Al Al jBagal) 4y i) Jad) &y el
République Algérienne Démocratique et Populaire

alad) Cad) g Alad) andasil) 3 ) 3

Ministére de I’enseignement supérieur et de la recherche scientifique

‘¥ DES FRERES MENTOURI

Université Fréres Mentouri Constantine daiud g ) gila 3 GAY) daaly
Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie 3Lall g dagdal) 2 gl AylS
Département de Biochimie - Biologie Cellulaire et Moléculaire 4 jadl g 4 stal) La sl saal) & guad) plasl) audd

Mémoire présenté en vue de I’obtention du diplome de Master

Domaine : Sciences de la Nature et de la Vie
Filiére : Sciences Biologiques
Spécialité : Physiologie Cellulaire et Physio-Pathologie (PCPP)
N° d’ordre :
N° de série :

Intitulé :

Etude épidémiologique de I’association du cancer avec le syndrome
métabolique et ’explantation du mode de vie des sujets cancéreux

Présentée soutenu par : TOUATI Sara Le 21/06/2023
BOUCHELLIT Assala

Jury d’évaluation :

Présidente : ROUABAH Leila (Pr- Université Fréres Mentouri, Constantine 1).

Encadrante :DAHMANI Dahbia Ines  (MC-A - Université Fréres Mentouri, Constantine 1).
Co-encadrant :DERRIS Amina (Médecin Résidente en Médecine Interne -CHU Constantine).
Examinatrice : OUNIS Leila (MC-A - Université Fréres Mentouri, Constantine 1).

Année universitaire
2022— 2023



Remerciements

Avant tout, nous remercions notre Dieu le tout puissant de nous avoir mis sur le chemin du
savoir et de la lumiére, de nous avoir donné la force et la volonté pour terminer nos études

et accomplir ce travail, qui a toujours guidé nos pas pour accomplir ce travail.

Nous tenons a remercier vivement, tous ceux qui de prés ou de loin ont participé a

I’élaboration de ce mémoire.

Le plus sincere remerciement revient a notre encadreur Mme DAHMANI Dahbia Ines,
pour sa constante disponibilité, ses conseils, sa patience et surtout son soutien moral. Nous

vous remercions d’avoir mis autant de volonté et d’attention a notre travail.

C’est avec un immense plaisir que nous remercions la présidente du jury le Professeur

ROUABAH Leila et lui expriment notre gratitude la plus sincere.

Merci de nous faire 1’honneur de présider la soutenance de ce mémoire et de juger notre
travail. Nous vous remercions pour toutes les valeurs que vous nous avez inculqués ces
dernieres années, pour votre soutien moral, votre gentillesse et de nous avoir permis de
profiter du maximum de vos connaissances. Nous vous témoignons notre reconnaissance et

nos respects les plus profonds.

Aux Dr. DERRIS Amina notre Co-encadreur Merci pour votre accompagnement et votre
aide durant la période de notre stage, Nos vifs remerciements.

Aux membres du jury Madame OUNIS Leila qui pour nous est un honneur de présenter
notre mémoire aupres d’eux.

Pour madame ZAGHDAR dans son apport dans nos études statistiques.

Aux professeur ZERROUKD médecin au niveau du service oncologie CHU Constantine
Nous tenons a exprimer notre profonde gratitude et nos sincéres remerciements pour votre
dévouement et votre expertise en tant que médecin, nous vous remercions de nous avoir
permis d’entre dans le service, Merci encore de nous avoir donné cette opportunité

précieuse.

Aux doctorante DIF chiraz nous souhaitons le meilleur dans votre carriere universitaire
et sommes convaincus que vous continuerez a avoir un impact significatif dans votre

domaine.



Dédicace
Je dédie ce mémoire a toutes ces personnes qui ont été présentes a mes cotés
A mes chers parents,

Cette mémoire est dédiée a vous deux, mes piliers inébranlables, mes sources d'amour et
de soutien constants. VVotre présence bienveillante et votre encouragement indéfectible ont
été les fondations sur lesquelles j'ai pu batir Mon éducation

Depuis mes premiers pas jusqu’a aujourd'hui, vous avez ét€¢ mes premiers enseignants, mes
guides et mes inspirations, Vous m'avez transmis des valeurs de persévérance, d'ambition
et d'intégrité, qui m'ont guidé tout au long de cette aventure. Vos sacrifices, vos
encouragements et vos conseils éclairés ont été la clé de ma réussite.

Maman, tu as été mon roc, toujours présente pour me réconforter dans les moments de
doute et m'encourager a donner le meilleur de moi-méme. Ta sagesse, ta patience et ta
bienveillance ont été une source inépuisable de force et de motivation.

Papa, ton exemple de travail acharné, de détermination et de discipline a été une
inspiration constante pour moi.

A mes sceurs bien-aimées,

Chourouk, tu as toujours été la pour moi, me guidant avec sagesse et bienveillance. Ta
force intérieure et ton optimisme ont été des exemples que j'ai cherché a suivre. Les
discussions enrichissantes que nous avons eues ont stimulé ma réflexion et m'ont
encouragé a approfondir mes recherches.

Soundous, ton intelligence et ta perspicacité ont été une source d'inspiration constante. Tes
conseils précieux et tes idées novatrices ont contribué a enrichir mes travaux.

A mes chers fréres,

Raid, Zakaria et Djawad mes précieux fréres cette dédicace témoigne de mon amour
profond et de ma gratitude éternelle envers vous ; Merci.

A mon fiancé,

Ali Tu es la personne qui illumine ma vie Ta présence a été une source de bonheur Tu m'as
encouragé a poursuivre mes réves, a me dépasser et a croire en mes capacités.

A mes chéres amies,

Nour El Imane, Rayane, Aicha, Oumaima, khadidja....et A tous mes amies Vous étes
les rayons de soleil.

Avec tout mon amour et ma reconnaissance éternelle SARA



Dédicaces

A ALLAH le tout puissant de m’avoir donné la capacité d’écrire et de
réflechir, la force d’y croire, le courage et la patience d’achever ce travail
YAl Y i Lo g4l 2an)” Je dédie ce travail : Au Roi et a la Reine de mon

coeur mes chers parents

A I'hnomme de ma vie, mon exemple éternel, celui qui s'est toujours sacrifié
pour me voir réussi a toi cher Papa

A ma mere Nora pour son amour, ses encouragements, et pour m'avoir fait
des douaa durant ces années d'études

A mon soutien moral et ma source de joie et de bonheur Mohammed, il m'a
aidé et soutenu jusqu'au dernier point

A mon petit prince Chahine qui est toute ma vie toute ma force que dieu le
preserve pour nous

A ma grande et mon adorable seeur Doudou et capetite reine Elinequi sont
actuellement a [’étranger, leurs présence et toujours dans le coeur

A mes grands parents et mes petits fréres Aniset Mohammedceux quiont
partagées avec moi tous les moments d’émotions lors de la réalisation de ce
travail ils m'ont chaleureusement supporté

A ma meilleure amie Nour, merci d'étre présent pour moi tu es une amie
exceptionnelle qui n'a pas d'égale

ASSALA



TABLE DES MATIERE

Remerciements
Dédicace
LISTE DES TABLEAUX

LISTE DES FIGURES
LISTE DES ABREVIATIONS

RESUME
ABSTRACT

INEFOTUCTION ..ottt e

CHAPITRE |

Partie.l : Le syndrome métabolique

I1. Définitions du Syndrome Métabolique ...............cooiiiiininiiiiiie e
I1.1.Définition originale de Reaven...............coooiiiiiiiiiiiiiiii e
I1.2. Définition de I'organisation mondiale de la santé (1998-1999) .................
I1.3. Proposition originale du groupe de la “Québec cardiovascularstudy” ......

I1.4. Définition du NCEP - ATP Il américain (2001)...........ccceviiiiiininnn...

I1.5. Définition du groupe européen d'étude de l'insulinorésistance EGIR (2002) ...

11.6. Rapport de L’AACE (2003) ...onuiniiiii e
11.7. Définition de 1a FID (2009) ......oviniiriiiiie e
11.8. Définition selon PAHA/NHLBI ...
I11. Epidémiologie du syndrome métabolique.................c.oveeeiiiiiiiiiiee e,
HELL Dans le MONGe. .......oviniiii e e,
L2, AUMEAGNIED. ... e
I3, ENAIGAIIE. .o
IV. PhysSiopatnolOgie. .. .. ...
IV.1. Les facteurs gentIQUES. ... ....ouirie ittt
IV.2. Les facteurs environnement prénatal..................ocoiiiiiiiiiiei e,
IV.3. Les facteurs ComportementauX. .........c.ooveuieriiriniiriie e,
V. Facteur de risque et Modification métabolique et hormonale.....................
V.1.0bésité abdominale et SM.........coiiiiiiiiiiii i
V.1.1. DL’importance du calcul de PIMC............c.cooiiiiiiiiiiies
V.1.2. Importance de la mesure du tourde taille......................ooiiil.



V.1.3. SM et ’insulino-réSiStanCe. ...........covviuiiininiiiiiiieeeeeeen 13
V.1.3.1. Insulino-résistance et taux de glycémie..............covvvevvveeennnnnn. 14

V.1.3.2. Résistance a I'insuline, adipocytes et dyslipidémie.................... 15

V.1.3.3. Tolérance altérée au glucoSe..........cevvvivriiiiiiiiiiiiiiiiaeennnns 16

V.2.SM et DysHPpIdemie. .......c.ovuiiniiiiitiii e e 16
V.2.1. Modifications du cholestérol LDL.............cccooiiiiiiiiiiniiiinnns 16
V.2.2. Modifications du HDL-cholestérol................ccoooviiiiiiniiiiennnen, 16
V.3.Hypertension artérielle.............coooiiiiii e, 17
V.4. facteurs liésSmode de Vie.........o.oviniiiiii 17
V.5.SM et r0le dU SIrESS. .. .t 18
VI. Complications associées au Syndrome Métabolique ...................ccoenenen. 19

VI.1. Risque diabétetype 2 ......cccovveiiiiiiiiiiiiiiii e 19

VI.2. Complication cardiovasCulaire ...............cooeiiiiiiiiiiiiiiieiieeee. 19
VI3, RISQUE 08 CANCEN ...\ttt e 20
VII. Alimentation et syndrome métabolique................ccoooeiiiiiiiiiiinnne, 20
VIII. Activité physique et syndrome métabolique...............ccooiiiiiiiiinnnn 21
Partie.2 : Géneralités Sur Le Cancer
Lo DEFINITION. ... 22
1.1, LES CAICINOMIES. .. ettt et ettt et et et e e et e et et e e e e e e e aas 22
1.2, LS SAICOMIES. .. .ottt ettt e et 22
1.3. Les hémopathies malignes............ccooiiiiiiiii e, 22
L EPIdEMIOIOGIE. .. o e 22
I1.1. Prévalence du cancer dans le monde..............cooveeiiiiiiiiiiiiiieeieene 22
0 R 2 AN 41 1< 4 10 L 22
11.2. En AfTIQUe. ..t 22
.13, BN EBUIOPe. ..o 23
I LA EN ALQEIIE. ..o e 23
I11. Les Différents types de CANCEN ........o.viviriii i, 23
IV. Physiologie et pathologie du cancer .............ccooiiiiiiiiiiii e, 23
V. Facteurs favorisants le développement du cancer...................coooviiviiiinnn.. 25
V.1, FaCteurs NUOQENES. ......oueitii et et eaa 25
V.2 FACIEUIS BXOQBNES. .. .t sttt ettt et et et et eee et e e et et e e e e e e e 26
VI Traitement dU CANCEN . ......uie e e e e, 27
V1. ASSOCIAtIoN SM L CANCET ... ...ttt e 28
CHAPITRE II: Patients et méthodes
I. Type etobjectifs d’étude ...........ooeiiinii i 31

Il. Population d’étude ..o, 31



1.1 L étude €pidémiologique .......oovvnviiniiiii e
1.2 exploitation du mode de Vie.........ooiviiiiiiiiiiii e
[1.2.1 Les criteres d’inclusion. .........o.veirinieeein e vieeieee e
[1.2.2.1 LS CANCEIEUX ...viveieititeeee et e e e
11.2.1.2 Les cancéreux avec syndrome métabolique ................ccco......
11.2.1.3Sujets ayant Un SM ... ...,
11.2.1.4 SUJELS SAINS ....vtitit ittt e
[1.2.2Les criteres NON-iNCIUSION ..........coiiiiiii e
[1.2.2.11.8S CANCEIBUX ..envnvneneteeet et et et et et et et et e e e e e e e eeeee e
11.2.2.2Les cancéreux avec syndrome métabolique ............................
11.2.2.3 Sujetsayant Un SM ... ...
11.2.3Les critéres d’eXClUSION .........oiviiiiiiii i e e

. RecUBI S DONNEES .. ..o e e

.11 ¢étude EpidemiologIqUE. .. ..uveneiei ettt et e e
II1.2 L’exploitation du mode de VIe ..........coiiiiiiiiiiniiiieeece e e
IV. Analyse et traitement des données..............o.ovviniiriiiiiieiieie e e

V. Mesures des variables anthropometriques. ............c.oeiveieee i

V.l Lataille (€N CM) c.uvii e e e
V.2Le poids (K@) u e

V. 3CIaSSITICAtION IM C . ..
Chapitre 111 Reésultat

. L’étude épidemiologiqUe. .. .....ouiniiniit it e

I.1 Affectation des patients CANCETEUX ...........ouevuitinimimiiniinenien e eeeeeeaeene

[.1.1Répartition des cancéreux selon le SexXe ...........oovvviiiiiiiiiiinnnnnn...

[.1.2 Répartition des cancéreux selon le type du cancer............................

I.1.3Reépartition des cancéreux selon IMC..............ccoviiiiiiiiiiii

I.1.4Répartition des cancéreux selon HTA ...,

I.1.5Répartition des cancéreux selon diabéte ..............coovviiiiiiiiiiiiin.n.

1.2 Affectation des patients cancéreux atteints avec syndrome métabolique ........

[.2.1R¢épartition des cancéreux selonle SM ...........cooviiiiiiiiiiiii i,
[.2.2R¢épartition des cancéreux atteints avec SM selon le sexe...................
I.2.3Répartition des cancéreux atteints avec SM selon 1’age ....................

1.2.4Répartition des cancéreux atteints avec SM selon le type de cancer......

I1. Exploitation de MOde VI€ .......ovuiiiriiii i et e eeerree e e eaee e

I1.1 Répartition des populations étudiées selon les caractéristiques
ANENTOPOMEBLIIGUES. ... ..cvveeeere ettt ettt ettt ettt et e eaeeeae e e eae e

I1.2Répartition selon les caractéristiques sociodémographiques des patients ...

36
36
36
37
40
40
41
42
42
43
43
44
46

46
46



I1.3Répartition SeloN 1eS ATCD .......oviniiiiii e 48

II.4Répartition selon les habitudes alimentaires..............c.ccooiiiiiiiiiinennen.. 49
II.5Répartition selon le mode Vie...........o.oiiiiiiiiii i 51
II.6Répartition selon I’hygiene alimentaire et I’activité physique..................... o4

Chapitre IV Discutions

| DI Te 01510} 1 P 56
CONCIUSION ..ttt e e e e e e e, 69
Reference

Annexes



Liste des tableaux

Tableau. | : Classification du poids, de I’IMC et de risque de morbidité

Tableau. 11 : Classification du risque pour la santé selon I’IMC et le tour de taille
Tableau. 111 : Répartition des cancéreux selon le sexe

Tableau. IV : Répartition des cancéreux selon le type du cancer

Tableau. V : Répartition des cancereux selon IMC

Tableau. VI : Répartition des cancéreux atteints avec SM selon le sexe

Tableau. VII : Répartition selon 1’age

Tableau. VIII : Répartition des cancéreux atteints avec SM selon le type de cancer

Tableau. IX : Répartition des populations étudiée selon les résultats

anthropométriques.

Tableau. X : Répartition des populations étudiées selon les données

sociodemographiques
Tableau. XI : Répartition des sujets selon les ATCD personnels

Tableau. XII : Répartition des populations étudiées selon les habitudes

alimentaires
Tableau. X111 : Répartition des cas selon le mode vie

Tableau. X1V : Répartition selon le mode de vie alimentaire et activité physique

13

14

36

39

40

43

44

45

46

47

48

50

52

54



Liste des figures

Figure. 01 : Pathophysiologie du syndrome métabolique

Figure. 02 : Mécanisme de I’insulino-résistance.

Figure. 03 : Réle du stress dans la genese du syndrome métabolique.
Figure. 04 : Les étapes de cancérogenese

Figure. 05 : Répartition des cancéreux selon le type.

Figure. 06 : Répartition des malades selon HTA.

Figure. 07 : Répartition des malades selon Diabete.

Figure. 08 : Répartition des cancéreux selon 1’attient de syndrome métabolique

10
15
18
24
38
41
42
43



Liste des abréviations

ADN : Acide désoxyribonucléique

AGL : Acides gras libres

AHR: Aryl hydrocarbon receptor

Apo B: L’apolipoprotiéne B

ARN: Acideribonucléique

ARNT: Acideribonucléique de transfert

BHLH: Basic helix loop helix

CDH13: Cadhérine 13

CETP : Protéine de transfert des esters de cholestérol
CHU : Centre hospitalier universitaire

CRC : Cancer colorectal

DT2 : Diabéte de type 2

EBV : Virus epstein-barr

EGIR: Européan group for the study of insulin resistance
EPIMIL: Epidemiology of the metabilic syndrome
ESC : Cancer de I’cesophage

ESH : Société européene d’hypertension

FID : Fédération international du diabéte

FTO: Fat mass and obesity-associated

GC : Cancer gastrique

Gl : Cancer gastro-intestinal

HCC :Hepatocellularcarcinoma

HDL : Lipoprotéine de haute densité

HHV8 : L’herpés virus humain type 8

HIF-1 : Hypoxia-inducible factor

HPV : Virus de papillome humain

HTA : Hypertension artérielle

IL-1: Interleukine-1



L’AACE: The association for the advancement
L’AHA/NHLBI: Americanhaeart association / National heart, lung, and blood institute
LDL : Lipoprotéine de bassedensité

MCGRRY :

MCYV : Volume globulaire moyen

NCEP : National cholesteroleducation programme
NOS : Oxyde nitrique synthase

OMS : Organisation mondiale de la santé

PAS : PER-ARNT-SIM

PER : Le plan d’epargne retraite

SEP : sclérose en plaques

SICAN : Salon d’information sur le cancer
SIM : Single-minded

SM : Syndrome métabolique

TA : Tissu adipeux

TH : Tour de hanche

TNF: Tumornecrosis factor

TT : Tour de taille

USA : Aux Etats-Unis

UV : Rayonnement ultraviolet

VIH : Le virus de 'immunodéficience

VLDL : Lipoprotéine de trés faibles densités

WOSCOPS: the west of scotland coronary prevention study



Résume :

Contexte : Le syndrome métabolique constitue une entité qui regroupe chez le méme
individu, une obésité centrale, une hypertriglycéridémie, une baisse du HDL cholestérol,
une HTA et une intolérance au glucose. Il existe des preuves croissantes suggérant qu'il
existe une association entre le syndrome métabolique et le risque de développer certains
types de cancer. Les mécanismes sous-jacents a cette association ne sont pas encore
complétement compris, mais il est possible que linflammation chronique et les
perturbations hormonales associées au syndrome métabolique puissent jouer un role dans
le développement Du cancer.

Objectifs : Dans ce contexte, notre travail a comme objectif, recense les types de
cancers les plus fréquent chez la population de I’Est Algérien, la fréquence du syndrome
métabolique chez ces derniers et 1’é¢tude de I’influence du mode de vie des personne
(régime alimentaire et activité physique) sur le développement du cancer.

Méthodologie :Notre étude a porté sur deux volets le premier concerne une étude
prospective sur 1716 dossiers de 1’archive des patients cancéreux du service oncologie
CHU Constantine des trois années suspensives 2020 / 2021 /2022.Les données ont été
collectées a 1’aide d’une fiche d’exploitation sur EXCEL, et le deuxieme volet concerne
une étude transversale prospective portant sur 120 patients : 30 personnes atteintes du
cancer ,30 sujets cancéreux ayant un SM hospitalisés durant I’année 2023 au niveau du
service d’oncologie au sein de 1’établissement Hospitalier CHU Constantine, 30 sujets avec
SM recrutés du service de la Médecine interne CHU Constantine et 30 sains. Ce volet a été
réalis¢ a ’aide des questionnaires portant sur le régime alimentaire et activité physique.
Toutes les données sont réalisées par SPSS.

Résultats :Nos résultats révelent que les femmes sont les plus touchées par le cancer
avec p-value=0.000, et que le risque de développer le cancer augmente progressivement
avec I’age avec p-value= 0.000.Nous avons également trouvé que le surpoids et 1’obésité,
HTA et diabéte sont plus fréguemment associes a la pathologie cancéreuse avec p-
value=0.000et que les cancers les plus retrouvés sont : le cancer du sein suivit du cancer
colorectal et du poumon .Aussi, Nos résultats révelent que le régime alimentaire et
l'activité physique sont associée a 1’atteints d’un SM et cancer avec un p-value=0.000. Des
associations significatives ont également été observées avec des variables telles que
l'activité socioprofessionnelle, le niveau d’éducation, 1'état matrimonial. Une prévalence
plus élevée d'hypertension artérielle a été observée chez les personnes atteintes a la fois du
syndrome meétabolique et du cancer, ce qui indique une différence statistiquement
significative. La prise en charge du syndrome métabolique nécessite une approche globale

Conclusion : En conclusion, il est crucial de sensibiliser davantage a I'association entre
le syndrome métabolique et le cancer, afin de promouvoir des mesures préventives
efficaces et d'améliorer les résultats de santé a long terme pour les individus concernes.

Mots-clefs : Syndrome métabolique ; Mode de vie ; Obésité, cancer



Abstract:

Context: Metabolic syndrome is a cluster of conditions including: central obesity,
hypertriglyceridemia, low HDL cholesterol, hypertension, and glucose intolerance that
occur together in an individual. Increasing evidence indicates a link between metabolic
syndrome and the risk of developing specific types of cancer. Although the precise
mechanisms underlying this association are not completely understood, it is plausible that
chronic inflammation and hormonal imbalances associated with metabolic syndrome could
contribute to the development of cancer.

Objectives: In this context, our work aims to identify the most common types of
cancer among the population in Eastern Algeria, determine the prevalence of metabolic
syndrome among them, and study the influence of lifestyle factors (diet and physical
activity) on cancer development.

Methodology: Our study has two primary objectives. The first part involved examining
1716 medical records from the oncology department of Constantine University Hospital,
spanning the years 2020, 2021, and 2022. Data selected is organized using Excel spread
sheets. The second part consists of a prospective cross-sectional study with 120
participants, comprising 30 individuals with cancer, 30 cancer patients diagnosed with
metabolic syndrome (MS) and admitted to the oncology department of Constantine
University Hospital in 2023, 30 MS subjects recruited from the internal medicine
department of the same hospital, and 30 healthy individuals. This phase of the study
involved utilizing questionnaires on dietary habits and physical activity. The collected data
was subsequently analyzed using SPSS software.

The results: Our findings reveals a higher incidence of cancer in women, with a p-

value=0.000. Furthermore, we observed a gradual increase in the risk of developing cancer
with age, with a p-value=0.000. Additionally, we found that overweight, obesity,
hypertension, and diabetes were more commonly associated with cancer, with a p-
value=0.000. The most prevalent cancers identified in our study were breast cancer,
followed by colorectal cancer and lung cancer. Moreover, our results indicated a
significant association between diet, physical activity, metabolic syndrome, and cancer,
with a p-value=0.000.
Significant associations were also identified with variables such as socioeconomic status,
educational level, and marital status. Individuals with both metabolic syndrome and cancer
exhibited a higher prevalence of hypertension, indicating a statistically significant
difference. The management of metabolic syndrome requires a comprehensive approach
that includes diligent monitoring of diet and physical activity.

Conclusion: In conclusion, it is crucial to raise awareness about the association
between metabolic syndrome and cancer in order to promote effective preventive measures
and improve long-term health outcomes for individuals affected by these conditions.

Keywords: Metabolic syndrome; Lifestyle; Obesity; Cancer.
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Introduction

Le syndrome métabolique (SM) a été mentionné pour la premiére fois au XVllle
siecle par le médecin et anatomiste italien Morgagni. Dans ses observations cliniques,
Morgagni a constaté chez ses patients I'association de plusieurs anomalies métaboliques
telles que I'obésité abdominale, I'nypertriglycéridémie, un taux bas de cholestérol HDL,
une intolérance au glucose ou un diabéte de type 2, et une hypertension artérielle. Cette
condition est relativement fréquente et sa prévalence augmente avec I'age. Le syndrome
métabolique prédispose a la fois au développement du diabéte de type 2 et a des

complications cardiovasculaires (Dallal BC, 2015).

Différentes définitions du syndrome métabolique ont été proposées par des
organisations telles que I'Organisation mondiale de la Santé (OMS), la Fédération
Internationale du Diabete (FID) et le National Cholesterol Education Program
AdultTreatment Panel 111 (NCEP ATP III).

La prévalence du syndrome métabolique varie en fonction de sa définition, de I'année
de I'étude, de I'dge, du sexe et de I'ethnie de la population étudiée, ce qui rend les
comparaisons entre pays complexes. En France, par exemple, I'étude DESIR (Données
Epidémiologiques sur le Syndrome d'Insulino-Résistance) a montré une prévalence du
syndrome métabolique de 16 % chez les hommes et de 11 % chez les femmes (BALKAU
B, 2003). Dans I'étude MONICA (Monitoring Trends and Determinants in
CardiovascularDisease), cette prévalence était de 22,5 % chez les hommes et de 18,5 %
chez les femmes (GAMILA S, 2003).Aux Etats-Unis, le syndrome métabolique touche 24
% de la population adulte (FORD ES, 2002). Malgré I'intérét scientifique croissant suscité
par ce syndrome, notamment en raison du probleme majeur de santé publique qu'il
représente lié au vieillissement de la population et a I'évolution des modes de vie, peu

d'études ont été consacrées a ce sujet en Afrique, et en particulier en Algérie.

Le syndrome métabolique (SM) et le cancer sont deux conditions complexes qui
peuvent étre interconnectées. Le SM est caractérisé par une combinaison de facteurs

métaboliques peuvent augmenter le risque de développer certains types de cancer.

Plusieurs études ont exploré la relation entre le SM et le cancer, et bien que les
résultats soient variés, certaines associations ont été observées. Par exemple, le SM a été
associe a un risque accru de cancer colorectal, de cancer du sein (chez les femmes
ménopausees), de cancer de l'endometre et peut-étre de cancer de la prostate (Calle
EE ;2003). Les mécanismes sous-jacents a ces associations peuvent impliquer I'effet

1
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combiné de I'obésité, de l'insulinorésistance, de l'inflammation chronique et des

perturbations métaboliques sur la progression tumorale.

Cependant, il est important de souligner que la relation entre le SM et le cancer est
complexe et nécessite encore des recherches approfondies. D'autres facteurs tels que I'age,
le sexe, l'ethnie, les antécédents familiaux de cancer et d'autres facteurs de risque
spécifiques au cancer peuvent également influencer cette relation. Il convient également de
noter que la gestion adéquate du SM, par le biais de changements de mode de vie sains tels
que I'exercice régulier, une alimentation équilibrée et la perte de poids si nécessaire, peut

aider a réduire les risques associés au cancer (Russo A ;2008).

En résumé, bien que la relation entre le SM et le cancer soit encore en cours d'étude,
il est clair que ces deux conditions peuvent étre liées. Une compréhension approfondie des
mécanismes sous-jacents et une prise en charge adéquate du SM peuvent contribuer a

réduire le risque de développer certains types de cancer.

Dans le cadre de notre étude, Les objectifs ultimes visés par notre étude est :
e L’estimation de la fréquence du syndrome métabolique au sein de la population
algérienne.
e Etablir la relation entre le syndrome métabolique et le cancer, et I’exploitation des
facteurs de risque associés a cette condition.
e L’exploitation de l'impact du mode de vie, notamment le régime alimentaire et

I'activité physique, sur le développement du cancer.



J

N\

CHAPITRE I
Synthese bibliographique

L

e




Chapitre I : partie 1 : le syndrome métabolique

Partie 1 : Le syndrome métabolique
ILHISTORIQUE :

Le syndrome métabolique bien plus ancien gu'on ne le croit couramment, apparait déja
en filigrane dans les écrits de Jean-Baptiste Morgagni (1682-1771) qui a pressenti au XVllle
siécle, a la suite d'observations anatomopathologiques, I'association non fortuite d'une obésité,
d'une hypertension artérielle, d'un diabéte et d'une hyper uricémie (Meisinger et al., 2006).

Morgagni décrit sans ambiguité les méfaits de I'accumulation de la graisse viscérale

abdominale et médiatisnale qu’il tient pour responsable d'un état favorisant la mort cardiaque

(Pajunen et al., 2010) .

En 1923, Eskil Kylian, un médecin suédois, décrit ce syndrome comme la conjonction
de divers symptomes : hyperglycémie, concentration sanguine élevée en acide urique,
pathologie plus communément appelée « la goutte » et hypertension artérielle (HTA) et appel
ce phénomene le « le syndrome hypertension — hyperglycémie — hyper uricémie » (Kylin E,
1923).

En 1927 Gregorio Marianne fondateur de 1’endocrinologie moderne en Espagne définit
I’HTA et ’obésité comme un état de pré-diabéte et émet ’hypothése d’une prédisposition
constitutionnelle a I’origine de [’association entre : diabéte, HTA, obésité. Il souligne
également le role essentiel de I’alimentation pour prévenir et traiter ces altérations (Crepaldi et
al., 2006) .

En 1947, le médecin francais ; Jean Vague redécouvre I’'importance de 1’obésité qu’il
qualifie D’androide comme la condition la plus communément associée au diabéte et aussi

maladies cardiovasculaires(Vague J, 1947).

En 1956, Vague fit le lien entre ce syndrome et I’obésité androide et 1’athérosclérose Le
terme syndrome métabolique fut reconnue en 1981 par Hanefeld et Leonhard, mais c’est
Gerald Reaven, en 1988, qui mit I’insulino-résistance au cceur du syndrome métabolique et qui

lui donna le nom de syndrome X(Legry V, 2009).

En 1992, une correlation est etablie entre le syndrome X et une concentration
plasmatique d’insuline élevée. Hafner et son équipe deviennent ainsi les premiers a établir le

lien entre insulinorésistance et troubles métaboliques et parlent de « syndrome
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d’insulinorésistance »L'obésité, non inclue dans un premier temps flt ajoutée par Reaven
1995(Weiss, 2016).

I1. Définitions du Syndrome Métabolique :

Pour déterminer les stratégies de prévention, plusieurs groupes d'experts ont propose des
criteres diagnostiques qui sous-tendent diverses définitions du syndrome métabolique.

C'est une définition évolutive, on distingue par ordre chronologique :

e Définition originale de (Reaven, 1988);

o Définition de L'ORGANISATION MONDIALE DE LA SANTE (1998-1999) ;

e Proposition originale de GROUPE DE LA “QUEBEC CARDIOVASCULAIRE
STUDY” ;

e Définition de NCEP - ATP 11l AMERICAIN (2001) ;

o Définition de GROUPE EUROPEEN D'ETUDE DE L'INSULINORESISTANCE
EGIR (2002) ;

e Rapport de L’AACE (2003) ;

o Définition de la FID (2009) ;

11.1. Définition originale de Reaven (1988):

La description originale de REAVEN 1988 comprenait une constellation d'anomalies
lies a l'insulinorésistance et a I'hyper insulinémie qui en résulte en tant que mécanisme de
compensation face a la résistance cellulaire vis a-vis de I'action de I'insuline :

Un excés pondéral, une diminution de la tolérance au glucose, une hyper
triglycéridémie, un abaissement du taux de cholestérol HDL et une HTA. Il est a noter que,
dans sa version originale du syndrome X,(Reaven, 1988),contrairement a(Favier & Vague,
1956) et a Kaplan(Kaplan et al., 1989)n'avait pas insisté sur le caractére androide ou
tronculaire de I'obésité.

11.2. Définition de I'organisation mondiale de la santé (1998-1999) :

L’OMS a propos¢ la premiere définition officielle de SM. Cette premiere définition
montre la résistance a I'insuline comme une composante majeure de SM, les autres symptomes
indiquant un risque supplémentaire de complications cardiovasculaires (Weiss & Hennet,
2017)Cette définition exige qu'au moins deux des critéres suivants soient ajoutés au

métabolisme anormal des glucides :
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e Une obésité centrale : définie par un indice de masse corporelle augmenté (IMC >
30 Kg/m2) ou un rapport tour de taille sur tour de hanches élevé (> 0, 90 chez I’homme, > 0,
85 chez la femme).

e Une hypertension artérielle : définie par 1’existence d’un traitement
antihypertenseur et/ou d’une pression artérielle élevée, c'est-a-dire > 160 mm Hg pour la
pression systolique, dans la proposition initiale, valeur ramenée a > 140 mm Hg dans la
version officielle, ou >90 mm Hg pour la pression diastolique.

e Une dyslipidéemie : définie comme un taux accru de triglycérides (>150 mg/dl ou
1,68 m mol/l a jeun) et /ou un taux abaissé de cholestérol HDL (< 35 mg/dl ou 0,90 m mol/l
chez ’homme, < 40 mg/dl ou 1,04 mmol/l chez la femme).

e Une micro albuminurie : définie par une excrétion urinaire d’albumine >20 pg/
minute ou >20mg/g de créatinine (valeur augmentée a 30 mg/g de créatinine dans la version
finale)(Asslouj et al., 2022) .

11.3. Proposition originale du groupe de la “Québec cardiovascularstudy” :

Parmi les nombreux facteurs de risque impliqués dans le SM(Reaven
GM.1993) .L’équipe de la “Québec Cardiovascular Study”, dirigée par J-P Després, apres
avoir mis-en exergue I'hyper insulinémie en tant que facteur de risque coronarien indépendant,
a particulierement insist¢é sur une triade appelée “triade athérogénique”. Elle comporte
I'association d'une élévation de I'insulinémie a jeun, d'une augmentation de I'apolipoprotéine B
(Apo B) et d'une diminution de la taille des particules LDL, anomalies fréquemment
rencontrées chez les sujets masculins avec obésité viscérale .1l a été rapporté que les sujets
porteurs de cette triade ont un risque 20 fois supérieur de coronaropathie a celui des sujets
indemnes, alors que le risque relatif n'est accru que de 4 fois environ si I'on prend en
considération la triade lipidique classique (LDL accru, HDL abaisse€, triglycérides élevés)
(Després et al., 1996).

11.4. Définition du NCEP - ATP 111 américain (2001) :

Selon la déefinition NCEP/ATPIII (2001) une personne présentant au moins trois des cing
facteurs de risque suivants est considerée comme porteuse du syndrome :

e Circonférence >102 cm pour les hommes et >88 cm pour les femmes

e Une augmentation des triglycérides a jeun > 150 mg/dl

e Une diminution du cholestérol HDL a < 40 mg/dl chez les hommes et < 50 mg/dl

chez les femmes.
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e Une ¢élévation de la pression artérielle >130/>85 mm Hg .

e Une augmentation de la glycémie a jeun >110 mg/dl (Weins et al., 2016).

Méme si la définition du SM proposée par le NCEP-ATP Il américain est celle qui a
été retenue par la troisieme Task Force Européenne pour la prévention des maladies
cardiovasculaires, les critéres proposés par 1’américain ont fait I'objet de certaines critiques,
notamment en ce qui concerne les valeurs particulierement élevées proposées pour la
circonférence de la taille. En effet, le SM est déja présent pour une élévation bien moins
marqueée du tour de taille (en particulier dans certaines ethnies) et les discussions qui en ont

suivi ont abouti a une proposition de nouvelle définition de «consensus» (NCEP, 2001).

11.5. Définition du groupe européen d'étude de I'insulinorésistance EGIR (2002) :

Le groupe EGIR propose de considérer qu'un individu est porteur du SM lorsqu’il
présente une hyper insulinémie a jeun (au-dessus du quartile supérieur d’une population
normale) et au moins deux des anomalies :

e Une obésité centrale : définie par une circonférence de la taille > 94 cm chez
I’homme et > 80 cm chez la femme IMC >30.

e Une hyperglycémie : définie a jeun par une concentration plasmatique > 110 mg/dl.

e Une HTA : définie par une pression systolique >140 mm Hg et/ou une pression
diastolique > 90 mm Hg, ou un traitement antihypertenseur.
e Une dyslipidémie : définie par une hypertriglycéridémie > 180 mg/dl et/ou une

concentration de cholestérol HDL < 40 mg/dl, ou un traitement hypolipidémies. (Scheen &
Luyckx, 2003) .
11.6. Rapport de L’AACE (2003) :

Une révision de la norme NCEP-ATP III a été proposée par I’AACE en 2003. Cette
version ¢était basée sur la croyance que l’insensibilité a 1’insuline est une caractéristique
fondamentale du syndrome métabolique.

Les critéres principaux pour cette définition étaient :

Des taux elevés de triglycérides, un faible taux de cholestérol HDL, une pression
artérielle et une glycémie a jeun élevées. L’obésité et des antécédents familiaux de maladie
cardio-vasculaires ou de diabete de type 2, le syndrome des ovaires poly kystiques ou I’hyper
uricémie étaient considérés comme des facteurs de risque de développer le syndrome

métabolique et non comme des troubles inhérents a celui-ci. (A. Smaili et al., 2017).
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11.7. Définition de la FID (2009) :

Le syndrome métabolique était défini par les critéres de la Fédération Internationale du
Diabéte FID de 2009 & savoir une obésité abdominale

e Un tour de taille : > 94 cm chez les hommes.

e 80 chez les femmes.

Et au moins deux des facteurs suivants :

e Taux de triglycérides : >1,7 m mol/L (150 mg/dL)

e Taux de cholestérol HDL : - <1,03 m mol/L (40 mg/dL) chez un homme

-1,29 m mol/L (50 mg/dL) chez une femme
e Pression artérielle : - >130 mm Hg pour la pression artérielle systolique

-85 mm Hg pour la pression artérielle diastolique

Glycémie veineuse a jeun : >5,6 mmol/L (100 mg/L) (Rallo et Keil, 2014).
11.8 Définition selon ’AHA/NHLBI :

En 2009, une conférence s'est tenue entre plusieurs grandes organisations, notamment
I'IDF et 'AHA/NHLBI, pour harmoniser a nouveau les normes. Il a ensuite été convenu que le
tour de taille n'était pas essentiel pour le syndrome métabolique, mais qu'il constituait
néanmoins un outil de dépistage important. La présence de 3 anomalies sur 5 conduits
systématiquement au diagnostic de syndrome métabolique. Des valeurs de référence ont été
établies, sauf pour le tour de taille, pour lequel l'organisme convient que des études
complémentaires sont nécessaires (Alberti et al., 2009)

Cette définition est la plus largement utilisée car elle permet une identification rapide
des personnes vulnérables dans n'importe quel pays. De plus, la faible valeur seuil augmentera
la prévalence du SM dans le monde et lui permettra d'atteindre une population plus large (Nzie
2012).

I11. Epidémiologie du syndrome métabolique :

Les comparaisons de la prévalence du syndrome métabolique entre les pays sont
compliquées et dépendent de sa définition, de I'age et du sexe et peut méme varier de maniére
tres significative au sein d'une méme population. (Hansel et al., 2011).

La présence de plusieurs définitions, qui varient dans les détails cliniques et dans la
détermination des valeurs seuils, entraine des variations épidémiologiques significatives,

notamment en ce qui concerne le nombre de cas et rend difficile I'évaluation de sa prévalence,
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ainsi que l'application d'une politique de santé publique adaptée. Toutefois, il existe un
consensus sur le fait que la prévalence mondiale du SM soit en croissance constante.

Kaur et son équipe en 2014 font état d'une prévalence globale comprise entre 10 et 84 %
selon les régions, 1I’environnement (urbain/rural), 1’ethnie, de la définition utilisée, 1’age et du
sexe, alors que la FDI évalue a 25 % la proportion de la population touchée par le SM (Kaur,
2014).

I11.1. Dans le monde :

Des études épidémiologiques indiquent que la prévalence du SM augmente dans le
monde en raison des modes de vie sédentaires et de I'augmentation de I'incidence de I'obésite
(Moore et al., 2017) .

e Aux Etats-Unis (USA) : la prévalence du SM est de 33 %, principalement chez les
femmes d'origine mexicaine. Elle survient plus fréquemment chez les patients atteints de
diabéte et d'hyperglycémie modérée a jeun que chez les patients présentant une intolérance au
glucose et les non-diabétiques (Aguilar et al., 2015) .

e Au Canada aupres d'adultes agés de 18 a 79 ans. La premiere étude d'Ardern et
Katzmarzyk (2007), utilisant les données de I'Etude canadienne sur la santé cardiovasculaire
(1986-1992), a révelé que la prévalence du SM varie géographiquement, avec une estimation
de 15,7 %, avec une prédominance masculine. Une deuxieme étude de (Riediger et Clara,
2011)utilisant les données de I'Enquéte canadienne sur les mesures de la santé (2007-2009), a
estimé la prévalence globale du SM a 19,1 %, indiquant une différence significative entre les
sexes.

e Aux pays asiatiques : la prévalence varie entre 10 et 40 % dans la plupart des pays
asiatiques. Une autre étude sur les Indiens d'Asie a révélé que cette prévalence était de 26 %
(Juliana et al., 2010).

111.2. Au Maghreb :

L'obésité abdominale et I'hypertension artérielle (46,7 % et 38 %) étaient les principales
caractéristiques du syndrome métabolique observé dans la population maghrébine. La
prévalence de I'hyperglycémie et de I'hypertriglycéridémie était beaucoup plus faible, mais
restait élevée. Des résultats comparables ont été trouves dans une étude tunisienne, avec une
prévalence de 47,6 % pour l'obésité abdominale et de 47,6 % pour I'hypertension artérielle. La
prévalence était de 47,1 % (Araqui et al., 2017).
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111.3. En Algérie :

L'Algérie n'est pas épargnée par cette épidémie mondiale. En effet, cette derniere répond

pratiqguement aux mémes évolutions des conditions de vie observées dans le monde.

Une enquéte médicale nationale a été faite en 2008 dont les résultats ont été diffusés a

Alger, durant le 2éme congres de la Société Algérienne de Médecine Vasculaire (SAMEV),

basée sur un échantillon de 4818 personnes, &gés de 35 a 70 ans, menée dans 16 Wilaya

indique que la prévalence est de 26,33% avec pour les hommes et 32.70% pour les femmes. La

croissance significative de la prévalence du diabéte dans le monde a attiré I'attention sur le

risque relatif de développer une MCV et/ou un diabéte de type 2 (Merabet et Reguig, 2016) .

IVV. Physiopathologie :

La physiopathologie du SM résulte vraisemblablement de la combinaison de facteurs

environnementaux, génétiques et comportementaux.
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Figure. 01 :Pathophysiologie du syndrome métabolique(Mogarekar et al, 2015).

V.1 Les facteurs génétiques :

Les raisons de ces disparités ethniques ne sont pas claires. Au-dela des variations des

facteurs environnementaux, une susceptibilité génétique accrue pourrait expliquer les

différences observées.

10



Chapitre I : partie 1 : le syndrome métabolique

Selon la troisieme Enquéte Nationale Santé et Nutrition aux Etats-Unis, la Prévalence du
syndrome métabolique était de 32% chez les hispano-américains, 22% chez les afro-
americains et 24% chez les caucasiens-américains. L’antécédent familial le plus retrouvé était
: ’obésité et "THTA(FORD et al, 2005).

Ainsi que ces différences ont été observées dont nombreuses études ont montré que la
contribution de la génétique peut varier en fonction de I'dge ou du sexe, mais qu'il existe une
héritabilité du syndrome métabolique lui-méme n'est pas aussi élevée que celle des différentes
composantes du syndrome (Kuh, Bassey, et al., 2002).

Le cholestérol HDL affiche I’héritabilité la plus élevée (50% a 60%), tandis que la

pression artérielle systolique affiche le résultat le plus faible (6% a 18%) (Lin et al., 2006).

IV.2. Les facteurs environnement prénatal :

L'environnement pré et post natal joue un role essentiel dans la prédisposition a I'obésité.
Bien que les facteurs de stress subis par le feetus (dénutrition, hypoxie, exposition au tabac et
aussi obésité maternelle) peuvent conduire a un faible poids de la naissance. Il existe une
relation positive entre le faible poids de naissance et le risque de développer une obésité
abdominale a I'age adulte.

En plus que le poids de naissance, c'est la prise de poids rapide aprés la naissance pour
"rattraper” un poids normal qui semble étre essentielle dans la prédisposition a l'obésité (Kuh,
Hardy, et al., 2002).

IV.3. Les facteurs comportementaux :

Les facteurs comportementaux relatifs au mode de vie peuvent étre associés au
syndrome métabolique. Au contraire des facteurs génétiques qui prédisposent les sujets a
développer un syndrome métabolique définissent I'apparition ou non de ce syndrome et surtout
a quel moment de la vie. Les principaux facteurs comportementaux favorisant lI'apparition d'un
syndrome métabolique sont :

» Une alimentation déséquilibrée (riche en acides gras saturés, sucres simples, sodium et

pauvre en fibres)

» Une consommation excessive d'alcool

* Le manque d'activité physique et le tabagisme.

*Un déséquilibre de la balance énergetique entre les apports et les dépenses energétiques

conduit a une croissance du poids corporel.
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*Un déséquilibre entre I'apport et la dépense énergétiques entraine une croissance de la
masse du tissu adipeux viscéral et par la suite une diminution de la sensibilité a

I'insuline, le principal mécanisme a l'origine du syndrome métabolique.

En effet, dans des situations pathologiques comme I'obésité, le tissu adipeux recrute des
monocytes qui se transforment en macrophages et sécretent un ensemble de cytokines

inflammatoire chronique qui contribue a la résistance a I'insuline (Weisberg et al., 2003).

V. Facteur de risque et Modification métabolique et hormonale :
V.1. Obésité abdominale et SM :

De nombreuses études épidémiologiques, cliniques et métaboliques ont affirmé que
I'obésité abdominale représente la forme de surpoids a risque pour la santé cardio-
métabolique.

On considére qu'a I'heure actuelle 25 a 40 % de la population nord-américaine souffre
d'un syndrome meétabolique et la forme de loin la plus cliniguement présente est celle
associee a l'obésité abdominale et elle est considérée comme un critere indispensable dans
certaines définitions de l'obésité abdominale et du syndrome métabolique (FORD et al,
2005).

Il existe une corrélation étroite entre le tour de taille (un indicateur de 1’obésité
abdominale et de la graisse viscérale) et les facteurs de risque métaboliques qu’entre un
indice de masse corporel (IMC) élevé et ces mémes facteurs. C’est pourquoi la mesure du
tour de taille est la mesure suggérée pour évaluer le r6le du poids dans le syndrome
métabolique.

V.1.1. L’importance du calcul de 'IMC :

L’IMC est une mesure indirecte de la masse grasse totale qui permet de catégoriser les
individus selon le poids par rapport a la taille et déterminer le risque pour leur santé. Est un
calcul obtenu en divisant le poids en kilogramme par la taille en métre carré (kg/m?)
(Ghachem et al., 2018).
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Tableau. | : Classification du poids, de I’'IMC et du risque de morbidité(Bruno V,
2007)

Catégorie IMC (kg /m?)
Poids insuffisant <185 Risque accru d’avoir des
problémes de santé
Poids normal 18,5a24,9 Moindre risque d’avoir
des problémes de santé
Exces de Poids 25,0a29,9 Risque accru d’avoir des
problémes de santé
Obeésité classe | 30,0a34,9 Risque élevé d’avoir des
problémes de santé
Obésiteé classe 11 35,0a39,9 Risque trés élevé d’avoir
des problémes de santé
Obésité classe 111 >40,0 Risque extrémement
¢levé d’avoir des
problémes de santé
V.1.2. Importance de la mesure du tour de taille :

La mesure du tour de taille « TT » est un meilleur indicateur des maladies
cardiovasculaires, du diabéte de type 2 et du syndrome métabolique que I'lMC uniquement ; il
ne permet pas de prendre en comptes la localisation de la graisse corporelle, et la répartition

de la graisse au niveau abdominal.
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Tableau. Il : Classification du risque pour la santé selon I'IMC et le tour de
taille(Bruno V et al, 2007).

Tour de taille Normal Exces de poids Obésite classe |
FIMC : 18,54 24,9 *IMC : 25a29,9 *IMC : 30a34,9
< 102 cm pour les Risque Moindre Risque accru Risque élevé
hommes

< 88 cm pour les

femmes

> 102 cm pour les Risque accru Risque élevé Risque tres élevé
Hommes
> 88 cm pour les

femmes

V.1.3. SM et Pinsulino-résistance :

La SM reésulte de la combinaison de 3 types d'altérations :

(1) une accumulation de tissu adipeux (TA), en particulier dans les muscles et le foie,
entrainant une lipo-toxicité des acides gras libres (AGL) et de leurs dérivés. Surtout dans le
muscle et le foie, entrainant une lipo-toxicité des acides gras libres (AGL) et de leurs dérives
(diacylglycérols, acyl-coAs, céramides) dans ces organes insulino-sensibles ;

(2) une altération de la fonction endocrine de la PA avec des modifications de la
production d'adipokines (diminution de [I'adiponectine, augmentation de I'adipocyte).
Adiponectine, croissance des adipokines impliquées dans la résistance a l'insuline) ; et
finalement

(3) une infiltration macrophagique avec le développement d'un état pro-inflammatoire
(sécrétion inappropriée de TNF-a (Tumor Necrosis Factor-o) et IL- 1(Interleukine- 1))
conduisant & la résistance a I'insuline et a I'hyperinsulinisme.

En d'autres termes, la résistance a l'insuline induit un cercle vicieux (connu sous le nom
de cercle de McGarry) dans lequel I'hyperinsulinémie augmente la lipogenése hépatique et
donc l'accumulation ectopique de lipides au niveau du foie, et contribue a exacerber la
résistance a l'insuline elle-méme (Kuhn et al., 2012).
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Figure. 02 : Mécanisme de I’insulino-résistance. (W. Smaili, Elalaoui, et al., 2017).

V.1.3.1. Insulino-résistance et taux de glycémie :

La résistance a l'insuline est définie comme un état de réponse réduite des cellules et
des tissus en présence de concentrations normales d'insuline, ou une réponse normale aux
dépens de I'hyperinsulinémie. Tant que la sécrétion d'insuline par les cellules B pancréatiques
est suffisante pour contrecarrer la résistance a l'insuline, la glycémie reste normale ou
modérément altérée. Par conséquent, biologiqguement, le SM provoque une hyperinsulinémie
et une altération de la tolérance au glucose. Cette altération peut aller de l'intolérance au
diabéte de type 2 avérés lorsque la capacité sécrétoire du pancréas est dépassée. Cet état de
résistance a l'insuline a été suggéré comme étant l'altération centrale responsable non
seulement de la tolérance au glucose altérée, mais également d'autres anomalies métaboliques
(Lebovitz, 2002).

V.1.3.2. Résistance a I'insuline, adipocytes et dyslipidémie :

Les adipocytes périvisceraux chez les patients atteints de SEP sont plus actifs sur le
plan metabolique et plus résistants a I'insuline, ce qui favorise la lipolyse et la libération

d'acides gras non estérifiés. lls atteignent le foie par la veine porte et stimulent la synthese des
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VLDL, provoquant une hypertriglycéridemie (Lemieux et al., 2001).Au niveau du tissu
musculaire, cet excés d'acides gras libres est utilisé preférentiellement au glucose. Les acides
gras libres peuvent également provoquer une stéatose hépatique et altérer la fonction
hépatique. Par conséquent, un exces de tissu adipeux périviscéral peut étre impliqué dans la
résistance a l'insuline du foie et des muscles. L'augmentation du tissu adipeux périvisceral
chez les patients insulino-résistants peut également étre attribuée a la résistance musculaire a
I'insuline. Ceci peut s'expliquer par une redistribution des substrats énergétiques du tissu

musculaire vers le tissu adipeux (Brunt, 2001) .

V.1.3.3. Tolérance altérée au glucose :

Une action altérée de I'insuline dans le métabolisme du glucose entraine une altération
de la capacité des hormones a supprimer la production hépatique et rénale de glucose d'une
part et a induire I'absorption et l'utilisation du glucose dans les tissus sensibles a I'insuline
d'autre part. La relation entre la résistance a l'insuline et la tolérance altérée au glucose est
bien connue. Pour compenser cette inefficacité, le corps peut modifier la sécrétion et/ou la

clairance de I'insuline (Byrne, 1995).

V.2.SM et Dyslipidémie :
V.2.1. Modifications du cholestérol LDL :

Bien que les taux plasmatiques de LDL chez les patients atteints de SEP semblent
normaux, les particules de LDL chez ces patients peuvent jouer un réle important dans le
développement de l'athérosclérose, ce qui montre une anomalie qualitative événement
coronarien. En effet, les petites particules de LDL riches en triglycérides prédominent. Ces
particules s'accumulent préférentiellement dans les macrophages, favorisent la promotion des
cellules spumeuses, augmentent les propriétés oxydatives, augmentent l'affinité pour les
protéoglycanes inti maux et favorisent la rétention dans la paroi artérielle. lls réduisent

également la vasodilatation endothéliale induite par I'acétylcholine (Verges, 2007) .

V.2.2. Modifications du HDL-cholestérol :

La diminution des taux plasmatiques de HDL-cholestérol chez les SM semble étre
étroitement corrélée avec I'hypertriglycéridémie d'une part et I'obésité d'autre part. En fait, la
réduction du cholestérol HDL est partiellement favorisée et associée a une activité accrue de
la lipase hépatique, I'enzyme responsable de la dégradation du HDL, qui favorise le transfert
des triglycerides vers le HDL via la CETP (protéine de transfert des esters de cholestérol). Par
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conséquent, ces particules sont riches en triglycérides et sont d'excellents substrats pour la
lipase hépatique, entrainant un catabolisme accru et un catabolisme HDL amélioré. Une tres
forte corrélation entre le catabolisme de I'Apo A-1 HDL et les taux plasmatiques
d'adiponectine a été rapportée, indépendamment de I'obésité abdominale, de la sensibilité a
I'insuline, de I'dge, du sexe et des taux plasmatiques de lipides. Selon cette étude, 43 % de la
réduction des taux de HDL-cholestérol s'expliquent par des taux plasmatiques réduits
d'adiponectine, et 19 % par l'accumulation de HDL-cholestérol dans les triglycérides
(Wannamethee et al., 2005), (Olofsson SO et al.,2000), (Harte A et al.,2005).

V.3. Hypertension artérielle :

Plusieurs mécanismes ont été proposés pour lier la résistance a l'insuline et
I'nypertension, mais leur pertinence clinique reste controversée. L'insuline a un effet
vasodilatateur et affecte la réabsorption rénale du sodium. Il a été suggéré qu'en situation
d'insulinorésistance, l'effet vasodilatateur est perdu, mais l'effet rénal est préservé. Les
adipocytes peuvent sécréter de l'angiotensinogéne et le transformer en angiotensine 1l. Sa
production est augmentée chez les patients obéses et est augmentée par le TNFa dans ce tissu
et peut étre impliquée dans I'hypertension artérielle. Les acides gras libres peuvent induire
une vasoconstriction (Bruno V, 2007)De plus, l'insuline augmente l'activité du systeme
nerveux sympathique et cet effet peut étre maintenu chez les patients présentant une
résistance a I'insuline. Cependant, la contribution de la résistance a I'insuline a I'hypertension

métabolique reste modeste (Fan et al., 2014) .

V.4. Facteurs liés au mode de vie :

Des facteurs comportementaux (liés au mode de vie) déterminent si la SP se développe.
Principaux facteurs comportementaux qui contribuent au développement du MS
alimentation déséquilibrée, riche en graisses saturées, sucres simples, sodium, faible teneur en
fibres, manque d'exercice. Peut prévenir la résistance a l'insuline(Chiolero et al., 2008).Le
tabagisme est également connu pour exacerber la résistance a l'insuline(Ross et al., 2000).
Des études montrent que l'activité physique réduit la graisse viscérale (Katzmarzyk et al.,
2003) .augmente le cholestérol HDL, diminue les triglycérides (Dickinson et al.,
2006).abaisse la tension artérielle et augmente la sensibilité a I'insuline (Booth et al., 2000),
(Ferrara et al., 2006), (Holten et al., 2004), (Lakka & Laaksonen, 2007).
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V.5.SM et réle du stress :

De nombreuses études indiquent que le stress chronique, par le biais d'un déséquilibre
hormonal, peut augmenter la fréquence de I'obésité viscérale et du syndrome métabolique.
(Chandola et al., 2006).

L'hyperactivité de I'axe corticotrope et I'nypersécrétion de catécholamines résultant d'un
stress chronique lié au travail peut en effet induire un syndrome métabolique. Le cortisol
intervient a différents niveaux de la production d'insuline et dans I'activation de ses récepteurs
Il inhibe de maniére directe la sécrétion d'insuline par les cellules B du pancréas. Ensuite, le
cortisol stimule l'activité de la lipoprotéine lipase dans le tissu adipeux, ce qui favorise
l'augmentation de stockage des triglycérides et celle de la lipase hormono-sensible qui
augmente la lipolyse et favorise 1’hypertrophie des adipocytes Cela entraine une croissance
des acides gras libres dans la acides gras dans la circulation portale, ce qui favorise la

résistance a I'insuline et la néoglucogenése hépatique (Boullu-Ciocca et al., 2005).

Variations Facteurs
gencetigues de stress|

Syteme D .. | — S —_— Axe
nerveux pituitaire
sympathique CRH adrenergique
Catecholamun& /Drtisol
Reéesistance
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t1o SYNDROME |45
*HDL METABOLIQUE
Obesite
viscerale

Atheérosclerose

Rupture de plaque/thrombose

+

Problemes cardiovasculaires

Figure. 03 : Roéle du stress dans la genese du syndrome métabolique. (W. Smaili,
Doubaj, et al., 2017).
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V1. Complications associées au Syndrome Metabolique :

VI.1. Risque diabéte type 2 :

Les liens entre le Syndrome Métabolique et le diabéte type 2 sont méme tres forts et
lui-méme un facteur de risque trés important de maladies cardiovasculaire (Lorenzo et al.,
2003);en plus d’apres les études le SM augmente de 3 a 5 fois le risque d’avoir un DT2 (A.
Smaili et al., 2017).Apres la réalisation des Quatre études ont examiné le risque de
développer un diabéte chez les personnes affectées par SM selon les critéres NCEP. Le risque
relatif estimé de diabéte en présence d'un syndrome métabolique était évalué de 2,99 a 4,57
(Stern et al., 2004).

En effet, 1'¢tude WOSCOPS et I’étude EPIMIL a confirmé que le taux de risque de
diabéte est trois fois supérieure en présence d'un SM; et si quatre des cing critéres du
syndrome métabolique s’avéraient existants, le risque d’apparition d’un DT2 était
significativement plus éleve.

La dépendance entre le syndrome métabolique et la résistance a I'insuline est évidente :
L'insulinémie progresse régulierement avec I'apparition des différents critéres du syndrome
métabolique, ce qui entraine une élévation de la glycémie et le développement d'un DT2.
(Bauduceau et Baigts, 2005)

V1.2 Complication cardiovasculaire :

Plusieurs études confirment le lien entre le syndrome métabolique et les troubles
cardiovasculaires et que la présence du SM augmente de fagcon importante le risque
cardiovasculaire indépendamment du sexe. D’apres trés nombreuses études |l a été souligné
un risque plus élevé d’apparition d’un événement cardiovasculaire en cas de SM associé. En
outre, il a été constaté que les patients non diabétiques atteints de SM restent exposés a un
risque élevé de mortalité par maladie cardiovasculaire maladies cardiovasculaires, infarctus
du myocarde et accidents vasculaires cérébraux (Smaili, 2017).

Ca été prouvée en 2017 par Smaili que 50% des Hommes et 43% des femmes avaient
un Rapport T/H tres élevé (obésité abdominale) et donc étaient a forte risque cardiovasculaire,
ces résultats sont cohérents avec ceux décrits dans des études antérieures (Smaili, 2017).

Deux méthodes d'évaluation du risque cardiovasculaire semblent prendre en compte
certain composantes du syndrome métabolique, voire les inclure comme facteurs de risque :

o Le modele de Framingham

o Le modéle de la Société européenne d'hypertension (ESH)
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Ces modeles permettent d'évaluer la survenue d'un évenement cardiovasculaire dans un
laps de temps donné en fonction de la présence ou de I'absence des différents facteurs de
risque pris en compte et permettent également d'essayer de prévenir les événements

cardiovasculaires.
V1.3. Risque de cancer :

Il est bien établi que le SM est lié a un risque accru de maladies cardiovasculaires et de
diabéte de type 2(Cornier et al., 2009) Les composants du SM ont également été documentés
comme des facteurs de risque pour de nombreux cancers (Fritz et al., 2020).

Récemment, de nombreuses études ont permis de mieux comprendre I'effet conjoint de
facteurs de risque cliniques ou liés au mode de vie connus et de facteurs génétiques sur les
cancers spécifiques et généraux (Zhu M et al.,2021).

Le SM, un marqueur de substitution pour les facteurs liés a un mode de vie malsain,
peut étre obtenu a partir de données anthropomeétriques et a été associé a de nombreux cancers
courants. (Esposito et al., 2012).

Au cours de la derniere décennie, les preuves de I'existence d'une relation étroite entre
le SM et le carcinome hépatocellulaire se sont multipliees. En 2020, le cancer du foie était le
sixieme type de cancer le plus fréquent dans le monde et avait le troisieme taux de mortalité
le plus élevé et Avec l'augmentation de la prévalence du SM, les professionnels de la santé
doivent étre conscients de la complexité de cette relation et doivent surveiller de prés les
patients atteints de SM en contrdlant étroitement leurs comorbidités métaboliques, réduisant
ainsi leurs risques cardiovasculaires, cirrhotiques et diabétiques, mais peut-étre  plus
important encore, leur risque de cancer, y compris celui du HCC(Norberto C et al, 2022).

Le risque de cancer gastro-intestinal (GI) y compris le cancer de l'eesophage (ESC), le
cancer gastrique (GC) et le cancer colorectal (CRC), figure parmi les dix premiéres causes de
morbidité et de mortalité par cancer dans le monde a été associé au syndrome métapolitique
(SM), un indicateur de substitution pour les modes de vie malsains, et a un certain nombre de
loci génétiques, mais I'effet combiné du SM et des variantes génétiques sur le risque de

cancer Gl est incertain (Ye et al., 2022).

VIIl. Alimentation et syndrome métabolique :

Les apports nutritionnels doivent étre suffisants pour le fonctionnement de I'organisme,
sans étre en exces afin d'éviter une accumulation délétére. L'équilibre est recherché entre les

apports et les besoins. Il est conseillé de ne pas dépasser 50% d'apports glucidiques, 35%
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d'apports lipidiques et 15% d'apports proteiques, en ce qui concerne les macronutriments.
L'apport calorique journalier chez I'adulte de 18 & 69 ans avec une activité moyenne est de
I'ordre de 2100 Kcal pour les femmes et 2600 Kcal pour les hommes. Cet apport diminue
avec l'age et si l'activité est moins importante. Alors que les enfants et les adolescents en
pleine croissance ont des besoins plus grands. La consommation de fibres fermentescibles
réduit I’obésité et les paramétres associés au syndrome métabolique(Cambo, 2020).

Les boissons sucrées favorisent la prise de poids en augmentant 1’apport énergétique en
raison de la quantité de sucre ajouté et de la faible satiété aux glucides liquides. Le fructose
est un glucide rapidement absorbable présent dans les boissons sucrées sous forme de
saccharose, le metabolisme de ce sucre entraine un insulinorésistance hépatique qui augmente
I’expression des geénes liés a la gluconéogeneése contribuant ainsi a 1’hyperglycémie et
développement de diabéte type2(Gonzalez et al, 2013).

(Hill, 2005)Un apport glucidique élevé induit une lipogenese hépatique accrue a partir
du glucose stimulant la synthése d’acide palmitique incorporé dans les triglycérides et exporté
dans les VLDL hépatiques. Ces VLDL riches en triglycérides conduisent a des LDL petites et
denses en raison d’une altération de la cascade lipolytique du fait de I’insulinorésistance

(Bongard, 2009).
VI1I1. Activité physique et syndrome métabolique :

L'activité physique doit étre adaptée a la personne. Autant pour les personnes avec
une ou plusieurs anomalies métaboliques que celles sans, l'activité diminue les risques.
L'utilisation de I'énergie stockée sous forme de graisse et de glucose augmentation du HDL-
cholestérol et de I’insulino-sensibilité, baisse de la pression artérielle et des triglycérides
favorise la perte de poids et rééquilibre le fonctionnement des organes et tissus. Il est
conseillé de rester le moins souvent assis possible (publique France et al., 2019).

La marche est I’activité la plus facile et répandue. Les exercices physiques permettent
de rééquilibrer les utilisations de 1’énergie par rapport aux besoins. Les entrainements
intenses sur une courte durée utilisent plus les acides gras comme ressources, tandis que des
entrainements plus longs et modérés se servent des stocks de glucides. L’intérét s’il est
possible pour le patient est d’alterner les deux types d’entrainements (Depiesse et al., 2016).
Comme I’alimentation seule, I’activité physique seule ne permet pas de perdre du poids de

facon importante et durable (Katzmarzyk et al., 2003).
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Partie 2 : Genéralités sur le cancer
I. Définition :

Le terme cancer est un mot général et global appliqué & un groupe de plus d'une
centaine de maladies d’aprés L’OMS, et ces maladies peuvent atteindre n'importe quelle
partie du corps. Parmi les propriétés et caractéristiques du cancer est la rapidité de la
prolifération des cellules anormales au-dela de leurs limites ordinaires, peuvent atteindre les

parties adjacentes du corps et se diffuser dans d'autres organes, formant ce que I'on appelle
des metastases (BIY1 et al., 1998).

1.1. Les carcinomes :

Se réfere a toute forme de tumeur cancéreuse qui nait dans les cellules épithéliales

constituant les surfaces internes et externes de 1’organisme.

1.2. Les sarcomes :

Développer aux dépens des cellules du tissu conjonctif, cellules qui assurent la liaison

entre les éléments d'un méme organe et occupant la fonction de remplissage et de soutien

1.3. Les hémopathies malignes :

Il en existe trois types : les leucémies, qui touchent les cellules sanguines, les
lymphomes, qui touchent les tissus lymphatiques, et les myélomes, qui se développent aux
dépens de la moelle osseuse.

Il. Epidémiologie :
11.1. Prévalence du cancer dans le monde :
11.1.1. En Amérique :

Le nombre de nouveaux cas de cancer et de décés aux Etats-Unis en 2023 est estimé par
I'American Cancer Society a 1 958 310 nouveaux cas et 609 820 déces dus au cancer (Siegel
etal., 2023).

11.1.2. En Afrique :

Selon ’OMS et d’apres La Journée mondiale contre le cancer 2023 L'Afrique Chaque
année compte environ 1,1 million de nouveaux cas de cancer et jusqu'a 700 000 déces dus a

la maladie notée que les cancers les plus fréquents chez I’adulte sont les cancers du sein (16,5
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%), du col de I'utérus (13,1 %) et de la prostate (9,4 %), auxquels s’ajoutent le cancer

colorectal (6 %) et le cancer du foie (4,6 %).(Kafui, 2020)(Enyegue et al., 2018).

11.1.3. En Europe :

En France, les cancers représentent la premiére cause de déceés chez ’homme, et la
deuxieme chez la femme .Selon le OMS Le taux de nouveaux cas de cancer en 2018 est
estimé & 382 000 ; 54 % pour les hommes, 46 % pour les femmes et le nombre de déces par
cancer est estimé a 157 400 ; 57 % pour les hommes, 43 % pour les femmes (Hu et al., 2004).

11.1.4 En Algérie :

Selon les statistiques du ministéere de la santé déclarée durent le 6éme Salon de
I’Information sur le Cancer (SICAN2023) en Algérie ; En 2022, environ de 48 050
nouveaux cas de cancer ont été enregistres, principalement des cancers du sein suivis par le
cancer colorectal chez les femmes; et le cancer du poumon, suivis par le cancer colorectal et

le cancer de la prostate chez les hommes van .(INSP, 2022).

I11. Les Différents types de cancer :

Sont répertoriés et classés comme suit :

- Principaux organes : cancer du sein, cancer du poumon, cancer de la prostate, cancer
du foie, cancer du rein, cancer de la bouche, cancer du cerveau, etc.

- Tissus dans lesquels ils se produisent : (classification histopathologique) (Vincent
Lévy et al,1996) .

IV. Physiologie et pathologie du cancer :

La maladie cancéreuse se caractérise par I’envahissement progressif de [’organe
d’origine, puis de I’organisme entier, par des cellules devenues peu sensibles ou insensibles
aux mécanismes d’homéostasie tissulaire et ayant acquis une capacité de prolifération
indéfinie (Immortalisation). Ces cellules dérivent d’une (monoclonales) ou de plusieurs
cellules d’origine. Les particularités des cellules tumorales sont liées a 1’accumulation
d’anomalies de leur génome (génotype). Ces anomalies sont le plus souvent acquises au cours
de la genese tumorale, mais certaines peuvent étre d’origine héréditaire (prédispositions
familiales). Les clones tumoraux peuvent perdre ou conserver, certaines caractéristiques

morphologiques et fonctionnelles des cellules originelles, ou en acquérir de nouvelles
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(phénotype). Ces modifications vont s’inscrire a la fois dans le noyau, dans le cytoplasme et
sur la membrane des cellules pathologiques (Costes et al., 2005).

On peut distinguer, schématiquement, trois étapes dans la genése d’un cancer, dont les
deux premieres sont connues uniquement par les modeéles expérimentaux et L’étude de
L’épidémiologie des tumeurs humaines (Tougeron et al., 2014).

» Phase d’initiation : Elle résulte d’une interaction bréve et irréversible entre un agent
cancérogene et le matériel génétique du tissu cible ; la réaction engendre une lésion
moléculaire (ou mutation) qui transforme certaines cellules en cellules quiescentes,
phénotypiquement indistinctes Des autres cellules, mais qui mémorisent une altération
génétique qui sera exprimée lors d’une stimulation ultérieure. Cette mutation est due a une
absence de réparation ou une Chapitre | Etude bibliographique 11 réparation incompléte ou
non conforme de I’ADN. Les proto- oncogenes et les génes suppresseurs de tumeurs ont un
role fondamental dans ’apparition du cancer, puisqu’ils coordonnent le développement et la
division cellulaire. Par mutation, ils deviennent des oncogenes en favorisant la prolifération
cellulaire (Troll & Wiesner, 1985) .

» Phase de promotion : Au cours de cette phase, une prolifération des cellules
transformées (acquises des mutations) apreés I’initiation, forment alors des tumeurs, sous
I’action d’un agent promoteur qui n’est en lui-méme ni mutagene ni cancérigene. En outre, il
n’a d’effet biologique que s’il est appliqué en permanence ; quand I’action du stimulus
promoteur est supprimée, ses effets disparaissent (Albert et al., 2002).

» Phase de progression : Cette phase correspond donc a I’étape de passage d’une
tumeur bénigne a la malignité tumorale et est associée a un changement caryotypique, a une
augmentation du taux de multiplication, la dissémination des cellules tumorales dans

I’organisme par effraction de 1’organe original qui va entrainer des métastases (Pitot et al.,

2006).

Initiation Promotion Progression
Chimie
T~ .
- J0@—§—S
Virus 7
Celule Callule Lésion Tumeur
normale nkiée précancéreuse  maligne

Figure. 04 :les étapes de cancérogenese (Yokota, 2000).
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L'apoptose doit son nom a I'équipe de Kerr, Wyllie et Currie qui, en 1972, ont décrit ce
mot pour la toute premiere fois. L'apoptose, ou mort cellulaire programmeée, est un processus
hautement régulé qui permet non seulement la destruction de toutes cellules dont l'intégrité
est affectée, mais aussi I'élimination de cellules superflues durant I'embryogénéese ou le
remodelage des tissus. En effet, I'apoptose est essentielle au maintien de I'équilibre entre la
prolifération cellulaire et la mort cellulaire, permettant ainsi un contrdle de I'noméostasie
tissulaire. Kerr et ses collaborateurs I'ont décrite comme un processus survenant en deux
étapes : la premiére étant la fonction de corps apoptotiques et la deuxieme étant la
phagocytose. La mort cellulaire par apoptose survient selon I'une des deux voies suivantes :
(1) la voie extrinseque, déclenchée par I'activation de récepteurs de mort cellulaire, ou encore
(2) la voie intrinséque, stimulée en réponse & un stress intracellulaire. (Mongaret C et
al.,2016)(Tubiana M et al, 2008)

V. Facteurs favorisants le développement du cancer :

Il y a deux types de facteurs : les facteurs endogénes et les facteurs exogénes

V.1.Facteurs endogenes

*Héredité : Le plus souvent soupconné dans les familles ou plus d'une personne a eu un
cancer. En fait, cette situation n'est pertinente que pour les affections a voie de transmission «
mendélienne », qui représentent au plus 5 a 10 % des cancers (Scott, 2008).

*Facteurs endocriniens : Il existe des associations entre les facteurs endocriniens et de
nombreux sites tumoraux (glande salivaire, c6lon, foie, vésicule biliaire, pancréas, col de
I'utérus, ovaire, prostate, testicule, rein, thyroide, hypophyse, peau). Cette liaison hormonale
et cette transformation tumorale peuvent étre obtenues par de multiples mécanismes,
notamment : Exemples : altération du métabolisme oncogéne, stimulation de la progression
tumorale (Demaille et al., 1989).

*Facteurs immunologiques : réponses immunitaires innées altérées et défectueuses
associées a des médicaments tels que les médicaments anti-greffe. En effet, I'augmentation de
I'incidence du cancer apres une transplantation d'organe est I'une des complications majeures
et une cause importante de morbidité et de mortalité. Ceci est en partie di a une
immunosuppression non spécifique qui favorise la réplication de virus oncogénes ou viraux
(infection par le VIH) qui augmentent l'incidence des cancers, principalement les

entérobactéries multirésistantes (EBV) lymphome. - Sarcome associé a une infection a herpés
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virus (HHV8), tumeurs cervicales associées a une infection a papillomavirus (HPV)(Kinlenl,
1982)(Scotte et al., 2008).

V.2 Facteurs exogenes :

Sont des facteurs qui proviennent de I’extérieur, ils sont trés variés comme :

*Produits chimiques : Il a été démontré que de nombreux produits chimiques causent
le cancer. Les plus connus sont le benzéne (leucémies, myéloides chroniques) et I'amiante
(tumeurs pleurales), et bien sir le tabac.

*Agent physique : rayonnement ionisant. Il peut provoquer des tumeurs dans
pratiquement tous les tissus. Le rayonnement UV est également une exposition au soleil pour
le cancer de la peau en raison des risques (potentiels) associés a l'appauvrissement de la
couche d'ozone (Hill et al., 1984).

*Virus : Certains virus sont de plus en plus liés a certains cancers humains. Les
interactions virus-cellule sont étroitement liées a la cellule (espece animale, type cellulaire,
degré de différenciation, activité cellulaire, éventuelles attaques pertinentes : UV) et au virus
(type d'acide nucléique : ADN ou ARN, mode de réplication : intégration, prolifération et
cytolyse) , nombre de particules en contact...) (Hill et al.,1984).

Facteurs alimentaires : Des études montrent que jusqu'a 70 % des cancers sont liés a
I'alimentation(Scotte et al., 2008). Il est prouvé que la consommation de viande rouge et
transformée augmente le risque de cancer du c6lon. Ce risque augmente de 29% pour chaque
portion de viande rouge (100g) et de 21% pour chaque portion quotidienne de saucisse de
viande (50g). D'autre part, il existe une association entre une alimentation riche en graisses et
le risque de cancer du sein, de I'endometre, du cblon et du rectum. En effet, les cellules
graisseuses produisent des cestrogenes, qui favorisent la croissance cellulaire. 1ls produisent
également diverses protéines qui provoquent une inflammation et une résistance a l'insuline,
qui favorisent davantage la croissance cellulaire. Les masses graisseuses situées dans la taille
sont encore plus actives dans la production de ces stimulants de la croissance cellulaire. Le
sel augmente le risque de cancer de l'estomac. De plus, il a été démontré que la
consommation de boissons alcoolisées est associée a un risque accru de développer divers
types de cancer, notamment ceux de la bouche, de la gorge, du larynx, de 1'cesophage, du
cblon, du rectum, du sein et du foie. Les suppléments contenant du béta-caroténe augmentent
considérablement le risque de cancer du poumon chez les personnes exposées a des agents

canceérigénes, comme les fumeurs (Ayache et al., 2012).
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V1. Traitement du cancer :

Les traitements anti-tumoraux ralentissent voire guérissent la maladie, comme c'est de
plus en plus le cas pour certains types de lymphomes, de leucémies ou de cancers des
testicules qui sont a un stade avancé et métastatique au moment du diagnostic. Ces
traitements peuvent étre dirigés contre les cellules tumorales ou d'autres facteurs impliqués
dans la prolifération et l'invasion tels que l'endothélium, la matrice extracellulaire et le
systéeme immunitaire. Au niveau des cellules tumorales, les cibles peuvent étre de I'ADN, de
I'ARN ou des protéines. Les principaux types de traitement du cancer comprennent la
chirurgie, la radiothérapie, la chimiothérapie, I'immunothérapie et
I'normonothérapie(Espinosa et al., 2003).

e Chirurgie : Le traitement chirurgical peut viser & retirer la tumeur par ablation. Ce
type de traitement est curatif des tumeurs solides si la tumeur est diagnostiquée précocement
(Yaker,1985).

e Radiothérapie : La radiothérapie est une thérapie adjuvant qui est toujours utilisée
en complément de la chirurgie excisionnelle. Elle consiste a exposer le site de résection
tumorale (post-opératoire) a des rayonnements de haute énergie (rayons X et rayons gamma)
pour éliminer les cellules tumorales résiduelles (Foa et al.,1985).

e Chimiothérapie : La chimiothérapie est la science qui consiste a ralentir la
croissance des cellules tumorales a I'aide de substances naturelles (telles que les substances
phytosynthétiques issues des plantes) ou synthétiques dont les structures sont précisément
connues (Privat,1985).

e Immunothérapie : L'immunothérapie est un traitement qui peut détruire
completement la formation de tumeurs cancéreuses qui subsistent aprés la chimiothérapie
(Foa et al., 1985).Elle utilise deux mécanismes : Ilimmunothérapie passive et
I'immunothérapie active. L'immunothérapie passive est représentée par la thérapie cellulaire
dans laquelle des lymphocytes T cytotoxiques isolés de la tumeur sont injectés au patient(Old,
1996). L'immunothérapie active est représentée par la vaccination. Par exemple, le concept de
vaccination anti-mélanome vise a induire une réponse immunitaire spécifique apres
identification d'antigenes spécifiques de la tumeur en question par injection au patient (Carter,
2001).

e Hormonothérapie ; cestrogénes pour le cancer du sein et androgenes pour le
cancer de la prostate (Lieberman, 2002)et certaines formes de cancer du poumon, carcinome

a petites cellules(Moody, 2006).
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VI1l.Association SM et cancer :

L'obésité et la résistance a l'insuline dans le SM qui résultent de modes de vie
alimentaires et comportementaux sont liées a un risque accru de nombreux cancers. Les
facteurs de risque d'apparition d'un cancer sont similaires a ceux d'un SM : &ge, sexe, tabac,
alcool, stress, génétique, environnement, 1’alcool, le stress, la génétique, l'environnement
(Reeves et al., 2007).

La présence de SM augmente le risque de cancer sans un mécanisme précis lié au
cancer. Des études et des méta-analyses ont identifié la masse corporelle comme l'un des
facteurs associés a un grand nombre de cancers, notamment les cancers du sein, de
I'endometre, de l'ovaire, de la prostate, du colon, de I'cesophage, colorectal, du sein et de
I'ovaire, cancers du pancréas, du foie, du rein, de la vessie, la leucémie et le lymphome, mais
ce n'est pas le seul(Beehler et al., 2014).

Selon I’étude de COWEY le SM modifient la physiologie, ce qui peut contribuer au
risque de cancer du sein, du foie et colorectal. Plus le nombre de de symptémes chez un
patient atteint de SM, plus le risque de développer un cancer est élevé. Selon les entités SM, il
semblerait que certains organes soient plus fréquemment affectés Le tour de taille élevé est
plus fréquent dans les cancers du cdlon, le faible taux de cholestérol HDL chez les femmes
ménopausées est associé au cancer du sein. Tandis qu'une hyperglycémie a jeun élevée est
associée aux cancers du foie et de I'endométre. L’hyperglycémie a jeun est associée aux
cancers du foie et de I'endométre (Beehler et al., 2014). Le surpoids souvent présent dans le
SM explique le lien avec les cancers les plus fréquents, qui sont étudiés et dont le mécanisme
commence a étre identifié en partie. Les cytokines pro-inflammatoires (TNF et IL-6) des
adipocytes et d'autres cellules immunitaires infiltrant le tissu adipeux favorisent la résistance
L'hyperinsulinémie réactive bloque les voies métaboliques en induisant la croissance
cellulaire et en réduisant I'apoptose.la croissance anarchique incontrdlée des cellules est I'une
des causes de du cancer

La leptine stimule les enzymes qui participent a l'invasion et a la dissémination
métastatique des cellules cancéreuses. La surcharge pondérale est associée a une
augmentation des concentrations en hormones sexuelles (androgeénes et cestrogene) qui
participent au risque de cancers hormonaux, notamment gynécologiques (Linaret et
Cacheux,2011).

De plus, certains genes pourraient également étre des facteurs de risque pour la
survenue de maladies métabolique, Plusieurs études ont rapporté une association entre les
polymorphismes du gene FTO (fat mass and obesity associated géne) et I'indice de masse

28



Chapitre I : partie 2 : Généralités Sur Le Cancer

corporelle (IMC) ou I'obésité. On aussi d’autres génes : € NOS, CCR, CDH13, AdipoQ et
HIF-1a. .

L’homme, comme la plupart des espéces animales, présente une dépendance totale vis-
a-vis de I’oxygéne pour sa survie. Sans un apport adéquat en oxygene, I’organisme est donc
condamné a mourir extrémement rapidement. Une diminution en oxygene va donc entrainer
une réponse physiologique générale de 1’organisme pour compenser ce manque. Ainsi, chez
I’animal, une réponse rapide a lieu a la suite de la détection du taux d’oxygene sanguin au
niveau de structures spécialisées situées dans la crosse aortique. Il en résulte une
augmentation de la pression sanguine et de la saturation en oxygene nécessaires au
métabolisme tissulaire. Dans le cas d’une période prolongée en condition d’hypoxie, des
modifications telles qu’une augmentation du métabolisme anaérobie - ou glycolyse - et du
nombre de globules rouges sanguins, permettent de compenser le manque d’oxygeéne et de
fournir une énergie suffisante aux processus cellulaires. HIF-1 est un hétérodimere constitué
des deux sous-unites HIF-1a et ARNTI/HIF-1R (Figure 1). HIF-1a et ARNTI humains
possedent respectivement 826 et 789 acides aminés. lls contiennent des domaines
bHLH (basic-helix loop helix) et PAS (PER-ARNT-SIM) a leur extrémité amino-terminale et
font donc partic d’une superfamille de protéines contenant ces domaines (AHR, aryl
hydrocarbon receptor, SIM, single-minded, PER, period, CYC, cycle...).Si les voies de
signalisation en aval du facteur HIF-1 sont bien documentées, les mécanismes en amont par
lesquels les variations d’oxygéne sont détectées au niveau cellulaire sont demeurés trés

longtemps inconnus(Semenza GL et al., 1998).
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Chapitre. 11 Patients et Méthodes

I. Type et objectifs d’étude :

Notre étude a porté sur deux volets :

Le premier concerne une étude rétrospective sur des dossiers de 1’archive des patients
cancéreux du service oncologie CHU Constantine des trois années suspensives 2020 / 2021
12022,

Le deuxiéme volet concerne une étude transversale prospective portant sur 120
patients : 30 personnes atteintes du cancer ,30 sujets cancéreux ayant un SM hospitalisés
durant I’année 2023 au niveau du service d’oncologie au sein de 1’établissement Hospitalier
CHU Constantine, 30 sujets avec SM recrutés du service de la Médecine interne CHU
Constantine et 30 sains.

L’objectif ultime visé par cette étude est de recensé les types de cancers les plus
fréquent chez la population de I’Est Algérien, la fréquence du syndrome métabolique chez ces
derniers et 1’étude de 1’influence du mode de vie des personne (régime alimentaire et activité

physique) sur le développement du cancer.

I1. Population d’étude :

11.1. L’étude épidémiologique :

Cette étude a été réalisé sur tous les dossiers de 1’archive des patients cancéreux du
service oncologie durant les années 2020, 2021, 2022 les données collectées ont été saisi sur
Excel.

11.2. L’exploitation du mode de vie :

Ce volet a été réalisé a 1’aide des questionnaires portant sur le régime alimentaire et

activité physique.
1.2.1. Les critéres d’inclusion :

Dans notre étude nous avons inclus des sujets ayant un cancer, un cancer associé au

SM, un syndrome métabolique et de sujets sain selon les critéres suivants :

11.2.1.1. Lescancéreux :

Des patients atteints avec un cancer du sein ou un cancer colorectal
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11.2.1.2. Les cancereux avec syndrome metabolique :
Des patients atteints du SM (selon la tentative d’harmonisation IDF2009) avec un

cancer du sein ou colorectal

11.2.1.3. Sujets ayant un SM :

Des patients atteints du SM selon I’IDF 2009.

11.2.1.4. Sujets sains :

Les sujets sains qui acceptent de participer a notre étude.

11.2.2. Les critéres non-inclusion :

Nous n’avons pas inclus dans notre étude :

11.2.2.1. Les cancéreux :

Tous autres patients ayant autres types de cancer sauf que cancer du sein ou un cancer

colorectal.

11.2.2.2. Les cancéreux avec syndrome métabolique :

Les patients aboutissent cancer du sein ou un cancer colorectal avec SM ne répondant
pas aux critéres d’harmonisation d’IDF 2009.

11.2.2.3. Sujets ayant un SM :

Les Patients avec syndrome métabolique qui ne répondent pas aux criteres de I’IDF
2009.

11.2.2.4. Sujets sains :

v' Les enfants.

v' Les patients n’ayant pas accepté d’y participer.

11.2.3. Les criteres d’exclusion :

Nous avons exclu de notre étude les dossiers incomplets des patients.

I11. Recueil des données :

111.1. L’étude épidémiologique :

Les données ont été recueillies grace a une fiche d’exploitation qui comporte les
informations suivantes :

Numéro de dossier, Nom, Prénom, Sexe, Age, la résidence, activité
socioprofessionnelle, statut matrimonial, le poids, la taille, Antécédents (HTA/Diabéte
/Autres pathologie), type du cancer, le nombre de séances de chimiothérapie et de

radiothérapie.
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1.2, L’exploitation du mode de vie :

Un questionnaire a été élaboré pour le recueil des données qui est subdivisé en

plusieurs parties :

e Données socio démographiques.

e ATCD:

v' personnels : obésité, diabete, HTA, dyslipidémie, maladies cardio-vasculaires....

v' familiaux : obésité, diabéte, HTA, dyslipidémie, maladies cardio-vasculaires. ...

e le mode de vie alimentaire.

e Les habitudes alimentaires.

e [’exercice physique.

Avec des modalités de réponses selon chaque question.

IV. Analyse et traitement des données :

Les données ont été traitées a 1’aide du logiciel Excel 2010 puis été analysées en
utilisant le programme statistique SPSS (version 20.0). Nous avons obtenu des résultats

statistiques (sig) et I’interpréter, les graphiques ont été créés a partir du logiciel Excel 2010.

V. Mesures des variables anthropométriques :

Le bilan anthropométrique est évalué par le poids, la taille, et le calcul de I'TMC Kg/m?
(Poids/taille?).

V.1. Lataille (cm) :

La taille, mesurée par la personne elle-méme debout et sans chaussure a 1’aide d’un

meétre ruban, est indiquée dans le formulaire rempli par le sujet.
V.2. Le poids (kg) :

Le poids, mesuré a 1’aide d’une balance par la personne, est inscrit par chaque sujet
dans son formulaire respectif. 1l est a noté que le poids « pendant confinement » a été mesuré

le jour ou le formulaire a été rempli.
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V.3. Classification IMC :

La corpulence de chaque individu et le degré de la surcharge pondérale sont évalués par
le calcul de I’Indice de Masse Corporel ou IMC selon la formule IMC = Poids (kg)/Taille?
(m?). L’IMC ou indice de Quételet permet d’évaluer la corpulence du patient et le degré
d’obésité. Les sujets sont classés par catégorie en fonction de leur indice de masse corporelle
(IMC).
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Chapitre. 111 Résultat

|I. L’étude épidémiologique:

1.1 Affectation des patients cancéreux :
.1.1 Répartition des cancéreux selon le sexe :

Les résultats de I'analyse de la répartition selon le sexe des personnes atteintes de
cancer durant 2020, 2021 et 2022 (Tableau. IIl) ont révélé une prédominance féminine

parmi les cas étudiés.

e En 2020, sur les 541 (100%) personnes atteintes de cancer, environ 350 (64,7%) sont
des femmes, tandis que 191 (35, 3%) sont des hommes (P-value= 0.000).

e En 2021, sur les 571(100%), environ 359 (62.9%) sont des femmes, tandis que 212
(37.1%) sont des hommes (P-value= 0.000).

e En 2022, sur les 604 (100%), environ sont 396 (65.6%) des femmes, tandis que 208
(34.4%) sont des hommes (P-value= 0.000).

Les résultats révelent qu'il existe une différence significative dans la fréquence des
cancers entre les femmes et les hommes, avec une valeur de P-value= 0.00. Ces résultats
indiquent qu'il existe une association statistiquement hautement significative entre le sexe

et la prévalence du cancer dans notre échantillon.

Tableau. 111 : Répartition des cancéreux selon le sexe.
2020 2021 2022 Total

. Femme n | 350 (64.7%) 359 (62.9%) 396 (65.6%) 1105 (64.4%)
= (%)

s Homme n | 191 (35.3%) 212 (37.1%) 208 (34.4%) 611 (35.6)%
- (%)
total n (%) 541 (100%) 571 (100)% 604 (100)% 1716 (100)%
P value 0.000 ** 0.000 ** 0.000 ** 0.000 **

n (%) :I'effectif suivi du pourcentage ; ** résultat hautement significatif
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1.1.2. Répartition des cancéreux selon le type du cancer :

Dans le tableau ci-dessous (tableau. 1V), nous avons observé les différents types de
cancer dont nous avons trouvé que cancer du sein est le plus frequent avec une fréquence de

42.5%, suivi par le cancer colorectal 13.4%

Nous avons constaté qu’en 2020, les cancers les plus récurrents sont : le cancer du sein

avec une fréquence de 40.3% suivi par le cancer colorectal fréquence de 13.9 %.

En 2021, toujours les mémes types de cancer qui prédominent avec des fréquences
presque similaires : le cancer du sein avec une fréquence de 43.6 %, puis le cancer colorectal

d’une fréquence de 14 %.

Durant 1’année 2022, nous avons constaté une hausse dans les fréquences des deux
types de cancer précédemment évalués : le cancer du sein avec une fréquence de 43.6 %, suivi

du cancer colorectal 11.9 %.
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Résultat

Répartition des cancéreux en 2020
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Figure. 05 : Répartition des cancéreux selon le type.
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Tableau. 1V : Répartition des cancéreux selon le type du cancer.

Résultat

Type de cancer

2020 n (%)

2021 n (%)

2022 n (%)

Total n (%)

Sein
218 (40.3%) |249(43.6%) 265 (43.9%) |732(42.5%)
Colorectal 75 (13.9%) 80 (14%) 72 (11.9%)
227 (13.4%)
Poumon 55 (10.2%) 58(10.2%) 61(10.1%) 174(10%)
Fois et pancréas 42 (7.8%) 24(4.2%) 36 (6%) 102(6%)
ARM 25 (4.6%) 36 (6.3%) 36(6%) 97 (5.3%)
30 (5.5%) 24(4.2%) 36(6%) 90 (5%)
Gastrique
ARF
23 (4.3%) 22(3.9%) 30(5%) 75 (4.6%)
A excreteur 18 (3.3%) 26 (4.6%) 12(2%)
56 (4%)
0S 12 (2.2%) 15(2.6%) 13(2.2%) 40 (2.5%)
Peau 12 (2.2%) 12(2.1%) 12(2%) 36 (2.4%)
ORL 18 (3.3%) 11(1.9%) 16(2.6%) 45 (2.3%)
Thyroide 10 (1.8%) 4(0.7%) 1(0.2%) 15 (0.9%)
Cerveaux
2 (0.4%) 5(0.9%) 7(1.2%) 14(0.6%)
Lymphatique 1 (0.2%) 4(0.7%) 7(1.2%) 12 (0.5%
Total
541(100%) | 571(100%) | 604(100%)
1716(100%)

n (%) :I’effectif suivi du pourcentage
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1.1.3.

Répartition des cancéreux selon IMC :

Nos résultats montrent que pendant les trois ans : 2020,2021 et 2022, I’atteinte la plus

importante par le cancer est dans la classe du surpoids avec une fréquence 659 (38.4%). Cette

maladie atteint la classe du poids normal avec une fréquence de 640 (37.3%) patients, et les

patients obéses avec fréquence 335 (19.6%) patients, par contre les sujets maigres sont

presque épargnés avec un effectif 81 (4.7%) patients, ces résultats avec un P-value=0.000,

donc une différence hautement significative.

Tableau. V : Répartition des cancéreux selon IMC.

IMC n (%)
Maigre Normal Surpoids Obese Total
Année| 2020
30 (5.54%) | 204 (37.70%) 184 (34.01%) | 123 (22.75%)| 541(100%)
2021
23 (4.14%) | 185 (32.4%)| 246 (43.15%) | 116 (20.31%)| 571(100%)
2022\ >g (4.64%) | 251(41.55%) 229(37.91%) | 96(15.9%) | 604(100%)
Total 81(4.7%) | 640(37.3%)| 659(38.40%) | 335(19.6%) | 1716(100%)

n (%) :Ieffectif suivi du pourcentage

1.1.4. Répartition des cancéreux selon HTA :

Les résultats de la figure 04 montrent que la distribution de I'hypertension chez les

patients cancéreux durant les 3 années. Nous avons constaté que 25,8% des patients atteints

de cancer souffrent d'hypertension, tandis que 74,2% n'en ont pas avec une valeur P-

value=0,000, cette différence est hautement significative.
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W oui (%) 35% 38,80% 27,30% 35%

Non (%) 65% 61% 72,70% 65%

Figure. 06 : Répartition des malades selon HTA.

1.15. Répartition des cancéreux selon le diabete :

D’apres nos résultats nous avons trouveé que :
en 2020 : 21% des patients cancéreux atteints de diabéte et 79% ne sont pas diabétiques,
en 2021: 18,6% des cancéreux diabétiques et 81,4% n’ont pas de diabéte,
en 2022 : 17,4% cancéreux atteints de diabete et 82,6% n’ont pas de diabéte. Nous avons

remarqué que la plupart des cancéreux n’ont pas le diabéte.

La valeur de P-value=0,00. Ces résultats indiquent qu'il existe une association
statistiquement significative entre le diabéte et la prévalence du cancer dans notre

échantillon.
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100%
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o
40%
20%
0%
2020 2021 2022 Totale
années
M oui (%) 21% 18,60% 17,40% 18%
Non (%) 79% 81,40% 82,60% 72%

Figure. 07 : Répartition des malades selon Diabéte.

1.2. Affectation des patients cancéreux atteints avec syndrome métabolique :

1.2.1. Répartition des cancéreux selon ’attente du SM :

Selon les constatations des années 2020 et 2021, les personnes atteintes du cancer
présentant le syndrome métabolique prédominent par rapport a I’année 2022 ou la fréquence
la plus élevée est chez les cancéreux qui n’ont pas le SM. En somme, nous avons observé
que dans les années 2020, 2021 et 2022, 52 % des patients atteints de cancer présentent le
syndrome métabolique tandis que 48 % ne 1’ont pas. Nos résultats indiquent alors une
différence hautement significative (p-value = 0,000) entre le cancer et le syndrome

métabolique.
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42,60%
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Figure. 08 : Répartition des cancéreux selon I’attente de syndrome métabolique.

(72.2%) que celui des hommes (25.8%).

Avec un p-value =0.000. (Tableau.VI).

1.2.2. Répartition des cancéreux atteints avec SM selon le sexe :

L'analyse des données révele que le pourcentage des femmes atteintes est plus élevée

Nous notons une différence statistique hautement significative entre le sexe et le SM

Tableau. VI : Répartition des cancéreux atteint avec SM selon le sexe.

Femme Homme Total % P value

SM Oui | 72.2% 25.8% 100% 0.000**
Non| 53.8% 46.2% 100%
Total 64.4% 35.6% 100%

** résultat hautement significatif

il est remarquable que le syndrome métabolique soit réparti de maniere quasiment égale entre

les individus adultes, les personnes agées et les jeunes adultes (36,4 %, 30,6 %, 25,5 %

1.2.3. Répartition des cancéreux atteints avec SM selon I’age :

La moyenne d’age globale de notre cohorte est (56.91+14.57) ans. Selon le tableau VI,

respectivement), tandis qu'il est moins fréquent chez la population jeune (7,5 %).
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Tableau. VII : Répartition des cancéreux atteinte de SM selon ’age.

L’age
Jeune | Jeune-adulte Adulte Agee Total Pvalue
SM| n (%)
oul 47(5.9%) 219(27.7%) |306(38.6%) |220(27.8%) |792(100%)
dans SM 0.00**
n (%)
NON 81(8.8%) P19 (23.7%) |319(34.5%) |305(33.0%) |924(100%)
dans SM
Total (%) 128(7.5%) |438(25.5%) [625(36.4%) |525(30.6%) [1716 (100%)
ans SM

n (%) :I’effectif suivi du pourcentage; ** résultat hautement significatif

1.2.4. Répartition des cancéreux atteints avec SM selon le type de cancer :

Nos résultats montrent 1’existence d’une association positive (hautement significative)
entre le cancer et le SM (P-valu=0.0001) plus précise avec le cancer du sein (24.9%), puis le
cancer colorectal (5.7% ) et apres le cancer du poumon, foie et pancréas, appareil
reproducteur féminin (ARF), appareil reproducteur masculin (ARM), , gastrique, A excréteur
, ORL , OS , et d’autre types avec un pourcentage plus bas : peau, lymphatique, thyroide,

cerveaux.
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Tableau. VIII : Répartition des cancereux atteints avec SM selon le type de cancer.

SM n (%)
Type de cancer Les 3ans 2020 2021 2022
Oui Non Oui Non Oui Non Oui Non
460 272 127 91 160 89 141 124
Sein (24, 90%) | (17.7%) (23.5%) | (16.8%) (28%) | (15.6%) (23.3%) (20.5%)
114 13 30 45 36 44 32 40
Colorectal | (5, 70%) (13.2%) (5.5%) |(8.3%) (6.3%) (7.7%) (5.3%) (6.6%)
57 117 15 40 25 33 11 50
Poumon (3%) (7.2%) | (2.8%) (7.4%) (4.6%) (5.8%) (1.8%) (8.3%)
) 54 49 18 24 13 12 15 21
Foie et (2, 70%) (3.3%) (3.3%) (4.4%) (2.3%) (2.1%) (2.5%) (3.5%)
pancéas
37 60 3 22 15 21 6 30
ARM (1, 40%) (4.3%) (0.6%) (4.1%) (2.6%) (3.7%) (1%) | (5%)
25 65 7 23 4 20 8 28
Gastrique (1, 10%) (4.1%) (1.3%) | (4.3%) (0.7%) (3.5% (1.3%) (4.6%)
41 34 11 12 15 7 13 17
ARF (2, 30%) (2.1%) (2%) |(2.2%) (2.6%) (1.2%) (2.2%) (2.8%)
27 29 5 13 14 12 3 9
A excréteur (1.3%) (2%) (0.9%) (2.4% (2.5% (2.1% (0.5%) (1.5%)
20 20 4 8 9 6 4 9
oS (1%) (1.3%) (0.7%) (1.5% (1.6% (1.1% (0.7%) (1.5%)
14 22 3 9 6 6 2 10
Peau (3%) (7.2%) |(0.6%) (1.7%) (1.1%) (1.1%) (0.3%) (1.7%)
24 21 10 8 6 5 6 10
ORL (1.3%) (1.3%) (0.8%) (1.5% (1.1% (0.9% (1%) (1.7%)
_ 6 9 1 9 1 3 1 0
Thyroide (0, 20%) (0.7%) (0.2%) (1.7%) (0.2%) (0.5%) (0.2%) (0%)
4(0.2%) 10 0(0%) 2 3 2 1 6(1%)
Cerveaux (0.6%) (0.4%) (0.5%) (0.4%) (0.2%)
9 3 1 0 1 3 6 1
Lymphatique (0.6%) (0.2%) (0.2%) (0%) [(0.2%) P.5%) (1%) |(0.2%)
P Value 0.00**

n (%) :I’effectif suivi du pourcentage; ** résultat hautement significatif
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I1. Exploitation de mode vie :

I1.1 Répartition selon les résultats anthropométriques :

La moyenne d’age globale de notre cohorte est (51.75 £15.530).

La moyenne du poids la plus élevée est constatée chez les patients atteints avec SM
(83,8 £10,83) kg suivi par ceux atteints du cancer et SM (78.26 £12,73) kg

La moyenne du tour de hanche la plus élevée est retrouvée chez les patients atteints du
SM et cancer (116,96 £13,30) cm suivi par ceux atteints du SM (113,1£13,3) cm

La moyenne de I'IMC la plus élevée est notée chez les patients atteints du SM
(32,51+£5,11) suivi par ceux atteints du cancer et SM (31,169 £5 ,52).

Tableau. IX Répartition des populations étudiée selon les résultats
anthropométriques.
Populations n(%)
Avec SM | Avec cancer Avec SM Sain
+cancer
Age 58,1+13,345 | 52,23+14,17 | 60,3+10,95 | 36,33+£11,24
Poids kg 83,8+10,83 | 71,66+£12,83 | 78,26+12,73 | 78,2+13,02
[<B]
.;") Taille cm 160,56+10,62| 164,63+7,90 | 153,3+8,7 129,55+72,23
5: Tour de hanche | 113,1+13,3 | 102,33£16,64 | 116,96+13,30 | 98,5+14,3
S cm
% Tour de taille | 116,83+32,14| 102,96+12,15 | 105,8+13,30 | 100.9+27.39
X
0 cm
IMC 32,51+5,11 | 26,39+4,06 31,169+45 ,52 | 27,73+4,7
(o £x) : moyenne =+ écart type

11.2. Répartition selon les caractéristiques sociodémographiques des

patients :

Le tableau X montre la répartition de la population étudiée en fonction des différentes

variables sociodémographiques

Pour I’activité socioprofessionnel nous remarquons (76,7%) de la population atteinte

avec SM une sont inactifs, suivie par la population atteinte avec cancer et SM (60%) et enfin

la population saine avec une fréquence de (46 ,7%) avec P-value=0.103.

Selon le niveau d’étude la fréquence des personnes ayant un niveau scolaire moyen est

majoritaire comme le montre le tableau X (P-value =0.000).
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Selon le statut matrimonial les résultats montrent que la plupart de la population est

mariée avec les fréquences suivantes :

population atteinte avec SM  (73,3%), population

atteinte avec cancer (80%), population atteinte avec cancer et SM (33,3%), population saint

(76,7%).

Selon le niveau socioéconomique des quatre populations, nous avons constaté que le

niveau de vie de notre population est moyen avec des fréquences assez similaires : population

atteinte avec SM (66,7%), population attente avec cancer (66,7%), population atteinte avec
cancer et SM (76,7%), population saint (63,3%) avec P-value= 0.95.

Tableau. X : Répartition des populations étudiée selon les données sociodémographiques.

Populations n(%o)

Avec Avec Avec SM sain P value
SM cancer +cancer
Le sexe femme |21 (70%) |24 (80%) | 24 (80%) | 16 (53%) 0.075
homme | 9 (30%) | 6 (20%) 6 (20%) 14 (46%)
Activité Inactif 23 (76,7%) |16 (53,5%) | 18 (60%) |14 (46 ,7%) | 0,103
socio actif 7(23,3%) |14 (46,7%) |12 (40%) |53 ,3 (16%)
professionnelle
Analphabéte | 1 (3,3%) | 8 (26%) 7 (23,3%) | 3 (10%) 0,001**
Lo Moyen 23 19 (6 3 ,6%) | 20 (66,7%) | 13 (43,3%)
=
g 2 (76 ,7%)
< A universitaire | 6 (20%) | 3 (10%) | 3 (10%) | 14 (46,7%)
célibataire | 6 (20%) | 3 (10%) 1 (3,3%) 7(23,3%) | 0,202
% f_és Marié(e) 22 (73,3%)| 24 (80%) | 28 (33,3%) | 23 (76,7%)
= o
@ £ Divorcé(e) |2 (6,7%) |2 (6,4%) |0 0
€ Veuf (ve) | 0 1(33%) |1(33%) 0
@ bon 5 (16,7%) | 2 (6,7%) 2 (6,7%) 4(133%) |0.731
§ g Moyen 20 (66,7%) | 20 (66,7%) | 23 (76,7%) | 19 (63,3%)
-
8 Médiocre | 5 (16,7%) | 8(26,7%) |5 (16,7%) | 7 (23,3%)
‘©
3

n (%) :I’effectif suivi du pourcentage ;
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11.3. Répartition selon les ATCD :

D’aprés les résultats mentionnés dans le Tableau XI Selon les ATCD personnels nous
remarquons que la fréquence de diabéte est élevée chez les patients atteints du syndrome
métabolique 86,7% suivi par celui des patients atteints avec SM et cancer 56,7%. Par contre,
les sujets sains sont avec une fréquence nulle. Ces résultats sont hautement significatifs
avec P-value =0.000.

Pour I’ HTA nous remarquons la fréquence la plus élevée est en faveur des sujets
atteints du SM et cancer 83,3% suivi par des populations atteintes du SM 60% (P-
value=0.000).

Les résultats des répartitions selon I’obésité antérieure est trés hautement significative

(P-value=0.000) : les patients atteints avec SM et ceux atteints avec un cancer et SM sont

avec une fréquence de 100% alors que chez les sujets sains est de 30%.

Tableau. XI : Répartition des sujets selon les ATCD personnels.

Populations n(%b)
Avec SM | Avec Avec SM sain
cancer +cancer Value
Diabéte Oui | 26(86,7%)| 9(30%) 17(56,7%) 0 k)
Non | 4(13,3%) | 21(70%) | 13(43,3%) | 100% =]
o HTA Oui | 18(60%) |[5(16,7%) | 25(83,3%) | 1(3,3%) | %
8 @ Non | 12(40%) | 25(83,3%)| 5(16,7%) | 29(96,7%)| S
< S Dyslipidémie Oui | 19(63,3%)| 6(20%) 14(46,7%) 0 k)
e Non | 11(36,7%)| 24(80%) | 16(53,3%) 100% | 8
Obésité Oui | 30(100%) | 17(56,7%)| 30(100%) | 9(30%) pc
ntérieure Non 0% 13(43,3%) 0 21(70%) «
ATCD AVC | 8(26.8%) | 7(23,3%) | 5(16,7%) | 0(0%) @
cardiovasculaire =
ATCD néoplasie | Cancer 0 15(50%) | 15(50%) 0
de sein =
cancer 0 15(50%) | 15(50%) 0 =
colorectal
Stress Oui | 28(93,3%)| 27(90%) | 27(90%) | 8(26,7%) 1;)
Non | 2(6,7%) | 3(10%) | 3(10%) 73,3%) <
n (%) :I’effectif suivi du pourcentage ; ** resultat hautement significatif (p<0,01) ; ***
ésultat trés hautement significatif (p<0,001)
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I1.4Répartition selon les habitudes alimentaires :

Le tableau XII montre les réponses aux questions des populations étudiées en fonction
des habitudes alimentaires

Nous avons remarqué sur ce tableau que les quatre populations prennent 3 repas :

- 16 patients attient SM, 24 cancéreux 18 patients avec cancer et SM et 21 sains.

- La plus part entre les repas consomment les desserts (sucre) 13 patients attient SM,
12 cancéreux 13 patients avec cancer et SM et 8 sains.

- Consommation a chaque repas les pates avec des effectifs : 20 patients attient SM
21 canceéreux 18 patients avec cancer et SM et 16 sains .

- La plus part du population sont consomment les boissons et mangent le fast-food.
Avec p-value=0.000, différence hautement significative.

- Café est les boissons énergisantes les plus consommeés

- Les obstacles dans I’adoption de saines habitudes de vie: Connaissance,
organisation, motivation, temps et argent, avec un P-value = 0,759, donc différence non

significative entre les populations et les obstacles.
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Tableau. XI1 : Répartition des populations étudiée selon les habitudes alimentaires.

Populations n(%)

Avec SM Avec |Avec SMi|saines P VALUE
cancer |+cancer
Nombre des repas 2 repas 2(6,7%) 0%(20%) 0% 6(20%) 0,002
par jour 3 repas 16(53,3%) | 24(80%) 18(60%) 21(70%)
Arepas | 12(40,0%) | 6(20%) 12(40%) | 3(10%)
Consommation Fruits 7(23,3%) | 9(30%) 8(26 ,7%) | 8(26,7%) 0,739
entre les repas Dessert (sucre)| 13(43,3%) | 12(40%) 13(43,3%) | 8(26,7%)
salés 6(20%) 2(6,7%) | 4(13,3%) | 7(23,3%)
rien 2(6,7%) 7(23,3%) | 5(16,7%) | 7(23,3%)
Consommation a Les protéines | 7(23,3%) | 8(26, 3%) | 5(16,7%) | 3(10%) 0,073
Chaque repas Les pates | 20(66,7%) | 21(70%) 18(60%) 16(53,3%)
Lesdeux | 5(16,7%) |5(16,7%) |2(6,7%) | 11(36,7%)
Consommation des oui 25(83,3%) | 12(40%) | 16(53,3%) | 14(46,7%) 0,000
fast-foods Non 5(16,7%) | 18(60%) | 14(53,3%) | 16(53,3%)
Consommation des Oui 28(93,3%) | 27(90%) | 27(90%) | 8(26,7%) 0,00
boissons gazeuses Non 2(6,7%) 3(10%) 3(10%) 22(73,7%)
Boissons café 18(60%) | 18(60%) | 16(53,3%) | 15(50%) 0,610
énergisantes les thé 5(16,7%) | 9(30%) 6(20%) 9(30%)
plus consommeés Ne consomme | 7(23,3%) | 3(10%) 8(26,7%) | 6(20%)
pas
Désir des conseils Oui 6(20%) 18(60%) | 8(26,7%) | 22(73,3%) 0,000
alimentaire Non 24(80%) 12(40%) | 22(73,3%) | 8(26,7%)
Les obstacles dans | Connaissance | 7(23,3%) | 2(6,7%) [(23,3%) 4(13,3%) 0,759
I’adoption de saines| Organisation | 9(30%) 7(23,3%) | 10(33,3%) | 9(30%)
habitudes de vie motivation 8(26,7%) | 10(33,3%) | 8(26,7%) | 8(26,7%)
Temps | 4(13,3%) |5(16,7%) | 2(6,7%) | 5(16,7%)
Argent | 2(6,7%) | 6(20%) 3(10%) | 4(13,3%)

n (%) :I’effectif suivi du pourcentage
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1.5 Répartition des cas selon le mode de vie :

La répartition selon le mode de vie (tableau. XIII), montrant que tous les types de
population n'ont pas envie de manger lorsqu'ils sont irrités. Parmi les cancéreux, 40%
patients et 10 33% patients souffrant de dépression ont exprimé une envie de manger. Le
vide et la solitude peuvent parfois susciter I'envie de manger chez tous les types de personnes,
avec une moyenne de 12 %. Les quatre types de populations voient leur appétit diminuer en
moyenne de 12 % en cas de dépression. Les aliments appétissants attirent trés souvent les
personnes atteintes du syndrome métabolique, avec une moyenne de 8 %, ainsi que les
patients cancéreux et les personnes en bonne santé. En revanche, la population atteinte de
cancer et de SM consomme parfois voire rarement des aliments appétissants. Certaines
personnes surveillent parfois ce qu'elles mangent, avec une moyenne de 8 %, ainsi que leur
poids, avec une moyenne de 15 %. Ces populations cherchent parfois a réduire leur taille,
avec une moyenne de 14 %. Parfois, ces personnes mangent entre les repas, avec une
moyenne de 10 %.Selon l'analyse des résultats de ce tableau, nous avons obtenu une p-value=
0,000, ce qui indique une différence hautement significative entre le SM, le cancer et le mode

de vie.
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Tableau. X111 : répartition des cas selon le mode vie.

Résultat

2 g 2 = = %
= 5 £ | 82| 2
S S g 3 =
[rrité et envie de manger 9(30%) 7(23%) 5(16%) 7(23%) 2(6%)
10(33%
vide et envie de manger 4(13%) 7(23%) ) 6(20%) 3(10%)
Dépression et envie de
manger 10(33%) 7(23%) 3(10%) 7(23%) 3(10%)
Solitude et envie de
manger 3(10%) 8(26%) 9(30%) 5(16%) 5(16%)
S Manger de chose
@ d'appetition 4(13%) 4(13%) 7(23%) 7(23%) 8(26%)
Surveillance de
manger 5(16%) 6(20%) 9(30%) 8(26%) 2(6%)
La volonté de
réduire la taille 7(23%) 4(13%) 12(40%) 6(20%) 1(3%)
Surveillance du
poids 2(6%) 8(26%) 15(50%) 4(13%) 1(3%)
Manger entre les «
repas 5(16%) 3(1%) 9(30%) 8(26%) 5(16%) &
Irrité et envie de 8
manger 12(40%)| 4(13%) 2(6%) 8(26%) 4(13%)
Le vide et envie de
manger 6(20%) | 4(13%) 13(43%) 6(20%) 1(3%)
Dépression et envie
de manger 13(43%)| 4(13%) 3(10%) 5(16%) 5(16%)
S Solitude et envie de
g manger 4(13%) [ 9(30%) 9(30%) 5(16%) 3(10%)
T Manger de chose
] d'appetition 4(13%) | 8(26%) 8(26%) 5(16%) 5(16%)
© Surveillance de
manger 6(20%) 1(3%) 11(36%) 8(26%) 4(13%)
La volonté de
réduire la taille 7(23%) | 3(10%) 14(46%) 6(20%) 0(0%)
Surveillance de
poids 2(6%) 6(20%) 16(53%) 6(20%) 0(0%)
Manger entre les
repas 6(20%) | 5(16%) 11(36%) 4(13%) 4(13%)
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Irrité et envie de

Résultat

manger 12(40%)| 6(20%) 4(13%) 6(20%) 2(6%)
Le vide et envie de
manger 5(16%) | 7(23%) 16(53%) 1(3%) 1(3%)
Dépression et envie
de manger 11(36%) 7(23%) 7(23%) 3(10%) 2(6%)
Solitude et envie de
§ manger 5(16%) 4(13%) 13(43%) 7(23%) 1(3%)
S Manger de chose
© d'appetition 4(13%) 6(20%) 5(16%) 11(36%) 4(13%)
Surveillance de
manger 8(26%) 6(20%) 8(26%) 7(23%) 1(3%)
La volonté de
réduire la taille 8(26%) 4(13%) [ 15(50%) 3(10%) 0(0%)
Surveillance de
poids 3(10%) 6(20%) [ 16(53%) 5(16%) 0(0%)
Manger entre les
repas 5(16%) 4(13%) | 12(40%) 7(23%) 2(6%)
Irrité et envie de
manger 12(40%) 5(16%) 4(13%) 6(20%) 3(10%)
Le vide et envie de
manger 7(23%) 5(16%) | 11(36%) 6(20%) 1(3%)
Dépression et envie
de manger 11(36%) 9(30%) 3(10%) 5(16%) 2(6%)
Solitude et envie de
© manger 4(13%) 9(30%) 9(30%) 7(23%) 1(3%)
3 Manger de chose
d'appetition 3(10%) 2(6%) 10(33%) 10(33%) 5(16%)
Surveillance de
manger 7(23%) 7(23%) 9(30%) 6(20%) 1(3%)
La volonté de
réduire la taille 9(30%) 4(13%) | 11(36%) 5(16%) 1(3%)
Surveillance de
poids 6(20%) 7(23%) | 13(43%) 3(10%) 1(3%)
Manger entre les
repas 3(10%) 6(20%) [ 10(33%) 8(26%) 3(10%)
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11.6 Répartition selon I’hygiéne alimentaire et ’activité physique :

Selon le tableau XIV de D’activité physique et le ’hygiéne alimentaire nous avons
remarqué que:

- les personnes avec SM ont une moyenne activité avec une fréquence del7 patients
apres faible activité 9 patients et 4 patients ont une intense activité, la plus part ont un mode
de vie non équilibré avec fréquence de 19 patients contre 11 patients qui ont un mode de vie
équilibré.

- les personnes atteintes du cancer ont une moyenne activité avec une fréquence de 20
patients aprés intense activité 6 patients et 4 patients ont une faible activité, la plus part ont un
mode de vie équilibré avec une fréquence de 17 patients contre 13 patients qui ont un mode
de vie non équilibré.

- les personnes atteintes du cancer et du syndrome métabolique ont un mode de vie
alimentaire non équilibré 19 patients et une activité physique 13 patients plus ou moins
moyenne par rapport aux deux autres types qui suivent un mode de vie bien plus équilibré.

- 22 sains ont une activité moyenne avec 17 patients ont un mode de vie équilibré.
Nous avons remarqué une différence hautement significative avec un p value=0.000
concernant le mode de vie, et nous avons une différence non significative avec p value=0.099

concernant I’activité physique.

Tableau. X1V : Répartition selon 1’hygiéne alimentaire et I’activité physique.

Activité Physique hygiene alimentaire
Faible Moyenne Intense Equilibré Non Equilibré
SM 9(30,0%) 17(56,0%) 4(13,0%) 11(36,0%) 19(63,0%)
Cancer 4(13,0%) 20(66,0%) 6(20,0%) 17(56,0%) 13(43,0%)
SMet Cancer|  12(40,0%) 13(43,0%) 5(16,0%) 11(36,0%) 19(63,0%)
Sain 3(10,0%) 22(73,0%) 5(16,0%) 17(56,0%) 13(43,0%)
P-value 0.099** 0.00**
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Discussion :

Le syndrome métabolique est un facteur de risque, a la fois cardiovasculaire, de diabéte
sucré, et probablement de cancer. Les mécanismes exacts qui expliquent la relation entre le
syndrome meétabolique et le risque de cancer ne sont pas complétement compris, mais
certaines hypothéses ont été avancées. Par exemple, l'obésité abdominale, qui est un
composant clé du syndrome métabolique, est un facteur de risque majeur de cancer. L'exces
de tissu adipeux peut entrainer une inflammation chronique et une altération des niveaux
d’hormones, ce qui peut favoriser la croissance des cellules cancéreuses. Dans ce contexte,
nous avons réalisé une enquéte au service d’oncologie du CHU Constantine, dans le but de
recensé les types de cancers les plus fréquent chez la population de 1I’Est Algérien, la
fréquence du syndrome métabolique chez ces derniers et 1’étude de I’influence du mode de
vie des personne (régime alimentaire et activité physique) sur le développement du cancer.

Nous avons mené une étude prospective sur les dossiers de ’archive des patients
cancéreux du service oncologie CHU Constantine des trois années suspensives 2020 / 2021
12022, et une étude transversale prospective portant sur 120 patients : 30sains, 30 cancéreux,

30 avec SM et 30 patients ayant SM et le cancer.

En premier lieu nous avons adopté des mesures anthropométriques (poids et taille),
nous avons également exploité le sexe (féminin et masculin), types de cancer, HTA et
diabéte.

Nos résultats pour ces caractéres ont révélé que les femmes 1105 (64.4%) sont plus
susceptible a développer le cancer comparativement aux hommes 611 (35.6%), il existe une
différence significative avec un P-value= 0,00** (p<0,01). Ces résultats indiquent qu'il existe
une association statistiquement significative entre le genre et le cancer. Nos résultats sont
compatibles avec une étude a Hubei en Chine réalisée en 2020 par Yang et al sur 205 patients
qui confirme cette prédominance ou la fréquence des femmes est 53% et 47% des
hommes(Yang et al. 2020).Cette différence est due aux facteurs hormonaux, induit par
I’augmentation des niveaux d'cestrogéne endogeénes et la biodisponibilité qui jouent un role
important dans le développement du cancer, en particulier dans les cancers hormono-

dépendants tels que le cancer de sein (Pothiwala P, Jain SK, et Yaturu S 2009).

Le tableau IV représente la répartition des cancereux selon le type de cancer, dont nous
avons trouvé que le type de cancer le plus frequent dans notre la population est le cancer de
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sein avec une fréquence de 42.5%, suivi par le cancer colorectal 13.4%et le cancer des
poumons 10%.Nos résultats concordent avec I’enquéte de Yang et al., en 2020, qui a montré
que 183 (83%) parmi 205 patients ont recu un diagnostic de tumeurs solides, parmi les types
de cancers les plus courants étaient le cancer de sein 20%, colorectaux 14% et pulmonaires
12%(Yang et al. 2020) . en autre nos résultats concordent avec les résultats d'un registre du
cancer fondé sur la population dans le nord-ouest de 1’Algérie (mascara) 2000-2010les
cancers les plus fréquents le cancer du sein chez les femmes et le cancer du poumon chez les
hommes (Benarba, Meddah, et Hamdani 2014).

Nos résultats pour des caracteres anthropométriques illustrer dans le Tableau.05
révélent que 38.40% des cancéreux sont en surpoids et 19.6%sont obése du surpoids et que
37.3% ont un poids normal et que seulement4.7% sont maigre, ces résultats sont
statistiquement trés hautement significatifs avec un p-value=0.000. Ces résultats sont
conformes aux études précédentes publiées sur la fraction de cancers attribuable a un IMC
élevé(Arnold et al. 2018).Le surpoids chez les adultes est défini comme un IMC de 25,0 a
29,9 kg/m2, et I’obésité comme un IMC de 30 kg/m2 ou plus. Des études épidémiologiques
ont démontré qu’une augmentation du tour de taille et/ou de I'indice de masse corporelle
(IMC) a une association avec le cdlon, la post ménopause, cancer du sein, de I'endomeétre, de
I';esophage, du foie, de la vésicule biliaire, de l'estomac et du rein. Dans le Relation
physiopathologie de I'obésité et cancer, la résistance a I'insuline s'avére jouer un réle essentiel
(Cowey S et Hardy RW 2006)

Les résultats de la présente analyse permettent d’estimer la prévalence des cancéreux
qui atteints HTA, nous avons constaté que 34,8% des patients atteints de cancer souffrent
d'hypertension, tandis que 65,2% n'en ont pas avec une valeur p-value=0,000. Pour le diabete
nos résultats montrent que 18.3% Sont atteints du diabéte contre 81.7% qui ne 1’ont pas cette
différence est hautement significative p-value=0,00. Ces résultats indiquent qu'il existe une
association statistiguement significative entre le diabete, HTA et le cancer dans notre

échantillon.

Ces résultats sont supérieurs a ceux de (Keita et al. 2021) et de(Traore, 2008), et cette
différence pourrait s’expliquer par les caractéristiques cliniques de chaque population

d’étude.

Bien qu'il n'y ait pas de données claires révélant un lien entre I'nypertension et le
développement du cancer, il est suggéré qu'il est lié a une mortalité accrue par cancer, et
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I'inhibition de I'apoptose peut jouer un role a cet egard. Dans une méta-analyse incluant 10
études prospectives, le suivi moyen de 9 & 20 ans de 47 119 cas hyper tendus L'OR pour la
mortalité par cancer s'est avéré étre de 1,23 (1.11-1.36)(Grossman E et al. 2002).

Ces reférences recentes confirment de maniére cohérente l'association étroite entre le
diabete de type 2 et le syndrome métabolique. L'obésité abdominale, I'hypertension artérielle,
les taux élevés de triglycérides et la résistance a l'insuline sont des facteurs clés qui
contribuent a cette association. Il est essentiel de diagnostiquer et de traiter a la fois le diabéte
et le syndrome métabolique, en adoptant une approche globale de la gestion des facteurs de
risque tels que l'alimentation, I'exercice physique et la perte de poids. Cela peut aider a
prévenir les complications associées au diabéte et au syndrome métabolique, tout en

améliorant la santé métabolique globale des individus concernés(Benaraba 2007)

Des recherches récentes ont également mis en évidence des mécanismes moléculaires
sous-jacents qui expliquent I'association entre le diabéte, le cancer et le syndrome
métabolique. Cell Meta favoriser la croissance tumorale en modifiant I'environnement
métabolique des cellules cancéreuses bolism en 2020 a révélé que I'nyperglycémie, un trait
caractéristique du diabéte, pouvait (Bacci et al., 2020). De plus, des altérations dans la
signalisation de I'insuline et la régulation du métabolisme des lipides et des glucides ont été
impliquées dans la progression du cancer chez les patients atteints de diabéte ou de syndrome
métabolique (Ward et al., 2020).

Passant aux résultats des cancéreux qui atteints SM, nous avons remarqué que pendant
les années 2020 /2021 /2022, 52 % des patients atteints de cancer présentent le syndrome
métabolique tandis que 48 % ne 1’ont pas. Nos résultats indiquent alors une différence
hautement significative, p-value = 0,000** (p<0,01) entre le cancer et le syndrome
métabolique, ces résultats sont concordent a ceux retrouvé par Coste en 2006 qui a obtenu un
p-value <0.01(Boulon et al. 2006).

Pour le sexe, nous avons obtenu que le pourcentage des femmes atteintes est plus élevée
(72.2%) que celui des hommes (25.8%).Nous notons une différence statistique hautement
significative entre le genre et le SM Avec un p-value =0.000 (Tableau.06).

Une prédominance féminine a été rapportée dans d’autres études (Merab et Reguig
2016), (Mohamed Larbi et al 2017) qui ont pu montrer une association positive entre le sexe

féminin et le syndrome metabolique, a cause des comportements liés au mode de vie, des
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facteurs hormonaux ou des mutations génétiques héréeditaires (Alvarez et al. 2010).En outre,
la composition corporelle differe entre les hommes et les femmes. Les hommes ont plus de
maigre masse, et les femmes ont plus de masse grasse que les hommes(Bredella 2017),
ladistribution de la graisse corporelle et le dysfonctionnement du tissu adipeux , sont des
facteurs clés dans le développement de la résistance a l'insuline et des maladies
cardiométaboliques liées a l'obésité et permettent de mieux prédire le risque de maladie au
niveau individuel(Goossens 2017). Cependant, le dépdt de graisse ectopique dans I'abdomen,
les muscles, le péricarde et le cou sont plus fortement associés présentant un risque

cardiometabolique défavorable chez les femmes par rapport aux hommes.(Bredella 2017)

D’aprés les résultats du Tableau.07 qui représente répartition des cancéreux avec SM
selon 1’age, nous avons remarqué que les fréquences sont distribuées de maniére homogene
dans les différentes catégories d’age individus adultes, les personnes agées et les jeunes
adultes (36,4 %, 30,6 %, 25,5 % respectivement), tandis qu'il est moins fréquent chez la
population jeune (7,5 %). Avec p-value=0.000**. Ces constatations concordent avec celle de
(Daouas et al. 2022) , ils ont pu montrer que la tranche d’age des personnes les plus touchés

sont les personnes agees > 40 ans .

Les résultats de notre étude ont démontré dans le tableau VIII de la répartition des
cancéreux atteints avec SM selon le type de cancer, 1’existence d’une association positive
(hautement significative) entre le cancer et le SM (p-valu=0.0001***) plus précise avec le
cancer du sein 460 (24.9%), le cancer colorectal 114 (5.7% ) et apres le cancer du poumon,
foie et pancréas, appareil reproducteur féminin (ARF), appareil reproducteur masculin
(ARM), , gastrique, A excréteur , ORL , OS , et d’autre types avec un pourcentage plus bas :
peau, lymphatique, thyroide, cerveaux. Nos résultats concordent avec 1’étude de (Beehler et
al., 2014)qui a pu monter que la présence de SM augmente le risque de cancer sans un
mécanisme précis lié au cancer. Des études et des méta-analyses ont identifié la masse
corporelle comme I'un des facteurs associés a un grand nombre de cancers, notamment les
cancers du sein, de l'endometre, de l'ovaire, de la prostate, du cdlon, de I'cesophage,
colorectal, du sein et de l'ovaire, cancers du pancréas, du foie, du rein, de la vessie, la

leucémie et le lymphome, mais ce n'est pas le seul.

Le SM altére la physiologie et peut contribuera risque de cancer du sien, du foie et du
cblon. Voici quelques chiffres d'autres études. Certains organes semblent étre plus
fréeqguemment touchés, selon lI'agence SM. Un tour de taille éleve est plus fréquent dans le
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cancer du c6lon, et un faible taux de cholestérol HDL chez les femmes meénopausées est
associé au cancer du sein .L'hyperglycémie a jeun est associée au cancer du foie et au cancer
de I'endometre. L'obésité, fréquente dans le SM, explique son association avec le type de
cancer le plus fréeguemment étudié, dont le mécanisme est partiellement élucidé (Berdah,
2010).

La leptine est une hormone sécrétée par les adipocytes provoquant l'inhibition de
I'appétit avec un signal métabolique et une augmentation du métabolisme de base. Les
personnes obéses ont une hyperlipidémie due a la résistance a la leptine et donc, sont plus
sensibles au SM. Il est suggéré qu'une forte teneur en leptine soit associee au cancer de la
prostate, du c6lon, du sein et de I'endometre, et a I'effet de prolifération cellulaire de la leptine
via le signal MAPK qui pourrait jouer un role a 1’égard de I’hormone de la leptine. D'autre
part, il est également préférable de montrer que la leptine puisse étre stimulée a I'angiogenése,
augmente l'expression de la meétalloprotéinase-2 matricielle et contribue aux métastases
cancéreuses(Braun S, Bitton-Worms K, et LeRoith D 2011).

Le surpoids est associé a des taux élevés dhormones sexuelles(androgeneset
cestrogénes)et contribue au risque de cancers hormonaux ,en particulier des cancers
gynécologiques(Kieu 2021).

En relation entre le cancer du sein et SM, la production d'cestrogéne supplémentaire
gonadique, augmente dans la biodisponibilité des cestrogénes en raison des faibles niveaux de
globuline liant les hormones sexuelles et de I'effet mitogene sur les cellules épithéliales
mammaires non transformées et néoplasiques déclenchées par la résistance a l'insuline et
I'nyper insulinémie sont suggérées pour jouer des roles clés(Uzunlulu, Telci Caklili, et Oguz
2016).

Les données épidémiologiques révelent que le cancer colorectal et le risque d'adénome
est augmenté chez les patients atteints de SM Dans Une étude coréenne montre que I'obésité
abdominale provoque une augmentation indépendante des lésions précancéreuses risque
(Pothiwala P, Jain SK, et Yaturu S 2009). Dans une autre étude portant sur 368 277 cas, un
IMC éleve et un exces de poids ont une relation positive Avec le cancer du c6lon uniquement
chez les hommes et une augmentation de la taille la circonférence a une relation positive chez

les deux hommes et les femmes (Pischon T et al. 2006).

Dans notre deuxiéme volet d'étude, notre principal objectif était de déterminer la

prévalence du syndrome métabolique au sein de la population algérienne, en mettant I'accent
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sur les patients atteints de cancer en utilisant les résultats du tableau IX, qui présente la
répartition des populations étudiées selon leurs caractéristiques anthropométriques. L'age
moyen de notre cohorte était de (51.75 £15.530) ans. La relation entre le syndrome
métabolique et le cancer est complexe et peut varier en fonction de I'dge. Certaines études ont
suggeré une association entre le syndrome métabolique et un risque accru de certains types de
cancer, tandis que d'autres n'ont pas trouve de lien significatif. Il est important de noter que la
relation entre le syndrome métabolique et le cancer reste un sujet de recherche actif, et les
mécanismes sous-jacents ne sont pas entierement compris. Plusieurs études ont démontré une
association entre le syndrome meétabolique et un risque accru de cancer. Par exemple, I'étude
d'Esposito et al. (2012) a révélé une augmentation du risque de cancer liée au syndrome
métabolique, en particulier chez les hommes et les personnes d'age moyen.

Les patients atteints du syndrome métabolique (SM) présentent la plus haute moyenne
de poids (83,8 + 10,83) kg, suivis des patients atteints de cancer et de SM (78,26 + 12,73) kg.
En ce qui concerne le tour de hanche, la moyenne la plus élevée est observée chez les patients
atteints a la fois de SM et de cancer (116,96 + 13,30) cm, suivis des patients atteints de SM
uniquement (113,1 + 13,3) cm. Quant a l'indice de masse corporelle (IMC), la moyenne la
plus élevée est relevée chez les patients atteints de SM (32,51 + 5,11), puis chez les patients
atteints de cancer et de SM (31,169 * 5,52). Ces résultats sont comparables a ceux des
travaux de TRAORE.

Nos résultats anthropométriques ont mis en évidence une association entre le syndrome
métabolique (SM) et des mesures telles que le poids, le tour de hanche. Les patients atteints
du SM présentaient des valeurs moyennes plus élevées pour ces mesures par rapport aux

patients atteints de cancer et de SM, ainsi qu'aux patients atteints de SM uniquement.

Pendant le développement de I'obésité, le tissu adipeux subit des changements
morphologiques significatifs en réponse a des déséquilibres dans la balance énergétique, tels
gu'une consommation excessive de nourriture et un manque dactivité physique. Ces
modifications comprennent des réarrangements au niveau de la structure tissulaire, tels que
I'nypertrophie (augmentation de la taille) et I'hyperplasie (augmentation du nombre) des
adipocytes, ainsi que des changements au niveau vasculaire. Ces altérations conduisent a une
dysfonction des adipocytes, ce qui se manifeste par une altération de leurs fonctions
fondamentales, telles que la lipolyse (dégradation des lipides), la lipogenese (synthése des
lipides) et I'adipogenése (formation de nouveaux adipocytes).Ces processus sont étroitement
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lies aux mecanismes sous-jacents de I'obésite et de ses complications associées. La
dysfonction adipocytaire peut contribuer a des déséquilibres dans le métabolisme des lipides
et a lI'accumulation de graisse dans le tissu adipeux, ce qui peut avoir des conséquences
néfastes sur la santé, y compris l'augmentation du risque de développer des maladies
métaboliques telles que le diabéte de type 2 et les maladies cardiovasculaires. Ces
constatations sont soutenues par les recherches de McNelis et Olefsky (2014), qui ont mis en
évidence les altérations de la fonction adipocytaire associées a I'obésité.

Le tableau X présente la répartition de la population étudiée en fonction des variables
sociodemographiques. Les résultats indiquent que la majorité des participants a notre étude

dans les quatre groupes sont des femmes résidant a Constantine.

En ce qui concerne l'activité socioprofessionnelle, nous observons que la proportion la
plus élevee de personnes atteintes de SM (76,7%) est en faveur de ceux qui sont inactive,
suivie par la population atteinte de cancer et de SM (60%), et enfin la population saine avec
une fréquence de (46,7%), avec une p-value=0.103. En ce qui concerne le niveau d'éducation,
le tableau.10 montre que la fréquence la plus élevée se trouve les personnes ayant un niveau

d'études moyen, avec une (p-value =0.000).

Pour la situation matrimoniale, nos résultats montrent que la majorité de la population
étudié sont mariées, avec les fréquences suivantes : population atteinte de SM 22 (73,3%),
population atteinte de cancer 24 (80%), population atteinte de cancer et de SM 28 (33,3%),
population saine 23 (76,7%). Nous avons également constaté que le niveau de vie de notre
population est moyen, avec des fréquences assez similaires : population atteinte de SM 20
(66,7%), population atteinte de cancer 20 (66,7%), population atteinte de cancer et de SM 23
(76,7%), population saine 19 (63,3%), avec une avec p-value= 0.95. Ces résultats sont
comparables aux travaux de (Negi et al. 2022) qui ont également étudié les caractéristiques
sociodémographiques des personnes atteintes et non atteintes de SM et ont trouvé une

différence significative.

En résume, nos résultats sociodémographiques indiquent que la majorité des
participants a notre etude sont des femmes résidant a Constantine. De plus, nous avons
observé des associations significatives entre le SM et des variables telles que l'activité
socioprofessionnelle, le niveau d'éducation, le statut matrimonial et le niveau de vie. Ces
résultats sont cohérents avec d'autres études antérieures, soulignant I'importance des facteurs
sociodemographiques dans la prévalence et la gestion du SM.
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En analysant les antécédents médicaux personnels, nous avons observé des résultats
significatifs. La frequence de diabéte est élevée chez les patients atteints du syndrome
métabolique, avec un pourcentage de 86,7%. Elle est ensuite réduite chez les patients atteints
du syndrome metabolique et du cancer, avec un pourcentage de 56,7%. En revanche, aucun
des sujets sains ne présente de diabéte, ce qui est statistiguement hautement significatif, avec

une p-value= 0,000.

Les résultats indiquent que la fréquence de diabéte est élevée chez les patients atteints
du syndrome métabolique, ce qui est cohérent avec les liens connus entre ces deux conditions.
Cela peut étre attribué a des facteurs de risque communs tels que I'obésité, la résistance a

I'insuline et la dysfonction métabolique (Alberti et al. 2009).

Il est également intéressant de noter que la fréquence de diabéte est réduite chez les
patients atteints du syndrome métabolique et du cancer. Cela peut étre di a des facteurs tels
que les traitements anticancéreux qui peuvent affecter le métabolisme du glucose et réduire le
risque de développer un diabéte. Il est donc essentiel de prendre en compte la présence de
diabéte chez les patients atteints de cancer et de mettre en place des mesures de gestion
appropriées. Cela peut inclure une surveillance étroite de la glycémie, des ajustements du
traitement du diabete et une collaboration étroite entre les équipes de soins oncologiques et

diabétiques pour optimiser les résultats de traitement.

Les résultats obtenus concernant I'nypertension artérielle (HTA) mettent en évidence
une fréguence plus élevée chez les sujets atteints du syndrome métabolique et du cancer, avec
un pourcentage de 83,3%. Cette fréquence est ensuite suivie par les populations atteintes du
syndrome métabolique seul, avec un pourcentage de 60%. La valeur de p obtenue est de
0,000, ce qui indique une différence statistiquement significative. Ces résultats différent de
ceux rapportés par(Keita et al. 2021) et(Traoré, 2008), qui ont observé des fréquences
inférieures. Cette différence peut s'expliquer par les caractéristiques cliniques propres a

chaque population étudiée, telles que I'age, le sexe, les facteurs de risque associés.

L'hypertension artérielle est I'un des composants clés du syndrome métabolique. Les
personnes atteintes de ce syndrome ont tendance a présenter une pression artérielle élevee, ce
qui peut augmenter considérablement le risque de développer des maladies cardiovasculaires,
telles que les maladies cardiaques et les accidents vasculaires cérébraux. Plusieurs
mécanismes sous-tendent la relation entre [I'hypertension artérielle et le syndrome

métabolique. L'obésité abdominale entraine une augmentation de la résistance a l'insuline, ce
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qui peut provoquer une élevation de la pression artérielle. De plus, des anomalies dans le
métabolisme des lipides et des glucides peuvent également contribuer a I'hypertension
artérielle(Normand 2003) .

Il est important de noter que la relation entre I'hypertension artérielle et le syndrome
métabolique est bidirectionnelle. En d'autres termes, non seulement le syndrome métabolique
peut augmenter le risque d'hypertension artérielle, mais I'hypertension artérielle peut
également contribuer au développement du syndrome métabolique. La prise en charge du
syndrome métabolique implique généralement des mesures visant a réduire I'excés de poids, a
améliorer l'alimentation et a promouvoir l'activité physique. Ces interventions peuvent
également aider a normaliser la tension artérielle. Dans certains cas, des médicaments
antihypertenseurs peuvent étre nécessaires pour maintenir la pression artérielle a des niveaux

sains.

Le tableau XII présente les réponses des populations étudiées en fonction de leurs
habitudes alimentaires. Nous avons observé que les quatre populations prennent trois repas
par jour. Parmi les 53%patients atteints de SM, 80%patients atteints de cancer, 60%patients
atteints de cancer et de SM, et 70%individus en bonne santé, la plupart consomment des
desserts (sucrés) entre les repas. Plus précisément, 43.3% patients atteints de SM, 40%
patients atteints de cancer, 43.3% patients atteints de cancer et de SM et 26.7% individus en

bonne santé ont déclaré consommer des desserts.

La consommation de pates est courante a chaque repas, et la plupart des populations
étudiées consomment des boissons et des repas rapides. La valeur de (p-value= 0,000) indique
une différence hautement significative. Le café est la boisson énergisante la plus consommee.
Les principaux obstacles a I'adoption de modes de vie sains sont la connaissance,
I'organisation, la motivation, le temps et I'argent. La valeur de p-value=0,759 suggére qu'il n'y

a pas de différence significative entre les populations étudiées et les obstacles mentionnés.

Selon I'Organisation mondiale de la santé (OMS, 2015), lI'alimentation et le mode de vie
des individus jouent un réle majeur dans la santé publique. lls sont des facteurs de risque
importants en termes de santé et de développement de maladies. Adopter une alimentation et

des habitudes alimentaires saines tout au long de la vie constitue donc un facteur protecteur
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majeur contre les maladies non transmissibles telles que le diabete, I'obésite, les maladies

cardiovasculaires et le cancer.

D'autres études de tendance menées dans plusieurs pays ont montré une détérioration de
la qualité alimentaire et ses conséquences sur la santé humaine. Cette détérioration se
manifeste par une tendance a remplacer une alimentation diversifiée et riche en fruits,
legumes, fibres et grains entiers par des viandes rouges et des aliments préparés. Les risques
les plus importants ont été associés a une faible consommation de légumes, de grains entiers,
de fruits, de fibres et & une consommation élevée de sodium. Une alimentation riche en fruits,
légumes, grains entiers et fibres, avec une réduction de la consommation de viandes rouges,
semble offrir un effet protecteur contre plusieurs composantes du SM (Ketonen et al.
2010).En effet, le surpoids est inversement corrélé & la quantité consommée lors du petit-
déjeuner et du déjeuner, et positivement corrélé a la quantité consommeée lors du godter et du
diner. Certaines pratiques alimentaires telles que sauter le petit-déjeuner entrainent une

surconsommation tout au long de la journée(Ketonen et al. 2010).

Chez les personnes obéses, le cerveau ne parvient pas a réguler I'appétit, ce qui entraine
une augmentation de l'accumulation de calories et une prise de poids plus importante
(Wharton et al., 2020).Le Dr Edouard Pélissier, chirurgien spécialisé en cancérologie depuis
plusieurs décennies, a étudié les effets néfastes du sucre en recueillant des centaines d'études
et de recherches. Bien que l'overdose de sucre ne soit pas mortelle, une consommation
excessive a des conséquences sur la durée de vie en favorisant le diabéte, le syndrome

métabolique et I'accumulation de graisse dans le foie(Christophe et al. 2018).

Le tableau XIII représente la répartition des cas selon le mode de vie, montrant que
tous les types de population n'ont pas envie de manger lorsqu'ils sont irrités. Parmi les
cancéreux, 40% patients et 33% patients souffrant de dépression ont exprimé une envie de
manger. Le vide et la solitude peuvent parfois susciter I'envie de manger chez tous les types
de personnes, avec une moyenne de 12 %. Les quatre types de populations voient leur appétit
diminuer en moyenne de 12 % en cas de dépression. Les aliments appétissants attirent trés
souvent les personnes atteintes du syndrome métabolique, avec une moyenne de 8 %, ainsi
que les patients cancéreux et les personnes en bonne santé. En revanche, la population atteinte
de cancer et de SM consomme parfois voire rarement des aliments appétissants. Certaines
personnes surveillent parfois ce qu'elles mangent, avec une moyenne de 8 %, ainsi que leur

poids, avec une moyenne de 15 %. Ces populations cherchent parfois a réduire leur taille,
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avec une moyenne de 14 %. Parfois, ces personnes mangent entre les repas, avec une
moyenne de 10 %.Selon l'analyse des résultats de ce tableau, nous avons obtenu une p-value=
0,000, ce qui indique une différence hautement significative entre le SM, le cancer et le mode

de vie.

Le tableau XIV présente les résultats de l'activité physique et del’hygieéne alimentaire.
Nous avons observé que les personnes atteintes du syndrome métabolique (SM) ont en
moyenne une activité physique avec une fréquence de 17 patients, 9 patients ont une faible
activité et 4 patients ont une activité intense. La plupart d'entre elles ont un mode de vie non
équilibré, avec 19 patients ayant un mode de vie non équilibré contre 11 patients ayant un

mode de vie equilibré.

Les personnes atteintes de cancer ont en moyenne une activité physique avec une
fréquence de 66% patients, 20%patients ont une activité intense et 13% patients ont une
faible activité. La plupart d'entre eux ont un mode de vie équilibré, avec 56% patients ayant
un mode de vie équilibré contre 34% patients ayant un mode de vie non équilibré. Les
personnes atteintes de cancer et de syndrome métabolique ont une hygiéne alimentaire non
équilibré, avec 63% patients, et une activité physique moyenne, avec 43% patients, par

rapport aux deux autres types qui suivent un régime alimentaire plus équilibré.

Parmi les individus en bonne santé, 73% ont une activité physique moyenne et 57% ont
un mode de vie équilibré. Pour cela nous avons observé une différence hautement
significative avec une p-value= 0,000. Selon I'étude de Basdevant et al. 2006, il a été constaté
que les individus pratiquant une activité physique modérée présentent un risque réduit de
syndrome métabolique d'un tiers, tandis que ceux pratiquant une activité physique intense
voient leur risque diminué des deux tiers par rapport a ceux ayant une activité physique
insuffisante(Basdevant 2006).11 est établi que la pratique sportive contribue a la réduction de
la prévalence du syndrome métabolique et joue donc un réle dans la diminution de I'obésité.
De nombreuses études ont démontré une relation de type dose-réponse entre l'activité
physique et I'obésité (Oppert 2004),(Pate 1995) .

Selon I'étude de (Misra et al. 2005), seule une activité physique intensive est associée de
maniere inverse au tour de taille. En revanche, il n'existe pas de lien entre les activites

domestiques et professionnelles et I'indice de masse corporelle (IMC) ou le taux de graisse
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corporelle (Ball et al., 2001). Des recherches ont montré que l'intervention de l'activité
physique permet de réduire la graisse viscérale (Ross et Dagnone, 2000) et d'augmenter la
sensibilité a I'insuline (Booth et al., 2000) ; (Ferrara et al., 2006)
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Conclusion

Bien que le syndrome métabolique ne possede pas de définition universellement
reconnue, il regroupe un ensemble de facteurs de risque liés au métabolisme qui
augmentent la probabilité de développer des maladies cardiovasculaires telles que les

maladies cardiaques, les accidents vasculaires cérébraux et le diabéte de type 2.

Les principaux composants du syndrome métabolique comprennent I'obésité
abdominale, I'hypertension artérielle, I'hyperglycémie, les niveaux anormaux de lipides
sanguins (cholestérol et triglycérides) et Il'insulinorésistance. Des preuves croissantes
suggérent qu'il existe une association entre le syndrome métabolique et le risque de
développer certains types de cancer. Les mécanismes sous-jacents a cette association ne
sont pas encore complétement compris, mais il est possible que I'inflammation chronique
et les perturbations hormonales associées au syndrome métabolique jouent un réle dans le

développement du cancer.

Dans notre étude, nous avons obtenu des résultats positifs montrant une association
significative entre le syndrome métabolique et le cancer, avec une predominance du cancer
du sein suivi du cancer colorectal. La fréquence exacte du syndrome métabolique n'est pas
connue, mais notre étude descriptive a révélé que le sexe féminin et I'augmentation de I'age

sont des facteurs de risque sociodémographiques du syndrome métabolique.

Les résultats anthropométriques ont également mis en évidence une association entre
le syndrome métabolique et des mesures telles que le poids et le tour de hanche. Les
patients atteints du syndrome métabolique présentaient des valeurs moyennes plus élevées
pour ces mesures par rapport aux patients atteints de cancer et de syndrome métaboligue,
ainsi qu'aux patients atteints de syndrome métabolique uniquement. De plus, des
associations significatives ont été observées entre le syndrome métabolique et des variables
telles que l'activité socioprofessionnelle, le niveau d'éducation, le statut matrimonial et le

niveau de vie.

Les résultats indiquent également une fréquence élevée de diabéte chez les patients
atteints du syndrome métabolique, ce qui est cohérent avec les liens connus entre ces deux
conditions. Cela peut étre attribué a des facteurs de risque communs tels que I'obésite,
I'insulinorésistance et la dysfonction métabolique. De méme, une fréquence plus élevée
d'hypertension artérielle a été observée chez les sujets atteints du syndrome métabolique et

du cancer, indiquant une différence statistiquement significative.
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Conclusion

La prise en charge du syndrome métabolique nécessite une approche holistique
comprenant une surveillance étroite du régime alimentaire et de l'activité physique, en
complément du traitement médicamenteux, afin d'améliorer de maniere significative les
différents parameétres. Il est primordial d'adopter des modifications du mode de vie,
notamment en évitant les aliments riches en glucides et en acides gras saturés, afin de
parvenir & un équilibre optimal du bilan lipidique. En outre, il est essentiel de se prémunir
contre l'usage du tabac qui favorise l'insulinorésistance. Une pratique réguliere d'exercice
physique est fortement recommandée pour favoriser la perte de poids, améliorer la qualité
de vie des individus atteints de diabete et réduire les conséquences néfastes des

perturbations métaboliques.
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Annexes A :
1) Cancer de sein :
. cancer de la glande Mammaire.
o Carcinome intercalaire.
2) Cancer colorectal :
o Cancer d’Intestin gréle.

e Cancer Colorectal.

° Cancer de Rectum.
. Cancer Duodénal.
o Cancer sigmoide.

3) Cancer du poumon :
e Cancer du poumon.
o Cancer Bronchique.

4) Cancer du foie et pancréas :

o Cancer de Pancréas.

o Cancer du Foie.

o Cancer de la vésicule biliaire.

o Carcinome hépatocellulaire (CHC).

5) Appareil reproducteur féminin (ARF) :
e (Cancer de I'utérus.

e Cancer de I’endométre.

e Cancer de Vagin.

e Cancer des ovaires.

6) Appareil reproducteur masculin (ARM) :
e Cancer Testiculaire.

e Cancer de la prostate.

7) Cancer Gastrique :

e Cancer de I’cesophage.

e Cancer d’estomac (gastrique)

8) Cancer de I’appareil excréteur :
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e Cancer de la vessie.

e Cancer de glande surrénale.

e Cancer de rein.

e Cancer desureteres (conduits qui transportent [’urine).
9) Cancer d’os :

e Sarcomeosseuse.

e Chandro sarcome.

e Sarcome d’Ewing (tumeur osseuse).

10) Cancer de la peau :

e Carcinome basocellulaire.

e Carcinome épidermoide.

e Mélanome.

e Dermato fibrosome.

11) Cancer de I’oto-rhino laryngologie (ORL):
e (Cancer d’Oreille.

e Cancer de Nez.

e Cancer de Gorge (larynx).

e Cancer des Glandes salivaire.

12) Cancer de Thyroide.

13) Cancer de cerveaux.

. Gliomes (des cellules gliales)

. tumeurs cérébrales

. Méningiome (tumeur des méninges)
. Tumeurs du tronc cérebral

14) Cancer lymphatique :
e Lymphome (cancer de systéeme lymphatique).

e Cellules Tumorales Circulantes(CTC).
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Annexes B :

FICHE DE RECUEIL DES DONNEES
Numéro d’identification : ................ Date :....... [eviiinn. [oviiiiiiiiine,
Numeéro de téléphone :........................
A-DONNEES SOCIO DEMOGRAPHIQUES
lldentité ................ 2A0€ ..

3.Sexe: masculin O féminin Q

4. Résidence :ConstantineHors Otine O

5. Activité socio-professionnelle : Actif O Inactif O

1= Fonctionnaire ; 2= Etudiant(e) ; 3= Commergant ; 4= Autre......
6. Niveau d’étude : 1=Analphabeéte ; 2=Scolaire ;  3=universitaire

7. Statut matrimonial: 1= Célibataire ; 2= Marié(e) ; 3= Divorcé(e) ; 4= Veuf (ve)

8. Niveau socioéconomique : Bon O Moyen O Médiocre Q

B-ATCD

PERSONNELS

9. Diabéte oui O Non

Sioui, Depuis............ ans Type | O Type 2

Traitement : Régime seul O ADO Q Insuline O ADO + Insuline O
10. HTA  Oui Depuis............. Non

Sioui, sous Traitement : IEC QAZ QBétaOnt DiurO O
Autre: ...

11. Dyslipidémie, Oui Non

Sioui,Date de la dyslipidémie ............ ans

Traitement :..........ooooiiiat.

12. Obésité antérieure : ..................

13. ATCD Cardio-vasculaire

AVC Q IDM O AOMI Q Ischémie aigue des MI Q
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FAMILIAUX

17. Obésité: om@ Q

Si oui degré de parenté : 1% degré O 2eme degré O
18. Diabéte familial OuiNoO Q

Si oui degré de parenté : 1°degré O 2eme degré O
19. HTA familiale : OuiNon O O

Si oui degré de parenté : 1 degré O 2eme degré O
20. Dyslipidémie : Oui O Non O

Si oui degré de parenté : 1 degré O 2eme degré Q

C-MODE DE VIE.

21. Habitude de Toxique

*TabacafumerTabagisme : ActuelSevré <3 aO> 3ans O

*Tabac a chiquer Oui O Non Q Sevré O
*Alcool Oui O Non O

*Autre:................
22. Activité physique :[1 Faible [ Moyenne I Intense
23. Mode de vie alimentaire : équilibré Non équilibré

D. DONNEES CLINIQUES

24. Hospitaliser pour : / /

1. Syndrome polyuro-polydipsique 2. Vertiges 3. Dyspnée d’effort inexpliquée 4. Gonalgie
5. Diabete patent 6. HTA connue 7. Accident vasculaire cérébral ~ Autre & préciser :......

Examen physique
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30.TA: mmHg
E. DONNEES PARACLINIQUES

31. Glycémie ajeun: ........... g/l 32. Glycémie post prandiale : ............. g/l

33. Triglycerides:.............. g/134. HDL-C:............... o/l 35.LDL-C: .................. o/l
36. Cholesterol total: ............... g/l

37.Creatinine:................ mg/138.Clearance de creatinine(MDRD)................ ml/min
39.HbAlc:............... %

40. Echographiecardiaque:normalePa jque O

FE: . ..o

HVG Oui. Qon Q

PAPS @ .

41. EchodopplerTSA normale Pathologique

42. Echodoppler Ml normale Pathologique

43. IPS :normale Pathologique

44, Fond d’ceil:

_Normal-Rchie hypertensive O

-Rétinopathie diabétiquOopathie hypertensive et diabétique O
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Mode de vie alimentaire

1. Quand vous étes irrité(e), avez-vous envie de manger?
Jamais  Rarement Parfois Souvent Tres souvent
2. Avez-vous envie de manger lorsque vous n’avez rien a faire?
Jamais Rarement Parfois Souvent Tres souvent
3.Avez vous envie de manger lorsque vous étes déprimé(e) ou découragé(e)?
Jamais Rarement Parfois Souvent Trés souvent
4. Avez-vous envie de manger lorsque vous vous sentez seul(e) ou a compagne ?

Jamais Rarement Parfois Souvent Trés souvent

5. Si vous disposez de quelque chose d’appétissant, le mangez-vous immédiatement?
Jamais Rarement Parfois Souvent Tres souvent

6. Surveillez-vous exactement ce que vous mangez?

Jamais Rarement Parfois Souvent Trés souvent

7. Lorsque vous passez devant une boulangerie, ’envie vous prend-elle d’acheter quelque chose

d’appétissant?
Jamais Rarement Parfois Souvent Trés souvent
9. Mangez-vous volontairement un peu moins pour ne pas grossir?
Jamais Rarement Parfois Souvent Trés souvent

10. Essayez-vous de ne pas manger entre les repas parce gue vous surveillez votre poids?

Jamais Rarement Parfois Souvent Trés souvent
11. Quand vous préparez un repas, avez-vous tendance a manger quelque chose?

Jamais Rarement Parfois Souvent Trés souvent
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> w0 e

LES HABITUDES ALIMENTAIRES

Combien de repas et de collations consommez-vous par jour?

En général, a quelle heure prenez-vous votre dernier repas?

Que consommez-vous le soir ou entre les repas?

Consommez-vous, a chaque repas...
Les protéines (viandes, poissons, légumineuses)?

Les pates (Farine / blé ..... galette, pain... .)?

Combien de fois par semaine en moyenne consommez-vous. ..
Du fast-food? Au restaurant? Des viandes ? Un dessert? Des fruits ?
Combien buvez-vous par semaine de...

Boissons gazeuses? Jus de fruit sucrés? Café?

Thé? Boissons énergisantes? Eau? Autre ?

Placez en ordre d’importance les obstacles suivant dans 1’adoption de saines habitudes de vie
(1 étant le plus important, 5 le moins important):
Manque de connaissance D’organisation De motivation____,
De temps  .D’argent
Aimeriez-vous avoir des conseils santé pour une meilleure alimentation et la bonne  nutrition?
?

L’EXERCICE PHYSIQUE

Combien d’heures d’activités physiques faites-vous en moyenne par semaine?

En moyenne, combien de fois par semaine faites-vous des exercices qui augmentent de fagon
significative votre pulsation cardiaque, et cela, pour au moins 20 minutes? OUl __ /semaine;
NON

En moyenne, combien de fois par semaine faites-vous des exercices de renforcement musculaire (au

gym ou a la maison) ?  OUI /semaine, NON

6. Combien d’heures par semaine passez-vVous assis au travail ou a la maison ?

7

. Quelles sont les restrictions qui vous empéchent de pratiquer certaines activités physiques ?

8. Combien d’heures par semaine &tes-vous prét a mettre pour atteindre vos objectifs?
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9. les obstacles qui vous nuisent dans 1’adoption de saines habitudes concernant vos activités physiques :

Manque de :

Connaissance , D’organisation , De motivation Ou de temps Argent

10. Placez en ordre d’importance les obstacles qui vous nuisent dans 1’adoption de saines habitudes

concernant vos activités physiques : Manque de :

Connaissance , D’organisation , De motivation Ou de temps
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Contexte : Le syndrome métabolique constitue une entité qui regroupe chez le méme individu, une obésité centrale, une
hypertriglycéridémie, une baisse du HDL cholestérol, une HTA et une intolérance au glucose. Il existe des preuves
croissantes suggérant gu'il existe une association entre le syndrome métabolique et le risque de développer certains types de
cancer. Les mécanismes sous-jacents a cette association ne sont pas encore complétement compris, mais il est possible que
I'inflammation chronique et les perturbations hormonales associées au syndrome métabolique puissent jouer un role dans le
développement du cancer.

Obijectifs : Dans ce contexte, notre travail a comme objectif, recensé les types de cancers les plus fréquent chez la
population de I’Est Algérien, la fréquence du syndrome métabolique chez ces derniers et I’étude de I’influence du mode de
vie des personne (régime alimentaire et activité physique) sur le développement du cancer.

Méthodologie :Notre étude a porté sur deux volets le premier concerne une étude prospective sur 1716 dossiers de
I’archive des patients cancéreux du service oncologie CHU Constantine des trois années suspensives 2020 / 2021 /2022.Les
données ont été collectées a I’aide d’une fiche d’exploitation sur EXCEL, et le deuxiéme volet concerne une étude
transversale prospective portant sur 120 patients : 30 personnes atteintes du cancer ,30 sujets cancéreux ayant un SM
hospitalisés durant ’année 2023 au niveau du service d’oncologie au sein de 1’établissement Hospitalier CHU Constantine,
30 sujets avec SM recrutés du service de la Médecine interne CHU Constantine et 30 sains. Ce volet a été réalisé a 1’aide
des questionnaires portant sur le régime alimentaire et activité physique. Toutes les données sont réalisées par SPSS.

Résultats :Nos résultats révelent que les femmes sont les plus touchées par le cancer avec p-value=0.000, et que le
risque de développer le cancer augmente progressivement avec 1’age avec p-value= 0.000.Nous avons également trouvé que
le surpoids et 1’obésité, HTA et diabéte sont plus fréquemment associes a la pathologie cancéreuse avec p-value=0.000et
que les cancers les plus retrouvés sont : le cancer du sein suivit du cancer colorectal et du poumon .Aussi, Nos résultats
révelent que le régime alimentaire et 1'activité physique sont associée a ’atteints d’un SM et cancer avec un p-value=0.000.
Des associations significatives ont également été observées avec des variables telles que I'activité socioprofessionnelle, le
niveau d’éducation, 1'état matrimonial. une prévalence plus élevée d'hypertension artérielle a été observée chez les personnes
atteintes a la fois du syndrome métabolique et du cancer, ce qui indique une différence statistiquement significative. La prise
en charge du syndrome métabolique nécessite une approche globale

Conclusion : En conclusion, il est crucial de sensibiliser davantage a l'association entre le syndrome métabolique et le
cancer, afin de promouvoir des mesures préventives efficaces et d'améliorer les résultats de santé a long terme pour les
individus concernés.
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