses 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 1’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 I’utérus [Lipworth et al., 1997]. Des recherches espagnoles ont pu montrer que ces
polyphénoles et I’acide oléique agissent en inhibant I’expression du gene HER2, impliqué dans

pres d’un cinquiéme 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 pres de 200 composeés différents parmi lesquels on retrouve une soixantaine de
polyphénols et plusieurs terpénes. Ces composés peuvent prévenir la progression du cancer
[Crewell, 1999]. Les raisins contiennent des polyphénols en particulier le resvératrol qui possede

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

L’intérét 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 a 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 modéle ajusté pour I’age seulement [Park et al., 2005].

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer cette association négative entre la consommation
de fibres et le risque de ce cancer. D’une part, la consommation de fibres alimentaires augmente
la masse fécale [Cummings 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 mutagénes avec
la muqueuse colique [Pool-Zobel, 2005]. D’autre part, les fibres alimentaires non digestibles
servent de substrats a la flore colique. La dégradation de ces substrats produit une acidification
du milieu, ce qui module I’activit¢ de certaines enzymes, comme par exemple la f-
glucuronidase, qui transforme des composés pro-cancérigénes en composes cancérigenes [Manoj
et al., 2001].

3. Epigénetiques : Nutrition et cancer

Des études récentes ont estimé que les cancers ne sont pas causes uniquement par des
modifications génétiques, et que d'autres mécanismes jouent un rdle crucial dans la
carcinogenese. L’épigénétique se définit comme 1'étude des mécanismes modifiant de fagon
réversible l'expression des génes. 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 phénomeénes épigénétiques les plus étudiés incluent la méthylation de I'ADN et les
modifications des protéines histones. La méthylation de I’ADN est I’addition d’un groupement
méthyl au cinquieéme carbone d’une cytosine en position 5’ des dinucléotides CpG. La
méthylation a ce niveau peut réprimer le phénomene de transcription en inhibant la liaison des

facteurs de transcription, donc le géne 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 phénomenes 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 I’ADN. L’alcool peut moduler le métabolisme
des folates, et ainsi altérer les méthylations de I’ADN par les folates [Nystrom et Mutanen, 2009].
Une déficience en vitamine C est associée a une hyper-méthylation de I’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 I’ADN, ce qui conduit a une décondensation de la chromatine, ce qui
signifie I’expression des génes [Davis et al., 2004]. Enfin, une acétylation des histones sont des
évenements épigénétiques qui peut étre modulée par des nutriments, tels que le zinc, le butyrate

et les acides gras a chaine courte.

L’altération des modifications épigénétiques contribue au développement néoplasique par
son implication dans I’initiation, la promotion, I’invasion et méme les métastases [Nystrom et

Mutanen, 2009].
3.1. Folate

La plupart des études de cohortes effectuées montre un effet protecteur des folates, de fagon
dose-dépendante [WCRF, 2007]. Néanmoins, les études sont realisées avec des aliments riches en
folates (épinards, pois, haricots...) et non avec des suppléments. De ce fait, il est difficile
d’attribuer I’effet protecteur aux folates seuls, d'autant plus que 1'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 synthése et de la réparation de I’ADN. Une carence
en acide folique conduit a une hypométhylation globale de I’ADN et a I’instabilité¢ génomique.
Cette carence est associée avec un risque du cancer, du sein, de ’ovaire, du pancréas, du
cerveau, des poumons et du col de 1’utérus. Elle conduit également a une hyper-expression des

oncogenes par hypomeéthylation 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 a un moindre
risque du cancer colorectal. L’effet serait dose-dépendant [WCRF, 2007]. Une déficience en
sélénium diminue ’expression des protéines a sélénium (sélénoprotéines). Ces protéines
interviennent notamment lors de la réponse inflammatoire et ont des propriétés anti-oxydantes
[Duntas, 2009]. 35 protéines a sélénium ont été identifiées chez les animaux, et quatre d’entre
elles sont des gluthation-péroxydases, qui protégent contre les dommages liés a 1’oxydation
notamment au niveau de I’ADN [WCRF, 2007].

3.3. Calcium

De nombreuses études épidémiologiques, cliniques et expérimentales suggérent que la
consommation de calcium protége 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 a la diméthylhydrazine [VinasSalas et al., 1998 ; Liu et al.,2008]. Les produits laitiers sont
aussi des aliments protecteurs, la consommation de yaourt est associée a une diminution du
risque d’apparition d’adénomes, et le lait proteége aussi probablement contre le risque du cancer

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

Le calcium agit au niveau de 1’organisme comme un second messager lors de la croissance
cellulaire. Par ailleurs, le calcium agit au niveau de I’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 a I’ADN liés a ces molécules.
IV. DIFFERENTS TYPES D’ETUDES EPIDEMIOLOGIQUES

L’épidémiologie a pour objectif général la connaissance des phénomenes de santé par des
méthodes quantitatives dans les populations et de leurs déterminants. Dans ce cadre, un de ses
buts est I’étude de I’impact des facteurs comportementaux, professionnels et environnementaux
sur la santé. Une étude épidémiologique vise ainsi a analyser les facteurs qui influencent la
fréquence ou la distribution de maladies et d’autres phénoménes de santé dans les populations
exposées a ces facteurs. Son objectif est de tenter d’établir une association entre 1’exposition a

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’enquéte : les enquétes descriptives et les

enguétes étiologiques.
1.1. Etude a visée descriptive

En épidémiologie, une étude descriptive décrit un phénomeéne de santé dans une population.
Les enquétés descriptives sont mises en ceuvre afin de recueillir des données sur 1’état d’une
maladie & un moment précis. L’indicateur mesuré dans ce type d’enquéte est de prévalence. Une
enquéte descriptive peut étre considérée comme une photographie instantanée de la situation
épidémiologique. On pourrait lui opposer un systéme de surveillance continue, qui mesure
I’incidence par tranche de temps [Berthelot et Lucht, 1998 ; Foucan, 2012]. L’enquéte descriptive
peut étre soit exhaustive (réalisée sur ’ensemble de la population d’intérét), soit effectuée sur un
échantillon représentatif de cette population. La mise en ceuvre d’une enquéte descriptive
s’effectue lorsqu’on désire mesurer 1’amplitude d’un phénomeéne 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 I'importance d'un phénomene de sante, d'en
tracer le profil suivant des variables choisies et d’émettre des hypotheses. En recherche
épidémiologique, ces études permettent d'explorer des associations possibles entre des facteurs et
des maladies et conduisent souvent a la formulation d'hypothéses étiologiques [Bernard et
Lapointe, 1987]. Selon que la population étudiée est statique ou dynamique, ou encore que

I'investigateur s'intéresse a 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 probléeme de santé a un moment donné; ce genre d'étude génere des données de

prévalence [Bernard et Lapointe, 1987 ; Foucan, 2012].
1.1.2. Etude descriptive longitudinale

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

et géneére 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 déces, a des dates ou des périodes différentes

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

déja collectées [Bernard et Lapointe, 1987].
1.2. Etude a visée Analytique (étiologique)

Plus ambitieuse qu’une simple enquéte descriptive, une enquéte a visée étiologique cherche
a confirmer les hypothéses 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 étre faites chez les individus au
méme moment ou a des moments différents. Dans le premier cas, on dit quelle est faite de
maniére synchrone et on la qualifie donc de transversale. Si les observations sont faites de fagon
asynchrone, c'est-a-dire a des moments différents, I'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 I'exposition précéde la maladie [Bernard et Lapointe, 1987 ; Foucan, 2012].
2.2.1. Etudes a visée étiologique longitudinales
a. Etudes 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 a la
fréquence de I'événement maladie ou décés 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'enquéte est tres couteux en temps mais trés riche en informations [Berthelot et Lucht, 1998].
b. Etudes cas-témoins

Les études cas-témoins se définissent essentiellement par la comparaison de deux groupes,
I'un composé d'individus atteints de la maladie considérée (ou décédés des suites de celle-ci),
c'est-a-dire les cas, et l'autre composé d'individus n'ayant pas la maladie (ou non décedés des
suites de celle-ci), c'est-a-dire les témoins; les deux groupes sont comparés quant a l'importance
de I'exposition au facteur [Bernard et Lapointe, 1987; Ancelle, 2002]. 1l est nécessaire d'établir une

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

Il 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 a 3 témoins par cas est habituellement admis. Les témoins
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doivent étre issus de la méme population que les cas, avoir le méme risque d'exposition potentiel

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

2.2.2. Etudes a visée étiologique transversales

La présence de l'exposition et celle de la maladie sont déterminées au méme moment dans
les études a visée étiologique transversales. Ces études sont inaptes a 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 a l'exposition; et

échantillons électifs par rapport a 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 I'efficacité d'une intervention en santé publique.
Le facteur, ici l'intervention, sera manipulé si l'investigateur décide d'appliquer cette intervention
a une population de son choix. En la comparant, a partir de certains critéres, a une autre
population non soumise a l'intervention, il pourra se prononcer sur l'efficacité de l'intervention.
Dans cet exemple, l'assignation d'une population au facteur, c'est-a-dire a l'intervention, releve
directement du chercheur. On parle alors d'étude expérimentale non-randomisee. Dans d'autres
études, l'assignation ou l'affectation des individus peut étre 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 problémes majeurs de santé publiqgue 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 1’organisme. Ce déséquilibre entraine
des pertes tissulaires ayant des conséquences fonctionnelles délétéres. Il s’agit d’une perte
tissulaire involontaire. L’amaigrissement se différencie de la dénutrition par le caractére non

délétére de la perte pondérale. Il peut étre 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 I’adulte hospitalisé a été largement étudiée depuis une
trentaine d’années; elle concerne 30 a 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
I'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’¢tude 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 apparaitre que la prévalence de la dénutrition est fonction de la
localisation tumorale, variant de 36% pour le cancer du sein a plus de 80% pour les cancers de
I’estomac ou du pancréas [Dewys et al., 1980]. D’autres études confirment que 1’atteinte de
I’appareil digestif proximal s’accompagne d’une trés 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 1’organisme.
Un apport alimentaire inappropri¢ ou insuffisant n’est cependant que 1’'un des nombreux

mécanismes qui conduisent a I’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 a I’anorexie. Les symptomes
de I’anorexie sont a rechercher, a prévenir ou a traiter avec soin [Grosvenor et al., 1989 ; Dewys et
al., 1981]. Il s’agit de troubles accompagnant la prise alimentaire (modifications du goit, de
I’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 I’activité physique et les périodes

de jeline pour certains examens. Les tumeurs situées a proximité ou envahissant 1’appareil
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digestif sont fréqguemment associées a 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 metabolisme tumoral et a des modifications des
métabolismes physiologiques [Nitenberg et al., 1997 ; De Blaauw et al., 1997]. Chez I’homme, le
métabolisme tumoral lui-méme 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 1’état nutritionnel de I’hote, le tissu
tumoral échappant aux mécanismes habituels de controle métabolique. Le métabolisme
glucidique du patient cancéreux est généralement caractérisé par une augmentation de la
néoglucogenese a partir des lactates, de 1’alanine et du glycérol. La production hépatique de
glucose devient résistante a la régulation par le taux de glucose circulant. Une diminution de la
sensibilité a I’insuline est observée. Le flux de glucose est augmenté, que les sujets soient a 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 D’anabolisme musculaire. La synthése accrue de protéines hépatiques (protéines de
I’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 facon 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 preédites par Harris—Benedict [Knox et al., 1982]. Cependant, Ravasco et al. (2003) ont
utilisé la formule de I’OMS par tranche d’age [WHO, 1985] en raison de leur grande capacité a
prédire le taux réel de métabolisme de base par rapport a 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’oxygeéne est habituellement notée [Bouletreau et Chambrier, 1998]. Elle est
associée a 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 entrainent des modifications métaboliques plus ou moins prolongées et
marquées. Les actes chirurgicaux lourds portant sur le tube digestif entrainent une réduction de la
disponibilité ultérieure des nutriments : modification de la vidange gastrique, réduction de
surface intestinale, atrophie intestinale secondaire au jelne prolongé, dérivations digestives,

insuffisance des secrétions digestives, etc [Grant et al., 1996].
1.3.2. Chimiothérapie

Les chimiothérapies agissent en détruisant les cellules & division rapide, tumorales mais
aussi normales. Ainsi, en atteignant les cellules immunitaires, les chimiothérapies entrainent 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 facon dramatique la
prise alimentaire. Au niveau digestif, ce sont surtout les nausees et les vomissements qui sont
responsables d’anorexie, parfois d’aversions alimentaires acquises [Bernstein, 1981], en tout cas
d’une diminution de disponibilit¢ 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 caractere hémorragique est un signe de gravité. Certains médicaments
peuvent étre responsables de constipation. D’autres vont entrainer 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 entrainer une atteinte de 1’odorat, du gott et fréquemment
une diminution génante des sécrétions salivaires, voire une asialie. Dans ce territoire, I’atteinte
muqueuse se caractérise souvent par une mucite, une mycose surajoutée due a une modification
du pH salivaire et/ou aux effets indésirables des thérapeutiques associées (corticoides). La
dysphagie peut étre liée aux douleurs de cette atteinte muqueuse. A long terme, des séquelles
osseuses et dentaires responsables d’infections locales, de douleurs, de géne a la mastication

peuvent reéduire 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 'immunodépression) et surtout de la mortalité, conséquence ultime de la dénutrition [Duguet
etal., 2002].

Il est aujourd’hui trés largement reconnu que le pronostic de la dénutrition est li¢ a 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 I’état nutritionnel en cancérologie

L’évaluation nutritionnelle comporte le recueil et I’étude de paramétres de différentes
natures, dont certains sont complémentaires et/ou liés. Un entretien (consultation diététique) avec
le patient et sa famille est indispensable a I’identification des causes de la malnutrition [ Duguet et

al., 2002].
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2.1. Données cliniques et anthropométriques de 1’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 I’interrogatoire et ’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. 1l est
idéalement obtenu chez un patient nu et a 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'ingerer
ou d'absorber de la nourriture adéquate [ASPEN, 2002]. Le pourcentage de perte de poids calculé

comme suit :

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

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

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

IMC= Poids (kg)/Taille? (m?)

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 reflete 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
I’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 sévére pour

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

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

CMB = CB - 0,314x (PCT + PCB)/2)

CB : circonférence du bras & mi-hauteur acromioolécranienne (cm)
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Les valeurs normales moyennes de la CMB sont de 25 + 1 cm pour ’homme et de 21,5 + 1
cm pour la femme. La circonférence musculaire brachiale refléterait plutdt 1’état des réserves

musculaires protéiques [Boulié, 1998].
2.1.3. Evaluation 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 I’Organisation mondiale de la santé (OMS) de toxicité des traitements anticancéreux. Cela
permet de standardiser ’appréciation du degré de gravité (Cf. Annexe V). Les autres troubles
digestifs, dysphagie, constipation, douleurs a 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 I’examen clinique

L’évaluation nutritionnelle et 1D’interprétation de nombreux paramétres cliniques ou
biologiques (poids, albuminémie par exemple) ne peuvent s’affranchir des données d’un examen
clinique. Ces données peuvent étre obtenues dans le dossier clinique ou auprés des médecins du
patient. L’examen buccal évalue 1’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’cedémes signe une expansion du secteur extravasculaire généralement de plus de
10%. La présence d’une ascite géne également I’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 précéde 1’adaptation du support nutritionnel. Ces
besoins doivent étre plus ou moins adaptés aux dépenses énergétiques, somme des dépenses
énergétiques liées au métabolisme de base, a I’activité physique, a I’assimilation des nutriments,
et a d’autres facteurs physiopathologiques (régulation thermique, croissance, médicaments, etc.)

[Duguet et al., 2002].

2.2. Evaluation de la prise alimentaire et bilan nutritionnel

Les carences d’apports nutritionnels sont un ¢lément déterminant de la constitution de la
dénutrition, méme dans les états ou I’hypercatabolisme parait en premicre 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’enquéte alimentaire permet de recueillir les informations relatives a la
quantification du niveau d’apport des ingesta (apports énergétiques, protéiques, vitaminiques,
etc.) ou a la composition relative de ces ingesta. Plusieurs techniques de quantification des

ingesta peuvent étre 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-a-face ou par téléphone, avec des résultats
comparables. La méthode du rappel de 24 heures consiste a estimer la consommation alimentaire
de la fagon la plus précise possible sur la période précédant immédiatement 1’entretien,

qualitativement et quantitativement (utilisation des unités ménageres) [Gruson et Romon, 2007].

En général, un seul rappel de 24 heures ne permet pas d’avoir d’informations sur
I’alimentation habituelle des sujets c’est pourquoi il est préférable de le répéter plusieurs fois par
sujet. Elle a cependant 1’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, méethode encore appelée agenda alimentaire ou semainier, consiste a
recueillir de facon prospective, par écrit, régulierement, sur plusieurs jours, les données des
prises alimentaires [Gruson et Romon, 2007]. Plus fréquemment, le sujet est amené a préciser les
guantités consommees, soit en pesant ses aliments avec une balance, soit par quantification en
unités ménageres (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 a la
mémoire du sujet [Lafay et al., 2002]. Pour faciliter 1’organisation de I’enquéte, le recueil se fait
en genéral 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 enquéte alimentaire et plus facile
d’utiliser une FSA. C’est une méthode semi quantitative adaptée aux patients hospitalisés qui
consiste a faire remplir pendant deux & trois jours par equipe soignante. Voire par le patient lui-

méme, cette FSA en mettant une croix dans la case correspondant a 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 a

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

consommeées [Gruson et Romon, 2008].
2.3. Scores cliniques nutritionnels

La faible valeur prédictive de dénutrition des parameétres isolés et la nécessité de disposer
d’outils fiables et faciles a mettre en ceuvre ont conduit a 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 I’état nutritionnel
(the subjective global assessment SGA) (Cf. Annexe I). Cet index ne prend en compte que
I’anamnése et 1’évolution récente du poids, le niveau des ingesta, I’existence de troubles
digestifs; I’examen clinique appréciant 1’état subjectif des réserves adipeuses sous-cutanées et
des masses musculaires, la présence d’cedémes, sans aucune mesure anthropométrique ni
biologique. Seule 1’appréciation subjective d’un stress métabolique compléte 1’évaluation
globale. Cette évaluation conduit le praticien a classer subjectivement le malade dans une des
trois classes suivante : (A) : non denutri, (B) : modérément dénutri ou supposé tel et (C) :
séverement dénutri. Il permet un depistage 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 I’évaluation clinique globale subjective de 1’état nutritionnel (SGA) [Jager-
Wittenaara et Ottery, 2017]. Le PG-SGA est un outil d'évaluation de I’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
I’American Dietetic Association pour le dépistage précoce des sujets a risque ou denutris ; un
score pondérateur des différents items a été introduit dans le Scored Patient Generated SGA
(Scored PG-SGA) (Cf. Annexe 1) afin de rendre moins subjective son interprétation et de mieux

suivre des variations individuelles de 1’état nutritionnel [Jager-Wittenaara et Ottery, 2017].
2.3.3. Mini Nutritional Assessment (MNA)

Le questionnaire MNA a éte développé et validé pour évaluer le risqué de dénutrition chez
les personnes agées, s’avere 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 agée 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 premiéres
questions) puis I’évaluation globale permet de déterminer si le sujet est a risque de dénutrition ou
déja dénutri. Au final, ce score classe le patient en 3 catégories d’état nutritionnel : bon, a 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 critéres d’évaluation du risque nutritionnel (prise
alimentaire, age, sévérité¢ de la maladie) et de 1’état nutritionnel (perte de poids, IMC). L utilité
du NRS-2002 est suggérée chez les patients hospitalisés ou 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 1’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 a la perte de
poids involontaire récente et a une mauvaise consommation en raison dune diminution de
I'appétit [Ferguson et al., 1999]. Le MST a été développé pour identifier les patients au risque
nutritionnel en utilisant les paramétres minimaux associés a I'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 hdpitaux et les maisons de soins dans plusieurs pays [Russell
and Elia, 2011]. Il est basé sur I'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, I'effet «aigu»
de la maladie. Il est destiné a identifier les personnes a risque de malnutrition et nécessitant un
soutien nutritionnel. 1l a également été spécifiqguement validé chez les patients atteints de cancer
[Elia, 2003, Isenring et Elia, 2015].

2.4. Données biologiques

Leur intérét diagnostique est limité. Ils participent a 1’évaluation des effets de la renutrition
mais leur interprétation peut étre faussée par la pathologie sus-jacente.

Les protéines plasmatiques dites de la nutrition parce que leur synthése hépatique dépend
des apports nutritionnels ont des concentrations volontiers influencées par des facteurs non
nutritionnels. La transthyrétine, ou « préalbumine », a demi-vie courte, et la protéine liant le
rétinol (Retinol Binding Protein, RBP), a demi-vie courte, apprécient 1’évolution de la
dénutrition et sa réponse au traitement. L.’albumine dont la demi-vie est de 1’ordre de 3 semaines
renseigne sur I’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 a cette fin qu’en 1’absence de syndrome inflammatoire
évolutif car leur taux est alors diminué alors que 1’on assiste a une augmentation de synthese des

protéines de I’inflammation [Duguet et al., 2002].
2.5. Scores clinico-biologiques et indices de risque

L’insuffisance de valeur prédictive de dénutrition des parameétres pris individuellement a

conduit a 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 paramétres

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]. II est recommandé en France afin de sélectionner les patients pouvant bénéficier d’une

nutrition artificielle préopératoire avant chirurgie lourde [Duguet et al., 2002].

NRI = 1,519 x albuminémie (g/L) + 0,417 x (poids actuel/poids usuel) x 100

Il permet de répartir les malades en 3 classes (> 97,5: état nutritionnel normal ; 83,5 & 97,5:
dénutrition modérée et < 83,5: dénutrition sévere). Une perte de poids masquée par des cedémes
mais associee a une hypoalbuminémie inférieure a 30 g/L classe le patient dans la méme
catégorie de dénutrition qu’une perte de poids sévere sans hypoalbuminémie.

Cet indice a été ensuite modifié et plus spécifiguement adapté aux personnes agées (> 70

ans):

GNRI =[1,489 x alb (g/L)] + [41,7 x poids actuel/poids idéal théorique]
GNRI :Geriatric nutritional risk index; alb : albuminémie

Il permet de repartir 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 I’évolution de manicre prospective. L’indice de Mullen, ou Pronostic Nutritional

Index (PNI), est obtenu par la formule suivante :

PNI% =158 — 1,66 (alb) — 0,78 (TSF) — 0,02 (TFN) —5,8 (DH)

alb : albuminémie en g/l ; TSF : pli cutané tricipital en mm; TFN: transferrinémie en mg/l ;
DH : tests cutanés d’hypersensibilité : 0 en [’absence de réaction, 1 si 'induration est < 5
mm pour un test, 2 si 'induration est > 5 mm pour un test.

Les sujets sont considérés comme séverement denutris si le PNI est supérieur ou égal a 50%,

et comme moyennement dénutris si le PNI est supérieur ou égal a 40% [Mullen et al., 1979].
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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.kghj?, et 1,28 1,5 g.kg™.j" 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 étre 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 étre adaptés a 1’état nutritionnel, aux
objectifs thérapeutiques et de vie, a la fragilité du patient, aux co-morbidités associées [Senesse,
et al, 2014]. D’ailleurs, les besoins énergétiques peuvent étre évalués en multipliant la dépense
énergetique 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 Poids (Kg)
théoriques moyens 40 60 30 100
Calories 25 kcal.kg™.j* 1000 1500 2000 2500
30 kcal.kg™.j* 1200 1800 2400 3000
35 kecal.kg™.j* 1400 2100 2800 3500
Protéines  1.2g. kg™j" 48 72 96 120
1.5g kg™ .j* 60 90 120 150
Eau 35 ml/kg 1400 2100 2800 3500

3.2. Apports nutritionnels conseillés

Un apport nutritionnel complet, chez I’homme sain et en pathologie, doit comporter les
macronutriments (glucides, lipides, protéines ou acides aminés) couvrant les besoins

énergeétiques et azotés, et les micronutriments (électrolytes, éléments-trace et vitamines).

Les principaux objectifs de I’alimentation durant les traitements anticancéreux sont en plus
de stabiliser le poids, I’apport énergétique, I’apport en vitamines et sels minéraux, et I’apport en
molécules anticancereuses [Crenn, 2013]. La modification du régime alimentaire de facon a
intégrer certains aliments constituant des sources exceptionnelles de molécules anticancéreuses
représente donc une arme pour contrer le cancer et pour augmenter 1’effet du traitement sur les
cellules cancéreuses [WCRF., AICR, 2007 ; Béliveau et Gingras, 2012, Servan-Schreiber, 2007]. Il est
essentiel de préciser 1’apport énergétique, protéique et aussi 1’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 a 30 kcal/kg par jour dont 1,2 a 1,5 g de
protéines par kg. L’alimentation orale est libre en sus de la nutrition artificielle. En cas
de 30 kcal/kg par jour [Crenn. et al, 2012]. Selon des recommandations de I’ESPEN, les apports
recommandés sont de 25 a 30 kcal/kg par jour et un apport protéiques supérieur a 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) &9

Arends et al, 2017 ;
Senesse, et al, 2014

Protéines totales

1-1,5 (g/kg) @

Arends et al, 2017

Glucides totaux

50-55 (%AET) @

Martin, 2001

Lipides totaux

30-35 (BWAET)®

Legrand, 2007

AGS 16 (g)©® Legrand, 2007
AGMI 40 (g)®@ Legrand, 2007
AGPI 0,40 (g)® Legrand, 2007
LA (g) 8 (g)®@ Martin, 2001

Acide gras oléique 15-25(%AET) @ Martin, 2001

ALA 1,6 (9@ Legrand, 2007

DHA 0,10 (g) @ Martin, 2001

AA+EPA+DHA 0,40@) Martin, 2001
Fibre alimentaire 30(g)®@ Martin, 2001
H20 35 (ml/kg) @ 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 ’ESPEN, 1’équivalent des apports nutritionnels conseillés

(ANC) en sel minéraux (élements-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 I’alimentation normale et font partie des besoins nutritionnels physiologiques et a ce titre
doivent donc étre apportés d’une fagon ou d’une autre chez le patient en nutrition clinique. La
premicre étape a donc été d’assurer au moins 1’équivalent des apports nutritionnels conseillés
(ANC) pour le sujet sain. Toutefois, au méme titre que les apports caloriques ou azotés, les
apports en micronutriments doivent idéalement étre 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 reflétent 1’évolution des besoins et permettent 1’ajustement des apports.
Une vigilance particuliére 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

Vitamine B9 300 (ug)
Vitamine D 5,0 (ug)
Vitamine C 110-120 (mg)
2 Vitamine E 12 (mg)
E Vitamine B1 1,10 (mg)
S Vitamine B2 1,50 (mg)
> Vitamine B3 11,0 (mg)
Vitamine B6 1,50 (mg)
Vitamine B12 2,40 (Mg)
Vitamine A 600 (ug)
Sélénium 50-60 (ug)
3 Calcium 900-1200 (mg)
§ Phosphore 750 (mg)
E Magnésium 360(mg)
3 Fer 9-16 (mg)
Zinc 10-11 (mg)
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VI. NUTRITION EN CANCEROLOGIE : PENDANT ET APRES LA MALADIE

La problématique de 1’alimentation en cours des traitements anticancéreux s’est réellement
posée au cours des années 2000, ou 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 [Mréz 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 « gotts 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 a 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 cliniqgue en cancérologie est systématiquement conditionnée par trois
fondamentaux essentiels: le stade de la maladie et la notion de curabilité ou non, I’agressivité
attendue des traitements oncologiques et le statut nutritionnel du malade (Figure 6) [Senesse et al.,
2016]. De fait, a chaque étape de la maladie cancéreuse, une prise en charge nutritionnelle
personnalisée doit étre proposée selon les trois axes prédéfinis.

Pendant ks maladie

Prévention primaire Prévention tertiaire

Paliant
avancé

Figure 6
Nutrition clinique en cancérologie avant, pendant et aprés la maladie [Senesse et al., 2016].
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Le conseil diététique est realisé par une personne experte en nutrition, avec un soin réalisé
des le début du traitement oncologique, mais aussi tout au long du traitement et apres celui-ci. Il
consiste, en général, en différentes consultations nutritionnelles, incluant 1’évaluation du statut
nutritionnel, des ingesta ainsi que les conseils alimentaires. Il tient compte des éventuels
symptdémes 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,
associes a des conseils hygiéno-diététiques, tiennent compte de 1’environnement social en
apportant des solutions de facilité, d’organisation de vie courante. La prescription éventuelle des
compléments nutritionnels oraux (CNO) est adossée a cette consultation si nécessaire [Senesse et
al., 2014 ; Bouteloup et Besnard, 2012 ; Meuric et Besnard, 2012].

De facon générale, pour les patients en poids stable ou en surcharge pondérale, des conseils
visant 1’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 a risque de dénutrition, le conseil diététique personnalisé est
recommandé. Ce conseil vise a adapter 1’alimentation aux symptomes en lien avec la maladie et
ses traitements pour maintenir un équilibre nutritionnel adéquat ou corriger une dénutrition; il

vise aussi a éduquer le patient sur la prévention de ces symptomes, 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 : sédentarite,
régime anticancer, prise de compléments alimentaires avec allégations douteuses voir
dangereuses (comme les antioxydants a forte dose...). Il est associé a des CNO lorsque
I’alimentation orale devient insuffisante malgré ce conseil. Les patients atteints de cancer
préferent 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
I’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 a 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 1’cesophage et du rectum (Figure 7). Les recommandations
francaises sont, dans ces situations, que le conseil diététique personnalisé intégrant, si nécessaire,
la prescription de CNO, soit systématiquement réalise pour ces patients [Senesse et al., 2012]. Les
bénéfices attendus sont une stabilisation ou moindre dégradation de 1’état nutritionnel, une
moindre toxicité immédiate, une meilleure qualité de vie; ceci en cours de traitement comme a
distance de la fin du traitement. Ces bénéfices font espérer une meilleure efficacité du traitement

et ainsi une meilleure survie a long terme [Ravasco et al., 2012].

Radiochimiothérapie l

. Non
B |  Oui / Non

retdomadsse

Consell dietétique et suvi hebdomadaire
Soende nasogastrique si corseil didtétique insufisant

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 I’optimisation du traitement chimio thérapeutique
(dose, délai, absence de toxicité). En situation palliative, les objectifs du support nutritionnel sont

principalement le maintien ou I’amélioration de la qualité de vie.

Pour les deux situations (Figure 8), I’évaluation nutritionnelle est réalisée systématiquement
avant et pendant tout traitement oncologique. En cas de dénutrition et/ou de diminution des
ingesta et/ou a la demande du patient ou de la famille, il est recommandé un conseil diététique

personnalise.

La consultation nutritionnelle aura pour but de rechercher les mécanismes de la dénutrition

(vomissements post-chimiothérapie, durée des symptémes, anorexie, dysphagie, troubles du
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golt, mycose, diarrhées, diabéte 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, a un moment donné
du parcours, des conseils visant 1’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 I’état nutritionnel et/ou les ingesta restent
satisfaisants. En I’absence d’études probantes dans ce domaine, I’indication de la nutrition
artificielle doit étre 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 « imbrigquées » avec la mise en route
d’une énieme ligne de chimiothérapie. Dans ces cas, le conseil diététique sera plus orienté vers
I’alimentation. Une nutrition artificielle n’est pas recommandée si I’espérance de vie du patient

est inférieure a 3 mois et si I’atteinte fonctionnelle permanente est sévére [Crenn et al., 2012].

| Chimiothérapie

v

| Sltuation curative

[oui| [Won
' | B B
: : ; !
ol ditiiges | ‘ Dépintage do s dénutriion b chaque cure o
- Em———

Rutrition artificiele 15 jours
Sur sonde naso-gastrigue 5| possible puls armlt en cas d'échec ow adaptation an cas de sk salos ke

patient, la famnille ot ka phyniopathalogie

Figure 8
Nutrition clinique en cancérologie pendant la chimiothérapie [Senesse et al., 2016].
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2. Nutrition apres le cancer

Une fois le traitement du cancer terming, la prochaine phase est la récupération. Au cours de
cette phase, les effets secondaires du traitement commencent a diminuer et a disparaitre quelques
semaines apres la fin du traitement. Dans certains cas, Ces effets peuvent persister. Parfois, les
effets tardifs du traitement peuvent apparaitre longtemps apres la fin du traitement [Sunga et al.,
2005 ; Oeffinger et Hudson, 2004].

Les patients atteints du cancer apres 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 réguliere
apres 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 a 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 hypothese [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 a la récidive et a la survie du cancer sont limitées ou peu claires. Bien que les preuves
scientifiques pour des conseils sur la nutrition et I'activité physique aprées le cancer est beaucoup
moins certain que pour la prévention du cancer, il est probable que suivre les directives de
I'American Cancer Society (ACS) sur l'alimentation, la nutrition et la prévention du cancer

pourrait étre 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 apres traitement
présentent un risque accru de développer d'autres cancers, de maladies cardiovasculaires, de
diabéte et d'ostéoporose. Les directives établies par I’ACS pour prévenir ces maladies sont
particuliérement importantes pour les patients atteints du cancer apres traitement [HHS/USDA,
2005 ; August, 2003].
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MATERIEL ET METHODES

I. OBJECTIFS DE L’ETUDE

L’objectif principal de notre étude était de déterminer la place de I’alimentation par
I’évaluation de 1’état nutritionnel, I’estimation de la prévalence de la dénutrition et I’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 a étudier le parcours des
patientes atteintes de cancer non digestif par la quantification des délais d’accés aux soins et au
diagnostic. Le deuxiéeme a consisté a évaluer la contribution relative de la maladie et de

I’alimentation sur la détérioration de 1’état nutritionnel.
1. 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 I’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 I’ouverture du service d’oncologie médicale (Cf. Annexe
).

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 ’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 cing cancers non digestifs les plus
fréquents étaient le cancer du sein (66,5%), de 1’ovaire (7,39%), du nasopharynx (5%), du col-
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utérin (2,6%) et le cancer primitif inconnu (2,6%). Les cing cancers digestifs les plus fréquents
¢taient le cancer du cdlon (32,3%), de la vésicule biliaire (23,7%), de I’estomac (14,0%), du

pancréas (12,9%) et du rectum (5,4%) (Tableau 6).

Durant I’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 cing
cancers non digestifs les plus fréquents étaient le cancer du sein (59,6%), de 1’ovaire (9,3%), du
nasopharynx (5,9%), du sarcome (4,1%) et du col-utérin (2,8%). Les cing cancers digestifs les
plus fréquents étaient le cancer du colon (34,3%), de 1’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 I’ovaire (8,6%), du
nasopharynx (5,9%), du col-utérin (4,2%) et le sarcome (1,9%). Les cing cancers digestifs les
plus fréquents étaient le cancer du colon (33,1%), de la vésicule biliaire (19,4%), de 1’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)

Cancers digestif les plus fréquents

Anné Total
nnee Sein Ovaire  Nasopharynx Col-utérin Sarcome  Autres n (%)
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 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(93) 23(59) 11(28) 16(4,1) 71(18,3) 389 (100)
2014 285(60,1) 41(86)  28(59) 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’aott 2015 a février 2016 (sept mois).
2.1.1. Criteres d’inclusions
Nous avons inclus dans notre échantillon tout patient présentant les critéres suivant :

» Sexe féminin ;
> Agesde25a65;
» Cancer non digestif ;

» Traitements : Chimiothérapie et/ ou radiothérapie.
2.1.2. Criteres d’exclusions

Nous avons exclus de notre échantillon tout patient ne pouvant étre 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 I’enquéte auprés de 50% des
femmes atteintes du cancer non digestifs selon les criteres d’inclusions et d’exclusions définies

plus haut (Figure 8).

Aprés 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 critéres d’inclusions (sexe féminin, ges de 25 a 65 ans, cancer non digestif,
traitements : chimiothérapie et/ ou radiothérapie) définissaient de facon précise notre population

d’étude : patientes qui peuvent entrer dans 1’étude.

L’ensemble des criteres d’exclusions, présentés plus haut, définissaient notre population

cible : patientes répandant aux critéres d’inclusions et d’exclusions.
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Patientes répandant aux Fchantillon
critéres d’inclusions et

d’exclusions

Population cible

[ 1/2 des patientes ]
Population d’étude

Patientes atteintes du
cancer pris en charge au

niveau du CAC de Bata

Critéres d’exclusions

Population générale Fin de vie

Maladie transmissible
Etat de santé altére

Sourde, aphone

Critéres d’inclusions
Sexe féminin ;
Agesde 252365 ;
Cancer non digestif ;
Traitements - Chimiothérapie

et/ ou radiothérapie.

Figure 8
Diagramme d’échantillonnage

1. METHODES

Il s'agit d'une enquéte transversale a visée descriptive. Le questionnaire utilisé avait la méme
structure des deux enquétes réalisées en Algérie : STEP- Algérie-OMS (2005). L'approche
STEPS est un processus séquentiel qui commence par la collecte de donnees sur les
comportements sanitaires clés a l'aide de questionnaires (Etape 1), puis passe a des mesures
physiques simples (Etape 2) et ensuite au prélévement d'échantillons de sang en vue d'une
évaluation biochimique (Etape 3) [OMS/MSPRH, 2005].

1. Pré-enquéte

Avant de commencer I’enquéte proprement dite, une pré-enquéte transversale a 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 a 65 ans) ont été enquétés.
Il s’agit des cancers non digestifs les plus fréquents en Algérie : Sein, poumon, vessie, prostate,

col-utérin, ovaire, cerveau et systeme 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
I’enquétrice.

» D’¢élaborer le plan d’analyse et de déterminer la taille de I’échantillon.

La pré-enquéte nous a permis de :

» Réviser certaines questions: Les préférences alimentaires habituelles et durant le

traitement sans intérét 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 1’étude frangaise E3N, Etude
Epidémiologique auprés de femmes de I’Education 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 I’échantillon (1/2). Le protocole

d’étude a été validé avant sa mise en ceuvre.
2. Questionnaire

Le questionnaire (Cf. Annexe I) est renseigné par interview concomitamment avec la
consultation des dossiers médicaux. L’interview est réalisée en face a 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 apres le traitement selon la réaction de la patiente aux traitements.
L’inclusion dans 1’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, 1’interview débute par une
présentation de 1’intérét, du but et du déroulement de I’enquéte. Le consentement éclairé a été

obtenu pour toutes les patientes incluses dans notre étude.
Le questionnaire comporte quatre volets comprenant chacun plusieurs items :

> ldentification de la patiente et sa maladie ;
» Délais d’accés au soin et diagnostic ;

> Evaluation de I’état nutritionnel ;
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v Indice de Buzby ou Nutritional Risk Index (NRI) ;

v Evaluation objective de ’état nutritionnel de la patiente ;

v' Evaluation subjective de 1’état nutritionnel de la patiente.
» Evaluation de la consommation alimentaire

v Evaluation des apports nutritionnel : Rappel des 24h ;

v" Questionnaire de fréquence de consommation.
2.1. Identification de la patiente et sa maladie

L’identification de la patiente comprend son age, sa situation matrimoniale et la wilaya de
résidence. Sa maladie a été caractérisée par le type de cancer (Localisation), les premiers signes
d’appel a la maladie, le stade évolutif selon la classification TNM (Tumeur; Invasif : présence de
nodules ; Métastatique : Présence de metastases), les bilans demandés (Diagnostic et

d’extension), et les traitements subis.
2.2. Délais d’acceés au soin et diagnostic

L’objectif de ce volet était de quantifier les délais de consultation (délai patient), de
diagnostic, d’acces au traitement (délai systéme de santé) et le délai total d’acces aux traitements
des femmes atteintes de cancers du sein, de 1’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 premiére 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).

: Y

€=
€ ————
€ =
€ =
€ ————
- ——

Premiers Premiére Premier Biopsie Dernier Premier
Signes Consultation Bilan Bilan Traitement
Figure 9

Dates d’acces aux diagnostics et au premier traitement
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016
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2.3. Evaluation de I’état nutritionnel

L'objectif de ce volet était d’estimer la prévalence de la dénutrition chez des patientes
atteintes de cancer du sein, de I’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 1’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 :

NRI =1,519 x alb (g/L) + 0,417 x (poids actuel/poids habituel) x 100

alb : albuminémie

2.3.2. Evaluation objective de I’état nutritionnel

Nous avons adopté la méthode décrite par Chambrier et Sztark (2011). L’évaluation

objective de 1’état nutritionnel de la patiente comprend :

o L’ IMC calculé par le rapport entre le poids actuel (kg) et le carré de la taille (métres) ;

IMC= Poids (kg)/Taille? (m?)

e Le pourcentage de perte de poids a été calculé comme suit :

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

Le poids habituel (avant la maladie) a été enregistré tel que déclaré par la patiente.
e [’albuminémie.
a. Détermination des données anthropométriques

Le poids actuel et la taille des patientes ont été mesurés par une seule enquétrice formée
conformément aux directives de ’OMS [OMS, 1995]. La balance (SECA™ 780) avait une portée
de 200 kg et une précision de 100 g et la toise (SECA™ 220) avait une plage de mesure de 60 &

200 cm, graduée en millimétre.
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b. Détermination de [’albuminémie

Les prélevements de sang ont été réalisés par les infirmiers du service d’oncologie médicale.
IIs 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 glaciére, au laboratoire
central de Biochimie de ’EPH Ali N’mer Merouana afin de minimiser autant que possible les

éventuelles modifications pouvant survenir.

Le dosage de I’albumine a été réalisé par nous-méme. Le sang prélevé a été centrifugé a

2500 tour/min pendant 10 min pour séparer les globules rouges du sérum.

Le dosage de I’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 spectrophotomeétre préalablement étalonné (Mindray :
Semi-auto Chemistry Analyser, Model : BA-88A) [Douamas et al., 1971].

« Il est a noter que le réactif, les gants, les compresses, les tubes héparinés ont été financés

par nous-méme ».
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 1’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 I’item «Poidsy, il a été scoré¢ de 0 a 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 derniéres semaines.

L’item «Prise alimentaire» est scoré de 0 a 4 points.

L’item « Signes cliniques a impact nutritionnel » comprend une liste de 10 signes cliniques
(altération du gout, perte d’appétit, nausées, vomissement, odeurs insupportables, diarrhée,
douleurs buccales, constipation, douleurs de 1’estomac ou abdominales et sécheresse de la
bouche) ayant un impact négatif sur 1’état nutritionnel de la patiente. Ces signes cliniques

peuvent résulter de la tumeur elle-méme et/ou de tout effet secondaire résultant du traitement et
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conduisant a une réduction de la prise alimentaire et a une détérioration de I'état nutritionnel
[Tong et al., 2009 ; Ottery, 1996].

Chacun des signes cliniques identifiés a été scoré de 1 a 3 points en fonction de l'impact
relatif de ces signes sur I'état nutritionnel [Ottery, 2000]. Selon le score obtenu pour I’item
«signes cliniques » quatre grades de sévérité ont été définis : « Signes cliniques » séveres
(score>6), « Signes cliniques » modérés (3<score<6), « Signes cliniques » Iégers (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 a 3 selon le niveau d’activité¢ de la

patiente durant le mois précédent 1’étude.

Pour I’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-
enquéte réalisée en 2014 au CAC-CHU Constantine a montré que ces deux items ne pouvaient

étre scorés.

Le score PG-SGA est une approche qualifiée de subjective. Il peut étre 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 a partir des quatre premiers items (Poids, Prise alimentaire,
Signes cliniques, Capacités fonctionnelles), reflete environ 80 a 90% du score PG-SGA total
[Jager-Wittenaara et Ottery, 2017]. Notre score calculé est un score PG-SGA Short Form plus le

cinquiéme 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 facon répétitive (3 jours). Pour que 1’apport
alimentaire soit le plus representatif possible des apports et afin de tenir compte des variations de

I’apport alimentaire d’un jour a un autre, et d’un mois a 1’autre, les jours étaient répartis sur une
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période allant de 15 jours a deux mois, un jour de week-end et deux jours en dehors du week-

end.

Chaque rappel comporterait en detail tous les boissons et aliments consommes la veille de
I’enquéte, 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 diner ;

» Nuit : Diner et entre diner et I’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
consommeés, nous avons utilisé les unités ménageres (cuillére, bol, verre, assiette) et un manuel

photo.

En Algérie, nous ne disposons pas de manuel photo standardisé, validé et adapté aux
enquétes nutritionnelles. En effet, nous n’avons pas utilisé le manuel photo de 1’étude frangaise
E3N que nous avons testé en pré-enquéte et nous avons utilisé celui de 1’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 a
I’échelon national. Le manuel photo SU.VL.MAX a été développé spécialement pour I’étude
SU.VILMAX 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 extrémes pour un total de sept portions
différentes (Cf. Annexe I1).

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 consommes par jour sont quantifiés puis converties en poids (gramme) a I’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.
L Etudes

Caractéristiques E3N SUVIMAX
Nombre d’aliments 67 250

Nombre de portions 3 7

Etude de validation Lucas F.etal., 1995 Le Moullec et al., 1996

Disponibilité Gratuit Payant

E3N: Etude Epidémiologique de I'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 journaliére au cours du mois précédant I’enquéte. 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, matiéres 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 a six fois par semaine 1a6
Mois (M) Une, deux ou trois fois par mois 1a3

3. Déroulement de ’enquéte

L’acces au CAC de Batna nécessite une autorisation délivrée par le directeur du centre.
Aprés avoir I’autorisation, nous n’avons pas eu de difficultés pour réaliser notre enquéte. Des
notre arrivée aux services, nous avons éeté accueillis par les chefs service et les médecins chefs
des services d’oncologie médicale et de radiothérapie. Dont, nous avons présenté brievement

notre étude (but, principaux objectifs et questionnaire).
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L’enquéte 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 a face aux patientes et complété par la consultation de leurs dossiers médicaux.

Le premier interview a consisté a une phase introductrice qui nous a servi en quelque sorte a
établir le climat de confiance indispensable a la bonne réalisation de 1’enquéte. Il a ainsi consisté
a remplir le volet sur I’identification de la patiente et sa maladie, de mesurer le poids et la taille

de la patiente.

Le deuxieme interview a consisté a interroger les patientes d’une facon rétrospective sur les
différents délais d’accés au soin et diagnostic et a remplir le questionnaire de fréquence de

consommation.

Durant le troisieme interview, les patientes sont interrogés pour évaluer subjectivement leurs

état nutritionnel (les cing items du questionnaire PG-SGA). Un prélévement de sang a été fait.

Le questionnaire de rappel des 24h, qui a été réalisé d’une fagon répétitive, a nécessité d’etre

relancé lors des trois interviews (passages).

Echantillonnage sDeuxiémerappel des 24h Consultation du dossier
eCriteres d’inclusions eQuestionnaire de fréquence medical
eCritéres d’exclusions de consommation
eRenseignement sur les delais
d’accéds aux soins et au
diagnostic
0J 21J 42J
X .
sPhase introductrice eTroisiéme rappel des 24h
eldentification de la patiente #Prise de sang pour le dosage
et samaladie del’albuminémie.
ePremier rappel des 24h eEvaluation subjective de
sMesures anthropométriques 1’ état nutritionnel (Sitem PG-
(poids et taille) SGA)
Figure 10a

Diagramme du déroulement d’enquéte
Service d’oncologie médicale (CAC Batna)
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Echantillonnage sDeuxiemerappel des 24h Consultation du dossier
eFacteursd’inclusions eQuestionnaire de fréquence médical
sFacteurs d’exclusions de consommation
sRenseignement sur les délais
d’accés aux soins et au
diagnostic
r
0J 53 105
\ o
r
sPhase introductrice
eIdentification de la patiente
et samaladie eTroisiéme rappel des 24h
ePremier rappel des 24h eEvaluation subjective de
sMesures anthropométriques I’ état nutritionnel (Sitem PG-
(poids et taille) SGA)
Figure 10b

Diagramme du déroulement d’enquéte
Service de la radiothérapie (CAC Batna)

A la fin du troisieme interview, nous avons consulté les dossiers médicaux pour compléter le
volet « Délais d’accés au soin et diagnostic ». Ainsi que, nous avons passé en revue 1’ensemble

des réponses qui étaient complétées si besoin.
4. Analyse des données
4.1. Calcul des délais d’accés au traitement et au diagnostic

Nos variables sont les dates des différents événements retracant 1’historique du parcours
effectué par la patiente (date de premier signe, date de premiere consultation, date de premiére
biopsie positive, date de premier bilan, date de dernier bilan, date de premier traitement). Les
dates des différents événements relatifs a I’accés aux diagnostics et au premier traitement, une
fois recueillies, vont nous permettre de quantifier les délais d’acces 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 premiére consultation ;
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» Le délai systeme de santé (DSS) défini par la durée en jours entre la date de la premiere
consultation et celle du premier traitement. Celui-ci se décompose lui-méme en deux
délais :

v' Le Délai diagnostic (DD) est défini par la durée en jours entre la date de la
premiére consultation et celle du résultat de la biopsie ;

v Le délai d’accés 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

premiére consultation et les dates du premier interview.

Total

Patient Systéme

T
]

I — : ; 1
I Diagnostic [¢r————> Acces au I
1 ' 1 <o
] i i Premier traitement | |
I ! . . . 1
I : Bilans : diagnostic 1
] ! ™ etextension [ ? i
| ! ! : l
v _ v v \:/ \ 4 v

Premiers Premiére Premier - Dernier Premier

Premiere
Signes Consultation Bilan Biopsie Bilan Traitement

Figure 11
Délais d’acces aux diagnostics et au premier traitement
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016
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4.2. Evaluation de la prévalence de dénutrition
Afin de calculer la prévalence de la dénutrition, I’évaluation de I’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 denutrition si NRI est supérieur a 97,5 ;
2) dénutrition modérée si NRI est compris entre 83,54 97,5 ;
3) dénutrition séveére si NRI est inférieur a 83,5.

4.2.2. Classification objective de I’état nutritionnel

Selon Chambrier et Sztark (2011), la présence d’un seul des trois critéres suivants suffit a
définir une dénutrition : Indice de Masse corporelle (IMC) inférieur & 18.5 kg/m?, perte de poids
superieure a 10% et albuminémie inférieure & 30g/l [Chambrier et Sztark, 2011].

La classification de I'IMC adoptée chez I’adulte est celle de ’OMS (OMS, 1995; OMS,
2000; OMS, 2004).

La perte est considérée comme severe si elle est supérieure a 10% [Chambrier et Sztark, 2011.
Ravasco et al., 2004].

En fonction des valeurs de ces trois criteres, les patientes ont été classées en trois

catégories : Pas de dénutrition, dénutrition modérée, dénutrition sévere (Tableau 9).

Tableau 9
Différents groupes de dénutrition : Classification objective de 1’état nutritionnel (COEN)
Groupes

Critére ,Pas (_jq Dénutfit,ion Dénytrition

Dénutrition Modéreée Sévere
IMC (kg/m?) >18.5 >18.5 <185
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’apres Kubrak et Jensen (2007), le score numérique des quatre premiers items peut étre
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 étre réévalué

régulierement. Un score de 2 ou 3 indique que la patiente a besoin d'une éducation nutritionnelle
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et d’une prise en charge des signes cliniques a impact nutritionnel. Un score de 4 a 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 1’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 a 1’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 francaise de référence
sur la composition nutritionnelle des aliments. En France, la table CIQUAL est gérée par
I’équipe du Centre d’Information sur la QUalité des ALiments (CIQUAL). Le centre est héberge
par I’Agence nationale de sécurité sanitaire de 1’alimentation, de I’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 derniére mise a jour de la TCA CIQUAL (2016) qui
contient plus de 2 600 aliments et jusqu’a 61 constituants et est qualifiée comme 1’une des tables

les plus complete en Europe.

La premicre TCA pour I’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 I’Est algérien, qui s’est fix¢ [’objectif de réaliser la
premiére TCA Algérienne en se basant sur une compilation de données nationales et récentes et
une démarche valider par la FAO et ’'université des nations unies (UNU). Une premiére 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 essay¢ 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 I’Institut de Nutrition

d’Alimentation et des Technologies Agro-Alimentaire (INATAA). Dans le cas ou 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 a ’aide de trois tableurs. Chaque tableur

porte trois feuilles du logiciel Excel.

La premiére feuille comporte la liste et les quantités d’aliments (en gramme) consommeés par

chaque patiente.

La deuxieme 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 troisieme 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 I’apport nutritionnel moyen de chaque patiente.

L’apport énergétique, hydrique, en macronutriments (protéines, glucide, lipide, amidon,
fibre alimentaire, sucre), leur contribution dans 1’apport énergétique total (AET), les apports en
AGS, AGMI, AGPI, EPH, acide linolenique, 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 journaliéres (DEJ) sont les quantités de nutriments nécessaires
pour maintenir un état nutritionnel stable et une activité biologique adaptée. Théoriquement cela
correspond a 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) a partir des dépenses

énergétiques journalieres (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 ’OMS par tranche d’age
[WHO, 1985] :

» Pour les femmes agées de 18 a 30 ans :

MB= [55,6x Poids (kg) —1397,4 xTaille (m) +146]
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» Pour les femmes agées de 30 a 60 ans :

MB = [36,4xPoids (kg) +104,6x Taille (m)] + 3619]

» Pour les femmes agées de 60 ans et plus :

Nous avons utilisé la formule d’Owen et al [Owen et al., 1987 ; Owen et al., 1986].

MB = [795 + 7,18 xPoids (kg) x4,184]

Ces formules ont été utilisées en raison de leur grande capacité a prédire le taux réel de
métabolisme de base par rapport a 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 a partir
de I’évaluation du MB et I’appréciation du niveau d’activité physique. Nous avons adopté
I’approche telle que définis par le niveau d’activé physique (NAP) qui dépend des dépenses

énergétiques liées a I’activité physique.
4.3.3. Comparaison des apports nutritionnels aux recommandations

Pour chaque patiente, un apport nutritionnel moyen a été calculé a 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

a partir des dépenses énergétiques journaliéres (DEJ).

L’apport hydrique, en macronutriments et en micronutriments ont €été comparés aux
recommandations de ’ESPEN et aux apports nutritionnels conseillés (ANC) pour la population
francaise [Arends et al., 2017 ; Legrand, 2007, Martin, 2001, Senesse et al., 2012].

Ensuite, ces apports ont été classés en trois groupes :

» « Adéquat » si I’apport est égale aux recommandations ;
» « Insuffisant » si I’apport est inférieur aux recommandations ;

» « Excessif » si I’apport est supérieur aux recommandations.
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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 classes par la suite en deux groupes.

» « Adéquat » si ’apport est égal aux recommandations ;

> « Inadéquat » si I’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 journaliére (Tableau 10). Les aliments consommes ont été classés par groupe et
sous-groupes [Mekhancha, 1998]. La somme des fréquences journaliéres 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
journaliere.
Fréguence de consommation
Modalités Habituelle Journaliére

1 0,14

2 0,28

Semaine 3 0,42

4 0,57

5 0,71

6 0,85

1 0,03

Mois 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
I'analyse des données [Dean et al., 2000]. Le logiciel SPSS (version gratuite) a été utilisé pour

I’analyse multi-variée.
5.2. Complétude des données

Lors de I’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 enquétées.
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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 x” a été utilisé¢ dans 1’étude de 1’association entre :

Y

Les différents délais et le stade de la maladie.

L’état nutritionnel et les différentes tranches d’age ;

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 a impact nutritionnel ;
L’état nutritionnel et les délais d’acces aux traitements et au diagnostic ;
L’état nutritionnel et la durée de la maladie ;

L’état nutritionnel et I’apport énergétique ;

YV V V V V V V V

L’état nutritionnel et 1’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 probabilit¢ d’un événement de santé en fonction des valeurs de différentes variables. Elle
permet d’étudier la liaison entre une variable réponse (critere de jugement) qualitative Y
(dichotomique, catégorielle ou ordinale) et un ensemble de p variables Xi explicatives qui

peuvent étre qualitatives et/ou quantitatives [Latreille, 2013].

Dans notre étude, notre critere de jugement a été 1’état nutritionnel et nos variables
explicatives ont été 1’age, le stade de la maladie, le type de traitements actuels, les grades des
signes cliniques a impact nutritionnel, les délais d’acces aux traitements et au diagnostic, la

durée de la maladie (DM), I’apport énergétique et 1’apport protéique.

Concernant notre modele, 1’dge et les variables explicatives ayant un lien statistique avec
1’état nutritionnel (p<0,2) ont été retenues. Les mesures d’associations ont été calculées avec des

intervalles de confiance a 95% en fixant un seuil de signification statistique a p<0,05.
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5.6. Test de comparaison des méthodes
Le coefficient Kappa a été utilisé dans

» La comparaison entre les trois approches d’évaluation de 1’état nutritionnel: NRI,
La méthode objective et le Score PG-SGA ;

» La comparaison de I’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 légere; 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 a
I’identification des patientes atteintes du cancer ont été codées et elles sont traitées de maniere

2

anonyme. Elles n’étaient accessibles qu’a I’enquétrice elle-méme.
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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 a 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’Aout 2015 concernant le service de la radiothérapie et le mois de Novembre 2015

concernant le service d’oncologie médicale.
1.1. Service de radiothérapie « Aolt 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 €té enquétées

(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 €té enquétées
(Figure 12b).

2. Echantillon

Sur la période d’enquéte et en fonction des moyens que nous avons disposé (une seule
enquétrice), une moyenne de 3 patientes par jour ont été incluses dans I’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’aotlit 2015 a décembre 2015. Au cours des deux dernier mois (Janvier et Février 2016),
nous avons consacré notre temps a compléter les différentes parties du questionnaire en suivant

le rythme de traitement (Figure 10a p. 62).

Sur les 499 patientes concernaient par 1’étude, 315 patientes atteintes de cancer du sein, de
I’ovaire et du col-utérin, en cours de traitement ont été incluses. Concernant les 184 (36,9%)
patientes exclues de notre ¢tude, les raisons d’exclusion étaient : Etat de santé altéré, fin de vie,

maladie transmissible, sourde ou aphone (Tableau 12).
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Service de la radiothérapie
Mois d’Aolt 2015
66 patients

________________ N Homme atteint du cancer
n=30
Femme atteintes du cancer
36/
Femme atteintes du cancer
----------------- > digestif
v n=0
Femme atteintes du cancer non
digestif
36
Cancers autre que le sein,
————————————————— » I’ovaire et le col-utérin
n=2
Femme atteintes du cancer du
sein de I’ovaire ou du col-utérin
34
Age <25 ou >65 ans
------------------ > n=2

A 4
Age : [25-65] ans
32

Population cible
32

Figure 12a
Diagramme d’échantillonnage de la population d’étude selon les critéres d’inclusions et
d’exclusions
Service de radiothérapie CAC Batna-Aodt 2015
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Homme atteint du cancer
n=378

Femme atteintes du cancer
digestif
n=161

Cancers autre gue le sein,

I’ovaire et le col-utérin
n=90

________________ _’
Femme atteintes du cancer

703

_________________ .’
\ 4
Femme atteintes du cancer non
digestif

524

_________________ '
Femme atteintes du cancer du
sein de 1’ovaire ou du col-utérin

434

__________________ >
\4
Age : [25-65] ans

395

_________________ >
Type de traitement :
Chimiothérapie

246

________________ _>

Population cible
109

Figure 12b

Age <25 ou >65 ans
n=39

Type de traitements :
Hormonothérapie et autres

n=149

Etat de santé altéré : n=11
Fin de vie : n=10
Maladie transmissible : n=3
Patiente sourde ou aphone : n=5

Patiente déja incluse : n=108

Diagramme d’échantillonnage de la population d’étude selon les critéres d’inclusions et

d’exclusions

Service d’oncologie médicale CAC Batna-Novembre 2015
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Tableau 11
Nombre de patientes incluses dans 1’étude par mois
CAC Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016

. Services
Mois - - - - Total
Oncologie médicale  Radiothérapie
Aot 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 critéres d’exclusions
CAC Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016

Critéres 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’accés 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 probléme de la mémoire défaillante de certaines patientes.
(Tableau 13).

Pour I’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 ou le service
ne disposait pas de personnel infirmier, deux patientes ont refusé le préléevement du sang, 15
patientes n’étaient pas présentes le jour du prélevement, 07 patientes ont fait une transfusion
sanguine le jour avant le préléevement du sang et 8 patientes ont rencontré des difficultés lors du

prélevement. Et par conséquent, le NRI n’a pas été calculé pour ces patientes.
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Pour le deuxiéme et le troisieme rappel de 24h, le taux de complétude était respectivement
93,3% et 92,1% a cause des patientes qui n’étaient pas présentes le jour du deuxiéme ou

troisieme interview.

Tableau 13
Complétude et qualité des données
CAC Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016

Volets Variables Complétude

n %

Age 315 100

E- Wilaya de résidence 315 100

3 = Situation matrimoniale 315 100

5 ; Premier signe d’appel a la maladie 315 100

| § ] Stade de la maladie 315 100
E % Premier traitement 315 100

2 E Traitement actuel 315 100

Premier bilan 311 98,7

: Délai total de prise en charge 296 94

2 Délai patient 284 90,2

§ % Délai systéme de santé 294 93,3

1 '§ % Délai d’accés au diagnostic 279 88,6
=T Délai d’accés aux traitements 298 94,6

£®  Delai bilan 309 98,1

a Durée de la maladie 296 94

Taille 315 100

g Poids actuel 315 100

e Poids habituel 315 100

‘_§ S Poids avant 6 mois 315 100

1] ugj g Changement du poids 315 100
_E Albuminémie 187 59,4
= § NRI 187 59,4

g Classification objective 315 100

Score PG-SGA 315 100

cww Premier rappel de 24h 314 99,7

S.2=  Deuxiéme rappel de 24h 294 93,3

v Tg; c_ou' £ Troisieme rappel de 24h 290 92,1
Lﬁ 3 '7% Questionnaire de fréquence 303 96,2

de consommation
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Il. PRESENTATION DE LA POPULATION

Nous présentons dans cette partie les caractéristiques génerales de notre échantillon (315
patientes) a savoir 1’age, 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 I’ovaire et 7% un cancer du col-utérin (Figure 13).

@ Sein

O Ovaire

O Col-utérin

Figure 13
Répartition selon la localisation de la maladie
CAC Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016 (Cf. Annexe 1V)

1. Age selon la localisation de la maladie

Nos patientes avaient un a&ge moyen de 45+8,6 ans avec des valeurs extrémes de 25 et 64
ans. 72,4% des patientes avaient un age compris entre 30 et 50 ans (Figure 14). La répartition des

effectifs par &ge et par type de localisations est présentée dans la figure 15.

Pour I’ensemble des types de localisation (n=315), deux patientes sur trois (72,7%) avaient
un age inférieur a 50 ans et presque la moitié (43,2%) des patientes avait un age compris entre 40

et 50 ans.

Chez les femmes atteintes de cancer du sein, une patiente sur trois (31,1%) avait un age

inférieur a 40 ans (Figure 15).
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Effectif
80

60 -

40

- = Sein —+— QOwvaire e Col-utérin

Figure 14
Répartition selon les tranches d’age (Sein, col-utérin, ovaire)
CAC Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016 (Cf. Annexe V).

%
60

50 4

40 -

30 A

%l:lili

Sein ‘ Ovaire ‘ Col-utérin | | Total
Age (ans)
A[25-40] [ [40-50[ O[50-65]
Figure 15

Tranches d’age selon localisation de la maladie
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016 (Cf. Annexe V).
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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-EI 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.

%
50

40

30

10

Batna Khenchela Biskra Oum-El Bouaghi Autres Wilayas

Figure 16
Reépartition selon la Wilaya de résidence
CAC Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016.

Tableau 14
Wilayas de résidence des patientes selon la localisation de la maladie
CAC Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016

Wilaya de Localisation Total
residence Sein Ovaire Col-utérin n (%)
n (%) n (%) 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-EI 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 repartition de la situation matrimoniale selon la localisation de la
maladie. Pour I’ensemble des localisations, deux patientes sur trois étaient mariées (68,2%). Les

mémes répartitions ont été observé pour chaque localisation (sein, ovaire et col-utérin).

Tableau 15
Situation matrimoniale selon la localisation de la maladie
Batna (Algeérie), Aolt 2015-Février 2016

Localisation

Situation Total
matrimoniale Sein Ovaire Col-utérin n (%)
n (%) n (%) n (%)
Célibataire 64 (2) 5(19,2) 00 69 (21,9)
Mariée 180 (67,4) 18 (69,2) 17 (77,3) 215 (68,2)
Divorcée 12 (4,5) 3(11,5) 3(13,6) 18 (5,7)
Veuve 11 (4,1) 00 2(9,1) 13 (4,1)
Total 267 (100) 26 (100) 22 (100) 315 (100)

I11. CARACTERISTIQUES CLINIQUE DE LA MALADIE

Nous présentons dans cette partie les caractéristiques clinique de la maladie selon sa
localisation : signe d’appel a la maladie, stade de la maladie, premier traitement, traitement
actuel, premier bilan et le parcours des patientes depuis les premiers signes d’appel a la maladie
jusqu’au premier traitement. Les différents signes cliniques a impact nutritionnel ont été

présentés dans la partie « Evaluation de 1’état nutritionnel ».
1. Signe d’appel a 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 a 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 cing (82%).

Chez les femmes atteintes de cancer de I’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), Ao(t 2015-Février 2016

Localisation
Premiers signes : > o Total
Sein Ovaire Col-utérin n (%)
n (%) n (%) n (%)
Masse 219 (82) -- -- 219 (69,5)
Douleurs 50 (18,7) 16 (61,5) 5(22,7) 71 (22,5)
Hémorragie -- 9 (34,6) 19 (86,4) 28 (8,9)

Autres symptomes 67 (25,1) 7 (26,9) 2(9,1) 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 1’étude (durant le
traitement) en fonction de sa localisation. Dans 1’ensemble, plus de quatre patientes sur cinq

(84,8%) avaient un cancer au stade soit invasif (présence de nodules) soit métastatique.

Les mémes répartitions avaient été observées pour le cancer du sein et de 1’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.

Stade de la maladie |
O Tumeur [Invasif A Metastatique

Figure 17
Stade de maladie selon la localisation de la maladie
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016 (Cf. Annexe V).
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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 demand¢ selon la localisation de la maladie. Dans 1I’ensemble
(n=315), la chimiothérapie comme premier soin anti-cancer a été prescrite pour plus d’une
patiente sur deux (52,7%). Les mémes 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 mémes répartitions avaient été observées chez les patientes atteintes du
cancer du sein (64,1%). Cependant, toutes les patientes atteintes du cancer de 1’ovaire étaient
durant leur chimiothérapie et 68,2% des patientes atteinte du cancer du col-utérin étaient traitées

par chimioradiothérapie.

Dans I’ensemble (n=315), 1’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), Aot 2015-Février 2016

Localisation
Caractéristiques - . o Total
Sein Ovaire Col-utérin n (%)
n (%) n (%) n (%)
Premier traitement
Chirurgie 125 (46,8) 6 (23,1) 3(13,6) 134 (42,5)
Chimiothérapie 136 (50,9) 20 (76,9) 10 (45,4) 166 (52,7)
Radiothérapie 6 (2,2) - 9 (40,9) 15 (4,8)
Traitement actuel
Chimiothérapie 171 (64,1) 26 (100) 4 (18.2) 201 (63,8)
Radiothérapie 93 (34.8) - 3(13.6) 96 (30,5)
Chimioradiothérapie 3(1,1) - 15 (68.2) 18 (5,7)
Premier bilan
Echographie 187 (71,1) 14 (53,8) 4 (18,2) 205 (65,9)
Biopsie 55 (20,9) 8 (30,8) 11 (50) 74 (23,8)
Scanner 17 (6,5) 4 (15,4) 6 (27,3) 27 (8,7)
Scintigraphie 4 (1,5) - 1(4,5) 5(1,6)
Total 267 (85) 26 (8) 22 (7) 315 (100)
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4. Parcours des patientes : Délais d’accés aux soins et diagnostic
4.1. Quantification des délais d’accés au soin et diagnostic

Les résultats concernaient un effectif de patientes inférieur a 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 1’acceés au premier traitement (DT) variait
de facon importante entre les différents types de localisations. Sur 1’ensemble des cancers
(n=296), le DT médian était de 4,3 mois [25% :2,6 mois- 75% : 9,3 mois] avec des valeurs

extrémes allant de 5 jours a plus de 3 ans.

Les mémes distributions ont été observées pour le cancer du sein (n=251): 4,5 mois
[25% :2,7 mois — 75% :9,3 mois] avec des valeurs extrémes allant de 14 jours a plus de 3 ans.

En revanche, chez les patientes atteinte de cancer de 1’ovaire (n=24), le DT médian était de 3
mois [25% : 2,3 mois - 75% : 6,2 mois] avec des valeurs extrémes allant de 18 jours a 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
— 75% :551,5 jours] (Tableau 18).

Tableau 18

Délai total (DT) d’acces aux traitements selon la localisation de la maladie
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016

Localisation
Total
Sein Ovaire Col-utérin )
) ) )
Médiane 135 94 214 130

[25% - 75%] [79 - 278] [68 - 185,7] [93 -551,5] [79 - 280,2]
[0% - 100%] [14 - 5367] [18 - 2628] [5 - 2516] [5 - 5367]
n 251 24 21 296
DT: Délai total entre dates de survenue des premiers signes et acces aux premiers
traitements ; Médiane : 50% ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisiéme 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 I’acces a la premiére consultation (DP) ne

variait pas de facon importante entre les différentes localisations.

Sur I’ensemble des cancers (n=284), le DP médian était de 15 jours [25% : 2 jours - 75% :
74 jours] avec des valeurs extrémes allant de 0 jours a plus de 3 ans.

Les mémes distributions ont été observées pour le cancer du sein et de 1’ovaire : 15,5 jours
[25% : 2 jours— 75% : 72 jours] et 14 jours [25% : 1 jours— 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 extrémes
allant de 1 jour a plus de 3 ans (Tableau 19).

Tableau 19
Délai patient (DP) selon la localisation de la maladie
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016

Localisation
Total
Sein Ovaire Col-utérin )
) ) @)

Médiane 15 14 53 15,5
[25% - 75%] [2-72] [1-30,5] [14,2 - 391] [2-74,5]
[0% - 100%] [0 - 5328] [0 - 2556] [1-2434] [0 - 5328]

n 243 21 20 284

DP : Délai patient entre dates des premiers signes et premiére consultation ; Médiane :
50% ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisiéme quartile ; 0% : Minimum ; 100% :
Maximum ; J : Jours.

4.1.3. Délai systeme de santé

Globalement (n=294), le délai médian du parcours entre la premicre consultation et 1’acces
au premier traitement (DSS) était égal a 87 jours [25% : 55 jours - 75% : 174 jours] avec des

valeurs extrémes allant de 0 jours a plus de 3 ans (Tableau 20).

Les mémes distributions ont été observées chez les patientes atteintes de cancer du sein
(n=249) et de I’ovaire (n=24) : 87 jours [25% : 54,5 jours — 75% : 170 jours] et 83,5 jours [25% :
59,7 jours — 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].
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Tableau 20
Délai systeme de santé (DSS) selon la localisation de la maladie
Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016

Localisation
Total
Sein Ovaire Col-utérin @)]
) () ()

Médiane 87 83,5 112 87
[25% - 75%]  [54,5-170] [59,7-128,5] [73-2045] [55-174]
[0% - 100%] [1-4861] [0 - 747] [25 - 1519] [0 - 4861]

n 249 24 21 294

DSS : Délai systeme de santé entre dates de la premiere consultation et d’accés aux
premiers traitements ; Médiane : 50% ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisieme quartile
; 0% : Minimum ; 100% : Maximum ; J : Jours.

4.1.4. Délai d’acceés au diagnostic

La durée du parcours entre la premiére consultation et la date du résultat de la biopsie
(DAD) variait entre les différentes localisations. Sur 1’ensemble des cancers (n=279), le DAD
médian était égal a 37 jours [25% : 17 jours - 75% : 99 jours] avec des valeurs extrémes allant de

0 jour a plus de 3 ans.

De méme, le DAD médian des femmes atteintes de cancer du sein (n=238) était égal a 34
jours [25% : 17 jours- 75% :99 jours].

Par contre, les délais médians (DAD) étaient plus longs chez les femmes atteintes de cancer
de I’ovaire et du col-utérin : 54 jours [25% :18 jours — 75% : 68 jours] et 42 jours [25% : 14,5
jours — 75% : 158,5 jours] respectivement (Tableau 21).

Tableau 21
Délai d’acces au diagnostic (DAD) selon la localisation de la maladie
Batna (Algérie), Ao(t 2015-Février 2016

Localisation
Total
Sein Ovaire Col-utérin @)
(J) (J) ()

Médiane 34 54 42 37
[25% - 75%] [17 - 99,7] [18 - 68] [14,5 - 158,5] [17 - 99]
[0% - 100%] [0 -4819] [0-716] [0-1371] [0 - 4819]

n 238 23 18 279

DAD : Délai d’accés au diagnostic entre dates des premiers signes et accés au
diagnostic ; Médiane : 50% ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisiéme quartile ; 0% :
Minimum ; 100% : Maximum ; J : Jours.

86



RESULTATS

4.1.5. Délai d’acces aux traitements

Sur I’ensemble des cancers (n=298), la durée du parcours entre la date du résultat de la
biopsie et I’accés au premier traitement (DAT) avait une médiane de 40 jours [25% : 22 jours-

75% : 65 jours] avec des valeurs extrémes allant de 0 jours a plus de 3 ans.

Les mémes distributions avaient été observées chez les patientes atteintes de cancer du sein
(n=253) et de ’ovaire (n=25) : 39 jours [25% :21 jours — 75% : 65 jours] et 36 jours [25% : 26

jours — 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 — 75% : 82 jours] avec des valeurs extrémes allant de O jour a
plus de 6 mois (Tableau 22).

Tableau 22
Délai d’accés aux traitements (DAT) selon la localisation de la maladie
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016

Localisation
Total
Sein Ovaire Col-utérin )
) 0] Q)

Médiane 39 36 60,5 40,5
[25% - 75%] [21 - 65] [26 — 54,5] [41,2 - 82,5] [22 - 65,2]
[0% - 100%] [0 - 4370] [0 - 114] [0 - 196] [0 - 4370]

n 253 25 20 298

DAT : Délai d’acceés aux premiers traitements entre dates de résultat de la biopsie
(diagnostic) et accés aux premiers traitements ; Médiane : 50% ; 25% : Premier
quartile ; 75% : Troisiéme quartile ; 0% : Minimum ; 100% : Maximum ; J : Jours.

4.1.6. Délai bilan d’extension et diagnostic

Dans I’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 extrémes allant de O jour a plus de 2 ans. Les mémes 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), Aolt 2015-Février 2016

Localisation Total
DB (Jours) Sein Ovaire Col-utérin )
O] ) )

Médiane 42 37,5 345 41
[25% - 75%]  [21 - 88,5] [18 - 84,5] [14,5-119,2] [21 - 89]
[0% - 100%] [2 - 905] [0 - 396] [0 - 235] [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% : Troisieme 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

— 75% : 24 mois]. Les mémes distributions ont été observées chez les patientes atteintes du

cancer du sein (n=251) et de I’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), Aot 2015-Février 2016

Localisation
Total
Sein Ovaire Col-utérin @)
) ) )

Médiane 352 546,5 221 351
[25% - 75%]  [198 - 694] [138,7 - 923,5] [118 -736,5] [186,5 - 730,5]
[0% - 100%] [4 - 6346] [89 - 2670] [35 - 2519] [4 - 6346]

n 251 24 21 296

DM : Durée de la maladie entre les dates des premiers signes ou la premiere consultation et
les dates du premier entretien ; Médiane : 50% ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisiéme
quartile ; 0% : Minimum ; 100% : Maximum ; J : Jours.
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4.2. Différents délais selon le stade de maladie

Nous avons cherché 1’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 delai total (DT) et le stade de la maladie sont présentées dans la
figure 18 (Cf. Annexe IV).

Globalement (n=296), la durée au-dela du troisiéme quartile (>75% : 9 mois a 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

I’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-dela du troisieme quartile
(>75% : 9 mois a 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 I’ovaire (n=24), la durée au-dela du troisieme
quartile (=75% : 6 mois a 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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p=0,031 p=0.453 p=0,148 p=0,264
100%
80%
&
60% %
40% %
20% 4
DT
0%
Tumeur  Invasif Métastatique Tumeur Invasif Métastatique Tumenr Invasif Meétastatique Tumeur Invasif Métastatiqu
Sein Ovaire Col-utérin Total
O[0% - Q1] @[Q1 - Med[ m [Med - Q3] m[Q3 - 100%[

DT : Délai total entre dates de survenue des premiers signes et acces aux premiers soins ; Q1 : 25% ; Q3: 75% ; Méd : Médiane (50%) ; p: Dégrée statistique de signification,
test du .

Figure 18
Association entre le délai total (DT) et le stade de la maladie selon les différentes localisations
Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016 (Cf. Annexe 1V).
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Chez les patientes atteinte de cancer du col-utérin (n=21), la durée au-dela du troisieme
quartile (>75% : de 18 mois a 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 V).

Globalement (n=284), la durée au-dela du troisiéme quartile (>75% : 2 mois a 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 I’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-dela du troisieme quartile
(>75% : 2 mois a 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 1’ovaire (n=21), la durée au-dela du troisieme
quartile (>75% : un mois a 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-dela du troisieme
quartile (>75% : de un an a 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.
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Figure 19
Association entre le délai patient (DP) et le stade de la maladie selon les différentes localisations

Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016 (Cf. Annexe V).
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4.2.3. Délai systeme de santé (DSS) selon le stade de la maladie

Les associations entre le délai systtme de santé (DSS) et le stade de la maladie sont

présentées dans la figure 20 (Cf. Annexe V).

Globalement (n=294), la durée au-dela du troisiéme quartile (>75% : 9 mois a 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

I’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-dela du troisieme quartile
(>75% : 6 mois a 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 1’ovaire (n=24), la durée au-deld du troisiéme
quartile (=75% : 4 mois a 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-dela du troisieme
quartile (>75% : de 18 mois a plus de 3 ans) a ét¢ 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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Figure 20
Association entre le délai systéme de santé (DSS) et le stade de la maladie selon les différentes localisations

Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016(Cf. Annexe 1V).
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4.2.4. Délai d’acces au diagnostic (DAD) selon le stade de la maladie

Les associations entre le délai d’acces au diagnostic (DAD) et le stade de la maladie sont

présentées dans la figure 21 (Cf. Annexe V).

Globalement (n=279), la durée au-dela du troisiéme quartile (>75%: 3 mois a 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 II

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-dela du troisiéme quartile (>75%:
3 mois a 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 1’ovaire, la durée au-dela du troisieme quartile
(>75% : 2 mois a 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-dela du troisieme quartile
(=75%: de 5 mois a 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 metastatique. Il n’a pas été retrouvé de

corrélation significative entre le DAD et le stade de maladie.
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Figure 21
Association entre le d¢lai d’acces au diagnostic (DAD) et le stade de la maladie selon les différentes localisations

Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016 (Cf. Annexe V).
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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 V).

Globalement (n=309), la durée au-dela du troisiéme quartile (>75% : 2 mois a 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 metastatique.

Chez les patientes atteintes de cancer du sein (n=261), la durée au-dela du troisieme quartile
(>75%: 2 mois a 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 I’ovaire (n=26), la durée au-dela du troisieme
quartile (=75%: 3 mois a 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-dela du troisieme
quartile (75%: de 3 mois a 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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4.2.6. Délai d’accés aux traitements (DAT) selon le stade de la maladie

Les associations entre le délai d’accés au traitement (DAT) et le stade de la maladie sont

présentées dans la figure 23 (Cf. Annexe V).

Globalement, la durée au-dela du troisiéme quartile (>75: 2 mois a 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-dela du troisiéme quartile (>75% :
2 mois a plus de 3 ans) a éte 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 1’ovaire, la durée au-dela du troisiéme quartile
(>75% : 2 mois a 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 metastatique. Il n’a pas été retrouvé

de correlation significative entre le DAT et le stade de maladie.

Chez les patientes atteinte de cancer du col-utérin, la durée au-dela du troisieme quartile
(>75% : de 3 mois a 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 metastatique. Il n’a pas été retrouvé de corrélation significative entre le DAT et

le stade de maladie.
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Association entre le délai d’accés aux traitements (DAT) et le stade de la maladie selon les différentes localisations
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Batna (Algeérie), Aolt 2015-Février 2016(Cf. Annexe 1V).
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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 V).

Globalement (n= 296), la durée au-dela du troisiéme quartile (>75% : 2 ans a 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-dela du troisieme quartile
(>75% : 2 ans a 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 1’ovaire (n=24), la durée au-dela du troisieme
quartile (=75% : 2 ans a plus de 3 ans) a été observée chez 40 % des femmes ayant un cancer au
stade metastatique. 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-dela du troisieme
quartile (=75% : de 2 ans a 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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Association entre la durée de la maladie (DM) et le stade de la maladie selon les différentes localisations

Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016 (Cf. Annexe 1V).
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IV. EVALUATION DE L’ETAT NUTRITIONNEL
1. Fréquence des paramétres d’évaluation de I’état nutritionnel

Nous présentons dans cette partie la fréquence des différents paramétres d’évaluation de
I’état nutritionnel selon la localisation de la maladie: I’albuminémie, I’indice de masse corporelle
(IMC), pourcentage de perte de poids, changement de poids durant les deux derniéres semaines

et les signes clinique a impact nutritionnel.
1.1. Albuminémie

La Figure 25 présente 1’albuminémie selon la localisation du cancer. Pour différente raisons

(Cf. p. 77), le résultat n’a concerné que 187 patientes.

Dans I’ensemble (n=187), environ une patiente sur cinq (21,4%) avait une hypoalbuminémie

(inférieure a 30g/l) avec des valeurs extrémes allant de 9,4 a 66,2 g/I.

Chez les patientes atteintes de cancer du sein (n=155), environ une patiente sur cing (18,1%)

avait une hypoalbuminémie.

Chez les patientes atteintes de cancer de 1’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.

80 - 7
é
60 - é
40 - /
20 - 7 é %

Albuminémie selon la localisation de la maladie
Batna (Algeérie), Aolt 2015-Février 2016 (Cf. Annexe V).
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1.2. Indice de masse corporel (IMC)

Globalement (n=315), 4,1% des patientes avaient un IMC inférieur & 18,5 kg/m? avec des

valeurs extrémes allant de 12,1 & 44,2 kg/m? (Tableau 25).

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, 2% des patientes avaient un IMC inférieur a
18,5 kg/m?.

Chez les patientes atteintes de cancer de ’ovaire, une patiente sur cing (19,2 %) avait un
IMC inférieur & 18,5 kg/m?.

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, 4% des patientes avaient un IMC

inférieur a 18,5 kg/m2
Tableau 25
IMC selon la localisation de la maladie
Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016
Localisation
Total
IMC (kg/m?
(kg/m) Sein Ovaire Col-Utérin n (%)
n (%) n (%) n (%)
<185 07 (2,6) 05 (19,2) 01 (4,5) 13 (4,1)

[18,5 - 24,9] 89 (33,3) 09 (34,6) 09 (40,9) 107 (34)
[25,0 - 29,9] 76 (28,5) 08 (30,8) 07 (31,8) 91 (28,9)
>30 95 (35,6) 04 (15,4) 05 (22,7) 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 dernieres
semaines (Figure 26). La moyenne de perte de poids était de 3,1% du poids habituel : avant 6
mois. Une patiente sur cing (21,3%) avait une perte de poids supérieure a 10% de leurs poids
habituel (Tableau 26).

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, 40,8% avaient perdu du poids durant les deux
dernieres semaines. Une patiente sur cing (18,3%) avait une perte de poids supérieure a 10% de

leurs poids habituel.

Pour les patientes atteintes de cancer de 1’ovaire, plus de deux patientes sur cinq (46,2%)
avaient perdu du poids en deux derniéres semaines. Plus de 42% des patientes avaient une perte

de poids supérieure a 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 derniéres semaines. Dont, 31,8% des patientes avaient perdu plus de

10% (perte sévere) de leurs poids habituel.
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@ Sans changement
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%
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Figure 26
Changement de poids selon la localisation de la maladie
Batna (Algérie), Ao(t 2015-Février 2016

Tableau 26
Pourcentage de perte de poids selon la localisation de la maladie
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016

Localisation

Pourcentage de Total
perte de poids Sein Ovaire Col-Utérin n (%)
n (%) n (%) n (%)
>10 49 (18,3) 11 (42,3) 07 (31,8) 67 (21,3)
[6-10] 43 (16,2) 7 (26,9) 05 (22,7) 55 (17,5)
[3-5] 38 (14,2) 2(7,7) 00 40 (12,7)
<3 137 (51,3) 6 (23,1) 10 (45,5) 153 (48,6)
Total 267 (100) 26 (100) 22 (100) 315 (100)
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2. Signes cliniques a impact nutritionnel
2.1. Fréquence des signes cliniques a impact nutritionnel

Le tableau 27 présente la prévalence des signes cliniques a impact nutritionnel. Chaque
patiente pourrait présenter plus d’un signe clinique a impact nutritionnel. Dans notre populations
(n=315), les signes cliniques a impact nutritionnel les plus fréquents causant la réduction de la
prise alimentaire étaient liés a 1’altération du goit (53,6%), a la nausée (52,7%), a la perte

d’appétit (52,4%), au vomissement (40,3%) et a I’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 a la perte d’appétit (54,7%), a I’altération du gott

(52,4%), a la nausée (50,2%) et au vomissement (38,2%).

Chez les patientes atteintes de cancer de ’ovaire, les signes cliniques les plus fréquents
causant la réduction de la prise alimentaire étaient liés a la nausée (65,4%), a 1’altération du gofit

(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 a la nausée (68,2%), au vomissement
(50%), a I’odeur insupportable (45,4%) et a la diarrhée (36,3%).

Tableau 27
Fréquence des signes cliniques a impact nutritionnel selon la localisation du cancer
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016

Signes cliniques a impact Localisation Total
nutritionnel Sein Ovaire Col-utérin n (%)
n (%) n (%) n (%)

Perte d’appétit 146 (54,7) 12 (46,1) 07 (31,8) 165(52,4)
Mauvais ou absence de go(t 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(273)  09(34,6)  10(454)  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 I’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 symptomes 52 (19,5) 2(7,7) 02(9,1)  56(17,8)
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2.2. Nombre des signes cliniques a 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 a impact nutritionnel. Presque la moitié des patientes (47,6%) avaient signalé quatre a

huit signes cliniques.

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, 80,5% des patientes présentaient au moins un

signe clinique a impact nutritionnel et 44,9% des patientes avaient exprimé quatre a huit signes.

Chez les patientes atteintes de cancer de 1’ovaire, neuf patientes sur dix (92,3%) présentaient
au moins un signe clinique. Deux tiers (61,5%) des patientes avaient signalé quatre a 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

a huit signes cliniques.

Tableau 28
Nombre de signes cliniques a impact nutritionnel exprimés par patiente
Batna (Algérie), Ao(t 2015-Février 2016

Nombre de signes Localisation Total
cliniques exprimés Sein Ovaire Col-utérin n (%)
n (%) n (%) n (%)

0 Symptome 52 (19,5) 02 (7,7) 02 (9,1) 56 (17,8)
1 Symptome 34 (12,7) 02 (7,7) 03(136)  39(124)
2 Symptomes 22 (8,2) 02 (7,7) 00 24 (7,6)
3 Symptdmes 39 (14,7) 04 (15,4) 03 (13,6) 46 (14,6)
4 Symptdmes 39(14,7) 06(23,0) 05(22,8)  50(159)
5 Symptomes 41(153) 05(19,2) 05(22,8) 51(162)
6 Symptomes 23 (8,6) 03 (11,5) 02 (9,1) 28 (8,9)
7 Symptomes 10 (3,7) 01 (3,9) 01 (4,5) 12 (3,8)
8 Symptomes 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 I'impact relatif de ces signes sur I'état nutritionnel. Et
selon le score obtenu quatre grades de sévérité ont eté définis : séveres, modérés, légers et

absence de signe clinique.

Globalement, presque la moitié des patientes (47,3%) présentait des signes cliniques a
impact nutritionnel de grade sévére. Les mémes répartitions avaient été observé chez les
patientes atteintes du cancer du sein, de ’ovaire et du col-utérin (46,1%, 53,9% et 54,5%
respectivement)
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Figure 27
Prévalence des différents grades des signes cliniques a impact nutritionnel
Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016 (Cf. Annexe V).

3. Prévalence de dénutrition

La prévalence de dénutrition a été évaluée selon trois méthodes : 1’indice de Buzby (NRI), la
classification objective de 1’état nutritionnel (COEN) et le score Patients Generated Subjective

Global Assessment (PG-SGA).
3.1. Selonl’indice de Buzby (NRI)

Globalement, 54,5% des patientes soufraient de dénutrition : 37,4% modérée et 17,1%
sévere.
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Chez les patientes atteintes de cancer du sein, une patiente sur deux (53,6%) souffrait d’une

dénutrition sévere ou modérée : 35,5% modérée et 18,1% sévere.

Chez les patientes atteintes de cancer de 1’ovaire, une patiente sur deux (54,5%) souffrait

d’une dénutrition sévére ou modérée : 40,9% modérée et 13,6% sévere.

Chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin, deux patientes sur trois (70%)

souffraient d’une dénutrition sévére ou modérée : 60% modérée et 10% sévere (Figure 28).
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Figure 28
Prévalence de dénutrition selon I’indice de Buzby (NRI)
Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016

3.2. Selon la classification objective de I’état nutritionnel (COEN)

Dans I’ensemble, 53,9% des patientes soufraient de dénutrition : 24,1 % modérée et 29,8%

sévere.

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% sévere.

Chez les patientes atteintes de cancer du cancer de 1’ovaire, plus de trois patientes sur quatre

(76,9%) souffraient d’une dénutrition: 23,1% modérée et 53,8% sévere.

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% sévere (Figure 29).
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Figure 29
Prévalence de dénutrition selon la classification objective de 1’état nutritionnel
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016 (Cf. Annexe 1V)

3.3. Selon le score PG-SGA

La figure 30 présente 1’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 a haut risque de
dénutrition (Score PG-SGA >9) nécessitant une gestion des signes cliniques a impact

nutritionnel et/ ou une intervention nutritionnelle.

Chez les patientes atteintes de cancer du sein (n=267), deux patientes sur trois (57,7%)
étaient a haut risque de dénutrition (Score PG-SGA >9) nécessitant une gestion des signes

cliniques a impact nutritionnel et/ ou une intervention nutritionnelle.

Chez les patientes atteintes de cancer de 1’ovaire (n=26), trois patientes sur quatre (76,9%)
étaient a 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 a haut risque de dénutrition (Score PG-SGA >9) nécessitant une gestion des signes cliniques

a impact nutritionnel et/ ou une intervention nutritionnelle.
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Figure 30
Score PG-SGA selon les différentes localisations
Batna (Algeérie), Aolt 2015-Février 2016 (Cf. Annexe V)
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Dans I’ensemble, les prévalences de dénutrition variaient de 32% a 70% (Figure 31).

4.1. NRI Vs. Classification objective de I’état nutritionnel (COEN)
L’accord entre les deux méthodes d’évaluation de ’état nutritionnel (NRI Vs. COEN) reflétait

un accord passable : Kappa=0,31 (Tableau 29) [Ancelle, 2002].

4. Comparaison des différentes méthodes
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Figure 31
Prévalence de la dénutrition selon le NRI et la classification objective de 1’état nutritionnel

COEN
Crvaire

NEI

COEN

Sein
Batna (Algérie) Aot 2015-Février 2016 (Cf. Annexe V).

NRI
OPas de dénutrition @O Dénutrition modéreé A Dénutrition séveére

0%




RESULTATS

Tableau 29
Concordance entre les méthodes d’évaluation de ’état nutritionnel* : NRI Vs. COEN
Batna (Algerie), Aolt 2015-Février 2016

Classification objective de I’état
NRI Pas de rBJeztr::Jttlr(:'[r:Qr? | Dénutrition kappa P
dénutrition modérée sévere
Pas de dénutrition 48 25 12
Dénutrition modérée 24 21 25 0,313 0,000
Dénutrition sévere 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 I’état nutritionnel (COEN)

Dans I’ensemble de la population (n=315), un peu moins de la moitié (44,8%) des patientes,
ne souffrant pas de dénutrition, étaient a haut risque de dénutrition (p= 0,000) (Tableau 30).
L’accord entre les deux méthodes d’évaluation de 1’état nutritionnel (PG-SGA Vs. COEN)
reflétait un accord trés mauvais : Kappa=0,18 (Tableau 31) [Ancelle, 2002].

Tableau 30
Classes de dénutrition Evaluation objective vs PG-SGA
Batna, Algérie Aot 2015-Février 2016

Classification objective de I’état

nutritionnel
Score . — _ — Total
PG-SGA Pas de Dénutrition  Dénutrition n (%)
Dénutrition Modérée Sévere
n (%) n (%) n (%)
(0-1) 20 (13,8) 0 1(1,1) 21 (6,7)
(2-3) 25 (17,2) 7(9,2) 2(2,1) 34 (10,8)
(4-8) 35(24,1) 17 (22,4) 19 (20,2) 71(22,5) 0,000
>9 65 (44,8) 52 (68,4) 72 (76,6) 189 (60)
Total 145 (100) 76 (100) 94 (100) 315 (100)

p: Dégrée statistique de signification.

Tableau 31
Concordance entre les méthodes d’évaluation de 1’état nutritionnel : PG-SGA Vs. COEN
Batna (Algerie), Aot 2015-Février 2016

Classification objective de
Score PG-SGA P’état nutritionnel Total Kappa 0
Pas de o n (%)
, o Dénutrition
dénutrition
Pas de dénutrition 104 22 126
Dénutrition 117 72 189 0,183 | 0,000
Total n (%) 221 94 315

Kappa : coefficient de concordance ; p: Dégrée statistique de signification.

112



4.3. PG-SGA Vs. NRI

RESULTATS

Globalement, 81,2% des patientes, selon le NRI ne souffrant pas de dénutrition, étaient a
haut risque de dénutrition (p= 0,037) (Tableau 32).

Il n’y a aucune concordance entre les deux méthodes d’évaluation de 1’état nutritionnel (PG-

SGA Vs. NRI). L’accord entre les deux méthodes reflétait un accord trés mauvais : Kappa= -

0,059 (Tableau 33) [Ancelle, 2002].

Tableau 32
Classes de dénutrition Evaluation objective vs PG-SGA

Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

NRI
Score - - . = Total
Pas de Dénutrition Dénutrition p
PG-SGA " panutrition Modérée Sévére n (%)
n (%) n (%) n (%)
(0-1) 1(1,2) 2(29) 3(1,6)
(2-3) 4 (4,7) 5(7,1) 1(3,1) 10 (5,3)
(4-8) 11 (12,9) 11 (15,7) 6 (18,8) 28 (15) 0,037
>9 69 (81,2) 52 (74,3) 25 (78,1) 146 (78,1)
Total 85 (100) 70 (100) 32 (100) 187 (100)
p: Dégrée statistique de signification.
Tableau 33

Concordance entre les méthodes d’évaluation de 1’état nutritionnel : PG-SGA Vs. COEN

Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016

NRI
Total Kappa 0

0,

Score dérljjir(ijt?on Dénutrition n (%)
PG-SGA
Pas de dénutrition 16 25 41
Dénutrition 69 17 146 -0,059 0,349

Total n (%) 85 102 187

Kappa : coefficient de concordance ; p: Dégrée statistique de signification.
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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 journalieres pour estimer les besoins énergétiques journaliers de nos patientes.

Le tableau 34 présente les dépenses énergétiques journaliéres moyennes des patientes
atteintes du cancer selon les différentes tranches d’age. Globalement, nos patientes avaient un
métabolisme de base moyen de 5962,1 kJ. Les dépenses énergétiques journalieres moyennes
étaient de 8627,7 kd/jour.

Tableau 34
Dépenses énergétiques journaliéres par tranches d’age (n=315)
Batna, Algérie Aolt 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
160 - 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
journaliére.

2. Apports nutritionnels
Nous présentons dans ce qui suit, I’apport énergétique et nutritionnel de 1’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), ’AE moyen de nos patientes était de 1433,2+513
kcal/jour avec des valeurs extrémes allant de 458,6 a 4054,5 kcal/jour. Une patiente sur deux

avait un AE inférieur a 1380,4 kcal/jour.
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La moyenne de 1’apport journalier en macronutriment €tait 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 Aolt 2015-Février 2016

macronlIJEtr:’?rrr?elﬁ’ts ot eau Moyennex 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) 14,34+6,3 13,7 [2,8 - 36,7]
Sucre (g) 89,1+40,3 84,1 [20,8 - 326,6]
Eau () 1857,8+696,5 17742  [655,5 - 4897,4]

2.2. Contribution moyenne des macronutriments a I'apport énergétique total

Les contributions moyennes des macronutriments a 1’apport énergétique total (AET) de
I’ensemble de la population sont présentées dans la figure 32. Les glucides totaux assuraient en
moyenne 65% de Dl’apport énergétique journalier (AEJ). Les protéines présentaient 16% de

I’AET et la contribution des lipides était de 19% (Figure 32).

Lipides

Figure 32
Apport energétique total : Contribution moyenne des macronutriments (n=314)
Batna, Algérie Aot 2015-Février 2016 (Cf. Annexe V).
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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
I’apport journalier en acides gras était respectivement : 9,2g en AGS, 8,2g en AGMI, 3,89 en
AGPI, 0,1g en EPA, 0,3g en acide linolénique, 2,19 en LA, 4,89 en acide oléique, 0,3g en ALA,
0,03g en AA, 0,1gen EPA et 0,1g pour DHA (Tableau 36).

Tableau 36
Apports en acides gras des patientes durant leurs traitements (n=314)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

Acides gras Moyennex ET  Médiane [Min-Max]
AGS (g) 9,247,2 75 [0,4 -52,9]
AGMI (g) 8,215,9 6,7 [0,1-30,3]
AGPI (g) 3,8+2,4 3,2 [0,2 - 13,1]
EPH (9) 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) 4,843,9 3,6 [0,1-22,2]
ALA (g) 0,30,2 0,2 [0,1-1,8]
AA (g) 0,03+0,03 0,02 [0-0,23]
EPA Oméga 3(g) 0,140,3 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 pg/jour en vitamine B9 et 3,9

pg/jour en vitamine B12.

L’apport moyen en vitamine C était de 88,8mg/jour avec des valeurs extrémes allant de 3,6 a

383,5mg/jour.

Les apports journaliers moyens en vitamines liposolubles étaient de 318,9 pg/jour en

vitamine A, 1,9ug/jour en vitamine D, 3,7mg/jour en vitamine E et 42,8ug en vitamine K.
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Tableau 37
Apport en vitamines des patientes durant leurs traitements (n=314)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

Moyennex ET  Médiane [Min-Max]

Vitamine B1 (mg) 0,7+0,3 0,7 [0,2-1,9]
Vitamine B2 (mQ) 1,1+£0,7 1 [0,3 - 6,6]
Vitamine B3 (mg) 9,7+£53 9 [1-37,7]
Vitamine B6 (mg) 1,1+05 1,1 [0,2-3]
Vitamine B9 (ug) 206,1 + 165,0 170,8 [7,6 - 1681,5]
Vitamine B12 (ug) 3,955 2,2 [0,1- 47,4]
Vitamine C (mg) 88,8 £ 65,6 75,8 [3,6 - 383,5]
Vitamine A (ug) 318,9£935,9 61,9 [1,2-10825,1]
Vitamine D (ug) 19+31 1 [0 - 25,2]
Vitamine E (mg) 3,7+£24 3,1 [0,2 - 15]
Vitamine K (ug) 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 pg/jour avec une plage de variation de 9,8
a 289,4 ug/jour.

L’apport journalier moyen en calcium était de 847,9 mg/jour et une patiente sur deux avait
un apport journalier inférieur a 757,5 mg/jour.

Concernant I’apport journalier en phosphore, il oscille entre 103,1 & 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 extrémes allant de 53,1 a 507,4mg/jour.

Pour ce qui est I’apport en fer, une étendu de 1 a 36 mg/jour est observé dans notre
population.

Les quantités journaliéres moyennes en zinc apportées par les aliments étaient de 5,2mg/jour

avec une étendue de 0,8 a 15,4mg/jour.
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Tableau 38
Apport moyen en sels minéraux des patientes durant leurs traitements (n=314)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

Sels minéraux Moyennex ET  Médiane  [Min-Max]

Sélénium (ug) 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 extrémes allant de 0,2 a 2,3.

Concernant le rapport oméga6/omeéga3, il était en moyen 6,4 = 4,2 avec des valeurs
extrémes allant 0,6 a 39,9.

Le rapport LAJ/ALA avait une moyenne de 15,7 £ 10,2 avec une étendue de 3,9 a 97,3.

En ce qui concerne le rapport Calcium/phosphore, il était en moyen 1,1 + 0,3 avec une
étendu de 0,3 4 2,2.

Tableau 39

Rapports d’équilibre nutritionnel des patientes durant leurs traitements (n=314)
Batna, Algérie Aot 2015-Février 2016
Rapports d’équilibre

nutritionnel Moyennex ET  Médiane [Min-Max]
AGS/AGI 0,8+0,3 0,7 [0,2-2,3]
Oméga6/oméga3 6,4+4,2 59 [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 ;AGlI= 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 classes en trois groupes : insuffisant, adequat et excessif.
3.1. Comparaison de ’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 I’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 I’AE aux recommandations de ’ESPEN, 72,6% des patientes
avaient un AE insuffisant (inferieur aux recommandations). Et seulement 21% des patientes

avaient un AE adéquat.

100% -
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60%

H 11% _
g 6%

[
1

1

P 1
4% |
1

!

Ez
Insuffisant Adequat Excessif

AE comparé au BEJ O AE compare aux recommandations (1,2)

AE : Apport énergétique ; BEJ : Besoins énergétiques journaliéres ; (1) : Arends et
al., 2016 ; (2) Senesse, et al., 2014.
Figure 33
Comparaison de I’AE au BEJ et aux recommandations (n=314)
Batna, Algérie Aot 2015-Février 2016 (Cf. Annexe V).

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 : I’AE au BEJ et I’AE aux recommandations (n=314)

Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

AE comparé aux recommandations
AE comparé au 2
BEJ kappa | p
Insuffisant| Adéquat | Excessif
Insuffisant 216 44
Adéquat 2 7 0,30 | 0,000
Excessif 10 15 10

AE : Apport énergétique ;

BEJ: Besoins énergétiques journaliéres ; 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 1’ensemble de notre population (n=314), 1’apport en

protéines totales était insuffisant chez 59,2% des patientes et adéquat chez 36,9% des patientes.

Pour I’apport en glucides totaux, il était excessif chez 75,2% des patientes et adéquat chez

14,6% des patientes. En ce qui concerne 1’apport en lipides totaux, il était insuffisant chez 93,6%

des patientes.

Pour I’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 Aolt 2015-Février 2016

Apport nutritionnel en
Macronutriments

Recommandations

Insuffisant Adéquat  Excessif
n (%) n (%) n (%)
Protéines totales 186 (59,2) 116 (36,9) 12 (3,8) 1-1,5 (g/kg) @
Glucides totaux 32 (10,2%) 46 (14,6) 236 (75,2) 50-55 (HAET)®
Lipides totaux 294 (93,6) 13 (4,1) 7(2.2) 30-35 (%AET)®
Fibre alimentaire 304 (96,8) 10 (3,2) 00 30 (g) @
Eau 247 (78,7) 11(35) 56 (17.8) 35 (ml/kg)

W Arends et al., 2016 ; “ : Martin, 2001 ; © : Legrand, 2007 ; “ : 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, I’apport en AGPI

était excessif chez 94,6% des patientes.

Tableau 42
Comparaison des apports en acide gras aux recommandations (n=314)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

Apport en acides gras

Insuffisant Adéquat Excessif ecommandations

n (%) n (%) n (%)
AGS 277(88,2) 7(22)  30(9,6) 16 (g
AGMI 314 (100) 00 00 40 (g)
AGPI 3 (1) 14 (4,5) 297 (94,6) 0,40 (g) ¥
LA (g) 314 (100) 00 00 8(g)?
Acide oléique 314 (100) 00 00 15-25(%AET) @
ALA 312(99,4) 2 (0,6) 00 16 ()"
DHA 240 (76,4) 21(6,7) 53 (16,9) 0,10 (g) @
AA+EPA+DHA  263(83,8) 3(1) 48 (153) 0,409

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 ; @ :
Legrand, 2007 ; ® : 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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I’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 Aolt 2015-Février 2016

Apport en vitamines

Recommandations
Insuffisant Adéquat  Excessif @

n (%) n (%) 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 (64,00 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 (ug)
Vitamine B12 166 (52,9)  5(1,6) 143 (45,5) 2,40 (ug)
Vitamine C 221 (704) 28(8,9)  65(20,7) 110-120 (mg)
Vitamine A 274 (87,3) 6(1,9) 34 (10,8) 600 (1g)
Vitamine D 285 (90,8) 8(2,5) 21 (6,7) 5,0 (Lg)
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)

(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 sé¢lénium chez 21,3% des patientes et
un apport excessif chez la moitié (52%) des patientes.

En ce qui concerne I’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.
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Tableau 44
Comparaison des apports en sels minéraux aux recommandations (n=314)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

Apport en sels minéraux

mir?S:Zux Insuffisant ~ Adéquat  Excessif Recommandations®
n (%) n (%) n (%)
Sélénium 67 (21,3) 83 (26,4) 164 (52,2) 50-60 (ug)
Calcium 197 (62,7)  65(20,7) 52 (16,6) 900-1200 (mg)
Phosphore 174 (55,4) 6(19) 134(42,7) 750 (mg)
Magnésium 305 (97,1) 5(1,6) 4(1,3) 360(mg)
Fer 273(86,9) 39 (124) 2 (0,6) 9-16 (mQ)
Zinc 301 (95,9) 6 (1,9) 7(2,2) 10-11 (mg)

(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 inadequat 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,

I’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, Algéerie Aot 2015-Février 2016

ds’z?]?lri)l(i)l:e Age(%)at Inerl]dgz;J at Recommandations
AGS/AGI 53 (16,9) 261 (83,1) ~0,50%
Oméga6/oméga3 | 122 (38,9) 192 (61,1) <5®
LA/ALA 18 (5,7) 296 (94,3) <6?@
Calcium/phosphore | 117 (37,3) 197 (62,7) ~1@

AGI= AGMI+AGPI ; Oméga 6= LA+AA ; Oméga 3=ALA+EPA+DHA ; ©: ANSES,

2015; @: Martin, 2001.
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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 journaliere de certains aliments

Le tableau 46 présente la consommation journaliere de certains aliments. Pour les fruits,
nous avons observé une consommation journaliére importante des agrumes (en moyenne 0,6
fois/jour.). Néanmoins, pour les légumes, la tomate avait une consommation journaliére (en
moyen 0,8 fois/jour) plus importante que les autres légumes. Nous avons constaté une
consommation journaliére importante des Iégumes (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

gateaux sucrés, des fruits cuits avec du sucre et des boissons gazeuses.
4.2. Fréquence de consommation de certains groupes d’aliments

Le tableau 47 presente 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 a 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 a atteindre les recommandations.
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Tableau 46

RESULTATS

Fréquence de consommation journalieére de certains d’aliments

Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

Aliments Moyenne £ET Médiane
Fruits 1,8+1,2 1,6
Petits fruits 0,5+0,5 0,1
Agrumes 0,6+0,8 0,3
Fruits & noyau 0,4+0,6 0
Figue et figue secs 0,2+0,4 0,03
Grenade 0,2+0,3 0
Légumes 4,7+1,8 4,4
Ail, oignon, poireau 2+0,7 2
Tomate 0,8+0,5 1
Cruciféres 0,2+0,2 0,1
Navet et radis 0,2+0,4 0
Légume feuille 0,4+0,5 0,1
Courge et carotte 0,6+0,6 0,4
Lait 1,1+0,7 1
Produits laitiers 0,7+0,5 0,7
Beurre 0,06+0,19 0
Margarine 0,06+0,1 0
Huile d’olive 0,2+0,3 0
Pomme de terre 0,7+0,5 0,6
Purée et autre 0,5+0,4 0,4
Frites 0,2+0,2 0,1
Confiture 0,1+0,2 0
Gateaux sucrés 0,2+0,3 0
Fruits cuits avec du sucre 0,01+0,06 0
Boissons gazeuses 0,2+0,4 0
Tableau 47

Moyenne de consommation de certains groupes d’aliments

Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

Groupe d’aliment cmgg?r:]rrr]lgggn Médiane Recorgm sgﬂ?t'ons
Fruits et Iégumes 6,5+2,3 6,2 5/Jour
Viande rouge 0,15+0,3/semaine Limiter
Poisson 0,7+0,14/semaine 2 fois/semaine
Lait et produits laitiers 1,840,9 2 [Jour
Matieres grasses 0,31£0,4 0,1 Limiter
Sucre et produits sucrés 0,5+0,6 0,2 Limiter

D' HCSP/ANSES, 2017.
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VI. DETERIORATION DE L’ETAT NUTRITIONNEL : EFFETS DE LA MALADIE ET

DE L’ALIMENTATION

Pour étudier I'impact de la maladie et de 1’alimentation sur la détérioration de I’état

nutritionnel (dénutrition), nous avons choisi la classification objective de 1’état nutritionnel

(COEN) qui refléte un accord passable avec le NRI et un accord trés mauvais avec le PG-SGA.

1. Effets de la maladie

1.1. Tranches d’age selon I’état nutritionnel

Le tableau 48 présente les différentes tranches d’age selon la classification objective de

I’état nutritionnel. La dénutrition séveére a été observée chez 68,1% des patientes ayant un age

inférieur a 50 ans. Il n’y a pas de corrélation significative entre 1’age et 1’état nutritionnel

(p=0,418).

Tableau 48
Tranches d’age selon la classification objective de 1’état nutritionnel
Batna, Algérie Aot 2015-Février 2016

COEN

Age Pas de Denutrition  Dénutrition Total p*
(ans) . - - o n (%)

dénutrition modérée sévere

n (%) n (%) n (%)

[25-50[ 110 (75,9) 55 (72,4) 64 (68,1) 229 (72,7)
[50-65] 35 (24,1) 21 (27,6) 30 (31,9) 86 (27,3) | 0,418
Total 145 (100) 76 (100) 94 (100) 315 (100)

COEN : Classification objective de [’état nutritionnel ; p:. Dégrée statistique de

signification, test 5.

1.2. Stade de la maladie selon I'état nutritionnel

Le tableau 49 présente le stade de la maladie selon la classification objective de 1’état

nutritionnel. Le stade de la maladie était significativement lié a 1’état nutritionnel (p=0,000). La

dénutrition est d’autant plus sévere chez les patientes avec cancer au stade métastatique (51,1%).
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Tableau 49
Stade de la maladie selon la classification objective de 1’état nutritionnel
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

COEN

Stadf ?ﬁ la Pas de Denutrition  Dénutrition To;[/al p*

maladie dénutrition Modérée Séveére n (%)

n (%) n (%) n (%)

Tumeur 26 (17,9) 07 (9,2) 15 (16) 48 (15,2)

Invasif 83 (57,2) 42 (55,3) 31 (33) 156 (49,5) 0.000
Meétastatique 36 (24,8) 27 (35,5) 48 (51,1) 111 (35,2) ’

Total 145 (100) 76 (100) 94 (100) 315 (100)

COEN : Classification objective de [’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de signification ;
*Comparaison effectuée en utilisant le test .

1.3. Traitement actuel selon I’état nutritionnel

Le tableau 50 présente le type de traitement actuel selon la classification objective de 1’¢état
nutritionnel. Le type de traitement était fortement corrélé avec 1’état nutritionnel (p<0,0001). La

dénutrition est d’autant plus sévére chez les patientes traitées par chimiothérapie (78,7%).

Tableau 50
Type de traitement actuel selon la classification objective de 1’état nutritionnel

Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016
COEN : Classification objective de [’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de signification ;

COEN
) — ——rTT Total
Traitement actuel Pas de Denutrition  Denutrition o p*
dénutrition Modérée Sévere n (%)
n (%) n (%) n (%)
Chimiothérapie 75 (51,7) 52 (68,4) 74 (78,7) | 201 (63,8)
Radiothérapie 62 (42,8) 21 (27,6) 13 (13,8) 96 (30,5) 0.0001
.. . , . <
Chimioradiothérapie 8 (5,5) 3 (3,9%) 7(7,4) 18 (5,7) '
Total 145 (100) 76 (100) 94 (100) 315 (100)

*Comparaison effectuée en utilisant le test y°.
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1.4. Grade des signes clinique selon I’état nutritionnel

Une patientes sur trois (37,2%), ne souffrant pas de dénutrition, présentait des signes
cliniques de grade severe (Tableau 51). Deux patientes sur trois (59,6%), souffrant de dénutrition
sévere, présentaient des signes cliniques de grade sévere. Les signes cliniques était

significativement lié a 1’état nutritionnel (p=0,006).

Tableau 51
Grade des signes clinique selon la classification objective de 1’état nutritionnel
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

COEN

Grade des _ _ Total

signes Pas de Dénutrition  Dénutrition y *
cliniques  dénutrition  Modérée Sévere n (%)

n (%) n (%) n (%)

Séveres 54 (37,2) 39 (51,3) 56 (59,6) 149 (47,3)
Modeérés 40 (27,6) 23 (30,3) 22 (23,4) 85 (27)

Légers 16 (11) 6 (7,9) 3(3,2) 25 (7,9) 0,006
Absence 35(24,1) 8 (10,5) 13 (13,8) 56 (17,8)

Total 145 (100) 76 (100) 94 (100) 315 (100)

COEN : Classification objective de [’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de signification ;
*Comparaison effectuée en utilisant le test .

1.5. Délai total (DT) selon I’état nutritionnel

La durée DT au-deld du troisieme quartile (>75% : 9 mois ans a plus de 3 ans) a été
observée chez 27,6% des patientes ne souffrant pas de denutrition, 20% des patientes souffrant
de dénutrition modérée et 25,3% des patientes souffrant de dénutrition sévere. Il n’a pas été

retrouvé de corrélation significative entre le DT et 1’état nutritionnel (Tableau 52).
1.6. Délai patient (DP) selon I’état nutritionnel

La durée DP au-dela du troisiéme quartile (>75% : 2 mois ans a plus de 3 ans) a été observée
chez 14,4% des patientes ne souffrant pas de dénutrition, 14,3% des patientes souffrant de
dénutrition modeérée et 14,6% des patientes souffrant de dénutrition sévere. Il n’a pas été

retrouvé de corrélation significative entre le DP et I’état nutritionnel (Tableau 53).
1.7. Délai systéme de santé (DSS) selon I’état nutritionnel

La durée DSS au-dela du troisieme quartile (>75% : 6 mois ans a plus de 3 ans) a été
observé chez 18,8% des patientes ne souffrant pas de dénutrition, 28,4% des patientes souffrant
de dénutrition moderée et 32,2% des patientes souffrant de dénutrition sévére. Il n’a pas été

retrouve de corrélation significative entre le DSS et 1’état nutritionnel (Tableau 54).
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Tableau 52
D¢élai total (DT) selon la classification objective de 1’état nutritionnel (n=296)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

COEN
Delai total Pas de Dénutrition  Denutrition p

(Jours) dénutrition Modérée Sevére

n (%) n (%) n (%)
[0% — 25% [ [5-79[ 31(23,1) 20 (26,7) 22 (25,3)
[25% — Méd [ [79 —130[ 34 (25,4) 16 (21,3) 24 (27,6)

[Méd —75% [ | [130—280,2[ 32(23,9) 24 (32) 19 (21,8) 0,694

[75% — 100%] | [280,2 - 5367] | 37 (27,6) 15 (20) 22 (25,3)
Total 134 (100) 75 (100) 87 (100)

Méd : Médiane (50% ); 25% : Premier quartile ; 75% : Troisiéme quartile ; 0% : Minimum ; 100%
: Maximum ; COEN : Classification objective de ['état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de
signification, fest y2.

Tableau 53

Délai patient (DP) selon la classification objective de 1’état nutritionnel (n=284)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

COEN
Delai patient Pas de Dénutrition  Dénutrition p

(jour) dénutrition Modérée Sévére

n (%) n (%) n (%)
[0% —25% [ [0-2[ 31 (23,5) 14 (20) 19 (23,2)
[25% — Méd [ [2-155] 34 (25,8) 20 (28,6) 24 (29,3)

[Méd - 75% [ | [15,5-74,5] 48 (36,4) 26 (37,1) 27 (32,9) 0,993

[75% — 100%] | [74,5—5328] 19 (14,4) 10 (14,3) 12 (14,6)
Total 132 (100) 70 (100) 82 (100)

Méd : Médiane (50% ) ; 25% : Premier quartile ; 75% : Troisiéme quartile ; 0% : Minimum ; 100%
: Maximum ; COEN : Classification objective de [’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de
signification, zest y2.
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Tableau 54
Délai systeme de santé (DSS) selon la classification objective de I’état nutritionnel
(n=294) Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

COEN
Délai Systeme de sante Pas de Denutrition  Dénutrition p
Gour) dénutrition Moderée Sévere
n (%) n (%) n (%)
[0% — 25% [ [0 —55[ 33 (24,8) 18 (24,3) 20 (23)
[25% — Med [ [55 - 87[ 37 (27,8) 19 (25,7) 18 (20,7)
[Méd — 75% [ [87 —174[ 38 (28,6) 16 (21,6) 21 (24,1) 0,392
[75% —100%] | [174 —4861] 25 (18,8) 21 (28,4) 28 (32,2)
Total 133 (100) 74 (100) 87 (100)

Méd : Médiane (50 % ); 25% : Premier quartile ; 75% : Troisiéme quartile ; 0% : Minimum ; 100%
: Maximum ; COEN : Classification objective de ['état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de
signification, fest y2.

1.8. Délai d’accés au diagnostic (DAD) selon I’état nutritionnel

La durée DAD au-dela du troisiéme quartile (>75% : 3 mois ans a 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 sévére. Il n’a pas été

retrouvé de corrélation significative entre le DAD et 1’état nutritionnel (Tableau 55).

Tableau 55
Délai d’acces au diagnostic (DAD) selon la classification objective de 1’état nutritionnel
(n=279)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016
COEN
Délai d’accés au diagnostic Pas de Dénutrition  Dénutrition p
(jour) dénutrition Modérée Sévere
n (%) n (%) n (%)
[0% — 25% [ [0-17[ 32 (25,2) 12 (16,7) 21 (26,3)
[25% — Méd [ [17 - 37] 37 (29,1) 23 (31,9) 14 (17,5)
[Méd — 75% [ [37 - 99[ 31 (24,4) 17 (23,6) 21(26,3) | 0,300
[75% — 100%] | [99 —4819] 27 (21,3) 20 (27,8) 24 (30)
Total 127 (100) 72 (100) 80 (100)

Méd : Médiane (50 %); 25% : Premier quartile ; 75% : Troisieme quartile ; 0% : Minimum ; 100%
: Maximum ; COEN : Classification objective de [’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de
signification, zest y2.
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1.9. Délai d’acces aux traitements (DAT) selon I’état nutritionnel
La durée DAT au-dela du troisiéme quartile (>75% : 2 mois ans a 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 sévére. Il n’a pas été

retrouvé de corrélation significative entre le DAT et 1’état nutritionnel (Tableau 56).

Tableau 56
Classification objective de 1’état nutritionnel selon le délai d’acces aux traitements (DAT)
(n=298)
Batna, Algérie Ao(t 2015-Février 2016
COEN
Délai d’accés aux traitements Pas de Dénutrition  Dénutrition P
(jour) dénutrition  Modérée Sévere
n (%) n (%) n (%)
[0% — 25% [ [0 - 22[ 36 (26,1) 20 (27,4) 17 (19,5)
[25% — Méd [ | [22-405] 36 (26,1) 20 (27,4) 20 (23)
[Méd — 75% [ | [40,5-652[ | 34 (24,6) 18 (24,7) 23(264) | 0,715
[75% — 100%] | [65,2—4370] | 32 (23,2) 15 (20) 27 (31)
Total 138 (100) 73 (100) 87 (100)

Méd : Médiane (50%); 25% : Premier quartile ; 75% : Troisieme quartile ; 0% : Minimum ; 100% :
Maximum ; COEN : Classification objective de [’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de
signification, test y2.

1.10. Délai bilan d’extension (DB) selon I’état nutritionnel
La durée DB au-dela du troisiéme quartile (>75% : 3 mois ans a 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 sévere. Il n’a pas été

retrouve de corrélation significative entre le DB et 1’état nutritionnel (p=0,069) (Tableau 57).
1.11. Durée de la maladie (DM) selon I’état nutritionnel

La DM au-dela du troisiéme quartile (>75% : 2 ans a 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 sévere. . La DM était significativement
lié a I’état nutritionnel (p=0,013). Les patientes souffrant de dénutrition sévere avaient une DM

plus longue (Tableau 58).
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Tableau 57
Classification objective de 1’état nutritionnel selon le délai bilan (n=309)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

COEN
Délai Bilan Pas de Denutrition  Dénutrition p

(jour) dénutrition Modérée Sévere

n (%) n (%) n (%)
[0% — 25% [ [0-21] 32 (22,4) 17 (22,7) 26 (28,6)
[25% —Méd [ | [21-41] 36 (25,2) 23 (30,7) 20 (22)

[Méd -75% [ | [41-89[ 41 (28,7) 22 (29,3) 14 (15,4) | 0,069

[75% — 100%] | [89 — 905] 34 (23,8) 13 (17,3) 31(34,1)
Total 143 (100) 75 (100) 91 (100)

Méd : Médiane (50%); 25% : Premier quartile ; 75% : Troisieme quartile ; 0% : Minimum ;
100% : Maximum ; COEN : Classification objective de 1’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique
de signification, fest y2.

Tableau 58
Durée de la maladie selon la classification objective de 1’¢tat nutritionnel (n=296)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

COEN
Durée de la maladie Pas de Dénutrition  Denutrition p

(jour) dénutrition Modérée Sévére

n (%) n (%) n (%)
[0% —25% [ [4 —186,5] 26 (19,4) 23 (30,7) 25 (28,7)
[25% — Méd [ | [186,5— 351] 41 (30,6) 20 (26,7) 13 (14,9)

[Méd - 75% [ | [351—730,5] 41 (30,6) 12 (16) 21 (24,1) 0,013

[75% — 100%] | [730,5 — 6346] 26 (19,4) 20 (26,7) 28 (32,2)
Total 134 (100) 75 (100) 87 (100)

Min : Minimum ; Q1 : Premier Quartile (25%) ; Méd : Médiane (50%) ; Q3: Troisieme Quartile
(75%) ; Max: Maximum ; COEN : Classification objective de [’état nutritionnel ; p:. Dégrée
statistique de signification, zest y2.

2. Roéle de I’alimentation
2.1. Apport énergétique selon I’état nutritionnel

Le tableau 59 présente 1’apport énergétique selon la classification objective de 1’état
nutritionnel. Les apports énergétiques insuffisants ont été observés chez 81,4% des patientes ne
souffrant pas de déenutrition, 68% des patientes souffrant de denutrition modérée et 62,8% des

patientes souffrant de dénutrition sévere (p=<0,000).
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Tableau 59
Apport énergétique selon la classification objective de 1’état nutritionnel (n=314)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

COEN
Apport
énergétique® Pas de Dénutrition Dénutrition P
dénutrition Modérée Sévere
Insuffisant | 118 (814)  51(68) 59 (62.8)
Adéquat 24 (16,6) 21 (28) 21 (22,3) 0,000
Excessif 3(2,1) 3(4) 14 (14,9)
Total 145(100)  75(100) 94 (100) | 314 (100)

COEN : Classification objective de [’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de
signification, rest 2 ; ': Apport énergétique comparé au recommandation de ESPEN
(Arends et al., 2016).

2.2. Apport protéique selon I’état nutritionnel
Le tableau 60 présente [’apport protéique selon la classification objective de I’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 sévere (p=0,005).

Tableau 60
Apport protéique selon la classification objective de 1’état nutritionnel (n=314)
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

COEN

Apport

protéique™ Pas de Dénutrition Dénutrition P
dénutrition Modérée Sévere

Insuffisant 94 (64,8) 36 (48) 56 (59,6)

Adéquat 50 (34,5) 36 (48) 30 (31,9) 0,005

Excessif 1(0,7) 34 8 (8,5)

Total 145 (100) 75 (100) 94 (100) 314 (100)

COEN : Classification objective de 1’état nutritionnel ; p: Dégrée statistique de
signification, zest 2 ; ®: Apport protéique comparé au recommandation de ESPEN

(Arends et al., 2016).
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3. Evaluation de la contribution relative du cancer et des prises alimentaires

sur I’état nutritionnel.

En utilisant le modele binaire de régression logistique (Tableau 61), avec I'état nutritionnel
comme variable dépendante, la détérioration de 1’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 denutrition (p=0,012,
OR=0,19).

Ces constations ont été mis en évidence en utilisant le modeéle multinomiale de régression
logistique (Tableau 62), avec les différentes classe de dénutrition (I'état nutritionnel) comme

variable dépendante, la détérioration de 1’état nutritionnel des patientes était liée au :

e Type de traitement (p = 0,005) : la dénutrition était, au moins, deux fois plus

fréquente chez les patientes traitées par chimiothérapie (OR=2,22).

e 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
Role de la maladie et de I’alimentation dans la détérioration de 1’état nutritionnel
Régression logistique binaire
Batna, Algérie Aolt 2015-Février 2016

Variables Dénutrition
i 3 9590
explicative Oui Non p OR | [IC a95%]
n (%) n (%)

Stade de la maladie
« Métastatique »
Type de traitement
« Chimiothérapie »
Apport énergétique
« insuffisant »
Apport protéique
« Inadéquat »
Durée de la maladie

75(67,6) | 36(32,4) | 0,054 | 2,06 | [0,99-4,30]

126 (62,7) | 75(37,3) | 0,004 | 2,22 | [1,3-3,83]

108 (48) | 117(52) | 0012 | 0,19 | [0,05-0,7]

108 (49,3) | 111(50,7) | 0,25 | 0,27 | [0,03-2,55]

>732 jours 47 (59) 32 (41) 02 | 2,06 | [0,686,23]
Age
> 50 ans 51(593) | 35(40,7) | 06 | 1,15 | [0,66-2]

OR : odds ratio ; IC : intervalle de confiance ; DT : Durée Totale ; p: Dégrée statistique de
signification
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Role de la maladie et de 1’alimentation dans la détérioration de 1’état nutritionnel
Régression logistique multinomiale

Batna, Algérie Aodt 2015-Février 2016

Dénutrition
Valrlab_les Pas de Dénutrition P OR | [IC a95%]
explicatives dénutrition séveére
n (%) 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 proteique 111 (64,9) 60(351) | 046 | 0,78 | [0,41-1,51]
« Inadéquat »
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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DISCUSSION

Les cancers du sein, de I’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 premiere partie de notre étude « Parcours des patientes atteintes du cancer », avec pour
objectif de quantifier les délais d’acceés aux soins et au diagnostic, a été motivée par le fait
d’avoir un meilleur éclairage concernant 1’état nutritionnel des patients au moment de leur

traitement.

La deuxiéme partie de notre étude « Evaluation de 1’état nutritionnel », nous a permis
d’évaluer, selon trois méthodes, 1’état nutritionnel et d’estimer la prévalence de la dénutrition des

patientes atteintes de cancer.

La troisiéme 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 1’état

nutritionnel, la maladie (cancer) et I’alimentation.
En Algérie, il existe peu ou pas d’études concernant :

- Les délais d’acceés 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 1’état nutritionnel, la maladie (cancer) et I’alimentation.

Notre travail pourrait étre considéré comme étant 'une des premicres études concernant le

sujet.
I. LIMITES METHODOLOGIQUES DE L’ETUDE

Certaines limites liées essentiellement au type d’étude sont a souligner. Il s’agit en premier
lieu d’un biais d’information dG 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 1’apparition des premiers signes a la prise en charge, ont été
enregistrées telles que déclarées par nos patientes posant le probleme de la mémoire et par
consequent de la fiabilité des informations recueillies.
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Une autre limite concerne les dates retragant 1’histoire du parcours des patientes. Le taux de
complétude pour le délai d’accés 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 1’état nutritionnel (Cf. Tableau 13 p. 77), I’albuminémie
n’a pas été dosée pour 128 patientes (taux de complétude : 58,4%). Cela est d0 principalement au
nombre de patientes (96) traitées au niveau du service de radiothérapie qui ne dispose pas de

personnel infirmier.

En ce qui concerne 1’évaluation subjective de 1’état nutritionnel, nous avons utilis¢ le « PG-
SGA short form » (quatre item) avec un cinquieme 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
méme ou plus élevé. D’ailleurs, le « PG-SGA short form » refléte environ 80 & 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 1’offre alimentaire est généralement adaptée a partir des apports
nutritionnels conseillés pour la population en bonne santé. Cependant, certaines références
disponibles permettent, dans des situations particulieres, 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 a 35 kcal/kg/jour en oncologie medicale. Les
besoins en protéines sont de 1 a 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 I’apport en macronutriments, micronutriments et les rapports d’équilibre, nous avons
utilisé les recommandations destinées a la population francaise. Ces derniéres étaient les plus
fréeqguemment 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 méme répartition saisonniére des fruits et légumes, les mémes types d’aliments, une

consommation importante de pain et de produits céréaliers et une consommation moins
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importante de viandes et du riz. Les caractéristiques des individus ne sont pas trés différentes
malgré les différences dans les conditions de vie. Pour ces différentes raisons, nous avons estimé
que les recommandations frangaises sont les mieux adaptées pour notre population [Karoune,
2018].

Notre étude n’a pas étudié I'impact des facteurs sociodémographiques sur les différents
délais, I’état nutritionnel et la consommation alimentaire. D’autre étude sont nécessaire pour
enquéter ces facteurs. De plus, les déterminants des délais de prise en charge n’ont pas été
étudies.

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 étre représentatif de toute la population des patientes algérienne
atteintes de cancer du sein, de 1’ovaire et du col-utérin.

> Un certain nombre de patientes répondant aux critéres d’inclusions et d’exclusions n’ont
pu étre inclues dans 1’étude du fait que celle-ci n’a été réalisée que par une seule enquétrice
(nous-méme) de fait de la charge de travail : ’identification et le recrutement des patientes, les

interviews, les mesures de poids et de taille, I’enquéte alimentaire et le dosage de I’albuminémie.
Il. DISCUSSION DES PRINCIPAUX RESULTATS
1. Caracteristique 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 age inférieur a 50 ans : 3,4% inférieur a 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
age supérieur a 50 ans. Dans I’étude de Dialla en France (2014), seulement 23,3% des patientes
atteintes de cancer du sein avaient un age inférieur a 50 ans [Dialla, 2014]. Le cancer du sein, qui
représente, actuellement, le cancer le plus fréquent chez la femme algérienne, survient a un age

précoce (age médian= 47ans) [Hamdi Chérif et al., 2015].

Dans notre étude, 1’age moyen des patientes atteintes de cancer du sein était de 44+8,2 ans.
Dans I’étude de Drissi et al. (2016) a Casablanca (Maroc), I’age 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’age 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, I’age 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 age
inférieur a 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 age supérieur a 50 ans. De la, se
pose la problématique du dépistage et de la détection précoce, particulierement de cancer du

sein, en Algérie.

Pour le cancer de I’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 ’ovaire ne présente pas de signes spécifiques d’appel au début de la
maladie. 1l est connu que la douleur pelvienne ou abdominale ne sont censés apparaitre qu'a un

stade avancé de la maladie [Braunwald et al., 1998].
1.3. Stade de la maladie

Le pronostic vital a 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 diagnostiques tardivement [RADP, 2014]. Parmi ces
patientes qui avaient un cancer localement avanceé ou métastatique, trois quarts avaient (73%) un
age inférieur a 50 : 3% inférieur a 30 ans, 27,7% compris entre 30 et 40 ans et 42,3% compris

entre 40 et 50 ans.
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1.4. Délais d’acces aux soins et au diagnostic

Les différents événements choisis pour calculer les délais de prise en charge variaient entre
les études internationales. Les événements retenus sont, selon les études, la date d’apparition des
premiers symptémes, la date de la premiére consultation en rapport avec le cancer chez le
médecin généraliste, la date de la premiere consultation spécialisée, la date de premiére

mammographie ou un premier examen radiologique [Leux, 2008].

Les éveénements que nous avons retenues étaient la date d’apparition des premiers
symptémes, la date de la premiéres consultation chez un médecin généraliste ou une consultation
specialisée, la date de la premiéres 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 systtme de santé et avec ces différents

composants : délais bilans d’extension, d’acces au diagnostic et d’acces au traitement.

Les résultats de notre étude ont montré des délais d’acces aux soins et au diagnostic qui sont
relativement long. Il y a une inégalité d’accés aux traitements et au diagnostic : certaines femmes

avaient des délais jusqu’a 20 fois plus longs que d’autres.

Les comparaisons internationales doivent étre interprétées avec prudence, d’une part en
raison de 1’hétérogénéité des définitions du délai de prise en charge utilisées dans les études,
d’autres parts en raison des spécificités liées a la diversit¢ des modes de financement ou de
I’organisation des services [Leux, 2008] et I’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 a 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 ou la patiente éprouve des premiers signes jusqu'a la premiere

consultation et depuis la premicre 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 1’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 —
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 a celui noté au Danemark dans 1’étude de
Robinson et al. (2009) réalisée entre 2006-2007 : 99 jours [25% : 68 jours — 75% : 249 jours]
[Robinson et al., 2009]. Dans I’étude de Sendaoui (2017) au niveau de I’Institut National
d’Oncologie de Rabat (Maroc) (n=132), le DT médian était de 35 semaines [25% : 5,7 mois —
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 a 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% : O jours— 75% : 30 jours] [Allgar
et Neal, 2005].

Chez les patientes atteintes de cancer de I’ovaire, le DP médian était de 14 jours dans notre
étude. Ceci était supérieur a celui rapporté dans 1’étude de Robinson et al. (2009) au Danemark :
9 jours [25% : 0 jours — 75% : 29 jours] [Robinson et al., 2009]. Dans 1’étude d’Allgar et Neal
(2005) en Angleterre, le DP médian était de 31 jours [25% : O jours — 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 éleve 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

I’étude de Sendaoui (2017) au niveau de I’Institut National d’Oncologie de Rabat (Maroc)

142



DISCUSSION

(n=132), la médiane du délai patient était de 15,5 semaines [Sendaoui, 2017]. Par ailleurs, dans

I’étude de Gyenwali et al. (2014) au Nepal, le DP médian était de 68 jours [Gyenwali et al., 2014].
1.4.3. Délai systeme de santé

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, le délai systeme de santé (DSS) médian dans
notre étude, presque trois mois (87 jours) (Tableau 20 p.81), était supérieur a 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 systéme de santé (DSS) médian
dans notre étude était de 112 jours. Ceci était plus élevé que celui rapporté au Maroc. Dans
I’étude de Moulkia et al. (2017) a Casablanca (2016) et sur un effectif de 79 femmes atteintes de
cancer du col-utérin, le délai médian systéeme de sante était de 91 jours avec un minimum de 30
jours et un maximum de 220 jours [Moulkia et al., 2017]. De méme dans 1’é¢tude de Sendaoui
(2017) au niveau de I’Institut National d’Oncologie de Rabat (Maroc) (n=132), la médiane du

délai systeme 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 systéme de santé était plus long que celui du patient.
1.4.4. Délai d’acces au diagnostic

Chez les femmes atteintes de cancer du sein, le délai médian d’accés au diagnostic (DAD)
¢tait d’un mois (34 jours) dans notre étude (Tableau 21 p.86). En Tunisie, il était égal a 13 jours
[Limama et al. 2016]. Alors qu’en Egypte, il n’a pas dépassé les 7 jours [Moataz et al. 1999].
Contrairement a cela, notre DAD médian était plus court que celui rapporté en Libye : 7,5 mois
[Eramah et al. 2012]. Dans I’étude des délais de prise en charge des quatre cancers les plus
fréguents en France en 2011-2012, faite auprés de 2 530 cas de cancer du sein le DAD médian
était de 13 jours [INCA, 2013 ; Pourcel et al., 2013]. Dans 1’étude d’Allgar et Neal (2005) en
Angleterre, le délai médian d’accés au diagnostic (DAD) était de 30 jours [25% : O jours — 75% :
30 jours] [Allgar et Neal, 2005].

Chez les patientes atteintes de cancer de I’ovaire, le DAD dans notre étude était de 54 jours.
Dans I’¢tude d’ Allgar et Neal (2005) en Angleterre, le délai médian d’accés au diagnostic (DAD)
était de 50 jours [25% : 7 jours— 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 1’étude de Sendaoui (2017) au niveau de

I’Institut National d’Oncologie de Rabat (n=132), la médiane du délai d’acces au diagnostic était
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de 2 semaines (14 jours) [Sendaoui, 2017] et il était inférieur a celui rapporté dans 1’étude de

Gyenwali et al. (2014) en Nepal (médiane=157 jours) [Gyenwali et al., 2014].

En effet, le délai d’accés au diagnostic ne dépend pas uniquement du systeme de santé, mais

aussi de la patiente elle-méme apres la premiére consultation.
1.4.5. Délai d’acces au traitement

Chez les patientes atteintes de cancer du sein, le délai médian d’accés 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 méme a 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 1’étude de Sendaoui (2017) au niveau de I’Institut
National d’Oncologie de Rabat (n=132), la médiane du délai d’acces 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 1’apparition des premiers singes (symptdmes) jusqu’au
premier traitement, des patientes atteintes de cancer du sein, de 1’ovaire et du col-utérin prises en

charge au niveau du CAC de Batna.

Comme d'autres etudes, les résultats de notre étude indiquaient que les patientes qui avaient
un délai long (>75%) se sont présentées au traitement avec un cancer a un stade avancé. Il est
important de noter qu’une proportion importante des cancers tardivement diagnostiqués pourrait

étre évitee si les patientes se présentaient plus tot 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 etaient observés chez les patientes ayant des délais plus longs (Supérieur & 9 mois).

Cette association a été retrouvée dans quelques études [Limama et al. 2016 ; Li et al. 2013 ;
Unger-Saldafia et al. 2015]. De méme le délai d’acces 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 a 3 mois). Cette association a été retrouvée
dans I’¢tude de Partridge et al. (2012). L’étude de Benbakhta (2013) au Maroc a montré que les
délais patient, de systéme 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 4gées ou en cas de Iésion
de diamétre inférieur a 10 mm. Le mode de découverte du cancer influencait également le délai
de prise en charge. Les modalités de prise en charge déterminaient fortement le délai, en
particulier, I’organisation de réunions de concertation pluridisciplinaire avant le début du
traitement, la réalisation de préelevements histologiques ou cytologiques préthérapeutiques ainsi
que la réalisation d’une IRM mammaire étaient associés a 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’acces au traitement (DAT). Il était associé¢ au délai d’accés au

patient (DP) et au délai d’acces au diagnostic (DAD).

En Algérie, le cancer du sein est la premiére 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 a 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 facon significative au
cours des derniéres 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 a 49 pour 100 000
habitants en 2010 [Hamdi-Cherif et al., 2014].

Le cancer du sein en Algérie est a I’origine également du plus grand nombre de décés liés au

cancer. Il dépasse les déces imputables a d'autres cancers tels que le poumon et le colorectum,

145



DISCUSSION

qui sont les deux principaux contributeurs a la mortalité liée au cancer aux Etats-Unis
[Chandrakanth, 2015].

En Algeérie, la basse survie a cing ans, qui ne dépassait pas 38,9% jusqu’a 2004 pour le
cancer du sein et qui atteint 77% en 2014, est due a une accessibilité aux soins difficile et a un
systeme de santé déficient en matiere de prise en charge du cancer [Allemani, 2018].

Ceci est expliqué d’une part par ’absence d’un programme organisé¢ de dépistage et d’une
autre part par un systéme 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 I’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
I’acceés 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 étre quantifiés en tant qu’indicateurs en vue d’élaborer et

méme d’évaluer le prochain plan national cancer.
2. Etat nutritionnel et prévalence de dénutrition

Cette partie nous a permis d’évaluer 1’état nutritionnel et d’estimer la prévalence de la
dénutrition, selon trois méthodes, chez des patientes atteintes de cancer du sein, de 1’ovaire et du
col-utérin en cours de traitements au CAC de Batna (Algérie) durant la période Aot 2015 a
Février 2016.

Dans notre étude, les prévalences élevées de dénutrition étaient certainement due au fait que

les patientes se présentaient aux traitements a des stades localement avancé ou meétastatique.

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 a risque de
dénutrition, 1’évaluation de I’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 enquétées 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 élevees. Il serait nécessaire

d’initier des études en leurs directions pour les confronter a nos résultats.
2.1. Parametre d’évaluation de I’état nutritionnel

Dans notre étude, 4,1% des patientes avaient un IMC inférieur & 18kg/m? La majorité des
patientes étaient en surpoids ou obeses (61,1%) sans risque de dénutrition si l'on considérait
uniquement I'IMC comme paramétre nutritionnel. Cependant, la classification de I'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), I’'IMC devient moins sensible une fois qu’il est supérieur a 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 1’occurrence une
perte de poids au cours des six derniers mois ou des deux derniéres semaines. La perte de poids
est un parametre plus puissant que I''MC 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 ete observée chez 41,9% des patientes dont 21,3% avec
une perte sévere supérieure & 10%. La prévalence élevée de perte de poids a été retrouvée chez
les patientes atteintes de cancer de I’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 a 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 1’état nutritionnel de 250 patientes atteintes de
cancer gynécologique et du sein. Cette étude a rapporté une perte de poids sévere chez 9% des
patientes [Zorlini et al., 2008].

En Mexique, Snchez-Lara et al. (2012) ont évalué 1’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 étre un meilleur parametre de

dénutrition que I'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 I'IMC. Alors que la prévalence était plus élevée

(64%) lorsque I'évaluation subjective a été appliquée [Marin et al., 2008].

Nos résultats justifient la nécessité, au minimum, du contréle régulier du poids et le
développement d’une stratégie pour des interventions nutritionnelles avant que ces pertes ne

deviennent séveres.
2.2. Signes cliniques a impact nutritionnel

Dans I’étude de Snchez-Lara et al. (2012), les signes cliniques a 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 cing (82,2%) présentaient des signes
cliniques a impact nutritionnel (perte d’appétit, altération du goQt, nausees, vomissements). Dans
I’étude de Bauer et al. (2002), citée plus haut, les signes cliniques a impact nutritionnel les plus
fréquents affectant la prise alimentaire étaient similaires a nos résultats : la perte d’appétit, les
nausees, les douleurs et les vomissements. Le symptdme le plus fréquent affectant la prise
alimentaire des patients atteints du cancer était la perte d’appétit. Elle était présente chez 15 a
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 premiere méthode basée sur le NRI, nous a permis d’évaluer a 54,5% la prévalence de
dénutrition : 37,4% modérée et 17,1% sévere. La prévalence de dénutrition la plus élevée a été
observée chez les patientes atteintes de cancer du col-utérin. Néanmoins, la prévalence de

dénutrition sévere a été observée chez les patientes atteintes de cancer du sein.

La deuxiéme méthode, classification objectif de 1’¢tat nutritionnel (COEN), basée sur
I’IMC, le pourcentage de perte de poids et 1’albuminémie, nous a donné une prévalence de
dénutrition de 53,9% : 24,1% de dénutrition modérée et 29,8% de dénutrition sévére, soit 13

points de plus pour la dénutrition modérée et sévere qu’avec I’approche NRI.

La troisieme méthode, en utilisant le PG-SGA, 60% des patientes étaient considérées a haut

risque de dénutrition et quatre patientes sur cing (82,5%) avaient besoin de recommandations et
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d’interventions nutritionnelles. Ces fréquences pourraient étre plus élevées si les items « Stress

métabolique » et « Examen physique » avaient eté scores.

Selon Ottery (2000), le score PG-SGA est un outil efficace et précis pour identifier les
patients a 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
Norvege, Thorensen et al. (2002) ont comparé la méthode objective avec le PG-SGA dans
I’évaluation de 1’état nutritionnel d’une population de patients atteints de cancer ((Esophage,
estomac, colorectal, pancréas, poumon, sein et autres) [Thorensen et al., 2002]. D’aprés 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

¢tudes I’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 sévere 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, cesophage,
poumon, sarcome et du myélome) une prévalence de dénutrition de 76% (59%

dénutrition sévere et 17% dénutrition modérée) [Bauer et al., 2002].

4. L’étude de Khoshnevis et al. (2012) en Iran a démontré que prés de la moitié de 416
patients (53,1%) atteints de cancer (gastro-intestinal, génito-urinaire, sein, poumon,
Hématopoiétique et autres) souffraient de la dénutrition a certains stades de leur
traitement et de leur période de soins (24% dénutrition séveére, 29,1% dénutrition

modérée) [Khoshnevis et al., 2012].

5. En Norvege, Thorensen et al (2002) ont publié une prévalence de plus de 60% pour une
population de 46 patients atteints de cancer ((Esophage, 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 1’étude de Pressoir et al. (2010), Cette
population représentait 24% de 1’échantillon d'etude, 18,3% des patientes atteintes de cancer du
sein souffraient de dénutrition dont 12,3% avaient une perte de poids supérieure & 10% [Pressoir
et al., 2010].

Cependant, I’étude de Nouh et al. (2017) en Libye, a montré chez une population de 145
patientes atteintes de cancer du sein (de Mars a Mai 2014) une prévalence de dénutrition de
98,5% (25% dénutrition sévere et 73,5% % dénutrition moderee) [Nouh et al., 2017].

Dans notre étude, la prévalence élevée de la dénutrition en particulier la dénutrition sévere
(29,8% selon la méthode objective) et la fréquence élevée des patientes a haut risque de
dénutrition (60% selon le PG-SGA) sont en partie expliquées par la nature de la prise en charge
(longs délais d’accés 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 métastatigue au moment de leurs traitements. Plus de quatre
patientes sur cing (84 %) soufrant de dénutrition sévere (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 ’OMS [WHO, 1985]. Plus de quatre
patientes sur cing avaient un AE inférieur aux recommandations [Arends et al., 2016 ; Senesse, et
al., 2014]. L’ AE moyen (1433,2 kcal) était nettement inférieur a celui rapporté dans I’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, I’apport énergétique moyen

était 1405 kcal/jour [Holmes et Dickerson, 1991].

150



DISCUSSION

Concernant la contribution moyenne des macronutriments a ’apport énergétique total
(AET), les glucides ont apporté 65% de I’AET, les protéines 16% et les lipides 19%. Selon
Martin (2001), les apports en hydrate de carbone doivent étre de 50 a 55% de 1’énergie totale
ingérée, les protéines de 11 & 15% et les lipides de 30 & 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 I’ AET et ceci est au dépend des lipides (19%). D’apres le méme auteur cité
précedemment, il indique egalement, que la forte diminution de la part des lipides en deca de
35% de I’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 a ceux
rapporté dans 1’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 49,9¢g/jour et 53,6 g/jour

respectivement [Holmes et Dickerson, 1991].

L’apport moyen en glucide (218,5g/jour), dans notre étude, était similaire a celui reporté
dans 1’étude de De Vries et al. (2017). D’ailleurs, 75,2% de nos patientes ont été consideré
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, 1’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), I’apport moyen
était de 8,2g/jour. Il était inférieur aux recommandations : 40 g/jour selon Legrand (2007) pour
toutes les patientes. Néanmoins, 1’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 inadequat : ~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 I’apport moyen en acide linoléique (LA) et I’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, I’apport moyen en vitamine Bl était de 0,7mg/jour. Ce
résultat est proche de celui rapporté dans I’étude Holmes et Dickerson (1991) (0,8mg/jour)
[Holmes et Dickerson, 1991]. D’ailleurs pour 87,9% de nos patientes, I’apport en vitamine B1 était

considéré comme insuffisant, inférieur aux recommandations : 1,10mg/jour selon Martin, 2001.

Dans notre étude, I’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 a celui rapporté
dans 1’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 (206,1ug/jour) était supérieur a celui
rapporté dans 1I’étude de Holmes et Dickerson (1991) (83,5 pg/jour). Néanmoins, la majorité de
nos patientes (83,8%) avaient des apports en vitamine B9 inférieurs aux recommandations :
300ug/jour [Martin, 2001].

L’apport moyen en vitamine C dans notre étude (88,8mg/jour) était supérieur a celui
rapporté dans 1’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 (318,9ug/jour) était inférieur a celui
rapporté dans I’étude de Holmes et Dickerson (1991) (504,8ug/jour). D’ailleurs, 87,3% de nos
patientes avaient un apport en vitamine A inférieur aux recommandations : 600ug/jour [Martin,
2001].
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En ce qui concerne 1’apport moyen en vitamine D, il était de 1,9ug/jour. Ce résultat est
proche de celui rapporté dans 1’étude Holmes et Dickerson (1991) (1,5 ug/jour) [Holmes et
Dickerson, 1991]. Pour 90,8% de nos patientes, I’apport en vitamine D était considéré comme

insuffisant (inférieur aux recommandations : 5ug/jour selon Martin, 2001).
3.4. Apport en sels minéraux

En ce qui concerne les apports en sels minéraux, dans notre étude 1’apport moyen en fer (6
mg/jour) était simillaire a celui rapporté dans I’étude de Holmes et Dickerson (1991).
Néanmoins, 86,9% de nos patientes avaient un apport en fer inférieur a la recommandation (9-16

mg/jour selon Martin, 2001).

L’apport moyen en calcium dans notre étude (847,9mg/jour) €tait supérieur a celui rapporté
dans I’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 releves par le questionnaire de fréquence de
consommation. La moyenne de fréquence de consommation journaliere du lait et des produits
laitiers était de 1,8+0,9 fois/jour. Cette fréquence arrive a 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 I’OMS (2003) réalis¢ en Algérie sur 1427 adultes (510
hommes et 917 femmes), agés de 25 a 35 ans a révélé que plus de 55% de cette population
consommaient moins de cing parts de fruits et Iégumes par jour [OMS/MSPRH, 2005]. Dans notre
étude, la fréquence de consommation journaliére 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 systeme de santé (TAHINA) publiée en
2007 par I’Institut National de Santé Publique (INSP) sur 3463 sujets (16069 femmes et 16 394
hommes) agés de 35 a 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 particulierement faible pour les fruits (0,6 fois/jour) et les

legumes (0,8 fois/jours) au lieu des cing 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 tres élevée (2,7 fois/jour) suivis des céréales [INSP,
2007].

Cependant, I'apport nutritionnel seul peut n'avoir qu'une valeur limitée dans I'évaluation de
I'état nutritionnel, car il indique seulement les habitudes alimentaires actuelles et peut ne pas
refléter les habitudes alimentaires antérieures. De méme, l'importance des données a court terme,
combinées aux variations inter et intrapersonnelles, font qu'il est difficile de conclure qu'un
apport faible reflete un changement par rapport a 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
reconnaitre qu'un enregistrement et une évaluation précis de la consommation alimentaire sont a
la fois exigeants et frustrants et qu'il est difficile d'enregistrer I'apport alimentaire sans

l'influencer.

Les méthodes utilisées pour évaluer l'apport alimentaire peuvent étre classées en deux
grandes catégories. La premiere, fournissant des données quantitatives sur la consommation,
consiste en des rappels ou des enregistrements, congus pour estimer la quantité de nourriture
consommeée sur une période définie. La seconde comprend des méthodes telles que I'historique
alimentaire et le questionnaire sur la fréguence 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 étre considérablement modifiées apres 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 succes dépend de la mémoire du sujet, de sa capacité
a 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 I’état nutritionnel : Role de 1a maladie et de I’alimentation

Dans notre étude, la prévalence de dénutrition, des patientes atteintes de cancer du sein de
I’ovaire et du col-utérin. apparait élevé par rapport a d’autres études [Thorensen et al., 2002 ;

Khoshnevis et al., 2012 ; Bauer et al., 2002 ; Segura et al., 2005]. Cela pourrait étre 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 I’état nutritionnel des patientes, particuliérement la dénutrition.

La détérioration nutritionnelle liée au cancer est traditionnellement attribuée a lI'anorexie, a
la perte continue de la masse corporelle maigre, a l'altération du métabolisme des glucides et des
lipides. Le déficit calorique progressif peut étre exacerbé par l'anorexie, la dysphagie, les

vomissements et la malabsorption, associés au cancer lui-méme, a son traitement ou aux deux.

Nous pensons que la contribution relative des conditions citées ci-dessus a l'appauvrissement
nutritionnel différe selon le type de traitement, le stade de la maladie, le parcours de soins, les

signes cliniques a impact nutritionnel et I’apport énergétique et protéique.

L’¢étude prospective de Ravasco et al. (2003) au Portugal a concerné 205 patients atteints de
cancer de la téte et du cou et du tractus gastro-intestinal. Cette étude a montré pour la premiéere
fois que les deficiences marquées de I'apport nutritionnel sont conditionnées par I'étendue de la
maladie. Pour tous les diagnostics de stade Il 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 Il. Bien que la réduction globale de
I'apport nutritionnel a été négativement corrélée avec la durée de la maladie, plus longue aux
stades avanceés, I'analyse multivariée a montré que seul le stade du cancer était significativement

associe aux changements alimentaires [Ravasco et al., 2003].

Dans notre étude et afin de clarifier davantage les réles relatifs de la maladie cancéreuse, les
apports nutritionnels et 1’état nutritionnel, nous avons étudi¢ les associations bivariées entre les
variables liées a 1’¢état nutritionnel. L’analyse a montré que 1’état nutritionnel des patientes était
significativement lié aux stades de la maladie, au type de traitement, aux signes cliniques a
impact nutritionnel, au délai bilan d’extension (DB), a la durée de la maladie, a I’apport

énergétique et a ’apport protéique.

L’analyse multivariée, quel que soit le mod¢le utilisé (binaire ou multinomiale), a montré

que le type de traitement (chimiothérapie) était significativement associé a la dénutrition.

En plus, le modéle 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

155



DISCUSSION

est d’autant plus importante chez les patientes traitées par chimiothérapie avec un cancer au

stade métastatique.
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CONCLUSION

En premier lieu, le Bureau des entrées du CAC de Batna ainsi que les dossiers médicaux ne
peuvent étre, 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
sévere (selon la méthode objective) ainsi qu’une fréquence élevée de patientes a haut risque de

dénutrition (selon le PG-SGA).

Cette prévalence élevée de la dénutrition est concomitante a une fréquence élevée de

patientes a haut risque de dénutrition. Ces prévalences élevées sont, entre autres, expliquées par :

» Les délais d’acces aux soins et aux diagnostics relativement longs : attribuables au patient
et au systeme de santé, avec comme conséquence des retards de diagnostic et d’acces au

traitement des patientes atteintes du cancer.

» Le stade de la maladie : un nombre élevé de patientes se présentant aux traitements a 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 1’alimentation, etc.) ne sont pas préconisés.

Notre étude a montré que les patientes enquétées 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. 11 a été mis en évidence I’interaction complexe
entre les caractéristiques liées au parcours de la patiente, a la maladie, a 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) :

v 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 parameétres et indicateurs d’évaluation et de

suivi :

- Programmes de formations et/ou de mise a 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 I’information », de la Biostatistique et de
I’informatique, des procédures de calcul des parametres 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 & 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 a 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’acces aux

diagnostics et aux soins, les risques de dénutrition, évolution de 1’état de santg, etc.)

- Ces actions doivent étre 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 a 5 ans) est un indicateur dont il faudra tenir compte pour le prochain plan
de lutte contre le cancer par, en particulier, 1’établissement d’une convention qui
permettra I’accés au Registre National de I’Etat Civil (consultation du Registre

National des déces).

v 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.

v" Dans le but de dépister précocement la dénutrition ainsi que les situations a risque de
dénutrition, 1’évaluation de 1’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 I'IMC, le pourcentage de perte de poids et
I’albuminémie) complétée par le calcul du score PG-SGA (preécis, efficace, spécifique et
a haute sensibilité) pour identifier les patients a 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.

v" 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.

v 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 a 1’échelle nationale.
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I. QUESTIONNAIRE D’ENQUETE

o .
!a \z,‘%
{ ) | A\
: § o NUTS
5 ) /f
% ¢
e 1

ALIMENTATION ET CANCER
Questionnaire auprés des personnes atteintes de cancer

CAC Batna
1 | Date du premier entretien e ——

Jour Mois  Année
INOIN €1 PIeIMOIN & cuiviivirininiieiuininierieiareesssssessossssssossasssssssssssssssssssssssssnsnssssssssssss
N° d’identification du répondant: ——~1— N° du questionnaire : ————

Step 1 : Renseignements

Renseignements généraux
Question Choix (noter le numéro correspondant) Réponse
Masculin 1
Féminin 2

38}

Sexe

3 Date de naissance I Yy Yy IS Y I

Jour Mois  Année
Célibataire 1

Marié (e) 2

Veuf (ve) 3

Divorcé (e) 4

4 Situation familiale

5 Wilaya de résidence

Renseignements médicaux
Sein 1

Poumon 2

Vessie 3

Prostate 4

Col utérin 5

Ovaire 6

Cerveau 7

Systéme nerveux 8

6 Type de cancer

7 Age de la maladie L1 Mois/Ans

Diabete 1

8 Autres maladies chronique Maladie cardio-vasculaire 2
Autre 3 I'asthme, goitre, tuberculose..................
Chimiothérapie 1
Radiothérapie 2

Stade I 1

Stade 11 2

Stade 111 3

Stade IV 4

T1

11 Classification TNM N2

M3

9 Type de traitement actuel

10 Stade de la maladie
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Alimentation et traitement

Savez-vous que vous devriez vous
nourrir durant votre traitement ?

Qui 1
Non 2

13

Si oui, qui vous I’a conseillé ?

Diététicien 1
Médecin 2
Famille 3
Ami (e) 4

14

Par rapport & vos habitudes alimentaires
avant la maladie, vous les évalueriez
pendant votre maladie,

Sans changement 1
Plus que d’habitude 2
Moins que d'habitude 3

15

Actuellement, prenez

Peu d’aliment solide 1

Seulement les liquides 2

Seulement les suppléments nutritionnels 3
Un peu de tout 4

16

Quels sont les symptomes qui vous
empéchent de manger

e Aucuns symptomes 1

e Perte appétit 2

o Nausées 3

e Constipation 4

e Vomissements 5

e Douleurs buccales 6

e Aliments : pas de golit ou mauvais gofit 7
e QOdeurs insupportables 8

e Autres 9

17

Comment vous évaluez votre activité
physique ?

e Normal 1

e Diminuée, mais capable d'étre debout avec des
activités assez normales 2

e Au lit ou au fauteuil moins de la moitié de la
journée 3

e Au lit ou au fauteuil la plus part de la journée 4

® Quasiment grabataire, rarement en dehors du lit 5




Step 2 : Evaluation de la prise alimentaire

ANNEXE |

Rappel des 24h : Apport énergétique et protéique « Premier jour »

Date : |

I I T Y

Heure

Repas/Aliment

Portion alimentaire

Composition/recette
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Rappel des 24h : Apport énergétique et protéique (deuxiéme jour)

Date:|_ | |/|_| _|/]

Heure

Aliment

Portion alimentaire

Composition/recette

Vi
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Rappel des 24h : Apport énergétique et protéique « Troisiéme jour »

Date : |

I .

Heure

Aliment

Portion alimentaire

Composition/recette

Vii
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Fréquence de consommation de certains aliments

Pour chacun des aliments cités ci-dessous, indiquez (en nombre) votre fréquence de

Question consommation habituelle
stiment | Fréquencede | (SRR 1 atment | Fréawencede |
consommation par jour consommation par jour
Ail L_IlJ,S,M L_LL_L_IJ Péche _IJ,S,M Lbl_L_1J
Oignon _IJ,S,M L_LL_L_IJ Raisin _IJ,S,M L_bl_L_IJ
Tomate _IJ,S,M L_LL_L_|J Nectarine _IJ,S,M L_b_L_IJ
Oignon vert L_IJ,S,M L_LL_L_|J Fraise L_lJ,S,M L_bl_L_[J
Poireau _IJ,S, M L LL_L_|J Cerise _IJ,S, M L LL_L_|J
Olives L_IJ,S,M L_LL_L_IJ Mure _IJ,S,M Lol LI
Huile d’olive _IJ,S,M L_LL_L_|J Thym L_IJ,S,M L_b_L_IJ
Chou L_IlJ,S, M L_bl_L_IJ Romarin L_IlJ,S, M L_bl_L_IJ
Chou fleur L_IJ, S, M L bl_L_1J Menthe L_lJ,S,M L_bl_L_IJ
Carotte L_IlJ,S,M I A I 8 | Persil _IJ,S, M L_bl_L_IJ
Courge _IJ,S, M LoLL_L_|J Thé vert _IJ,S, M Ll _L_IJ
Beurre __IJ,S, M L LL_L_|J Curcuma _IJ,S, M L_bl_L_IJ
Margarine L_IlJ, S, M L LL_L_|J Gingembre L_IlJ,S,M L LL_L_|J
Viande rouge _IJ, S, M L_LL_L_IJ Chocolat noire L_IJ,S,M L bLL_L_IJ
Poisson __IJ,S, M L_LL_L_|J Champignon _IJ,S,M Lol _L_IJ
Pites _IJ,S, M L_LL_L_|J Grenade L_IlJ,S,M L LL_L_|J
Lait _IJ, S, M L LL_L_|J Pamplemousse L_IJ,S, M Ll _L_|J
Produits laitiers L_IlJ,S,M L_LL_L_IJ Fruits cuits _IlJ,S,M L bL_L_IJ
Pomme de terre __IJ, S, M L_LL_L_|J Patate douce _IJ,S,M L bl_L_IJ
Frite _IJ,S, M L LL_L_|J Conserves _IJ,S, M LoLL_L_IJ
Boissons gazeuses _IJ,S, M LoLL_L_|J Figue seche L_IJ,S, M L LL_L_|J
Confiture _IJ,S,M L_LL_L_|J _IlJ,S,M L_LL_L_|J
Betterave L_IJ,S,M Lobl_L_1J _IJ,S, M Lobl_L_IJ
Gateau _LJ, S, M Lbl_L_I1J LI, S, M L b_L_IJ
Navet L_lJ, S, M LLL_L_IJ L_lJ, S, M LLL_L_IJ
Radis L_IlJ,S, M L bL_L_IJ L_IJ,S,M LobL_L_IJ
Céleri _IlJ,S,M L_b_L_|J _IJ,S,M L L_L_IJ
Citron _LJ, S, M Lbl_L_1J I3, 8, M L bL_L_IJ
Orange L_IJ,S,M L LL_L_IJ _IlJ,S,M L_LL_L_IJ
Mandarine L_IlJ,S, M L_bl_L_IJ _IJ,S, M L_bl_L_1J
Prune L_IJ,S,M L b_L_IJ L_IlJ,S,M L b L_IJ
6

viii
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Step 3 : Evaluation du statut nutritionnel

1. Mesures anthropométriques
1 Taille
2 Poids actuel
3 Poids habituel
4 Poids avant 6 mois
5 Poids de la derniere année
6 Durant les deux derniéres semaines votre poids a | Diminué 1
Aucun changement 2
Augmenté 3
2. Margqueurs biologiques
7 | Albuminémie
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Numéro questionnaire : |_|__|__| Dateenquéte : |__|__|/[__|__|/[_|_|l_| |
Step annexe : Délais d’accés aux soins et aux diagnostics
1/ Traitements
la/ Chimiothérapie : Premiére cure ]
1b/ Premiére Chirurgie (N /R /R
1c/ Premiére cure Hormonothérapie (N /R /A
1d/ Premiére séance Radiothérapie (N /R /A
2/ Bilan extension
Bl Soanter Y 1 Y O |
2b/ Scintigraphie L
2¢/ Echographie Y 1 A O |
3/ Biopsie
3a/ Date résultats N /R /R
3b/ Date dépot biopsie N/ /B
3c/ Date préléevement biopsie N/ R/ R
3d/ Date demande de biopsie N/ /1
4/ Suspicion du cancer : |__| 1/soi méme 2/ médecin
3/Autre,
PECCISEZ Tuian smro e s S e s S T B T S G DA
5/ Consultations
5a/ 1% consultation (N /R /A
5b/ Date premiers signes amenant a la L L]
consultation
5S¢/ Quels sont-ils ?




I1. SCORE PG-SGA. ANNEXE I
- ‘ . . tion
Scored Patient-Generated Subjective
Global Assessment (PG-5GA) e
possible; not professional or
History Boxzes 1-4 are designed to be completed by the patient. f:""r:g' 'IJ&E:'E "ET;E'I? n=ia
[Boxes 1-4 are referred to as the PG-SGA Short Form (SF)] {signt. leracy. ate-)
. - , 2. Food Intake: As compared to my normal mtake, I would
1. Weight (See Workshest 1) === fmn:.s,g rate my food intake dunng the past month as:

In - of mv d t weight: ihe spp calaulies BAI g wmchanged Score how the patient seit-rates

SUMMATY ol my current and recent weight: Compie bote 1 & 5 more than usual hisher Intake during the past monin;

=] (L] )
I currently weigh about poumds mons; for sconng, O less than usual o E:;,E:pn;;o SACrESE rRcent dsnch |
I am about feet tall ﬂﬁ;':nﬂng :ﬂjﬁt;'em I am now taking:-
[EdE= T 73 g rermal feod but less than normal amount ||
Cme month ago I weighed about pounds g Little solid food
Six months ago I'weighed about, pounds o only liquids | '
o only mutritional supplements
Dhuning the past two weeks moy weight has: g Very little of anything ”
O decreased,, O notchanged ., O imcreased ., Box 1 O only tube feedines or onlv matrition by wein ., Box 2
| Box 1 Max sCcore = 5 points: U 1o 4 pis mom wi ioss + up to 1 point Tor past 2 wks J Baox 2 not addlitve; max - 4; use the highest score checked, no mabtier how many checked

3

. Symptoms: I have had the following problems that have kept me
from eating enough during the past two weeks (check all that apply):

no problems eating

enough durng the past 2 weeks gels scorsd. Add @il points for Box 2 iotal score

[m]
o no appetite, just did not feel ke eating
O nausea ., m ""F‘mmng.
g constipation g diarrhea
Pk £n
0O mouth sores .., U dry mouth .
o things taste funny or have no taste ;,, o smells bother me
O problems swallowing O feel full quickly
O pain; where? - O fatigue )
O other®* " m
£
** Examples: depression, money, or dental problems
BOX 3 ANy SYMOLoms MNat patent r2ports (CNEcks o) tat Nas Kept hem rom eating ||

4. Activities and Function:
Orver the past month, T would generally rate my activity as:

o mormal with no imitations

O not myy mormal self, but able to be up and about with fairly normal
activifies

g ot feeling up to most things, but in bed or chair less than half the

O able to do little activity and spend most of the day in bed or chair
pretty much bedridden, rarely out of bed

m

This Is the WHC or ECOG performance status In patient terms, Patient
rates hilsher mmlet’ﬂ ower the FIEEI rmoath rEga'l‘.‘lIEG.'E- of the cause —
nadequats Intake, metabolle stress (corkcosieroids, fever, Inflammatian,
1rauma) or SignMeant INacivRy. Remember, 1 Week of compiete bed rest Is Box 4 |:|
associated with o 1o 4% l0ss In lean Hssusmusce mass

EFD Ottery, 2001, 2005, 2006, 2014
Email: faithettervmdehdaacloom or infegpi-clobalors

Additive Score of the Boxes 1-4 I:I.-l

Figure 1
Score PG-SGA (Bauer et Capra, 2002)

Xi
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The remainder af this _form iz ro be complered by yvour docror, nurse, dieririan, or therapisr. Thank yorr.

Workzheet 1 - Scoring Weight (W) Loss

To determeing woors, nse | month wsdght dxta if oradlable. Uhe € month data omly if
thers is po 1 month wwight dam. Ths peint: below o score weight chongs and add
o0& sectra paoint if patiant kas lost weight doring the past 2 awaks. Fotor total point

5. Worlsheet 2 -

Scored Patient-Generated Subjective Global Assessment (PG-SGA)

Additive Score of the Boxes 1-4 (S=eSids 1)
Disease and its relation to nutritional reguirements

] A

Points W Lkoss in 6 mmanths

L% oF grestear 4 ZC0Me or greatmr

S-9_ F=g E-3 1D -19_ 5% - .
i = & - =omne [One poant each:
2-2.38 1 = - el [amcer [J]AIDS
O-1.5%% o O- 1.8%

All relevant diagmoses (specify)
Prmary disease stage {circle 1f known or appropriate) I IT ITT TV Other

OPulmonsryorcardiaccachewiz  [JPresence of decubitus, open wounnd, or fissuls
OPresence of mauma [ JAge greater then §5 years

CJChromic rensl msuffcency

Ewen short ierm use of cortlicosiemikds can

= 10mg prednizans

- (=10 and =S0mg prednisons
eqoavalants Sdarg]

epaiabants fdaoy)

Numerical score from Worksheet 1 [ MNumerical score from Worlsheet 2 —EBE
. Work Sheet 3 - AMetabolic Demand
Score for metabolic siress is deftermined by a3 mombssr of varables known to Increase protein & calore nesds. The score is addityve so that 8 patent who has a fever of = 102
degrees (3 points) and is on 10 mg of prednisone chrondically (2 points) wounld have an additive score for this section of 5 poinf]  Fever Score fever Infensity or dursiion =
==racc noma (o) o (1) modarata (2 High | =] greaber_ (29 °F= 37 _2"C 101"=35.3" 3143 102" = 35 9%}
Favar o Farar =39 amd <101 =L and =102 =LOz NuIneT AT ST0TE ITONE WOTESIIEET 7 [T
Favar durabion no fevar =72 hos T2 hors = 73 hxs
Carmboosteroads o corbcostaroils 1o dosae mviarate Aoss high dooo starcdd Ses . pt-olonal. ong Tor prednisons

SquivAlemts fday)

Ianguage verskon (as avallabie)

7. Worksheet 4 - Physical Exam

sxam inchdzs a mubjectoee svalnaton of 3 aspects of body comnposition: B, mnscle, & fuid status.  Sincs s in subjective, sach aspect of the axam s mated for degres of deficit. Mescle defict Impacts point woong
L medaraie

Clinician Sigmature

ED BN PA MD DO Cther

e than. it debicit. Defmition of categomes: 0 = no defici, 1+ = mild defict, 2+= I = sevam
Blmacle Stapms: Fluid Searms:
claicles (pectomabis & daltoids) o 1+ + 3+ ———————— 1= e _—
InterTeesrn s T b (v] 1+ o 3+ cansshould b= conskdersd In
determining |cssidefictt (or excess 1= 1+ 3+
thigh (quadricag:] E 1+ = b E&mﬂiﬁ'gﬁfﬁm Numerical score firom Worksheet 4 —D
Glshl mecle stare: rating o1+ m | Ot Nemember e Total PG-SGAscore [ |
cobital £t pads o 1+ 2+ 3+ m&w;mﬁmﬁ (Total numerical score of A+B+HC+D above)
miaeps dkin fld o = o o nat lkaty o be off oy mors than 1 (See friage recommendations below)
C3obal fat deficit rating o 1+ z E patt.- Global PG-SGA rating (A, B, or C)

Diate

Work=heat 5 - PG—E:G.—'L Global Assessment Categories
[E—

Nutritional Triage Recommendations: Addsue wooms i nsed to defing specific motitonal ntrreysiosn

[Fra— m W,_ mndimcsinondl Srerniy wlismeminkisnd mchading paticrt & famiby sdncation, syny an rllnﬂm.nphmlnmrmmmmiwm
mgh Bio s o =%, s fom i | maark wt llcam. (1 emomily mm’mm'ﬁn-ndmm] L anteral or i iz

N Hacam: wegan ar P i £ ma ar =10%% ia & maa) =F =

MF Frograssws wrlom N Progreasiva w1 kas Farav [ime mmbrichom i ) VD manapemens

HETME s Mo Setan

] P L ia imaka Savars sl ia neko
Waxitos Bmpucr Hoae Prsert of cesTmon o2 pact Premars of pazrsoa impec : bazed zn P Foare

OR Sgad s e - -Sh, e B i (PC-S LA, B 51 1-3 "‘I'c-m:nn.m:rnq'm'nd. t:;s-tlm Reramessment oo routine and regular basis doring seaimess

tmprrrasa dlanag Patiget & Sapeily sducation mmﬁmmdmmmﬂmmnd@cm&
Fascmcrarg ;-\.q;;:‘:: eyt ieieirstatd fmars raacmcoad daties imdicated by symptom sumuey (Boex 1) and lab vane:s ¥ appeopriais.
Prpmical Bxurs.  bio defost O oo ot it s e chm'“-m"ﬂr: :_.'m';."“""" 45 Eaquirss meerantion by ﬂ:ntm:n.mmmjmchmmﬂ:.m orployricin as indicaned by symptoms (Bex 3.

b slafemt ot el e e | W ! g e o s, =z Indicass a cotical mesd for oproved sy mopom managereet amdlicr mUTEnT I RSO0 CpTioE

2 Ermacie one o b scinn s

EFD Ottery, Il]l}l 200eS, 200G, 2014 mmmmmwm

Workshaet 5 May b= heipful to cicle redevant stabement for aach
PG-SGA calegory o visually help identTy e overall giobal asseesment

Figure 2

Score PG-SGA (Bauer et Capra, 2002)
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I11. INDICE DE DETSKY

ANNEXE |

I

Histaire

Porte de poids en 6 meis @ s B2 oo 5% poids de forme

Evalution des I demidres semmnes ;
I__Iprise de poids
I__I poids stable
|| perte de poids

Maodification de la prise alimentaire (versis ingesia habituels)
|__| pa= de modification des apports

|__ | moditications ; =i oui, depuis combien de temps

Type: __Fdeene solide sous-oplimile

I didre liguide exclusive

__ I ligquides hypocalorigues

|
|
|
I__I apgoat oral nul

Troubles digestifs (durde supéricure & 2 semaines) :
|__ | aucun

|__| nausdes

| vomissements

| churrhides

| anorexie

Capacités fonctionnelles

|| normales
|__| perturbées durée [semainesh
Type : I__Itravaille de fagon sous-optimale

I purde gquelques activitds, géne importantes
Il reste an hit le plus souvent

{semaines|

Affection cawsale - ::l_u-'it.:ifit-:r e et n ettt An e ee e ea et er et r e e A A e et et e rmrara

f.:IE":ler'lhE' Ell-&l‘s,él.ique altendise
| I normale

|__lun peu augmentée

|__| nettement augmentée

|__| trits augmentée

Examen clinigue

{ Four chague ilem, précises : absent = 0 2 modérd = | 2 net = 2 7 sévére = 3)
T perte i masae grasse []:ll'i:n. CLlEES I:'ici|'||L:|J el 1|'|-:_:-|u.|:i1]uE']

..................... perte musculaire (quadriceps, deltoide)
..................... cedimes chevilles

..................... edimes sacrés

..................... ascite

Rang fen sélectionner un senl)
A - dénuirition absente
B dénurnnion modénée ou potentielle
C ¢ dEnurmtion sdvne

Figure 3

Indice de Detsky (Duguet et al., 2002).
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Annexe I:
Outils et techniques
utilises durant I'enqucte

I1. Table de composition nutritionnelle des aliments.

I11. Fiche technique pour le dosage de I’albuminémie.
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ANNEXE 11

I. MANUEL SU.VI.MAX

SU.VL.LMAX 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 a 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 pres de
15 000 sujets adultes volontaires (hommes de 45 a 60 ans et femmes de 35 a 60 ans), inclus
suite a une campagne multimédia. Ils ont été suivis pendant huit ans dans le cadre de ’essai
de supplémentation et, jusqu’a 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 I'état de santé et, tous les deux mois, la mesure des
apports alimentaires individuels. Par ailleurs, des examens de santé (cliniques, biologiques)
ont été régulierement réalisés (ANSES, 2016).

Viande

Tous droits réservés - Etude SU.VI.MAX
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ANNEXE Il

Légumineuses

© Tous droits réservés - Etude SU.VI.MAX

Céréales

© Tous droits réservés - Etude SU.VI.MAX

XVi



ANNEXE Il

Il. TABLE DE COMPOSITION NUTRITIONNELLE DES ALIMENTS

anses {} TableCiquadls 22

Composition nutriti
French food composition table

agerce nationale de Waurith santare
slimentation enmveonnement. traval

[ Composition nutritionnelle des aliments

version 2016
u Recherche par famille

Recherche
par constituant

Composition nutritionnelle des aliments

Table Ciqual - Nouveautés version 2016

> Plus de 2600 aliments désormais dans la base CIQUAL "
> 61 constituants H | ! I %
-

Recherche par Recherche par
nom famille

< -8
& * Recherche par
| l constituant
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CODE 11573

1x250 mL

CODE 11547
2x250 mL

CONSERVER A 2-8°C

Reéactifs pour mesurer la concentration d'albumine
A utiliser uniquement in vitro dans les laborataires cliniques

ANNEXE 11

ITI. FICHE TECHNIQUE POUR LE DOSAGE DE L’ALBUMINEMIE

ALBUMIN

€

ALBUMINE
VERT DE BROMOCRESOL

PRINCIPE DE LA METHODE

L'albumine présente dans I'échantillon réagit avec le vert de bromocrésol en milieu acide, en
donnant lieu & un complexe coloré quantifiable par spectrophotométrie’.

CARACTERISTIQUES METROLOGIQUES
Limite de détection: 1,1 glL
— Limite de linéarité: 70 g/L

CONTENU - Répétabilité (Intrasérielle):
COD 11547 COD 11573 Ct moyenne cv n
A Réactif 2x250 mL 1x250 mL 2629 14% 20
S Etalon 1x5mL 1x5mL 219l 10% 20
COMPOSITION ~ Reproductbilté (intersérielle):
A. Réactif: Tampon acétate 100 mmoliL, vert de bromocresol 0,27 mmoliL, detergent, pH 4,1. Gomenialon oysame v n
S. Etalon Albumine: Albumine bovine. La concentration est indiquée sur |'étiquette du flacon. La %291 ‘ 19% 2%
valeur de concentration est tragable au Standard Reference Material 927 (National Institute 42191 19% %

of Standards and Technology, USA).

CONSERVATION
Reéactif (A): Conserver a 2-8°C.
Etalon Albumine (S): Conserver & 2-8°C, aprés ouverture.

Bien refermer les flacons et éviter toute contamination lors de l'utilisation. Dans ces conditions
ils resteront stables jusqu'a la date indiquée sur ['étiquette.

Indications de dégradation:

— Réactifs: Présence de particules, turbidité, absorbance du blanc supérieure 2 0,200 a 630 nm
(cuvette de 1 cm).

— Etalon: Présence de particules, turbidité.

PREPARATION DES REACTIFS

Reéactif (A) et Etalon (S) sont préts a l'emploi

EQUIPEMENT SUPPLEMENTAIRE

— Analyseur, Spectrophotométre ou photométre pour lectures & 630 nm (610 - 670 nm).
ECHANTILLONS

Sérum ou plasma (EDTA, héparine ou citrate) recueilli par des processus standard.

La albumine dans le sérum est stable 3 jours a 2-8°C

PROCEDURE

1. Pipeter dans des tubes & essais: (Notes 1, 2)

Blanc Etalon Echaniillon
Etalon Aloumine (S) — 10 L o
Echantillon —_ —_ 10 pL
Réactif (A) 1,0mL 1.0mL 10mL

2. Bien agiter et incuber les tubes pendant 1 minute a température ambiante

3. Lire I'absorbance (A) de I'Etalon et de I'Echantillon contre le Blanc a 630 nm. La couleur est
stable aumoins 30 minutes.

CALCULS

La concentration en albumine de I'échantillon est calculée selon la formule suivante:

A Echantilon
———— % CEtalon = C Echantillon

A Etslon
VALEURS DE REFERENCE
Sérum?:
Nouveau né, 24 4 jours 2844 gL
4joursa 14ans 38549/
Adulte 355091
>80 ans 344891

Ces valeurs ne sont données qu'a litre indicatif. Chaque laboratoire doit établir ses propres
valeurs de référence.
CONTROLE DE QUALITE

Il est recommandé dutiliser les Sérums Contréles de Biochimie niveau | (Code 18005, 18009 ou
18042) et 11 {Code 18007, 18010 ou 18043) pour vérifier la qualite de la méthodologie.

Chaque laboratoire doit établir ses propres protocoles et méthodes de Contrdle de Qualité
interne afin d: les modficati ¢ ires en cas de dép des tolérances.

M115471.20

BioSystems S.A. Costa Brava, 30. 08030 Barcelona (Spain)

—Justesse: Les résultats obtenus avec ce réactif n'ont pas montrés de différences
systématiques significatives par rapport aux réactifs de référence (Note 3). Les détails des
études comparatives sont disponibles sur demande.

— Interférences: la bilirubine (>10 mg/dL), la lipémie (triglycérides >7,5 giL) et I'hé ine
{>2,5 glL) peuvent affecter les résultats. Certains médicaments et certaines substances
peuvent provoquer des interférences®,

Ces données ont été obtenues en utilisant un analyseur, les résultats peuvent varier dun

instrument a ['autre ou en utilisant une technique manuelle.

CARACTERISTIQUES DIAGNOSTIQUES

L'albumine est la proteine la plus abondante du plasma humain. Elle a trois principales
fonctions: elle contribue au maintient de la pression oncotique du plasma, elle agit comme
vehicule du fransport non spécifique pour beaucoup de composants apolaires et elle est une
source des aminoacides endogénes.

L'hyperalbuminémie & peu de signification diagnostique excepté lors de la déhydratation?.

L'hypoalbuminémie est le résultat de plusieurs facteurs: synthése réduite die aux meladies
hépatites; ion réduite des aminoacides die aux syndr de mal ion ou mal-
nutrition; augr fion du boli suite @ une i ion ou détérioration tissulaire;
distribution altérée entre l'espace intra et extra vasculaire die a une perméabilité accrue des
capillaires; surhydratation ou ascite; pertes anormales causées par maladies rénales (syndrome
néphroticque, diabéte mellitus, glomérulonéphrite chronique, lupus erythémateux systémique);
maladie gastro-intestinale (colite ulcérative, maladie de Crohn's); altération de la peau {dermite
exfoliatique, brilures extensives) ou absence congénitale dalbumine ou analbuminémie24.

Les concentrations en albumine du plasma, bien que importante pour le suivi des patients, ont
peu de valeur diagnostique?.

Le diagnostic clinique ne doit pas étre basé sur les conclusions d'un test unique mais il doit
intégrer 'ensemble des données cliniques et de laboratoire.

NOTES

. Ces réactifs peuvent étre ulilisés dans la plupart des analyseurs automatiques. Des
adaptations sont disponibles sur demande.

La réaction de I'albumin au vert de est i il n'est pas
dattendre pour effectuer la lecture, puisque les autres protéines réagissent lentement.

L'étalonnage avec I'étalon acqueux fourni, peut entrainer des biais sur certains analyseurs.
Dans ce cas il est recommandé détalonner I'appareil avec un sérum étalon (Calibrateur
Biochimique, Code. 18011 ou 18044).
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Annexe 111:
Centre Anti-Cancer de
Batna

|. Présentation du centre.

I1. Activités du centre « Année 2015 ».



ANNEXE Il

I. PRESENTATION DU CENTRE

Le CAC de Batna est situé dans la partie Sud-Est de la ville de Batna. Il est delimité par
le musé du Moudjahid et le cimetiére des Chouhadas avec une fagade 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? dans 30 000 m? batie se trouvant dans le périmétre
urbain caractérisé par la forme trapézoidal. Ce centre est doté de deux fagades principales
avec une bonne accessibilité.

Le centre est composé d’un ensemble hospitalier et d’annexe (Hotel, bloc administratif,
bloc d’accueil, bureau des entrées, cuisine, buanderie, logements de fonction et locaux
techniques).

La conception de la structure hospitaliere est pavillonnaire, elle s’articule autour d’un
noyau central (le pavillon « A » Centre didactique) par un systeme de passerelles abritant les
différentes activités médicales chirurgicales.

C’est un centre a 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 treés 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 a 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
Aot 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
Aolt 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)

ANNEXE Il

Mois Nouveau malade . . Malade consulté en cours du
! Ancien malade consulté ,
consulté 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
Auvril 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
Aot 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
Aout 27 39 66
Septembre | 24 42 66
Total 228 266 1043
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ANNEXE Il

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
Aodt 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
Auvril 455 689 1144
Mai 428 573 1001
Juin 442 734 1176
Juillet 365 637 1002
Aot 472 876 1348
Septembre 499 831 1330
Octobre 384 705 1089
Novembre 378 703 1081

Total 4793 7468 12261

Moyenne 437,7 678,9 11146
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Tableau 7

Nombre de consultation année 2015
Activité du service de radiothérapie (CAC Batna)

ANNEXE Il

Nouveau malade _ ’ Malade consulté en
. Ancien malade consulté cours du

Mois consulté 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
Aot 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

Aout 27 39 66

Septembre 24 42 66

Total 228 266 1043
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Annexe I'V:
Representation tabulaire des résultats

CAC de Batna
«Aout 2015-Février 2016»

|. Caractéristiques cliniques de la maladie.

Il. Etat nutritionnel.
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ANNEXE IV

I. CARACTERISTIQUES CLINIQUES DE LA MALADIE

Tableau 9
Tranches d’age selon localisation de la maladie
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016

Age Localisation Total
(ans) Sein Ovaire Col-utérin n (%)
n (%) n (%) n (%)
[25-40[ 83 (31,1) 8 (30,8) 2(9,1) 93 (29,5)
[40-50[ 120 (44,9) 7 (26,9) 9 (40,9) 136 (43,2)
[50-65] 64 (24) 11 (42,3) 11 (50) 86 (27,3)
Total 267 (100) 26 (100) 22 (100) 315 (100)
Tableau 10

Répartition selon les tranches d’age (Sein, col-utérin, ovaire)
CAC Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016

Localisation du cancer

Tranche Total

d’age Sein Ovaire Col utérin n
n n 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), Aot 2015-Février 2016

Localisation

Stade de la _ _ — Total
maladie Sein Ovaire Col-utérin n (%)
n (%) n (%) n (%)
Tumeur 35(13,1) 4 (15,4) 9 (40,9) 48 (15,2)
Invasif 146 (54,7) 6 (23,1) 3 (13.6) 154 (48,9)
Métastase 86 (32,2) 16 (61,5) 10 (45.4) 113 (35,9)
Total 267 (85) 26 (8%) 22 (7) 315 (100)
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Tableau 12
Délais d’acces aux soins et diagnostique selon le stade de la maladie

Tous

les cancers

Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016

ANNEXE IV

Stade de la maladie

Délais en jours Tumeur Invasif Métastasique p
n (%) n (%) n (%)

[5-79[ 13 (27,7) 37 (25) 23 (22,8)

DT [79-130[  15(31,9) 37 (25) 22 (21,8)
n—pgg [130-2802[ 11(234)  42(284) 22 (21,8) 0,264

- [280,2 — 5367] 8 (17) 32 (21,6) 34 (33,7)

Total 47 (100) 148 (100) 101 (100)

[0-17[ 12 (30) 32 (22,5) 21 (21,6)

DAD [17 - 37[ 10 (25) 44 (31) 20 (20,6)
1=279 [37 - 99[ 7(17,5) 34 (23,9) 28 (28,9) 0,442

- [99-4819] 11(27,5) 32 (22)5) 28 (28,9)

Total 40 (100) 142 (100) 97 (100)

[0-22[ 6 (14,3) 39 (26) 28 (26,4)

DAT [22 — 40,5] 9(21,4) 42 (28) 25 (23,6)
oo [405-652[ 18(429) 37 (24.7) 20 (18,9) 0,053

= [652-4370] 9(214) 32(21,3)  33(3L1)

Total 42 (100) 150 (100) 106 (100)

[0-2[ 11 (23,4) 35 (24,3) 18 (19,4)

op [2-155[ 15(31,9)  37(25,7) 26 (28)

=084 [15,5-74,5] 15(31,9) 53 (36,8) 33 (35,5) 0,908

[745-5328] 6(12,8) 19 (13,2) 16 (17,2)

Total 47 (100) 144 (100) 93 (100)

[0-21[ 13(27,7)  39(25)5) 23 (21,1)

DB [21 - 41] 15(31,9) 47 (30,7) 17 (15,6)
=300 [41 - 89[ 12 (255)  35(22,9) 30 (27,5) 0,015

- [89 —905] 7 (14,9) 32 (20,9) 39 (35,8)

Total 47 (100) 153 (100) 109 (100)

[0—55[ 11 (234)  39(26,7) 21 (20,8)

DSS [55 - 87[ 13(27,7)  39(26,7) 22 (21,8)
ooq 187-174[ 9(19,1)  41(28,1) 25 (24,8) 0,239

= [174-4861] 14(29,8) 27 (18)5) 33 (32,7)

Total 47 (100) 146 (100) 101 (100)

[4—1865] 20 (42,6) 40 (27) 14 (13,9)

oy [1865-351[ 13(277)  49(33)) 12 (11,9)
N=296 [351-730,5[ 9(19,1) 44 (29,7) 21 (20,8) 0,000

- [730,5—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 accés aux premiers soins ;
DAD : Délai d’accées au diagnostic entre dates de la premiére consultation et acces au
diagnostic ; DAT : Délai d’accés aux premiers soins entre les dates de résultat de la biopsie
(diagnostic) et d’accés aux premiers traitements ; DP : Délai patient entre dates des
premiers signes et premiére consultation ; DB : Délai Bilan entre dates des premiers bilans
et des derniers bilans; DSS: Délai systtme de santé entre dates de la premiere
consultation et accés aux premiers traitements ; DM : Durée de la maladie entre dates des
premiers signes ou premiere consultation et dates du premier entretien. p: Dégrée
statistique de signification. Comparaison effectuée en utilisant le teste Kh2.
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ANNEXE IV

Tableau 13
Délais d’acces aux soins et diagnostique selon le stade de la maladie
Cancer du sein
Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016

Stade de la maladie

Délais en jour Tumeur Invasif Métastasique p
n (%) n (%) n (%)
[14 - 79[ 8 (23,5) 34 (24,3) 18 (23,4)

DT [79 - 135[ 14 (412)  37(264) 14 (18,2)
[135 - 278[ 8 (23,5) 39 (27,9) 16 (20,8) 0,013

=251 1278.5367] 4 (11.8) 30 (21,4) 29 (37,7)
Total 34 (100) 140 (100) 77 (100)
[0-17[ 7(233)  41(315) 9 (11,5)
oap | 7- 34 9 (30) 32 (24,6) 20 (25,6)
oag  [34-997] 9 (30) 31 (23,8) 18(23,1) 0,008
- [99,7-4819] 5 (16,7) 26 (20) 31 (39,7)
Total 30 (100) 130 (100) 78 (100)
[0—21[ 5 (16,1) 34 (24,3) 23 (28)
oar  [21-390 8 (25,8) 37 (26,4) 18 (22)
o5y [39-65[ 11(355) 40 (28.6) 14 (17,1) 0,180
n= [65-4370] 7 (22,6) 29 (20,7) 27 (32,9)
Total 31(100) 140 (100) 82 (100)
[0-2] 9 (30) 32 (23,9) 16 (20,3)
o [2-15] 13 (43,3) 36 (26,9) 15 (19)
gz 115-72[ 5 (16,7) 35 (26,1) 20 (253) 0,044
n= [72- 5328] 3 (10) 31 (23,1) 28 (35,4)
Total 30 (100) 134 (100) 79 (100)
[2-21] 10 (28,6) 33 (23,1) 17 (20,5)
OB [21 - 42[ 10 (28,6) 44 (30,8) 16 (19,3)
ey [42-885[  9(257) 30 (21) 26 (31,3) 0,325
[88,5-905] 6 (17,1) 36 (25,2) 24 (28,9)
Total 35(100) 143 (100) 83 (100)
[1-54,5[ 7(21,9) 38 (27,5) 14 (17,7)
bss  [545-87 8 (25) 41 (29,7) 15 (19)
ono [B7-170[  10(313)  34(246) 19(24,1) 0,031
= [170-4861]  7(219) 25 (18,1) 31(39,2)
Total 32(100) 138 (100) 79 (100)
[4-198] 11 (34,4) 37 (26.,8) 15 (18,5)
oy [198-352] 6(188)  41(29,7) 15 (18,5)
o5y [352-694]  7(2L9) 32 (23,2) 24(296) 0,115
= [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 acces aux premiers soins ;
DAD : Délai d’acces au diagnostic entre dates de la premiére consultation €t acces au
diagnostic ; DAT : Délai d’accés aux premiers soins entre les dates de résultat de la
biopsie (diagnostic) et d’acceés aux premiers traitements ; DP : Délai patient entre dates
des premiers signes et premiére consultation ; DB : Délai Bilan entre dates des premiers
bilans et des derniers bilans ; DSS : Délai systtme de santé entre dates de la premiére
consultation et accés aux premiers traitements ; DM : Durée de la maladie entre dates
des premiers signes ou premiére consultation et dates du premier entretien. p: Dégrée
statistique de signification. Comparaison effectuée en utilisant le teste Kh2.
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Tableau 14

ANNEXE IV

Délais d’acces aux soins et diagnostique selon le stade de la maladie
Cancer de I’ovaire
Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016

Stade de la maladie

Délais en jour Tumeur Invasif Métastasique p
n (%) n (%) n (%)
[18-68] 1(25) 1(20) 3(20)
o7 [68-94 [ 0 3 (60) 4 (26,7)
oy [94-1857( 1 (25) 0 5(33,3) 0,453
N=c% 1857 - 2628] 2 (50) 1 (20) 3 (20)
Total 4(100) 5 (100) 15 (100)
[0-18[ 0 1(20) 3(20)
oap  [18-541 1(333) 2 (40) 4 (26,7)
oy [54-68] 0 1 (20) 5(333) 0,655
[68 - 716] 2 (66,7) 1 (20) 3 (20)
Total 3 (100) 5 (100) 15 (100)
[0—26[ 0 2 (33.3) 4 (25)
oar  [26-36[ 1(33,3) 2 (33,3) 2 (12,5)
Ty [36-545] 2 (66,7) 1(16,7) 5(31,3) 0,548
n= [54,5 - 114] 0 1(16,7) 5 (31,3)
Total 3 (100) 6 (100) 16 (100)
0-1 1(25) 1(25) 2 (15,4)
op [1-14] 1 (25) 0 4 (30,8)
oy [14-305] 0 3 (75) 2(154) 0,223
- [30,5 - 2556] 2 (50) 0 5 (38,5)
Total 4 (100) 4 (100) 13 (100)
[0- 18] 1(25) 2 (33.3) 5 (31,3)
o [18-375] 1(25 2 (33,3) 3 (18,8)
s [375-845] 1(25 1(16,7) 4 (25) 0,993
n= [84,5 - 396] 1 (25) 1(16,7) 4 (25)
Total 4 (100) 6 (100) 16 (100)
[0-59,7[ 1 (25) 2 (40) 3(20)
Dss  [69.7-835[ 0 2 (40) 4 (26,7)
_, [835-1285] 1 (25) 0 5(333) 0,552
= [128,5 - 747] 2 (50) 1 (20) 3 (20)
Total 4 (100) 5 (100) (100)
[89 - 138,7] 1(25) 2 (40) 3(20)
138,7 - 546,5 2 (50 3 (60 1(6,7
om | ] 2(50) (60) (6.7)
“o, [5465-9235] 1 (25) 0 5(333) 0,079
N=2% 19235 - 2670] 0 0 6 (40)
Total 4 (100) 5 (100) 15 (100)

DT : Délai total entre dates de survenue des premiers signes et acces aux premiers soins ;
DAD : Délai d’accés au diagnostic entre dates de la premiére consultation et accés au
diagnostic ; DAT : Délai d’acceés aux premiers soins entre les dates de résultat de la
biopsie (diagnostic) et d’accés aux premiers traitements ; DP : Délai patient entre dates
des premiers signes et premiére consultation ; DB : Délai Bilan entre dates des premiers
bilans et des derniers bilans ; DSS : Délai systtme de santé entre dates de la premiére
consultation et accés aux premiers traitements ; DM : Durée de la maladie entre dates
des premiers signes ou premiére consultation et dates du premier entretien. p: Dégrée
statistique de signification, test Kh2.
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Tableau 15
Délais d’acces aux soins et diagnostique selon le stade de la maladie
Cancer du col-utérin
Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016

ANNEXE IV

Stade de la maladie

Délais en jour Tumeur Invasif Métastasique Total
n (%) n (%) n (%)
[5-93[ 4 (44,4) 0 1(11,1)
DT [93 - 214] 1(11,1) 0 4 (44,4)
—1 [214 - 551,5] 3(33,3) 2 (66,7) 1(11,1) 0,148
= [551,5 - 2516] 1(11,0) 1(33,3) 3(33,3)
Total 9 (100) 3 (100) 9 (100)
[0-145] 2 (28,6) 0 2 (25)
DAD [14,5 - 42] 1(14,3) 1(33,3) 2 (25)
18 [42 - 158,5] 2 (28,6) 2 (66,7) 2 (25) 0,777
= [158,5 - 1371] 2 (28,6) 0 2 (25)
Total 7 (100) 3 (100) 8 (100)
[0-41,2 2 (25) 1(25) 2 (25)
DAT [41,2 -60,5] 2 (25) 0 3(37,5)
=21 [65,5—82,5] 3(37,5) 2 (50) 0 0,307
- [82,5 - 196] 1(12,5) 1(25) 3 (37,5)
Total 8 (100) 4 (100) 8 (100)
[1-2] 2 (22,2) 0 3(37,5)
DP [2-14,2] 3(333) 0 2 (25)
—0 [14,2 - 391] 2 (22,2) 2 (66,7) 1(12,5) 0,544
= [391 - 2434] 2 (22,2) 1(33,3) 2 (25)
Total 9 (100) 3 (100) 8 (100)
[0-145] 3(33,3) 1(25) 1(11,1)
DB [14,5-34,5] 0 1(25) 2 (22,2)
—o [34,5-119,2[ 3(33,3) 1(25) 5 (55,6) 0,295
= [119,2 - 235] 3(33,3) 1(25) 1(11,1)
Total 9 (100) 4 (100) 9 (100)
[25 - 73[ 3(33,3) 0 2 (22,2)
DSS [73-112] 0 2 (66,7) 3(33,3)
1 [112 - 204,5] 3(33,3) 1(33,3) 2(22,2) 0,307
n= [2045-1519]  3(333) 0 2 (22,2)
Total 9 (100) 3 (100) 9 (100)
[35 - 118] 4 (44,4) 0 1(11,1)
DM [118 — 221 1(11,1) 0 4 (44,4)
o1 [221 - 736,5] 3(33,3) 2 (66,7) 1(11,1) 0,148
= [736,5 - 2519] 1(11,0) 1(33,3) 3(33,3)
Total 9 (100) 3 (100) 9 (100)

DT : Délai total entre dates de survenue des premiers signes et acces aux premiers soins ;
DAD : Délai d’accés au diagnostic entre dates de la premiére consultation et accés au
diagnostic ; DAT : Délai d’accés aux premiers soins entre les dates de résultat de la biopsie
(diagnostic) et d’accés aux premiers traitements ; DP : Délai patient entre dates des
premiers signes et premiere consultation ; DB : Délai Bilan entre dates des premiers bilans
et des derniers bilans; DSS: Délai systtme de santé entre dates de la premiere
consultation et acces aux premiers traitements ; DM : Durée de la maladie entre dates des
premiers signes ou premiere 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), Aot 2015-Février 2016

ANNEXE IV

. Localisation
Albuminémie _ _ — Total
1) Sein Ovaire Col-Uteérin n (%)
n (%) n (%) n (%)
>30 127 (81,9) 19 (86,4) 01 (10) 147 (78,6)
<30 28 (18,1) 3 (13.6) 09 (90) 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), Aolt 2015-Février 2016
Localisation
Paramétres Total
Sein Ovaire Col-Utérin n (%)
n (%) n (%) n (%)
Perte de poids (%)
>10 49 (18,3) 11 (42,3) 07 (31,8) 67 (21,3)
[6-10] 43 (16,2) 7 (26,9) 05 (22,7) 55 (17,5)
[3-5] 38 (14,2) 2(7,7) 40 (12,7)
<3 137 (51,3) 6 (23,1) 10 (45,5) 153 (48,6)
Changement de poids
Prise de poids 75 (28,1) 05 (19,2) 03 (13,6) 83 (26,3)
Sans changement 83 (31,1) 09 (34,6) 08 (36,4) 100 (31,7)
Perte de poids 109 (40,8) 12 (46,2) 11 (50) 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), Aolt 2015-Février 2016

Classe de dénutrition Type de localisation Total
selon le NRI Sein Ovaire | Col-utérin
Pas de dénutrition 72 10 3 85
Dénutrition modérée 55 9 6 70
Dénutrition sévére 28 3 1 32
Total 155 22 10 187

NRI : Nutritional risk index
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ANNEXE IV

Tableau 19
Prévalence de dénutrition selon la classification objective de 1’état nutritionnel
Batna (Algérie), Aot 2015-Février 2016

Classe de dénutrition Type de localisation
lon la COEN Total
selon la Sein Ovaire | Col-utérin
Pas de dénutrition 130 6 9 145
Dénutrition modérée 67 6 3 76
Dénutrition séveére 70 14 10 94
Total 267 26 22 315

COEN : Classification objective de I’état nutritionnel

Tableau 20
Score PG-SGA selon la localisation de la maladie
Batna (Algeérie), Aolt 2015-Février 2016

Type de localisation
Score PG-SGA Total
Sein Ovaire | Col-utérin
(2-3) 33 1 0 34
>9 154 20 15 189

PG-SGA: The patient generated-subjective global assessment

Tableau 21
Comparaison des prévalences de dénutrition : NRI Vs. COEN
Batna (Algérie), Aolt 2015-Février 2016

Type de localisation

Classe de : _ — Total
dénutrition Sein Ovaire Col-utérin

NRI | COEN | NRI | COEN | NRI | COEN | NRI | COEN
Pas de dénutrition 72 130 10 6 3 9 85 145

Denutrition modérée | 55 67 9 6 6 3 70 76
Deénutrition sevére 28 70 3 14 1 10 32 94
Total 155 267 22 26 10 22 187 | 315

NRI: Nutritional risk index; COEN: Classification objective de [’état nutritionnel
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ANNEXE V
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Data reflect both sexes for all cancers excluding nonmelanoma skin cancer in 195 MDDV, Maldives; MLT, Maita; MUS, Mauritius: MHL, Marshall Islands;
countries or territories from 2005 to 2015. The 95% Uls are reported in web NMSC, nonmelanoma skin cancer; SGP, Singapore; SLB, Solomon Islands;
table 1. ATG indicates Antigua and Barbuda; ERB, Barbados; COM, Comoros; SYC. Seychelles; TLS, Timor-Leste; TON, Tonga; TTO, Trinidad and Tobago:
DMA, Dominica; E Med: Eastern Mediterranean; FJI. Fiji; FSM, Federated States VT, Saint Vincent and the Grenadines; VUT, Vanuatu; W Africa, West Africa;
of Micronesia; GRD, Grenada; KIR. Kinbati; KS, Kaposi sarcoma; LCA, Saint Lucia; W5M, Samoa.

Figure 4

Changements relatifs des taux d'incidence du cancer selon I'age standardisé dans les deux sexes pour tous les cancers dans 195 pays ou territoires

de 2005 & 2015 (GBDCC et al., 2016)
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COM, Comoros; DMA, Dominica; E Med: Eastern Mediterranean; FJI, Fiji; TTO, Trinidad and Tobago; VCT, Saint Vincent and the Grenadines;
F5M. Federated States of Micronesia; GRD, Grenada: KIR. Kiribati; K5, Kaposi WYUT, Vanuatu; W Africa, West Africa; WSM, Samoa.
Figure 5

Changements relatifs des taux de mortalité par cancer selon I'age standardisé chez les deux sexes pour tous les cancers dans 195 pays ou
territoires de 2005 a 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’age de
la population mondiale, pour le cancer, toutes localisations confondues, en 2012 (Ferlay et al.,

2015).
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World

Both sexes
Estimated number of cancer cases, all ages (total:14 090 149)

Lung: 1824701
(13.0%)

Other: 4969 278. t: 1676633
o east:
(35.3%) 1.9%)

—————Colorectum: 1360602
(9.7%)

Bladder: 429793

(3.1%)

[] 455784
(3.2%)
%owlx uteri: 527 624. ‘/ 951594
Liver: 782451
(5.6%)
Men
Estimated number of cancer cases, all ages (total:7 427 148)
ung: 1241601

Other:
(27.7%)

Kidney: 21392
(2.9%¥

Non Hodgkin lymphoma: 217643
(2.9%) %)

O 323008. Colorectum: 746298
(4.3%) (10.0%)
Bladder: 330 380. 631293
@ / (8.5%)
Liver: 554 369.

5%)

Women
Estimated number of cancer cases, all ages (total:6663001)

Other: 1924710
(28.9%)

Liver: 228 082.
(3.4%)

Thyroid: 220923 5
(3.5%) N
Ovag: 238719 ung: 583100
(3.6%) .7%)

Corpus uteri: 319905. Cervix uteri: 527 624
s (7.;[9‘) ri: 527 62

320301

(4.8%)

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, 1986—2010, Sétif (Hamdi-Cherif et al., 2015).

Localisation Hommes Femmes

APC/annuel IC 95 % APC/annuel IC 95 %
Toutes localisations +2.6% (+2,1 ; +3,0) +3.0%* (+2,4 ; +3.6)
Bronchopulmonaire +2,2% (+1,2 ; +3,3) +4,3% (+2,0 ; +6,7)
Sein - - +7,1% (+5,9 ; +8.4)
Col de "'utérus - — —1,5% (-2,8 ; -0,1)
Colorectum +7.,0% (+5,4 ; +8,7) +7,0% (+5.3 ; +8,7)
Estomac 22 (-3,0; +1,4) -2, 1* (-2,9 ; -1,3)
Lymphomes non hodgkiniens +1.8 (-0,1; +3,7) +3,8% (+1,9 ; +5,8)
Vessie +8,7* (+6,8 ; +10,7) +5,0% (-3.3 ; +14,2)
Prostate +6,0% (+4,0 ; +7.,9) - —
Larynx +3,8% (+1,2 ; +6,5) - -
Nasopharynx 0.0 (-1,4; +1,5) - -
Thyroide - - +8,6* (+6,5 ; +10,9)
*p < 0,05,

Tableau 23

Classification de I’Organisation mondiale de la santé (OMS) concernant les troubles digestifs
(Krakowski et al., 1996).

Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Grade 5
INausées Absence Nausées Vomissements Vomissements Vomissements
[Vomissements transitoires nécessitant un incoercibles
traitement
antiemetique
Diarthées Absence Transitoire Tolerables Intolérables Incoercibles ou
< 2 jours > 2 jours nécessifant un hémorragie
(3 44 selles/j) fraitement déshydratation
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Abstract

Objective. — The aim of this study was to estimate the prevalence of malnutrition in Algerian patients with breast cancer during their treatments at
an Anti-Cancer Center in Batna (Algeria).

Materiel and methods. — This was a cross-sectional, descriptive survey carried out during 7 months with patients with breast cancer during their
treatments, regardless of the disease stage. The evaluation of their nutritional status was carried out according to three approaches: Nutrition Risk
Index (NRI) or Buzby Index: objective assessment of nutritional status; Patients Generated-Subjective Global Assessment (PG-SGA).

Results. — One hundred and sixty-seven patients were included. One of two patients had a total first treatment access period ranging from five
months to more than three years from the date of onset of the first symptom seen. More than four of five patients had cancer at invasive (presence
of nodules) or metastatic stage. In our study, the NRI allowed to estimate to 53% the prevalence of severe or moderate malnutrition against 63.5%
according to the objective method of evaluation. According to the PG-SGA score, 77.2% of the patients were at high risk of malnutrition and 97%
needed interventions and/or nutritional recommendations.

Conclusion. — The high prevalence of malnutrition was, in part, due to the fact that patients presented to treatment at locally advanced or metastatic
stages. In order of early detection of situations at risk of malnutrition, the assessment of nutritional status should be an integral part of the overall
taken care of patients with breast cancer.

© 2018 Association pour le développement de la recherche en nutrition (ADREN). Published by Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

Keywords: Breast cancer; Malnutrition; NRI; PG-SG; Algeria
Résumé

Objectif. — L' objectif de cette étude était d’estimer la prévalence de la dénutrition chez des algériennes atteintes de cancer du sein durant leurs
traitements dans un Centre Anti-Cancer de Batna (Algérie).

Matériel et méthodes. — 11 s’agissait d’une enquéte transversale a visée descriptive réalisée durant 7 mois aupres de femmes atteintes de cancer du
sein durant leurs traitements. L'évaluation de leur état nutritionnel a été réalisée selon trois approches : Nutrition Risk Index (NRI) ; évaluation
objective de I’état nutritionnel ; Patients Generated-Subjective Global Assessment (PG-SGA).

* Corresponding author. Département de nutrition, Institut de Nutrition, de 1’ Alimentation et des Technologies Agro-Alimentaires (INATAA), Laboratoire
de recherché ALimentation, NUTrition et Santé (ALNUTS). université de Constantine, Constantine, Algérie.
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0985-0562/© 2018 Association pour le développement de la recherche en nutrition (ADREN). Published by Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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Résultats. — Cent-soixante-sept patientes ont €té inclues. Une patiente sur deux avait un délai total d’acces aux premiers traitements allant de quatre
mois a plus de trois ans a partir de la date de survenue des premiers signes. Plus de quatre patientes sur cinq avaient un cancer au stade invasif ou
au stade métastatique. Dans notre étude, le calcul du NRI a permis d’estimer a 53 % la prévalence de dénutrition sévere ou modérée contre 63,5 %
selon la méthode d’évaluation objective. Selon le score PG-SGA, 77,2 % des patientes €taient a haut risque de dénutrition et 97 % avaient besoin

d’interventions et ou de recommandations nutritionnelles.

Conclusion. — La prévalence élevée de dénutrition était certainement, en partie, due au fait que les patientes se présentaient aux traitements a
des stades localement avancé ou métastatique. Dans le but de dépister précocement les situations a risque de dénutrition I’évaluation de 1’état
nutritionnel devrait faire partie intégrante de la prise en charge globale des patientes atteintes de cancer du sein.

© 2018 Association pour le développement de la recherche en nutrition (ADREN). Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réserves.

Mots clés : Cancer du sein ; Dénutrition ; NRI ; PG-SGA ; Algérie

1. Abbreviations

TD total delay

FID  first treatment delay
DD diagnostic delay
CAC  anti cancer center

2. Introduction

In 2015, the number of cancer cases worldwide was estimated
at 17.5 million cases [1]. According to projections, the number
of cancer cases per year is expected to reach 22 million in 2030
[2]. Cancer was the second leading cause of death in the world,
with 8.7 million deaths in 2015 [1].

In Algeria, a country with epidemiological, demographic and
nutritional transitions, the incidence of cancer is increased. In
2014, the standardized rate incidence of cancer was 118.4 males
and 136 women [3].

For women, in the world in 2015, breast cancer was the most
common cancer overall. Itrepresented 29% (2.4 million incident
cases) of all cancer localizations. It was the deadliest: 14.3% of
all cancer deaths (523,000 deaths) [1].

In Europe, breast cancer was the most common with more
than 464,000 cases diagnosed in 2012 (29% of total female
cancers and 13% of all sexes combined) [4]. The highest stan-
dardized incidences were observed in the North of France
(Lille) with 115.4 cases per 100,000 women and in Belgium
with 109.1 cases per 100,000 women. Conversely, the lowest
standardized incidences were observed in Russian Federation
(Arkhangelsk) with 39.3 cases per 100,000 women and in Poland
(Podkarpackie) with 41.2 per 100,000 women |5].

In Algeria in 2014, breast cancer was the first cancer of
women with 59% of all female cancers. The standardized inci-
dence rate of breast cancer was 65.2 per 100,000 women [3].

To face this situation, Algeria has adopted a first national plan
to tackle cancer for the period 2015-2019. One of its strategic
objective was “to enable the cancer patient, who was undergo-
ing a difficult way, to be taken care, investigated, treated and
followed up as soon as possible” [6].

Cancer treatment, especially breast cancer, included
chemotherapy, surgery and radiotherapy [7]. The cancer itself
and its treatment had negative effects on the nutritional status of

the patient. These effects are partly caused by metabolic changes
and by reduced food intake [8.9]. Cancer treatments could dam-
age normal tissues and produce symptoms such as diarrhea,
nausea, vomiting, impaired taste and smell, or anorexia. The
resulting risk was the onset of malnutrition [7,10]. These symp-
toms and associated malnutrition are often ignored during the
treatment and follow up of cancer patients [11-14].

The prevalence of malnutrition is a function of tumor local-
ization and its extension. It ranged from 36% for breast cancer
to more than 80% for stomach or pancreas cancers [15]. At
advanced stages of cancer, weight loss (60% of cases> 10%),
anorexia (64%), fatigue (67%) and asthenia (64%) affect the
majority of patients regardless of tumor localization. The dif-
ference in the incidence and severity of weight loss may reflect
differences in the natural history of different tumors [16]. In
Algeria, 40% of patients with breast cancer consulted at a locally
advanced or metastatic stage [6].

Malnutrition is assessed by a set of indicators including
weight loss greater than or equal to 10% of the usual body weight
for 6 months, greater than or equal to 5% of the usual body weight
in a single month. In addition to the chronicity of the disease,
this loss is explained by increased metabolic requirements and
inadequate nutrition resulting from impaired ability to ingest or
absorb food [17].

In Algeria, the assessment of the nutritional status, particu-
larly malnutrition, in patients with breast cancer and undergoing
treatment was not systematic. No objective information was
available on the incidence and frequency of malnutrition and
its risk factors.

Our aim was to estimate the prevalence of malnutrition in
patients with breast cancer during treatment and to investigate
the importance of the effects affecting malnutrition.

3. Material and methods
3.1. Study population

This study included women with breast cancer, regardless of
the disease stage, intake care (chemotherapy and/or radiothe-

rapy) at the medical oncology and radiotherapy department of
the Anti Cancer Center (CAC) of the city of Batna (Algeria)
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during the period from August 2015 to February 2016. These
patients were aged from 25 to 65 years.

We excluded from the target population patients who could
not be interviewed for various reasons: end of life, transmissible
disease, impaired health status, deaf person and voiceless.

3.2. Methods and data collected

This was a cross-sectional descriptive survey. A question-
naire was filled using informations collected from interview and
medical records. The study was conducted according to the Dec-
laration of Helsinki (1964). The interview is done face-to-face.
In order to obtain the informed consent of each patient, it has
begun with a presentation of the interest, purpose and conduct
of the investigation. Informed consent was obtained from all
individual participants included in the study.

The questionnaire is subdivided in three parts, each one with
several items:

e identification of patient and disease;
e objective assessment of the nutritional status of the patient;
e subjective assessment of the nutritional status of the patient.

This questionnaire was tested and validated during a survey
initiated in 2014 (101 patients at the Anti-Cancer Center of Con-
stantine city). It allowed us to test the feasibility of approaches
to calculating the prevalence of malnutrition.

3.2.1. Patient identification and disease

The identification of the patient included age and marital
status. The disease is characterized by stage, type of treatment,
date of onset, nature of first signs, date of diagnosis and first
treatment.

3.2.2. Nutritional Risk Index (NRI) or Buzby Index
The NRI is calculated using the following formula [18]:
NRI=1.519 x albuminemia (g/L)+0.417 x (current
weight/usual weight) x 100.

3.2.3. Objective assessment of nutritional status

We adopted the method described by Chambrier and Sztark
(2011) [19]. The objective evaluation of the nutritional status of
the patient included:

o the BMI (kg/m?) calculated by the ratio between the current
weight (kg) and the square of the height (meters);
e the percentage of weight loss calculated as follows:
[(Current weight (kg)—usual weight (kg))/usual
weight] x 100
e albuminemia (g/L).

3.2.4. Determination of anthropometric data

The current weight and height of the patients were measured
by a single interviewer trained in accordance with WHO guide-
lines [20]. The scale (Seca TM 780) had a range of 200 kg and
an accuracy of 100 g and the height (Seca TM 220) a measuring
range of 60 to 200 cm, graduated in millimeters.

The usual weight and weight before 6 months were recorded
as reported by the patient.

3.2.5. Determination of albuminemia

The serum albumin was tested by spectrophotometry. The
albumin reacted with bromocresol green in acid medium
(BioSystems, code: 11547 and 11573) to give a complex quan-
tifiable by spectrophotometer (Mindray: Semi-auto Chemistry
Analyzer, Model: BA-88A) [21,22]. The samples of blood were
carried out by the nurses of the medical oncology department.

3.2.6. Patients Generated Subjective Global Assessment
(PG-SGA)

We used the Patients Generated Subjective Global Assess-
ment (PG-SGA). The PG-SGA was a tool for assessing
nutritional status specifically developed for cancer patients
[11,21.23]. It proposed 7 items: weight, food intake, symp-
toms, functional capacity, disease statement, metabolic stress
and physical examination [21,22].

Regarding the item “Weight”, it was scored from 0 to 4 points
depending on the degree of weight loss during the last 6 months.
An additional point was added if the patient lost weight in the
last two weeks.

The item “Feeding” is scored from 0 to 4 points.

The item “Symptoms™ included a list of 10 symptoms (funny
taste or no taste, no appetite, nausea, vomiting, bother smells,
diarrhea, mouth sores, constipation, stomach or abdominal pain
and dry mouth) having a negative impact on the nutritional status
of the patient. These symptoms might result from the tumor
itself and/or any side effects resulting from the treatment leading
to reduced food intake and deterioration in nutritional status
[24,25].

Each of the symptoms identified was scored from 1 to 3
points depending on the relative impact of these signs on nutri-
tional status [21,22]. According to the score obtained for the
item “Symptoms”, four severity grades were defined: Severe
symptoms (score > 6), moderate symptoms (3 < score <6), mild
symptoms (0 < score <3) and no symptoms for a score of 0 [ 14].

The item “Functional Capacity” was scored from O to 3
depending on the level of activity of the patient during the month
preceding the study.

For the item “Disease Status”, each of the following charac-
teristics is scored by one point: Cancer, presence of trauma,
pulmonary or cardiac cachexia, presence of decubitus, open
wound or fistula [21.22].

Concerning the last two items “Metabolic Stress” and
“Physical Examination”, the survey conducted in 2014 at the
Anti-Cancer Center of Constantine city showed that these two
items could not be scored (practical difficulties).

The PG-SGA score is a subjective approach. It can be con-
sidered at all or in part (PG-SGA Short Form) according to the
possibilities of evaluation of the items [12,26].

The PG-SGA Short Form (PG-SGA SF), calculated from
the first four items (Weight, Feeding, Clinical Signs, Func-
tional Capacities), reflected approximately 80-90% of the total
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PG-SGA score [26]. Our calculated score was a PG-SGA SF
score more the fifth item (Disease Status).

3.3. Analysis

3.3.1. Time to access diagnosis and first treatment
Three times of access to diagnosis and first treatment were
calculated:

e Total delay (TD) defined by the number in days between the
date of first symptom seen and the date of access to first
treatment;

e Diagnostic delay (DD) defined by the number in days between
the date of the first symptoms seen and the date of access to
the diagnosis (result of the positive biopsy);

e the first treatment delay (FTD) defined by the number in days
between the date of diagnosis and the date of access to first
treatment.

3.3.2. Evaluation of nutritional status

In order to calculate the prevalence of malnutrition, the
assessment of nutritional status was carried out according to
three approaches.

3.3.2.1. Nutritional Risk Index (NRI) or Buzby Index:. 1t was a
multiparametric index that allows to divide the patients into 3
classes [18]:

e no malnutrition if NRI is greater than 97.5;
e moderate malnutrition if NRI is between 83.5 and 97.5;
e severe malnutrition if NRI is less than 83.5.

3.3.2.2. Objective assessment of nutritional status:. According
to Chambrier and Sztark (2011), the presence of only one of the
following three criteria was sufficient to define malnutrition:

o Body mass index (BMI) of less than 18.5 kg/m?;
e weight loss greater than 10%, and;
e albuminemia less than 30 g/L [19].

The classification of the BMI adopted in adults is that of WHO
[27-29]. The weight loss is considered severe if it is greater than
10% [19,30]. Based on the values of these three criteria, patients
were classified into three categories: no malnutrition, moderate
malnutrition, severe malnutrition (Table 1).

3.3.2.3. Patients Generated Subjective Global Assessment (PG-
SGA). According to Kubrak and Jensen (2007), the numerical
score of the first 4 items could be used to triage patients requir-
ing nutritional intervention. A score of 0 or 1 indicates that no
intervention is required and that the patient should be reassessed
on a regular basis. A score of 2 or 3 indicates that the patient
requires nutritional education by a dietitian or nurse and phar-
macologic management of symptoms. A score of 4 to 8 requires
intervention by dietitian or nurse and pharmacologic manage-

ment of symptoms. A score of 9 or more indicates a critical need
for nutrition intervention by a dietitian [12].

3.4. Statistical analysis

EPI-Info version 3.3.2 was used for data entry, processing
and analysis [31].

Descriptive reduction statistics including mean, median,
standard deviation and frequency were used to characterize the
study population.

The test x2 was used in the comparison between the disease
stage and the both approaches to assessment of nutritional status
(NRI and the objective approach). The test of analysis of vari-
ance (ANOVA) was used to compare between the time to access
diagnosis and first treatment (TD, DD and FTD), the PG-SGA
score and the disease stage. Pearson’s correlation was applied
for relationship between BMI, nutritional impact symptoms and
weight loss. A P-value of <0.05 was considered significant.

The coefficient Kappa was used in the comparison between
the both approaches: NRI and objective approach (Kappa=0
poor; 0.01-0.2 slight; 0.21-0.4 fair; 0.41-0.6 moderate;
0.61-0.8 substantial; 0.81-1.0 almost perfect).

Before these procedures were used, it was checked that the
numerical values obtained actually were normally distributed.

4. Results

Our study involved 206 women with breast cancer undergo-
ing treatment. The main reasons for exclusion were: impaired
health status (24 patients), end of life (8 patients), transmissible
disease (5 patients), deaf person or voiceless (2 patients). At all,
167 patients were included.

Albuminemia was not dosed for 12 patients: 10 patients were
treated for radiotherapy where the service did not have nurses
and two patients refused blood sampling.

4.1. Characteristics of the population

The characteristics of the surveyed population are summa-
rized in Table 2. The age of patients was between 26 and 64
years with an average of 44 & 8.3 years. One of three patients
(33.5%) was under 40 years of age. Two of three patients were
married (66.5%).

As afirst symptom seen at the onset of the disease, at least four
of five patients (82.6%) reported tumor lump. Chemotherapy as
the first anti-cancer treatment was prescribed for more than one
patient in two (55.7%). More than four of five patients had cancer
at the invasive (presence of nodules) or metastatic stage.

The time required for diagnosis and first treatment involved
a population of patients less than 167 due to incomplete medical
records and loss of memory:

e Total delay (TD): n=157;
e Diagnostic delay (DD): n=149;
e First treatment delay (FTD): n=165.
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Table 1
Different groups of malnutrition with objective assessment approach.
Groups
Indicators No malnutrition Moderate malnutrition Severe malnutrition
BMI (kg/mz) > 185 > 185 <185
Weight loss (%) and <3% and [3,<10[ or> 10
Albuminemia (g/L) and > 30 and > 30 or<30
Table 2 Table 3
Population characteristics. Batna (Algeria), August 2015-February 2016. First aid and diagnosis delay. Batna (Algeria), August 2015-February 2016.
Characteristics n=167 (100%) Delays Days
Age (years) TD® (n=157), 153 [19, 1000[
<40 56 (33.5) median, [Min,
>40 111 (66.5) Max]
Marital status DD" (n=149) 35 [0. 1000[
Married 111 (66.5) median, [Min,
Single 40 24) Max]
Divorced 10(5.9) FTD* (n=165) 59 (19, 1000[
Widowed 06 (3.6) ,
First éheckup # TD: Total Delay defined by the number of days between the dates of appear-
ance of first symptoms and access to first treatment.
Echography 100 (59.9) b . ‘
Biopsy 44(26.3) DD: Diagnosis Delay defined by the number of days between the dates of
Soatnes 20 (12) first symptoms appearance and access to the diagnosis.
Scintigraphy 5 a .;) ¢ FTD: First Treatment Delay defined by the number of days between the dates
Not specified 1(0.6) of result of the biopsy (diagnosis) and access to first aid.
First symptoms seen
Tumor lump and others 138 (82.6) 4.3. Prevalence of nutrition impact symptoms
Pain and others 9(5.4)
20 (12 - o s .
— 2002 The most common nutritional impact symptoms leading to
Current tumor stage ; " .
Local 21 (12.6) reduced food intake were taste impairment (69.5%), loss of
Locoregional 77 (46.1) appetite (67%), nausea (64.7%), vomiting (51.5%) and an bother
Metastatic 69 (41.3) smells (40.1%). Each patient might have more than one nutri-
First treatment tional symptom. More than three of five (61%) patients had
Chemotherapy 93 (55.7) — . o .
Stigpiy 71 42.5) severe symptoms (Table 5). Nine of ten (93%) patients had at
Rudiotherapy 3(18) least one nutrition impact symptoms. TW(.)—thlIdS (61%) reported
Current treatment four to eight symptoms. The nutritional impact symptoms were
Chemotherapy 154(92.2) significantly related to the percentage of weight loss and to the
Radiotherapy 10 (6.0) disease stage (P<0.01).
Chemo-radiotherapy 3(1.8)

One in two patients had a total delay access (TD) period
ranging from five months (153 days) to more than three years
from the date of onset of the first symptoms seen.

A patient on two had a diagnosis delay (DD) ranging from
one month (35 days) to more than three years. The median delay
between the first biopsy (diagnosis) and the first treatment (FTD)
was 59 days (Table 3). The disease stage was significantly related
to TD and FTD (P=0.002 and P=0.01 respectively).

4.2. Frequency of nutritional status assessment parameters

Our findings are summarized in Table 4. About one of five
(18%) patients had hypoalbuminemia (less than 30 g/L). More
than 4% of patients had a BMI of less than 18.5 kg/m?>. Three
out of ten patients (29.3%) had a weight loss of more than 10%.
BMI was significantly linked to the percentage of weight loss
(P <0.00).

4.4. Prevalence of malnutrition according to NRI and
objective assessment

According to the first approach (NRI), one of two patients
(53.5%) suffered from severe or moderate malnutrition. For the
second approach (objective classification of malnutrition), more
than two thirds of the patients (63.5%) suffered from severe
or moderate malnutrition (Fig. 1). The agreement between the
both approaches of nutritional assessment reflected moderate
agreement: kappa=0.5.

4.5. Prevalence of high risk of malnutrition according to
PG-SGA

According to the PG-SGA score, four of five (77.2%) patients
were at high risk of malnutrition requiring symptom manage-
ment and/or nutritional intervention (Table 6). The PG-SGA
score showed a correlation with the percentage of weight loss
(P <0.0001).
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Table 4

Frequency of parameters nutritional assessment. Batna (Algeria), August 2015-February 2016.

Index Absolute frequency

Relative frequency Total effective (100%)

Albuminemia (g/L)

>30 127 81.9 155
<30 28 18.1
BMI ( kg/m" )
<185 7 4.2 167
[18.5-24.9] 37 34.13
[25.0-29.9] 48 28.7
>30 55 329
Weight loss
>10 49 293 167
[6-10] 29 17.4
[3-5] 21 12.6
<3 68 40.7
Weight change
Increase 26 15.6 167
No change 22 13.2
Decrease 119 112
Table 5
Prevalence
Prevalence of nutrition impact symptoms. Batna (Algeria), August %)
2015-February 2016. 50 —
45
Symptoms n=167 (100%) 40
Funny taste or no taste 116 (69.5) ;Z
no appetite 112 (67.0) 25
Nausea 108 (64.7) 20
Vomiting 86 (51.5) 15
Bother smells 67 (40.1) 10
Diarrhea 54 (32.3) 5
Mouth sores 40 (24.00 (| e — Disease stage
Constipation 37 (22‘1) Local Loceregional Metastatic
Stomach or abdominal pain 13 (17.8) 0No malnutrition 0 Moder: @Severe
Dry mouth 0
No symptom 11 (6.6) Fig. 2. Malnutrition by disease stage Batna (Algeria), August 2015-February

Prevalence

o
4s
40
3s
30
25
20
15
10

s

0 +

: Malnutrition groups
No malnutrition

Moderate Severe
malnutrition malnutrition

NRI = Objective classification

Fig. 1. Prevalence of malnutrition according to NRI (n=155) and objective
assessment Batna (Algeria), August 2015-February 2016.

Less than two-thirds (59%) of patients without malnutrition
showed severe grade of nutrition impact symptoms (Table 7).

Half of the patients (47.8%) in the metastatic stage suffered
from severe malnutrition (Objective approach) (Fig. 2). How-
ever, it has not been found a significant correlation between the
stage of the disease and the three approaches to assessment of
nutritional status (£ >0.05).

2016.

5. Discussion

This cross-sectional study allowed us to evaluate, according
to three approaches, the nutritional status and to estimate the
prevalence of malnutrition in breast cancer patients during their
treatments at the Anti-Cancer Center (CAC) of the city of Batna
(Algeria) during the period August 2015 to February 2016.

The first approach based on the NRI allowed us to estimate
the prevalence of malnutrition at 53.5%: 35.5% of moderate
malnutrition and 18% of severe malnutrition.

On the other hand, the second approach, objective assess-
ment, based on BMI, percentage weight loss and albuminemia
gave us a prevalence of malnutrition of 63.5: 23.4% of moderate
malnutrition and 40.1% severe malnutrition, or 12 points more
for the moderate malnutrition and 22 points more for the severe
malnutrition than with the NRI approach.

Using the PG-SGA in our study, 77.2% of patients were at
high risk of malnutrition and almost all patients (97%) needed
nutritional recommendations and interventions. These frequen-
cies could be higher if the scores of the items “Metabolic Stress™
and “Physical Examination” were added.
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Table 6
Malnutrition classes: Objective assessment vs. PG-SGA (n=167). Batna (Algeria), August 2015-February 2016.
PG-SGA score Objective assessment approach Total

No malnutrition Moderate malnutrition Severe malnutrition

(2-3) 04 (6.6%) 0 1(1.5%) 5(3.0%)
(4-8) 13 (21.3%) 6 (15.4%) 14 (20.9%) 33 (19.8%)
>9 44 (72.1%) 33 (84.6%) 52 (77.6%) 129 (77.2%)
Total (100%) 61 (100%) 39 (100%) 67 (100%) 167 (100%)

Table 7

Malnutrition classes by symptom grade (n=167). Batna (Algeria), August 2015-February 2016.

Symptom grade Objective assessment approach

No malnutrition

Moderate malnutrition

Severe malnutrition

Total

Severe symptoms 36 (59.0%)
Moderate symptoms 16 (26.2%)
Mild symptoms 07 (11.5%)

No symptoms 02 (03.3%)
Total 61 (100%)

26 (66.7%)
11 (28.2%)
02 (05.1%)
0

39 (100%)

40 (50.7%)
16 (23.9%)
02 (03.0%)
09 (13.4%)
67 (100%)

102 (61.1%)
43 (25.7%)
11 (6.6%)
11 (6.6%)
167 (100%)

In Norway, Thorensen et al. (2002) compared the objective
method with PG-SGA in assessing the nutritional status of a pop-
ulation of patients with cancer (Esophagus, stomach, colorectal,
pancreas, lung, breast and others). According to the objective
method, 60.9% (n=46) of the patients had malnutrition com-
pared to 65.2% with the PG-SGA or 5 points higher [32].

The prevalence of malnutrition is generally low in breast
cancer patients [15,30]. In the study of Pressoir et al. (2010),
this population represented 24% of the study sample, 18.3% of
breast cancer patients were malnourished and 12.3% of whom
had higher weight loss (> 10%) [33].

However, the study of Nouh et al. (2017) in Libya, showed
in a population of 145 breast cancer patients (From March to
May 2014) a malnutrition prevalence of 98.5% (25% severe
malnutrition and 73.5% moderate malnutrition) [34].

In our study, the high prevalence of malnutrition, particularly
severe malnutrition (40% according to the objective approach)
and the high frequency of patients at high risk of malnutrition
(77.2% according to the PG-SGA) are partially explained by
the nature of healthcare (deficient) and the severity of the tumor.
In fact, more than 87% of our patients had locally advanced or
metastatic cancer at the time of their treatment. More than four
out of five (86.6%) patients with severe malnutrition (according
to the objective approach) had locally advanced or metastatic
cancer.

The absence of early screening, the first symptom saw show-
ing the presence of a tumor mass (82.6%), diagnosis relatively
late (median DAD = 35 days) and access to first treatment rela-
tively long (median FTD =59 days), made that patients were at
an advanced stage during their treatment.

The nature of the healthcare at the time of taken care was lim-
ited to oncological and surgical treatments. Psychological taken
cares, treatment of pain and diet management were non-existent.

In our study, almost all patients (93.4%) presented nutrition
impact symptoms (Funny taste or no taste, no appetite, nausea,
vomiting). In the study of Bauer et al., cited earlier, the most

common nutrition impact symptoms were similar to our find-
ings. One of the most common symptoms affecting the food
intake of cancer patients was loss of appetite. It was present in
15-25% of patients at the time of diagnosis and was common in
patients with advanced stage [11].

In our study, 96% of our patients had a BMI > 18.5 kg/m?>.
Weight loss was observed in 71.2% of patients, 29.3% of whom
had a severe loss of more than 10%. This severe loss (29.3%) was
predominantly observed in patients who had a normal or over-
weight BMI. According to Pressoir et al. (2010), a normal BMI
was not considered sufficient to confirm the absence of malnu-
trition because of the relatively low sensitivity of this indicator
[33].

Our results raise the problem of the need for regular weight
control and the establishment of a strategy for nutritional inter-
ventions to prevent severe malnutrition.

In Algeria, there was no study on the nutritional status and
prevalence of malnutrition in Algerian patients with breast can-
cer. Our study was the first on the subject.

Medical records were little informed and incomplete of the
fact that the support of the patient is limited only to treatment of
the tumor. The data found at the level of certain medical records,
such as the usual weight and the one before 6 months, the journey
made of the appearance of the first signs to the supported, have
been recorded such as reported by the patients. These pose the
problem of loss memory and therefore the reliability of the infor-
mations collected. A number of patients were excluded from the
study because of their state of health thus limiting the size of
sample. It is necessary to initiate others studies to reinforce our
results.

6. Conclusions
In our study, the high prevalence of malnutrition was, in part,

due to the fact that patients presented to treatment at locally
advanced or metastatic stages.
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It is necessary to sensitize women to the risk of breast cancer,
to create the conditions for early detection and care as soon as
possible (self-examination, investigation, treatment and follow-
up).

In order to early detect malnutrition and situations at risk of
malnutrition, nutritional status assessment should be an integral
part of the overall taken care of cancer patients.
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RESUME :

Le cancer est une prolifération rapide de cellules anormales dont la croissance s’¢étend au-dela de leurs limites habituelles. On
estime présentement que 1’alimentation est incriminée dans plus du tiers des cancers, démontrant I'importance d’une alimentation
saine pour réduire I'incidence de méme que la progression du cancer. En plus du traitement classique (chirurgie, radiothérapie et
chimiothérapie), 1’alimentation durant le traitement anticancéreux a un impact certain sur le patient et 1’évolution de sa maladie. Les
molécules actives présentent dans certains aliments augmentent 1’effet du traitement anticancéreux sur les cellules tumorales. La
consommation des molécules actives présentes dans notre alimentation quotidienne est importante, car elles jouent un role capital
dans la prévention de certains types de cancer.

Mots clés: Alimentation, Cancer, Prévention.

ABSTRACT : ALIMENTATION AND CANCER.

Cancer is a rapid proliferation of abnormal cells which growth extends beyond their usual limits. Currently it is estimated that the
food is implicated in over a third of cancers, demonstrating the importance of a healthy diet to reduce the incidence and progression
of cancer. In addition to the traditional treatment (surgery, radiotherapy and chemotherapy), nutrition during the anti-cancer treat-
ment has an impact on the patient and the evolution of his disease. The active molecules present in certain food increase the effect
of the anti-cancer treatment on the tumoral cells. The consumption of the active molecules present in our daily food is important,
because they play a key role in the prevention of certain types of cancer.

Key words : Alimentation, Cancer, Prevention.

Tirés a part : MANSOUR F., Institut de la Nutrition, de I’Alimentation et des Technologies Agroalimentaires, Université 1 de Constantine.
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INTRODUCTION
¢ cancer est un terme général appliqué a un grand groupe
de maladies qui peuvent toucher n’importe quelle partie de
I'organisme. L'une de ses caractéristiques est la prolifération ra-
pide de cellules anormales qui peuvent essaimer dans d’autres
organes, formant ce qu’on appelle des métastases [1].
Le cancer est provoqué par des facteurs externes (tabac, orga-
nismes infectieuse produits chimiques, et rayonnement) ou des
facteurs internes (mutations génétiques, hormones, conditions
immunisées, et les mutations qui se produisent du métabolisme)
2.
Ces facteurs causals peuvent agir ensemble ou dans 1’ordre ini-
tiés ou favorisés le développement du cancer. Dix ans ou plus
passent souvent entre 1’exposition aux facteurs externes et 1’ap-
parition du cancer [2]. De nombreux cancers peuvent étre préve-
nus en évitant les principaux facteurs de risque [1].
Le mode de vie des individus joue un rdle prépondérant sur les
risques de développer un cancer. On estime présentement que
I’alimentation et responsable de plus du tiers des cancers, dé-
montrant I'importance d’une alimentation saine pour réduire
I'incidence de méme que la progression du cancer [3].
Un nombre significatif de cancers peuvent étre soignés par la
chirurgie, la radiothérapie et la chimiothérapie surtout s’ils sont
détectés suffisamment t6t [1]. Lors de tout traitement contre le
cancer, il est difficile de protéger les cellules saines, ¢’est ce qui,
en fin de compte, explique 1’apparition des effets secondaires
[4].
Les principaux objectifs pendant un traitement anticancéreux en
plus de stabiliser le poids, 1’apport énergétique et 1’apport en
vitamines et sels minéraux et I’apport en molécules anticancé-
reuses 3, 6].
La modification du régime alimentaire de fagon a intégrer cer-
tains aliments constituant des sources exceptionnelles de molé-
cules anticancéreuses représente donc une donc une arme pour
contrer le cancer et pour augmenter I’effet du traitement sur les
celli‘lles cancéreuses [3, 7, 8].
L'objectif de cette contribution est de donner un apergu sur la
place de I’alimentation dans le traitement anticancéreux et aussi
s 1a prévention du cancer.

/
ALIMENTATION ET CANCER : RISQUE
E’/I' PREVENTION
/
//Selon les dernicres observations du Fonds Mondial de la
/ Recherche contre le Cancer publiées en 2007, on estime que
30% de tous les cancers sont directement reliés a la nature du
régime alimentaire des individus, ce pourcentage pouvant at-
teindre jusqu’a 70% dans le cas des cancers gastro-intestinal
(cesophage, estomac et colon) [3]. Parmi les facteurs alimen-
taires ayant le plus d’influence sur le développement du can-
cer, de nombreuses études épidémiologiques ont montré que la
consommation de fruits et 1égumes était associées a une baisse
importante du risque de développer la maladie [3, 9, 10]. Dans
les études cliniques, les personnes consommant le moins de
fruits et 1égumes sont environ deux fois plus susceptibles de dé-
velopper certains cancers que celles ayant une forte consomma-
tion de ces aliments. Ces études suggerent donc que les fruits et
Iégumes, en plus d’étre une source de vitamines et de minéraux,
constituent également une arme efficace pour contrer le cancer
[11, 12].
Le lien entre I'insuline déclenchée par 1’alimentation sucrée et
le risque du cancer a ét¢ largement confirmé par la grande étude
américaine « Women’s health initiative » portant sur pres de 100
000 femmes. Chez ces femmes suivies pendant de nombreuses
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années, avant qu’elles tombent malades, on observe que I'obé- #7

sité n’est pas facteur de risque pour le cancer. Mais c¢’est plutot

le taux d’insuline dans le sang : plus celui-ci est élevé, plus le
risque de développer un cancer du sein est important [13, 14].
Une des publicisations de 1'étude européenne prospective EPIC
(the European Prospective Investigation in to Cancer and Nutri-

tion) confirment 1" hypothése que la viande rouge joue unrdle sur

le risque de cancer colorectal et suggere que le poisson pourrait
avoir un effet protecteur [15]. L'étude de I'INSERM portant sur
une cohorte de 25 000 femmes européennes confirme aussi que
le risque du cancer du sein est presque doublé chez les femmes
présentant des taux ¢levés d’acide gras trans dans le sang [16].

PREVENTION DU CANCER PAR L’ ALIMENTATION

La prévention du cancer par I’alimentation constitue un outil
complémentaire que tout individu peut employer pour supplé-
menter son organisme en agents anticancéreux d’origine nutri-
tionnelle. Combattre le développement du cancer par I’ alimenta-
tion, c’est donc utiliser les molécules anticancéreuses présentes
dans certains aliments pour créer un environnement hostile aux
cellules cancéreuses, pour bombarder quotidiennement les cel-
lules cancéreuses et empécher leur croissance. Dans le cas du
régime alimentaire contenant une prépondérance de mauvais
aliments ou une carence en aliments protecteurs, comme cer-
tain fruits et Iégumes, les tumeurs latente se retrouvent dans un
environnement plus favorable a leur croissance et risquent de
se transformer en cancer. A I'inverse, si I’alimentation est riche
en aliments protecteurs et ne comprend qu’une faible propor-
tion d’aliment déclencheurs, les microtumeurs n’arrivent pas a
croitre suffisamment et les risques de développer un cancer sont
moindres [17].

La recherche effectuée au cours des dernicres années a permis
de mettre en évidence qu'un grand nombre de plantes et d’ali-
ments faisant partic du quotidien alimentaire constituaient des
sources exceptionnelle de molécules possédant la capacité d’in-
terférer avec certains processus a I'ccuvre dans le développe-
ment des cancer [18].

Ces molécule anticancéreuses, appelées composés phytochi-
miques, sont présente en tres grandes quantités dans plusieurs
aliments et boissons consommés par 1’homme. Elles font partie
de familles chimiques bien définie, comme les polyphénols, les
composés sulfurés et les terpenes. 11 est donc possible d utiliser
quotidiennement ces molécules pour contrer le développement
du cancer [19, 20].

DETERIORATION NUTRITIONNELLE DANS
LE CANCER : LE ROLE DE L’ALIMENTATION
ET DU TRAITEMENT

L’altération de 1’état nutritionnel est souvent le résultat d’une
inadéquation entre les apports et les besoins en protéines et/ou
en énergie [21]. Dans le cas du cancer, différents facteurs parti-
cipent a I'altération de 1’état nutritionnel des patients. La dimi-
nution des apports alimentaires reste la cause la plus fréquente et
la plus importante de détérioration nutritionnelle [22].

Les traitements anticancéreux peuvent entrainer des nausées,
des vomissements, des inflammations, des altérations du gott
et de I’odorat ou encore une anorexie. Ces effets peuvent mener
a une prise alimentaire inadéquate et méme causer la dénutri-
tion avec une fréquence 40-80% [4]. N’ importe quel impact sur
I"état nutritionnel est directement 1ié¢ au processus de la maladie
et au traitement [23].

Les principaux objectifs pendant un traitement anticancéreux en
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) plus de stabiliser le poids, I"apport énergétique et 1’apport en

vitamines et sels minéraux, un apport en molécules anticancé-
- reuses existant dans certains aliments [24].

Ces molécules anticancéreuses augmentent I°effet du traitement
anticancéreux sur les cellules tumorales [25]. La catéchines du
thé vert, en plus, de son activité anticancéreuse, augmente 1’effet
de la radiothérapie sur les cellules cancéreuses [26]. La curcu-
mine du curcuma augmente 1’efficacité de la radiothérapie et de
la chimiothérapie [27].

CERTAINS ALIMENTS CONTRE LE CANCER

1. Les Iégumes cruciféres

Les choux, le chou-fleur et le brocoli contiennent des quantités
importantes du suforaphane, des glucosinolates et des indole-
3-carbinoles (I3C) qui sont de puissantes molécules anticancer.
Les sulforaphane et les I3C ont la capacit¢ de détoxifier certains
carcinogéne. Ils empéchent 1’évolution de cellules précancé-
reuses en tumeurs malignes. Ils agissent aussi en favorisant le
suicide des cellules cancéreuses et en bloquant 1’angiogencse
[28. 29, 30].

Inclure ces 1égumes dans le régime alimentaire représente donc
un moyen facile d’apporter a I’'organisme des quantités considé-
rables de ces molécules et, par conséquent, de prévenir le déve-
loppement de plusieurs cancers, notamment ceux du poumon et
du tractus gastro-intestinal. Enfin, I’action inhibitrice de certains
constituants des Iégumes cruciferes envers les estrogenes en fait
un élément essentiel dans la lutte contre le cancer du sein [31].

2. Lail et ces cousins

Les propriétés anticancéreuses des 1égumes de la famille de I’ail
semblent principalement liées a leur contenu en composés sulfu-
rés (I’ajoene, la diallyl sulfide (DAS), diallyl disulfide (DADS).
Ces composés réduisent en partie les effets cancérigénes des ni-
trosamines et composés N-nitroso qui se forment sur les viandes
trop grillées, ou lors de la combustion du tabac. Ils induisent
également I'apoptose des cellules du cancer du colon, du sein,
du poumon, de la prostate, et de la leucémie. [32, 33].

3. Les tomates

Le lycopene, pigment responsable de la couleur rouge de la
tomate, est le compos¢ essentiel du potentiel anticancéreux des
tomates. Peter et al. (1999) ont identifi¢ le lycopéne comme
carotenoide avec une relation inverse claire au développement
du cancer de prostate. L’association inverse était particulicre-
ment évidente pour le cancer agressif, particuli¢rement pour
les hommes ne consommant pas de suppléments de -carot¢ne.
Cette étude fournit une nouvelle preuve pour augmenter la
consommation de la tomate et des produits riches en lycopéne
qui pourrait réduire I’apparition ou la progression du cancer de
la prostate [34].

4. Le Soja

Le contenu en isoflavones des aliments dérivés du soja est
important, car ces molécules peuvent avoir une influence sur
plusieurs événements associés a la croissance incontrolée 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 estrogeénes. Pour cette raison, ces
molécules sont souvent appelées phytoestrogenes.
La pluparts des scientifiques, s’ intéressant au potentiel antican-
céreux des isoflavones du soja, considerent la génistéine comme

la principale molécule responsable de ces effets, de par sa capa-
cité a bloquer I'activité de plusieurs enzymes impliquées dans la
prolifération incontrolée des cellules tumorales, provoquant du
méme coup 1’arrét de leur croissance [35].

5. Le Curcuma et le gingembre

Le curcuma est la principale molécule (la curcumine) respon-
sable de I'effet, anti-inflammatoire naturel le plus puissant. 11
contribue aussi a induire 1’apoptose des cellules cancéreuse et
a inhiber I’angiogenése. En laboratoire, il augmente I'efficacité
de la chimiothérapie et réduit la progression des tumeurs [27].
La racine de gingembre agit aussi comme un puissant anti-in-
flammatoire. 11 contribue aussi a réduire la formation de nou-
veaux vaisseaux sanguins [36].

6. The vert

Le thé vert riche en polyphénols dont les catéchine, et particu-
licrement 1’épigallocatéchine-3-gallate (EGCG), réduit la crois-
sance de 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 cancé-
reuses par apoptose. En laboratoire, il augmente les effets de la
radiothérapie sur les cellules cancéreuses [26].

7. Huile d’olive

L'olive contient en abondance des antioxydants tels que des
actéosides, de 1"hydroxytyrosol, de tyrosol et des acides phényl-
propioniques qui ont pour effet direct de limiter le développe-
ment initial d un cancer.
L’huile d’olive contient en plus des secoidoides et des lignanes
qui contribue au ralentissement de la progression du cancer.
Tous ces composants ¢tant solubles dans la graisse, ils sont ab-
sorbés dans les tissus graisseux, avec des effets protecteurs avé-
rés contre le cancer du sein, du colon, et de I'utérus [37]. Des
recherches espagnoles ont pu montrer que ces polyphénoles et
I’acide oléique agissent en inhibant I’expression du gene HER2,
impliqué dans prés d un cinqui¢me des cancers du sein [38].

8. Les petits fruits, les agrumes et les raisins

Les petits fruits constituent une source privilégiée de polyphé-
nols (acide ellagique, anthocyanidines et proanthocyanidines)
au potentiel anticancéreux [39].

Une orange contient prés de 200 composés différents parmi les-
quels on retrouve une soixantaine de polyphénols et plusicurs
terpénes. Ces composés peuvent prévenir la progression du can-
cer [40].

Les raisins contiennent des polyphénols dont, en particulier, le
resvératrol qui possede une puissante action anticancéreuse [41]

™

P

CONCLUSION

On estime que 30 a 40% de tous les cancers peuvent étre pré-

venus seulement par un mode de vie et un régime alimentaire
particulier. Les aliments a index glycémique élevé et la consom-
mation de la viande rouge peuvent contribuer a un risque ex-
cessif du cancer [24]. La prise abondante de certaines parties
de fruits et de légumes peuvent réduire significativement les
risques d’étre touché par le cancer [9].
Certains aliments de notre régime alimentaire inhibent spéci-
fiquement la croissance des cellules de certains cancers. Cela
permet de dresser une liste d’aliments a privilégier au maximum
dans une alimentation ciblée contre le cancer [8].
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considérablement la pression artérielle, des actions
d'ordre nutritionnel doivent étre déployées pour un
meilleur contréle tensionnel.

P062 : PREVENTION DES RESISTANCES BIOLOGIQUES
A L'ANTICOAGULATION PAR LES ANTIVITAMINES K:
ETUDE INTERVENTIONNELLE EDUCATIVE SUR
L'ALIMENTATION AL'EHU D'ORAN

Hania R. BAHMED.', DEKDOUK M.?, TOUMIH.*
‘Etablissement Public Hopitalier — Cheguevara de
Mostaganem, Algérie. ‘Etablissement Hospitalo
Universitaire d'Oran (EHUO), Oran

Introduction. L'action anticoagulante des antivitami-
nes K est sujette a une importante variabilité causée
par plusieurs facteurs endogénes et exogénes dont
I'alimentation. Objectif. Prévention des résistances
biologiques dues a I'alimentation riche en vitamine K
par une étude interventionnelle éducative a I'EHU
d'Oran. Population et méthodes. La population
d'étude compte 23 patients cardiopathes hospitalisés
au niveau de la chirurgie cardiaque de |'Etablissement
hospitalo-universitaire ler Novembre 1954 d'Oran
(EHUO) sous traitement antivitamines K a savoir |'acé-
nocoumarol « Sintrom® » au cours de la période
s'étendant d'Avril a Juillet 2013 et ayant bénéficié d'un
suivi pharmacologique par I'INR au niveau du Service
de Pharmacovigilance. L'intervention s'est faite grace
un entretien éducatif adressé aux patients mais aussi a
des recommandations thérapeutiques intégrées aux
résultats d'INR. Résultats. Avant l'intervention, les
patients ne connaissaient pas l'utilité de
|'acénocoumarol a une proportion de 84%, de méme
que l'impact thérapeutique d'un régime alimentaire
riche en vitamine K a une proportion de 97%. Seuls 2
patients soit 8,69 % de la totalité de la population
étudiée ont présenté un excés de consommation
d'aliments riches en vitamine K (salade et concombre).
Leur INR infrathérapeutique ne représente que 3,62%
de la totalité des INR dosés et seulement 5,94% des INR
sous la fourchette. Conclusion. L'intervention éduca-
tive effectuée a permis d'éviter la survenue d'une
résistance biologique due a la consommation excessive
de vitamine K alimentaire pouvant sérieusement
perturber le traitement anti coagulant et exposer les
patientsa unrisque thrombo-embolique dangereux.

P063 : ALIMENTATION CHEZ LES DIABETIQUES AU
STADE DE NEPHROPATHIE DIABETIQUE

Naima BOUZNAD., EL MGHARIG., ELANSARIN.
Service d'Endocrinologie, Diabétologie et Maladies
Métaboliques. Laboratoire PCIM. FMPM. CHU
Mohamed VI, Marrakech. Maroc

Introduction. Les néphropathies diabétiques sont
devenues, avec les néphropathies vasculaires, les
premiéres causes d'insuffisance rénale chronique.
Objectif. Etude descriptive réalisée au CHU Mohamed
Vlde Marrakech. Elle concerne les patients diabétiques
de type 2 au stade de néphropathie diabétique.
Population et méthodes. L'étude est menée chez 64
patients, d'age moyen de 60 ans, sex ratio M/F = 0,28.
71,4 % des patients sont suivis pour une HTA et une
dyslipidémie. La durée moyenne d'évolution de
diabete est de 11,6 ans. L'enquéte alimentaire est
réalisée par le rappel des 24 heures. Résultats. Tous les
malades sont obéses ou en surpoids, avec un IMC
moyen de 33 kg/m’. L'hémoglobine glyquée moyenne
estde 9,62% (7,2 et 12,5%). Tous les patients ont une
micro albuminurie ou une protéinurie de 24 positive,
lesdébits de filtration glomérulaires sont compris entre
28 et 75 mL/min. L'apport énergétique moyen est de
2970 Kcal (1700 - 4000 Kcal), I'apport moyen en
protéines de 13,71% (8-16 %), celui en glucides de
59,85% (39-70 %) et en lipides de 25,65% (14-52%). Le
régime peu salé est instauré chez 57,14%. Dans cette
série, I'évaluation de la consommation calorique
journaliere, montre un apport énergétique élevé, la
consommation de glucides est importante au dépend
d'aliments a index glycémique élevé et celle des
produits d'origine animale reste trés limitée. En
parallele, une augmentation considérable de la
consommation des matieres grasses est notée.
Conclusion. La prise en charge hygiéno-diététique des
patients diabétiques de type 2 s'impose, surtout au
stade de néphropathie diabétique. Elle nécessite une
collaboration de I'endocrinologue avec le néphrologue.
Et pour étre convaincant et efficace, le patient devrait
avoir une bonne connaissance des regles diététiques et
un comportement alimentaire correct, afin d'éviter les
risques de malnutrition et de progression de la néphro-
pathie.

P064 : ALIMENTATION DES PATIENTES ATTEINTES DU
CANCER DU SEIN DURANT LA CHIMIOTHERAPIE
Fadhila MANSOUR. **, MEKHANCHA DE."’, YAGOUBI-
BENATALLAH L."*, MEKHANCHA CC."?, NEZZALL.**
‘Institut de la Nutrition, de ['Alimentation et des
Technologies Agro-Alimentaires (INATAA), Université
Fréres Mentouri Constantine, Algérie. *Laboratoire de
Recherche Alimentation, Nutrition et Santé (ALNUTS),
Université Constantine 3, Algérie. *Faculté des Sciences
Meédicales, Université Constantine 3, Algérie

Introduction. Le cancer est une cause majeure de
déces dans le monde, a l'origine de 8,2 millions de
déces en 2012. C'est un probléme de santé publique.
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L'Algérie enregistre annuellement 37 900 nouveaux cas
et 21 700 décés par cancer. Le cancer du sein est le
cancer le plus fréquent en Algérie avec une incidence
de 21,6%. Objectif. Donner un apercu sur I'effet de la
chimiothérapie sur I'alimentation des malades attein-
tes du cancer du sein. Matériel et Méthodes. Une
enquéte transversale descriptive a été menée en 2014,
au niveau du centre anti cancer (CHU Constantine).
L'étude a porté sur 70 femmes atteintes du cancer du
sein sous chimiothérapie qui avaient déja recu une
chirurgie et/ou une radiothérapie. Le questionnaire
utilisé comporte deux parties. La premiére partie
regroupe des questions relatives au malade et sa
maladie. La deuxieme partie comporte des questions
afin d'obtenir des informations concernant |'effet des
symptémes de la chimiothérapie sur I'alimentation des
patientes. Résultats. L'dge moyen des patientes est de
47%8,9 ans, Seulement 5,5% d'entre elles n'ont aucun
changement de leur alimentation suite a la chimiothé-
rapie. Pour le reste des patientes, une diminution de la
prise alimentaire est notée. La perte du go(t et les
vomissements sont les principales causes de cette
diminution et sont observés chez 74% de cette popula-
tion. Conclusion. Les effets secondaires de la chimio-
thérapie peuvent mener a une prise alimentaire
inadequate. Une évaluation réguliere de la prise
alimentaire est nécessaire avant et aprés la chimiothé-
rapie.

P0O65 : IMPACT D'UN REGIME ALIMENTAIRE RICHE EN
SON DE BLE SUR LES MARQEURS BIOCHIMIQUE DE
L'OSTEOPOROSE CHEZ DES FEMMES OSTEOPORO-
TIQUES

Fatima MEHENNI.’, TIR TOUIL A.", MEDDA B.’, NAH-
NOUHN.’

‘Equipe Ecologie Microbienne et Biotechnologie.
Département de Biologie. Université de Mascara.
‘Laboratoire de Recherche L.R.S.B.G, Département de
Biologie, Université de Mascara. ’Hépital de Mascara,
Algérie

Introduction. L'ostéoporose est un trouble systémique
se caractérisant par une réduction de la masse osseuse
et une détérioration micro-architecturale du tissu
osseux, conduisant a une fragilité osseuse. En raison de
sa prévalence importante dans le monde,
I'ostéoporose est considérée comme un probleme de
santé publique grave, apres les maladies cardiovascu-
laires, associé a une invalidité et a une douleur.
Objectif. Evaluer I'impact des fibres alimentaires de son
de blé dur sur les marqueurs biochimiques du remode-
lage osseux. Population et méthodes. Une étude
clinique est menée chez 15 femmes post ménopausi-
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ques agées de 61+8,44 ans, hémodialysées soumis a un
régime riche en fibres alimentaires. Afin d'évaluer leur
statut osseux, des marqueurs biochimiques ont été
dosés : lysylpyridinoline LP et hydroxypyridinoline HP
de l'ostéorésorption dans les urines par la méthode
HPLC, la phosphatase alcaline totale (PAL) de
I'ostéoformation et le bilan calcique. Cette populationa
été répartis en deux groupes, Témoins T qui suivaient
un régime alimentaire ordinaire et groupe GS recevant
dusonde bié dur (100 g/jour). Les deux groupes T et GS
ont regu un apport calcique de carbonate du caicium
(800 mg/jour) par voie orale, pendant un mois.
Résultats et Conclusion. Les résultats montrent que
par rapport aux femmes témoins, les femmes sous
régime de son de blé dur excrétent des taux significati-
vement (p<0,05) moins importants de HP. Aucun effet
n'‘a été noté sur les autres marqueurs de
I'ostéorésorption ou de I'ostéoformation.

P066 : EFFET DE L'ALIMENTATION SUR LES PARA-
METRES LIPIDIQUES DES SUIJETS LITHIASIQUES
Mohammed L. BENINE.", MISSOURI M.", CHEKROUN
A.’, DOUIDIK.(SidiBel Abbes, Oran).

‘Département de Biologie, Faculté des Sciences de la
Nature et de la Vie, Université Djilali Liabés Sidi Bel-
Abbes, BP. 89 Cité Larbi Ben M'hidi 22000 Sidi Bel-Abbés
Algérie ; °Laboratoire de Physiologie de la Nutrition et
de la Sécurité Alimentaire, Département de Biologie,
Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie,
Université d'Oran 1 Ahmed Benbella, 31000 Oran,
Algérie. “Service d'Hépato-Gastroentérologie, C.H.U
HassaniAbdelKader, 22000 Sidi Bel-Abbés Algérie.

Introduction. Si de nombreuses données sont disponi-
bles sur la prévalence de la lithiase biliaire ; en
revanche, peu de données sont colligées quant a
l'incidence de i'alimentation sur la genese de cette
pathologie. Objectif. Le but de ce travail est d'évaluer
I'impact de l'apport énergétique total alimentaire sur
les parametres lipidiques des sujets lithiasiques.
Population et méthodes. Un groupe de 66 sujets
lithiasiques des deux sexes, ayant comme diagnostic
une lithiase biliaire confirmée et nécessitant une
cholécystectomie au niveau du service de Chirurgie
Générale du C.H-U de Sidi Bel Abbes. Des analyses
biologiques ainsi qu'une évaluation des apports
alimentaires avant et 30 jours apres cholécystectomie
sontréalisées. Ungroupe témoin de 66 sujets examinés
au niveau du Centre de transfusion sanguine pour des
motifs autres que toute pathologie vésicale et devant
subir des analyses biologiques ; présentent un bilan
lipidique sanguin normal. Résultats. Les sujets lithiasi-
ques présentent une hypertriglycéridémie et une
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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 deuxieme place parmi les causes de mortalité dans le monde. En Algérie, le
cancer fait I’objet d’un plan national de lutte (2015 — 2019). Le cancer a des effets négatifs sur
I’état nutritionnel du patient, effets causés par la maladie elle-méme, les traitements, les
conditions du parcours effectué (délais d’accés 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 1’étude
¢était d’évaluer 1’état nutritionnel et I’alimentation de patientes atteintes de cancer non digestif en
cours du traitement anti-cancer.

Il s'agissait d'une enquéte transversale a visée descriptive, réalisée durant la période d’Aott 2015
a Février 2016 au niveau des services d’oncologie médicale et de radiothérapie du centre anti-
cancer de la Wilaya de Batna (Algeérie). Elle a visé les patientes agées de 25 a 65 ans présentant
un cancer non digestif en I’occurrence celui du sein, de 1’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’accés aux soins et au
diagnostic : de la survenue des premiers signes cliniques a 1’accés aux traitements. La maladie
était classée en trois stades : Tumeur, invasif (présence de nodules) et métastatique.

L’évaluation de I’état nutritionnel a été réalisée selon trois méthodes: I’indice de Buzby,
I’évaluation objective de I’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 consommeés par jour ont été quantifiés a 1’aide
d’unités ménagéres et d’un manuel photo puis converties en poids a I’aide d’équivalences
préalablement établies. Les quantités d’aliments ont été converties en nutriments a 1’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 1’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
I’enquéte) a été supérieure a un an (351 jours) pour 50% des femmes enquétées. La durée du
parcours entre les premiers signes et 1’accés au premier traitement a été supérieure a 4,5 mois
pour 50 % des femmes enquétées.

Selon I’indice de Buzby, 54,5% des patientes souffraient de dénutrition. Selon la méthode
objective d’évaluation de 1’état nutritionnel, 53,9% des patientes souffraient d’une dénutrition
sévere ou moderée. Par contre selon le Score PG-SGA, 60% de ces patientes étaient a haut risque
de dénutrition nécessitant une gestion des symptémes 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 1’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 1’accés
tardif aux soins et par la nature de la prise en charge. Dans le but de dépister précocement la
dénutrition ainsi que les situations a risque de dénutrition, 1’évaluation de 1’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 1’ovaire - Cancer du col-utérin — Dénutrition - Evaluation
nutritionnelle.
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