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Résumé 

Résumé 

Introduction 

Le nombre de cancer colorectal augmente régulièrement chaque année en 

Algérie et précisément à Tlemcen. Il s'agit d'une maladie impliquant plusieurs 

facteurs génétiques, hormonaux, professionnels, environnementaux, mais 

également comportementaux à savoir la nutrition, l'objectif c'est évaluer le 

profil nutritionnel et lipidique d'une part, et quelque paramètre oxydatifs 

d'autres part et dedéterminer la relation qui peut exister entre les facteurs 

nutritionnels et le stress oxydatif chez les sujets atteints de cancer colorectal. 

Matériels et Méthodes 

Quinze patients atteints de cancer colorectal nouvellement diagnostiqués ont 

été recrutés au sein du Service de Gastro-enterologie, C.H.U. de Tlemcen et 

quinze contrôles sains, pour évaluer le profil lipidique ( CL, HDL-CL, LDL-CL,TG) 

et le statut oxydatif ( ORAC, Catalase, Vitamine C, MDA). 

Résultats 

Une diminution significative du taux du cholestérol et LDL-Cholestérol est 

observée chez les patients atteints de CCR par rapport aux contrôles, de même 

une diminution très significative du taux sérique de I'ORAC, par rapport aux 

contrôles, aussi pour la Catalase et le MDA; 

Conclusion 

La balance oxydant/antioxydant est déséquilibrée par des facteurs 

nutritionnels 

(lipidiques) et aussi les paramètres oxydatifs chez les patients atteints de CCR.. 

Mot clés : Cancer Colorectal, profil nutritionnel, profil lipidique, stress oxydant 



Abstract 

Abstract 

Introduction 

The number of colorectal cancer increases steadily each year in Algeria and 

precisely Tlemcen. It is a disease involving multiple genetic, environmental, 

hormonal factors, professionals, but also behavioral namely nutrition, the goal 

15 to evaluate the nutritional and lipid profile one hand, and some oxidative 

parameters of other hand, and to determine the possible relationship between 

nutritional factors and oxidative stress in patients with colorectal cancer 

Materials and Methods 

Fifteen patients with newly diagnosed colorectal cancer were recru ited from 

the Gastroenterology Service, CHU Tlemcen and fifteen healthy controls to 

assess the lipid profile (CL, CL-H DL, LDL-CL, TG) and oxidative status (ORAC, 

Catalase, Vitamin C, MDA 

Resuits 

A significant decrease in the rate of cholesterol and LDL-cholesterol was 

observed in CRC patients compared to controls, and a significant decrease in 

serum ORAC, compared to controls, as for catalase and MDA; 

Conclusion 

The balance oxidant / antioxidant imbalance is by nutritional factors 

(Lipid) and also the oxidative parameters in CRC patients; 

Key words 

Colorectal Cancer, nutritional profile, lipid profile, oxidative stress 
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Introduction 

Introduction 

Le cancer colorectal (CCR) est un problème, mondial, de santé publique. Avec une incidence, 

annuelle, d'environ 1,2 million de nouveaux cas et une mortalité, annuelle, de plus de 600000 décès, 

le nombre, absolu, de cas est en augmentation, constante, du fait du vieillissement et de l'expansion 

des populations, (OMS2010). 

La plupart des cancers colorectaux résultent de la dégénérescence d'adénomes sporadiques et de 

polypes adénomateux. Les formes familiales (PAF et HNPCC) représentent 6 à 10%. Le risque de 

cancer colorectal varie, selon les pays. Il diffère, également, entre les individus, selon leur 

alimentation, leur mode de vie et les facteurs héréditaires. BRENNA et cil., 2009. 

Le cancer colorectal est le cancer digestif, le plus fréquent, pour les deux sexes. Selon Globocan 2008, 

base du centre international de recherche, sur le cancer (IARC CIRC), le cancer colorectal représente 

663000 nouveaux cas, dont 320000 décès, chez l'homme et 70000 nouveaux cas, dont 288000 décès, 

chez la femme. En 2008, le cancer colorectal représentait 9,7% de l'ensemble des cancers pour les 

deux sexes( OMS 2010). 

En Algérie, le cancer colorectal est classé en troisième position, après le cancer du poumon et de la 

vessie, chez l'homme et le cancer du sein et du col utérin, chez la femme (INSP2007). 

Selon l'enquête nationale, 2002, de l'institut national de la sante publique (INS), le cancer colorectal 

est au deuxième rang, pour les deux sexes, avec une prévalence de 2269 cas, soit 7,8%. Chez 

l'homme, la prévalence a été de 1180 cas soit 7,1% après le cancer du poumon. Chez la femme, la 

prévalence a été de 1082 soit 7,1% après le cancer du sein et du col utérin (INSP 2007). 

Les données épidémiologiques permettent de définir, comme sujets à risque moyen, les individus 

asymptomatiques des 2 sexes de plus de 50 ans, sans antécédentpersonnel ou familial, leur 

conférant un risque élevé. Le risque, net moyen, d'être atteint d'un cancer colorectal, avant 74 ans, 

est évalué à 3,5% (INSP 2007). 

Des études, contrôlées et randomisées, réalisées dans la population générale, chez des personnes 

âgées de 45 à 75 ans, ont démontré qu'un programme de dépistage, basé sur le test Hémoccult ®, 

répété tous les deux ans et suivi d'une coloscopie, en cas de positivité, peut diminuer la mortalité, 

par CCR, de 15 à 18%, 8 à 10 ans, après sa mise en place. Parmi les sujets à risque élevé, le groupe le 

plus important est représenté par les apparentés, au 1" degré, de sujets atteints d'un cancer CCR. Un 

tel antécédent est trouvé chez, environ, 15% des sujets atteints d'un CCR. 

Le risque augmente à 6%, lorsqu'il y a 1 apparenté au 1er degré et à 10%, lorsque l'apparenté avait 

moins de 45 ans, au moment du diagnostic ou lorsqu'il y avait 2 apparentés, au 1er degré, atteints. 

(INSP 2007). Par contre, il faut signaler l'influence des transitions alimentaires qui ont lieu dans les 

pays à revenu faible et moyen, qui va diminuer l'alimentation traditionnelle au profit de 

l'alimentation de type occidentale, (LE CORRE et al., 2005,OMS,2010). 

Parmi les facteurs de mode de vie, les facteurs nutritionnels concernant les apports alimentaires sur 

un plan quantitatifs et qualificatifs, ainsi l'équipe de (Taylor et Francis 2010), soulignent une 

consommation régulière de fruits et légumes et le risque carcinogénèse (Rongere et aI., 2005). 
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Introduction 

Les acides gras polyinsaturés sont très susceptibles d'auto-oxydations par les radicaux libres et 

espèce oxygénée réactives. Les produits de cette réaction pourraient à la fois promouvoir et réprimer 

la carcinogenèse suggérant l'importance de l'apport en antioxydant (BARSCH et aI., 2007; ALDINI et 

al., 2010). 

Dans le même contexte l'activité physique est associée à un risque réduit de cancer du côlon, 

(STEINDORF et al. 2005). 

En outre beaucoup d'études sont en faveur d'une relation entre les paramètres du stress oxydant et 

le risque carcinogénèse (ALDINI et al.,2010; SOTGIA et al., 2011). 

Des Résultats intéressants révèlent que les espèces oxygénées réactives (ERO) sont impliqués dans la 

phase d'initiation, de promotion et de progression de la carcinogenèse ou se passe une inactivation 

ou perte de certains gènes suppresseurs des tumeurs (TAYLOR et FRANCIS GROUP ,2009 ; ALDINI et 

cil., 2010). 

L'importance des dommages oxydatifs induit par les ERO peut être aggravée par l'affaiblissement ou 

la réduction des mécanismes de défenses antioxydant ( SALIDO et ROSADO ,2009; ALDINI et al., 

2010). 

Pour mieux évaluer l'évolution pathologique du cancer colorectal en Algérie et précisément dans la 

région de Tlemcen ce travail permet d'explorer les associations possible entre le mode de vie et le 

risque colorectal chez cette population, d'examiner le profil lipidique et nutritionnel et d'évaluer les 

marqueurs du stress oxydatif chez ces patients à savoir le taux plasmatique de l'ORAC, 

malondialdéhyde (MDA), la Catalase et la Vitamine C. 



Revue de la littérature 

1. Nutrition et Alimentation 

1.1. Rôle de l'alimentation 

L'alimentation a pour but de couvrir nos apports nutritionnels en apportant tous les nutriments 

essentiels au bon fonctionnement de notre corps, glucides, protéines et lipides, mais aussi vitamines, 

minéraux, fibres, acides gras essentiels, eau ... Aucun aliment consommé seul n'est assez complet 

pour apporter tous ces éléments dans les proportions correctes. Notre alimentation doit donc se 

composer d'aliments variés, qui à eux tous apporteront tout ce qui est nécessaire à notre corps. 

Prendre les bonnes décisions sur notre mode de vie implique une alimentation variée, équilibrée et 

de l'exercice physique régulier. L'alimentation d'aujourd'hui, riche en graisses et en aliments à forte 

densité énergétique, centrée autour d'aliments d'origine animale, a remplacé l'alimentation 

traditionnelle principalement basée sur des aliments d'origine végétale. Elle est associée à une forte 

augmentation de la consommation de viande, produits laitiers, produits à index glycémique élevé 

(boissons sucrées, desserts lactés sucrés et glaces), produits gras (charcuterie et fromage) et à une 

forte diminution de la consommation de céréales (pain), pommes de terre, légumes secs. Ces 

évolutions ont conduit à une alimentation trop riche en lipides, en sucres rapides et pauvre en fibres. 

L'effet néfaste de l'excès quantitatif de graisses est renforcé par le déséquilibre qualitatif des graisses 

consommées (excès d'acides gras saturés : produits animaux, déséquilibre du rapport 

oméga6/oméga3). Concernant les protéines, la tendance est également à l'excès et au 

déséquilibrequalitatif: près de 80% des protéines consommées sont désormais d'origine animale, 

alors qu'elles étaient à 80% d'origine végétale il y a un siècle. (OMS/FAO,2002). 

Faire des choix alimentaires intelligents tôt dans la vie contribue à réduire le risque de certaines 

maladies chroniques d'origine nutritionnelle : L'obésité, maladies cardiovasculaires, hypertension, 

diabète, et certains cancers. Ces pathologies ne sont plus limitées aux « paysriches », mais aussi à 

tout les pays du monde, où le modèle « occidental » (riche en lipides, sucres rapides, acides gras 

saturés, déséquilibre oméga6/oméga3, pauvre en fibres, aliments d'origine animale), se propage et 

remplace le modèle traditionnel principalement basé sur des aliments d'origine végétale. Cela a joué 

un rôle clé dans l'augmentation de la prévalence des maladies chroniques évitables d'origine 

nutritionnelle : obésité, diabète, maladies cardiovasculaires, cancers et ostéoporose principalement. 

Ces nombreux problèmes de santé publique courants peuvent être évités en ayant une alimentation 

saine (LEE et ai., 2002). 

1.2. Equilibre alimentaire 

L'équilibre alimentaire est une notion essentielle en nutrition. Une alimentation équilibrée doit 

permettre de maintenir l'organisme en bonne santé et d'assurer la couverture de ses besoins, 

incluant le développement et la croissance harmonieuse chez l'enfant ainsi qu'un vieillissement 

physiologique normal. Pour que notre corps soit actif et fonctionne normalement et le mieux 

possible et à son niveau optimal, il a besoin de différents nutriments pour synthétiser de nouvelles 

molécules comme lesenzymes, les hormones. Les nutriments se trouvent dans les aliments et sont 

libérés durant la digestion. Il existe 2 grands groupes de nutriments. Les Nutriments dits 

énergétiques nécessaires en quantités relativement importantes, principales sources d'énergie où 

l'on retrouve les protéines, les lipides (principalement AGPI n-3 et n-6), les glucides; les nutriments 

non énergétiques provenant de sources variées sont nécessaires en plus petites quantités, 
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comprenant les sels minéraux, les vitamines, les oligo-éléments, l'eau et les fibres sans oublier les 

antioxydants. Ce que l'on appelle l'équilibre alimentaire est l'apport, dans les bonnes proportions, de 

ces différents nutriments lors de nos repas. Selon le sexe, l'âge et l'activité physique, ces proportions 

varient (LEAF et aI., 2005). 

1.3. Nutriments 

Pour un homme adulte, les nutritionnistes préconisent un apport alimentaire quotidien de 210OKcal 

dont la répartition en macronutriments énergétiques (Glucides, Lipides, Protides) est la suivante ,50 

à 55 % de l'AET (290 g/j) : les glucides et les fibres alimentaires (cellulose, hémicelluloses), féculents, 

Céréales, fruits, légumineuses ou légumes secs, légumes verts... ,10 à 15 % de I'AET (70 à 100 g/j) 

des protéines pour fournir les acides aminés pour promouvoir la croissance et réparer les tissus, 

construire les muscles ... 30 à 35 % de I'AET (1 à 1,2 g/kg/j) : des lipides animales et huiles végétales 

en quantité égale, avec apport d'AG essentiels. 

Les micronutriments non énergétiques comprenant les minéraux comme le calcium, et le 

phosphore, assurent les fonctions de réparation des os et des dents et lesoligoéléments (I, Cu, Co, Cr, 

Mn, V, Mo, Ni, Pb, etc.), les fonctions de régulation du métabolisme. 

Les vitamines sont nécessaires pour aider et réguler le métabolisme en général. Les antioxydants 

sont connus pour réguler la formation d'espèces réactives de l'oxygène, principaux produits 

chimiques dans les maladies cardiovascula ires (MCV). L'eau (1,5 à 2 l/j) est un milieu d'échange et 

d'équilibre, véhicule les nutriments et les déchets et est essentiel pour tous les processus biologiques 

comme réactif, solvant et moyen de transport (OMS/FAO, 2002). 

1.3.1. Lipides et Acides gras 

Les lipides jouent des rôles essentiels dans notre organisme. lis constituent la principale réserve 

d'énergie; 1 g de graisse fournit plus du double de ce que fournissent les protéines et les glucides. 

Les stocks de graisses sont sollicités pour satisfaire les besoins énergétiques quand l'apport 

alimentaire est limité et lorsque les besoins énergétiques sont élevés (activité physique intense, 

croissance) (MARTIN et VALEILLE , 2002). 

Les AG sont un support pour les vitamines liposolubles (A, D, E et K), permettent leur absorption et 

fournissent les AG essentiels; l'acide linoléique (LA, 18:2 n-6) (AGPIn-6) et l'acide a-linolénique (ALA, 

18:3 n-3) (AGPIn-3). Les lipides sont essentiels à l'intégrité des cellules, car ils ont un rôle 

constructeur, constitutif des membranes cellulaires, des noyaux, des cellules et du tissu nerveux. 

Stockés dans les adipocytes, ils constituent une réserve énergétique à la disposition du corps. 

Les AG se distinguent, par la présence de doubles liaisons (ou insaturations) qu'ils renferment, AG 

saturés (aucune insaturation), AG mono-insaturés (AGMI une seule double liaison) et AGPI (au moins 

deux doubles liaisons). La double liaison, en 6e ou en 3e position à partir de l'extrémité méthyl 

distingue les AGPI des familles n-6 et n-3 respectivement. 

L'apport alimentaire excessif en AGS est associée à une élévation du LDL plasmatique et peut causer 

l'athérogènes, plus particulièrement, la consommation des acides laurique, myristique, palmitique et 
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stéarique (MARTIN, 2001). L'acide oléique (C18:1 n-9) est le principal représentant des AGMI, se 

trouve principalement dans les huiles végétales et de noix comme l'olive et l'arachide. La 

consommation d'AGMI a des effets favorables, antiathérogènes, associés à une réduction des taux 

sanguins des LDL et des triglycérides et une augmentation du taux sanguin des HDL (CHARDIGNY et 

al., 2005). 

1.3.2. Alicaments ou aliments fonctionnels 

Un alicament ou aliment fonctionnel est une denrée combinant la notion d'aliment et de 

médicament. C'est une relation qui existe entre une catégorie d'aliment, un aliment ou l'un de ses 

constituants et la santé, dans la croissance, le développement ou à modifier une ou plusieurs 

fonctions de l'organisme dans un sens bénéfique, avec réduction significative des risques ou 

prévention de l'apparition de certaines maladies. On distingue les alicaments naturels et industriels, 

Certains végétaux possèdent des effets bénéfiques sur l'organisme comme l'ail et son principe 

actifl'allicine. Les éléments soufrés de l'ail sont connus pour faciliter la respiration chez les 

asthmatiques grâce à leurs propriétés mucolytiques et mucocynétiques. Il y a aussi, l'huile de lin 

fraichement moulue, le thé vert, le chocolat noir, les agrumes, la tomate, curcuma etc... (ASCHER, 

2005). 

Ces dernières années, un certain nombre d'aliments sont apparus, avec des composants alimentaires 

physiologiquement actifs qui promettent d'améliorer la santé et empêcheraient l'apparition ou 

diminueraient les risques de gastroentérites. Certains favoriseraient le transit intestinal et améliorent 

la digestion, d'autreslutteraient contre le cholestérol, d'autres encore amélioreraient la croissance 

physique et mentale ou nourriraient notre peau. Plusieurs alicaments existent: 

* Pain enrichi en fibres alimentaires, pain aux céréales, pain au son. 

* Les aliments destinés à réguler le transit par renforcement de la flore intestinale : Certains yaourts 

à boire contiennent, en plus des deux ferments traditionnels, un probiotique spécifique qui 

contribuerait au bon équilibre de la flore intestinale (MARTIN, 2001; ASCHER, 2005). 

1.3.3. Facteurs lipidiques protecteurs : Cas des AGPI n-3 

L'importance des AGPI n-3 alimentaires est bien connue. Ils permettent, en effet, de diminuer 

l'incidence des MCV et constituent les précurseurs de dérivés biologiquement actifs. La 

consommation d'AGPI joue un rôle nutritionnel important pour limiter l'apport d'AGS, au moins 45% 

des AG dérivent de lipides poly-insaturés et l'énergie produite par les graisses saturées ne doit pas 

dépasser 10% (GUESNET et al., 2004). Une denrée alimentaire riche en AGPI doit comporter la famille 

AGPI n-3 (ALA et AGPI-LC n-3, EPA et DHA), et aussi la famille AGPI n-6 (principalement LA). Les 

aliments les plus riches en AGPI n-3 proviennent des végétaux terrestres, surtout de lin, maïs, soja, 

tournesol, noix, colza, fruits frais (olive, avocat...), légumes-feuilles vertes, oléagineux (les huiles 

végétales, soya, noix, arachide, amande...) et les poissons gras comme le saumon, le thon, la sardine, 

l'anchois, le maquereau, le hareng et certaines huiles de poisson (CHARDIGNY et al., 2005). 

Par contre, l'alimentation actuelle comprend un grand nombre d'aliments contenant des AGPIn-6 

comparativement aux AGPIn-3. 
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. 	Stade Il: les cellules cancéreuses ont traversé plusieurs couches de la paroi du côlon ou du 

rectum, mais aucun ganglion n'est atteint et il n'y a pas de métastase. 

Stade III : les cellules cancéreuses ont envahi les ganglions lymphatiques proches de la 

tumeur. 

Stade IV : le cancer s'est propagé au-delà du côlon ou du rectum, vers des emplacements ou 

des organes éloignés, généralement le foie ou les poumons. (GOULENOK et CARIOU, 2006). 

2.1Caractéristiques anatomopathologique cliniques et épidémiologique 

le colon est compris entre la valvule iléoccale et le rectum, il mesure environ 1,50m, décrit un 

trajet sinueux qui permet la distinction de quatre segments, ascendant ou droit, dont la partie 

inferieure se termine en un cul de sac correspondant au caecum, le colon transverse ,suspendu par 

son mésocôlon, lecolon descendant ou colon gauche, puis le colon sigmoïde qui se rattache au 

rectum. Le rectum, est compris entre la jonction recto-sigmoïdienne et le sphincter anal, a une forme 

en ampoule et mesure environ lScm.Les cinq tuniques de la structure de base du tube digestif 

présentent des caractères communs à l'intestin .Cependant, le colon se distingue par l'absence 

d'invagination dans le chorion, d'anses, de valvules conniventes, de villosités, et par la présence de 

peu d'entérocyte à plateau strié et une prédominance des cellules caliciformes. 

Les tuniques constitutives du colon, sont : la séreuse péritonéale qui entoure l'intestin; la 

musculeuse circulaire interne qui assure les mouvements du colon , et la muqueuse interne au 

niveau de laquelle s'effectuent les échanges avec les matières . Les cellules épithéliales coliques 

absorbent activement le sodium, passivement le potassium, et un échange avec les bicarbonates 

permet la pénétration des ions chlore contenus dans les matières fécales. L'eau suit de manière 

passive les mouvements ioniques. Les acides gras volatiles produits par la fermentation due a l'action 

de la flore intestinales du contenue colique sont également absorbés. 

La couche musculaire présente une suite de dilatation sacculaires et de resserrements : les haustra 

Une onde de contraction ou haustration, permet le cheminement des matières fécales. des 

mouvements de masse, qui ne surviennent qu'a quelques reprises chaque jour, propulsent 

rapidement les matières sur une longue distance. 

Le contrôle de ces mouvements est assuré par le nerf pneumogastrique qui a une action stimulatrice 

et le nerf sympathique dont le rôle et inhibiteur. 

2.2 Habitudes alimentaires et risque de cancer colorectal 

Plusieurs études visant à étudier la relation entre les taux de mortalité par cancer colorectal et les 

valeurs de consommation alimentaires moyenne par habitant effectuées dans plusieurs pays au 

monde ont montré l'existence d'une corrélation positive assez forte avec les apports en lipides 

(totaux ou saturés), en sucre et en viande, et une corrélation négative avec les fibres totales et les 

fibres des céréales (McKeown-Eyssen et Bright-see,1984). 

Ces observations suggèrent que l'alimentation typique de la plupart des pays économiques 

développés, souvent caractérisée par des apports élevés en graisses d'origine animale et en glucides 
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raffinées (sucres et farines) et faibles en aliments complet naturellement riches en fibres 

alimentaires, pourrait être impliquée dans l'étiologie du cancer colorectal. 

On mit en cause les habitudes alimentaires de la population qui a tendance à privilégier les aliments 

gras et les viandes rouges. li a dans ce sens préconisé la consommation d'aliments riches en fibres 

comme les fruits et légumes qui contribuent, a-t-il dit, à la prévention contre ce genre de cancer. 

S'agissant du dépistage précoce de la maladie, le spécialiste a indiqué que les pays développés 

procèdent au dépistage précoce à grande échelle, alors qu'en Algérie le dépistage est limité à des 

examens pour rechercher le sang dans les selles et à l'endoscopie 

2.2.1. Fruits et légumes 

La méta-analyse réalisée par Riboli et Norat montrait une diminution significative de moins de 10 % 

du risque de CCR pour chaque augmentation de 100 g/j de la consommation de fruits ou de 

légumes(Riboli E, NoratT,2003) 

Cependant, en considérant uniquement les études de cohorte, l'association n'était plus significative. 

Une méta-analyse publiée en 2008, de 14 études de cohortes prospectives, n'a pas montré 

d'association entre consommation de fruits ou légumes et risque de CCR ( Koushik A, Hunter Di, 

Spiegelman D, et aI.,2007). 

De même, les auteurs de l'étude prospective du NIH-AARP n'ont pas observe' d'association entre 

consommation de fruits et CCR (Park Y, Subar AF, Kipnis V, et al. ,2007) 

• Dans cette même étude, les légumes avaient un effet protecteur significatif uniquement chez 

l'homme. A' la lumière des dernières études publiées, il ne semble pas y avoir d'effet protecteur des 

fruits et légumes sur le risque de CCR. 

2.2.2. Fibres alimentaires 

Les fibres diluent te contenu fécal, diminuent le temps de transit, influencent la transformation des 

acides biliaires et augmentent le poids des selles. D'autre part, leur fermentation par la flore 

digestive forme des acides gras a' chaines courtes (butyrate). Or ceux-ci promeuvent in vitro, l'arrêt 

du cycle cellulaire, la différenciation et l'apoptose. Dans l'étude EPIC, montraient une diminution de 

42 % du risque de CCR pour le plus haut quintile de consommation de fibres par rapport au plus 

faible quintile de consommation (Bingham SA, Day NE et al.,.2003) 

A' l'inverse, les auteurs de l'étude du NIH-AARP ne retrouvaient pas d'association entre 

consommation de fibres et CCR (Schatzkin A, Mouw T, Park Y, et al.(2007) 

Deux métaanalyses retrouvaient également des résultats discordants : une méta-analyse de 13 essais 

incluant 725 000 personnes trouvait une relation inverse significative entre fibres et risque de CCR 

(RR = 0,84 ;IC 95 %: [0,77-0,92])mais qui, après ajustement sur les autres facteurs de risque de 

cancer, n'était plus significative Park Y, Hunter Di, Spiegelman D, et al.,2005) 

Par contre, la me' ta-analyse réalise' e par les membres du WCRF montrait une diminution 

significative du risque de CCR pour chaque augmentation de 10 g/j de la consommation de fibres (RR 

0,90; IC 95 %: [0,84- 0,97]) 
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Mucoviscidose, cholestase, résections intestinales..), les lipides bactériens et ceux provenant de la 

desquamation des colonocytes. Les AG présents dans le côlon ont donc une origine alimentaire, 

endogène et microbienne 

- d'origine alimentaire: 

L'efficacité de la digestion-absorption des lipides alimentaires et, par voie de conséquence, la 

fraction résiduelle qui entre dans le côlon dépendent de la nature et de la position des trois AG qui 

estérifient le glycérol. Chez le rat, l'absorption lymphatique de différents triglycérides (TG) 

alimentaires est la plus faible pour le beurre de cacao, l'huile de poisson et l'huile de palme et la plus 

élevée pour l'huile d'olive et une huile de colza pauvre en acide a-linolénique (18:3 n-3). Le 

beurre, l'huile de colza riche en a-linolénique, le saindoux et l'huile de maïs donnent des résultats 

intermédiaires( Porsgaard T et al. ,2000) D'autres mesures vont dans le même sens, indiquant que 

l'huile de poisson est moins bien absorbée que l'huile de maïs chez le rat ( Chen IS et al.; 1987), que 

les esters d'acides gras poly-insaturés (AGPI) d'origine marine, riches en acide éicosapentaénoïque 

(EPA) et docosahexaénoïque (DHA), sont relativement résistants à l'hydrolyse pancréatique (Chen Q 

et al., 1994) La même raison pourrait expliquer la meilleure absorption de l'huile de colza pauvre en 

a-linolénique, comparativement à la même huile riche en cet AG. La faible absorption du beurre de 

cacao se retrouve également dans d'autres études (Chen IS et aI.; 1987), Et s'explique par la forte 

proportion d'AG saturés (16:0 et 18:0) estérifiés en positions sn-113. Par contre, l'estérification 

préférentielle des AG saturés en position sn-2, comme dans le saindoux et le beurre, est connue pour 

favoriser leur absorption intestinale sous forme de 2-monoglycérides (Ramirez M et al., 1999). Pour 

finir, la remarquable efficacité de l'absorption de l'huile d'olive a été associée à sa forte teneur en 

18:1 n-9 (Porsgaard T., 2000) et se retrouve chez des volontaires sains (Mekki N et aI,, 2002) 

- Origine endogène 

Les lipides endogènes proviennent essentiellement de la bile et du renouvellement cellulaire de 

l'épithélium intestinal. Ils sont donc riches en cholestérol et phospholipides. Les phospholipides 

biliaires sont probablement absorbés en grande partie dans le grêle après hydrolyse par la 

phospholipase pancréatique A2. En revanche, les phospholipides des cellules mortes eucaryotes et 

procaryotes (Jorgensen H et al.,2000) Dont la composition en AG reflète dans une certaine mesure 

celle de l'aliment, Ferrer C et al. , 2003 ), ( Hong MV et al., 2002) Ainsi que le cholestérol d'origine 

endogène ou alimentaire, représentent un apport lipidique substantiel pour le côlon. 

2.5 Stress oxydatif et cancer 

Un paradoxe du métabolisme où l'oxygène est un élément indispensable à notre survie et aussi est 

à l'origine de toxicité. Le métabolisme cellulaire produit, à l'état physiologique normal, dont plusieurs 

variétés d'espèces oxygénées réactives (EOA) ou radicaux libres, qui ont un rôle important, utilisés 

par l'organisme comme médiateurs à faible concentration pour réguler des fonctions cellulaires 

comme la prolifération et l'apoptose (CURTIN et al., 2002). 

Afin de contrôler cette production physiologique, notre organisme dispose de moyens de protection 

composés d'enzymes (superoxydedismutase Cu-Zn et Mn, catalase, glutathion peroxydases et 
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réductases, l'acide alpha-lipoïque et l'acide urique etc..), de protéines transporteuses du fer 

(transferrine, ferritine), de molécules antioxydantes non enzymatiques (bilirubine, glucose, vitamine 

A, C, E, complexe des vitamines B, ubiquinone, caroténoïdes, polyphénols) et d'oligo-éléments (Zn, 

Cu,Se,Fe) (RISSANEN et al., 2003) Un système de défense secondaire, composé d'enzymes 

protéolytiques, dont le rôle consiste à empêcher l'accumulation dans la cellule de protéines ou 

d'ADN oxydés et à dégrader leurs fragments toxiques, complète la panoplie des moyens de 

protection contre les EOA. (BEAUDEUX et al.,2003; BJELAKOVIC et aI., 2007). 

Dans certaines conditions pathologiques, les EOA peuvent être modulés qualitativement et 

quantitativement (LEVERVE, 2004). En effet, le métabolisme de l'oxygène, lorsqu'il est déréglé, peut 

entraîner un stress oxydant, qui représente l'incapacité de l'organisme à se défendre contre les EOA, 

en raison de l'existence d'un déséquilibre entre la production de ces substances et la capacité de 

défense des antioxydants (KOECHLIN-RAMONATXO, 2006). De nombreux travaux rapportent une 

augmentation du stress oxydatif au cours du cancer tenant à la fois à l'augmentation de la 

production des radicaux libres et/ou la diminution des capacités de défenses antioxydantes par la 

baisse des activités des enzymes et des taux de vitamines antioxydantes (FURUKAWA et al., 2004). 

Le déséquilibre entre la formation massive des EOA et les antioxydants peut être lié à un manque 

d'antioxydants d'origine alimentaire ou à un mauvais système de défense enzymatique. Mais il 

provient aussi de facteurs extérieurs qui vont entraîner une augmentation de la production des 

radicaux libres dans le corps ; par exemple la cigarette, l'alcool, la pollution, l'exposition au soleil, 

l'exercice physique intense et certains médicaments. Parfois, un choc psychologique peut entraîner la 

chute de nos défenses antioxydantes. Donc ce cas, notre corps est dépassé et les radicaux libres 

causent de nombreuses anomalies métaboliques comme celles associées à l'obésité. Les pathologies 

associées au stress oxydatif sont nombreuses : les MCV, l'artériosclérose, le diabète, les cancers et 

les maladies degénératives. La plupart d'entre elles apparaissent avec l'âge, car le vieillissement 

diminue les défenses antioxydantes et augmente la production mitochondriale des EOA (SOHAL et al, 

2002; FAVIER,2003). 

Le stress oxydatif entraîne des lésions qui désorganisent les molécules biologiques et les abiment, 

mais aussi des lésions secondaires dues au caractère cytotoxique et mutagène des métabolites 

libérés. Les EOA sont capables de dégrader les glucides (radicaux carbonyles), les protéines par 

glycation, ou les lipides en induisant des processus de peroxydation lipidique principalement les AGPI 

(lipoprotéines ou constituants membranaires) qui sont la cible privilégiée de l'attaque par le radical 

hydroxyle capable d'arracher un hydrogène sur les carbones situés entre les doubles liaisons pour 

former un radical diène conjugué, oxydé en radial péroxyle (ESTERBAUER et al., 1992). lI peut aussi 

libérer différents aldéhydes toxiques dont le malonaldéhyde (MDA). L'attaque des lipides circulants 

aboutissant à la formation de LDL oxydées favorise la formation du dépôt lipidique de la plaque 

d'athérome dans les MCV. L'attaque des phospholipides membranaires modifie la fluidité des 

membranes, dérègle le fonctionnement de nombreux récepteurs et transporteurs et module la 

transcription de nombreux gènes. Les bases qui composent l'ADN sont sensibles à l'oxydation, 

engendrant un grand nombre de bases modifiées. L'oxydation peut aussi toucher la liaison entre la 

base et le sucre, ou le sucre lui-même, cette attaque induit des mutations observées dans les cellules 

cancéreuses (DE GRUNDY, 2004). Ces dégâts d'origine moléculaires sont souvent irréversibles et 

atteignent très vite les éléments respiratoires de nos cellules que sont les mitochondries, puis 

ensuite les cellules elles-mêmes. Les attaques répétées sur l'ADN peuvent le dégrader, et dénaturer 
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les cellules, ce qui peut conduire à des cancers, flétrissement de la peau, le relâchement cutané, les 

rides, les taches pigmentaires ... et aussi cancers de la peau et enfin des organes entiers. Au niveau 

des artères et du coeur, les radicaux libres jouent un rôle majeur dans la formation de la plaque 

d'athérome, à l'intérieur des vaisseaux. Ils constituent un facteur principal de risque des MCV, et sont 

aussi à l'origine de maladies s'aggravant avec l'âge, comme l'arthrose, et les pathologies 

inflammatoires comme les arthrites (CADET et aI., 2002). lI est donc important de suivre l'évolution 

du poids corporel, les bilans nutritionnels, certaines hormones (insuline, leptine), le glucose, les 

différents paramètres lipidiques (cholestérol, triglycérides, phospholipides, lipoprotéines), et les 

marqueurs du stress oxydatif (ORAC, vitamines, enzymes antioxydantes, MDA, 

hydropéroxydes,protéines carbonylées, diènes conjuguées et oxydation des lipoprotéines). Pour faire 

face et détruire les radicaux libres, les cellules possèdent des défenses antioxydantes de différentes 

natures capables de stopper ces réactions en chaîne en se réduisant avec les EOA. Ces protections 

sont assurées à la fois par des composés endogènes ou exogènes, et par des enzymes se comportant 

comme des piégeurs des EOA (BELANGER et aI., 2006). 

2.6 Marqueurs tumoraux 

Les marqueurs tumoraux sériques sont des molécules le plus souvent glycoprotéiques témoins de la 

maladie cancéreuse. De nombreux marqueurs tumoraux ont été décrits ces 30 dernières années, 

notamment pour les tumeurs du tractus gastro-intestinal, bien que leur intérêt pratique soit très 

discuté. 

En effet, leur utilisation dans le dépistage, le diagnostic, le suivi et comme valeur pronostique des 

cancers nécessite entre autres une sensibilité et une spécificité suffisantes dans ces différentes 

situations. Pour l'instant, ils n'ont aucune place dans le dépistage de ces tumeurs, mais ils constituent 

une aide au diagnostic et au suivi des patients. L'antigène carcinoembryonnaire (ACE) et 

le carbohydrate antigen 19-9 (CA 19-9) ont été les deux marqueurs les plus étudiés jusqu'à présent 

dans les tumeurs du tractus gastro-intestinal, surtout dans le cancer colorectal. L'utilisation de VACE 

pour le diagnostic et le suivi des patients après résection complète ou sous chimiothérapie reste 

débattue mais est souvent réalisée. Le dosage du CA 19-9, avec une sensibilité et une spécificité 

inférieures à celles de l'ACE, n'est pas recommandé dans cette localisation. 

Le squamouscellcarcinoma (SCC) est le marqueur utilisé dans les carcinomes épidermoïdes, 

notamment du canal anal et de l'oesophage. Plus récemment, dans cette dernière localisation, un 

nouveau marqueur, lecytokeratin fragment 2l-1 (cyfra 21-1), a rapporté des résultats meilleurs que 

le SCC. La chromogranine A est le marqueur général le plus utilisé et le plus sensible pour les tumeurs 

endocrines digestives.( Elsevier Masson ,2009 ). 

Les marqueurs tumoraux utilisés dans la prise en charge des cancers coliques ne sont ni spécifiques 

de cancers, ni spécifiques d'organes. 

Le marqueur tumoral de référence dans le cancer du côlon est l'antigène carcino-embryonnaire 

(ACE).Les résultats sont dépendants des techniques dimmuno-analyse. (Alvarez JA et al. ;1995) 

2.7 Prévention et traitement du cancer 

De nombreuses études épidémiologiques ont montré une différence significative d'incidence de 

cancer pour des groupes ethniques qui présentent des différences de mode de vie et sont exposés à 
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des facteurs environnementaux différents. Il a été établi que plus des deux tiers des cancers humains 

pourraient être évite's par des modifications de mode de vie, y compris celle de l'alimentation. En 

plus de ces caractéristiques anti oxydantes et anti-inflammatoires déjà intéressantes, les études in 

vitro et in vivo ont montré que le curcuma présente une activité inhibitrice sur les cancers animaux et 

humains en régulant les voies de signalisation cellulaire de la transduction (NFkB, Akt, MAPK, p53, AR 

et ER), activant ainsi l'apoptose des cellules précancéreuses ou cancéreuses le curcuma inhibe donc 

le développement ou la progression du cancer (Nagengast FM et al. ;1995). Cependant, Lambert 

souligne avec justesse que ces activités doivent être démontre'es in vivo pour que Von puisse 

proposer le curcuma comme complément de prévention. En effet, plusieurs points restent à' être 

éclaircis. (Breuer N et al. ; 1985) 

Les concentrations utilisées sur les lignées cellulaires lors des études in vitro sont très supérieures a' 

celles trouvées in vivo. De plus, le curcuma semble efficace en topique, ou administre' oralement 

pour le colon, mais pas pour les organes profonds comme le poumon : des études de biodisponibilité 

plus approfondies devraient permettre d'extrapoler les résultats d'études faites sur les animaux. 

interleukine- 1), qui aggravent le processus inflammatoire dans l'organisme. Dans les études in vitro, 

les curcuminoides peuvent inhiber l'activité' des cytokines. Ce mécanisme inhibiteur pourrait 

permettre d'expliquer les effets thérapeutiques potentiels des curcuminoides dans les diverses 

maladies inflammatoires et infectieuses qui sont entretenues par les cytokines. 
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2.1 Population étudiée 

La population étudiée était composée de quinze ( ) patients atteints le cancer colorectal, au 

niveau de service Hépato-gastro-Entérologie .CHU Tlemcen et de quinze ( ) contrôles. Aucun 

prélèvement et questionnaire n'a été effectué sans consentement signé au préalable. Le 

questionnaire englobait les caractères démographiques et les habitudes alimentaires. 

2.2. Prélèvement sanguin 

Les prélèvements du sang ont été réalisés au niveau de la veine, une quantité est récupérée dans 

des tubes héparines et l'autre partie est recueillie dans des tubes secs. 

Les échantillons prélevés sur tubes héparines sont centrifugés à 3000 tr/min pendant 15 mm, ensuite 

aliquotés et conservés à température de -20°c au sein du laboratoire de Biologie Moléculaire 

Appliquée et d'Immunologie. 

2.3. Enquête alimentaire (voir questionnaire, annexe). 

3.3 .Dosage des paramètres biochimiques 

3.3.1. Cholestérol total 

Le cholestérol total est dosé par une méthode colorimétrique enzymatique au niveau du sérum et 

des homogénats d'organes. Les esters de cholestérol sont hydrolysés par le cholestérol ester 

hydrolase en cholestérol libre et acides gras. Le cholestérol libre produit et celui préexistant est 

oxydé par une enzyme cholestérol oxydase en M cholesterone et peroxyde d'hydrogène. Ce dernier 

en présence de peroxydase, oxyde le chromogène en un composé coloré en rouge. La concentration 

quinoneimine colorée mesurée à 510 nm est directement proportionnelle à la quantité de 

cholestérol contenu dans l'échantillon et est exprimée en g / I. 

3.3.2. Dosage du cholestérol-HDL: 

Le cholestérol-HDL est une lipoprotéine qui est considérée comme étant du bon cholestérol, il est 

véhiculé vers le foie pour être métaboliser et excréter sous forme de sels biliaires, il n'est pas 

atherogène par opposition au reste du cholestérol lié au fraction VLDL-LDL. 

Après une précipitation par l'acide phosphotungstique en présence d'ions magnesium ,les 

chylomicrons et les lipoprotéines de faible densité (LDL) et de très faible densité (VLDL) contenus 

dans le sérum ,on procède au dosage enzymatique des lipoprotéine de haute densité (HDL) contenue 

dans le surnageant obtenue après centrifugation. 

3.3. 3. Dosage du cholestérol-LDL: 

Fraction du cholestérol contenue dans les lipoprotéines de type LDL. Celui-ci correspond à l'essentiel 

du cholestérol transporté dans le sang. La formule de Friedewald permet de calculer la valeur du 

cholestérol -LDL à partir du cholestérol total, du cholestérol -HDL et des triglycérides. 

La méthode de calcul des LDL -cholestèrol de Friedewald 

LDL-Cholestérol (en g/L) = (Chol. total) - (Chol. des HDL) - (Triglycérides) / 5 
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3.3.4. Dosage des Triglycérides 

Le dosage des triglycérides sériques et tissulaires se fait entièrement par voie enzymatique par 

l'action d'une lipase selon la méthode colorimétrique enzymatique. Les triglycérides sont hydrolysés 

en glycérol et en acides gras grâce à des lipases. Une suite de réaction aboutit à la formation du 

peroxyde d'hydrogène qui en présence de la peroxydase et d'un chromogène donne un composé 

coloré, la quinonéimine. La concentration en quinonéimine est proportionnelle à la concentration 

totale en triglycérides présents dans l'échantillon. 

La concentration en TG est déterminée à une longueur d'onde À=500 nm. 

La détermination des triglycérides par la méthode enzymatique se fait selon les réactions suivantes 

Triglycérides + HsO - lipoprotéine lipase --> glycérol +acide gras 

glycérol + ATP— glycérokinase + Mg++ -> glycérol-3-phosphote + ADP 

glycérol-3-phosphate+02— G-3-PO -> H202 + dihydroxy-acétone- phosphate 

peroxydase H202 + chloro-4-phénol+ amino-4-antipyrine—peroxydase—> quinone + H20 

Les triglycérides sont dosés chez un sujet à Jeun depuis 12 heures environ. Le prélèvement se fait sur 

le sérum ou le plasma recueilli sur héparinate de lithium qui peuvent être congelés à moins 20°C 

pendant 3 mois. 

3.4. Dosage des paramètres oxydants 

3.4.1. Détermination du pouvoir antioxydant total du plasma (ORAC) 

Le pouvoir antioxydant total du plasma, c'est à dire sa capacité à absorber les radicaux oxygènes 

libres (ORAC: Oxygen Radical Absorbance Capacity) est estimé par la capacité des hématies à résister 

à l'hémolyse induite par les radicaux libres in vitro en présence du plasma, selon la méthode de 

BLACHE et PROST (1992). Cette méthode est basée en fonction du temps sur le suivi de l'hémolyse 

des globules rouges induite par un générateur de radicaux libres. Il s'agit de soumettre une 

suspension dhématies à une agression radicalaire dans des conditions strictement contrôlées, et 

standardisées. Tous les systèmes enzymatiques et chimiques de l'échantillon se mobilisent pour 

protéger l'intégrité des cellules jusqu'a leur lyse. Ainsi, l'hémolyse se fait graduellement en fonction 

de temps. 

La mesure de l'augmentation de l'absorbance à 450 nm toutes les 5 minutes permet de suivre la 

cinétique de l'hémolyse. L'addition d'une quantité déterminée d'un antioxydant, vitamine C (acide 

ascorbique) permet de neutraliser une quantité de radicaux libres dans le milieu d'incubation et 

permet ainsi la protection des globules rouges contre l'attaque des radicaux libres et l'hémolyse. La 

courbe de cinétique de lyse des globules rouges est déviée et un décalage de la courbe est observé 

en fonction du temps. Le plasma contient plusieurs systèmes de défenses antioxydantes et permet 
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aussi la protection des globules rouges contre l'attaque radicalaire. En présence du plasma, un 

décalage de la courbe de la cinétique d'hémolyse des globules rouges est aussi observé. 

Le pouvoir antioxydant total du plasma représente la capacité du plasma à neutraliser les radicaux 

libres générés in vitro (ORAC) et donc à freiner l'hémolyse des globules rouges attaqués, donc 

indirectement ralentir l'augmentation de la densité optique à 450 nm. Afin de permettre une 

quantification de ce pouvoir antioxydant total, l'utilisation des antioxydants purifiés (Vitamine C) à 

concentrations connues permet l'étalonnage. Ainsi, une unité ORAC correspond à la surface de 

protection donnée par 2 .iM Vitamine C (concentration finale). L'ORAC de chaque échantillon de 

plasma est calculé en mesurant la surface S de protection nette sous la courbe cinétique de 

l'hémolyse. 

ORAC échantillon = (S Blanc —S Echantillon )/(S Blanc -S Antioxydant 
), où S= Aire calculée sous la 

courbe cinétique de l'hémolyse; Antiox= Trolox (i.iM) ou Vitamine (2RM). 

3.4.2. Dosage plasmatique de la vitamine C 

Les concentrations en vitamine C plasmatique sont déterminées selon la méthode de JACOTA et 

DANA (1982) utilisant le réactif de folinciocalteau et une gamme étalon d'acide ascorbique. 

Après précipitation des protéines plasmatiques par l'acide trichloroacétique (10 %) et centrifugation, 

le surnageant est incubé en présence du réactif de coloration folinciocalteau dilué pendant quinze 

minutes à 37°C. La vitamine C présente dans le plasma réduit le réactif de Folin donnant une 

coloration jaune. La lecture de 'absorbance est réalisée à une longueur d'onde de 769 nm. 

L'intensité de la coloration obtenue est proportionnelle à la concentration en 

vitamine C présente dans l'échantillon. La concentration exprimée en ig I ml est déterminée à partir 

de courbe étalon obtenue grâce à une solution d'acide ascorbique. 

3.4.3. Détermination de l'activité de l'enzyme antioxydant catalase (CAT; EC 1.11.1.6) 

Cette activité enzymatique est mesurée au niveau du lysat érythrocytaire et de l'homogénat du foie, 

par analyse spectrophotométrique du taux de la décomposition du peroxyde d'hydrogène (AEBI, 

1974). En présence de la catalase, la décomposition du peroxyde d'hydrogène conduit à une 

diminution de l'absorption de la solution de H202 en fonction du temps. Le milieu réactionnel 

contient le lysat érythrocytaire ou l'homogénat de foie (source catalase), H202 (le substrat), et le 

tampon phosphate (50mmol/1, pH 7,0). Après incubation de s min, le réactif titanium oxyde sulfate 

(TiOSO4) est ajouté. La lecture se fait à 420 nm. Les concentrations du H202 restant sont 

déterminées à partir d'une gamme étalon de H202 avec le tampon phosphate et le réactif TiOSO4 de 

façon à obtenir dans le milieu réactionnel des concentrations de 0,5 à 2 mmol/l. 

Le calcul d'une unité d'activité enzymatique est 

A = 10g Al- log A2. 

Al est la concentration de H202 de départ 

A2 est la concentration de H202 après incubation (au bout de 5 min) 
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L'activité spécifique est exprimée en U/g Hb ou en U/ml. 

.3.4.5. Dosage du malondialdehyde (MDA) 

Le malondialdehyde (MDA) est le marqueur le plus utilisé en peroxydation lipidique. 

Ce dosage est réalisé selon la méthode de (NOUROOZ-ZADEH et aI. 1996) considérée comme étant 

une méthode simple, rapide et sensible permettant l'évaluation de la peroxydation des lipides des 

tissus animaux. 

Après traitement acide à chaud, les aldéhydes réagissent avec l'acide thiobarbiturique (TBA) pour 

former un produit de condensation chromo génique consistant en deux molécules de TBA et une 

molécule de MDA. L'absorption intense de ce chromogène se fait à 532 nm. La concentration en 

MDA plasmatique, érythrocytaire ou tissulaire donnée par l.tmol/l, est calculée en utilisant une 

courbe étalon de MDA ou le coefficient d'extinction du complexe MDA-TBA (E 1,56x1O5mol -1 .L 

cm -1 à 532 nm). 

3.5. Analyse statistique 

Les analyses statistiques ont été réalisées par le logiciel SPSS (Version 16 .0). 
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Résultats et interprétations 

Chapitre 3 / Résultats et interprétations: 

Tableau 1 : Caractéristiques démographiques des patients atteints de cancer colorectal et des 

contrôles 

Variable Contrôles 
(n=o) 

Patients 

(n.j? 
p 

Age (ans) 47,1 ± 1,27 66,1 ± 1,27 0,777 

Antécédents familiaux 
(n/%) 0/0 0/0 0,519 

13/3 

Sexe (M/F)  

c/0 

IMC (kg/m 2 ) 2 3,004±0,955 24,494±0,924 0,277 

Alcoolisme (n/%) 0/0 0/0 1,000 

p < 0.05 est considérée statistiquement significative. Les variables sont présentées sous forme de 

moyenne ± erreur standard. 

Le tableau 1 représente les caractéristiques démographiques des patients atteints de cancer 

colorectal comparés aux contrôles. 

Aucune différence significative n'a été remarquée entre les deux groupes. 

Tableau2 : Taux paramètres lipidiques chez les patients atteints de cancer colorectal et chez les 

contrôles. 

Variable Contrôles 

(n=) 

Patients 

(n=')) 

p 

TG (g/l) 1,861 ± 0,036 1 ,580± 0,154 0,106 

CHOL (g/l) 1,786 ± 0,0577 2 ,101± 0,0263 0,000 

HDL-CHOL (g/l) O ,4300± 0,0322 0 ,466± 0,031 0,355 

LDL-CHOL (g/l) 0,4300± 0,0239 1 ,0692± 0,0627 0,000 	 - 

p <0.05 est considérée statistiquement significative. Les variables sont présentées sous forme de 

moyenne ± erreur standard. 
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Figure 3. Taux de I'ORAC chez les patients atteints de cancer colorectai et chez les contrôles. 
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Figure 4. Taux du MDA chez les patients atteints de cancer colorectal et chez les contrôles. 
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2.1 Population étudiée 

La population étudiée était composée de quinze ( ) patients atteints le cancer colorectal, au 

niveau de service Hépato-gastro-Entérologie .CHU Tlemcen et de quinze ( ) contrôles. Aucun 

prélèvement et questionnaire n'a été effectué sans consentement signé au préalable. Le 

questionnaire englobait les caractères démographiques et les habitudes alimentaires. 

2.2. Prélèvement sanguin 

Les prélèvements du sang ont été réalisés au niveau de la veine, une quantité est récupérée dans 

des tubes héparines et l'autre partie est recueillie dans des tubes secs. 

Les échantillons prélevés sur tubes héparines sont centrifugés à 3000 tr/min pendant 15 mm, ensuite 

aliquotés et conservés à température de -20°c au sein du laboratoire de Biologie Moléculaire 

Appliquée et d'immunologie. 

2.3. Enquête alimentaire (voir questionnaire, annexe). 

3.3 .Dosage des paramètres biochimiques 

3.3.1. Cholestérol total 

Le cholestérol total est dosé par une méthode colorimétrique enzymatique au niveau du sérum et 

des homogénats d'organes. Les esters de cholestérol sont hydrolysés par le cholestérol ester 

hydrolase en cholestérol libre et acides gras. Le cholestérol libre produit et celui préexistant est 

oxydé par une enzyme cholestérol oxydase en M cholesterone et peroxyde d'hydrogène. Ce dernier 

en présence de peroxydase, oxyde le chromogène en un composé coloré en rouge. La concentration 

quinoneimine colorée mesurée à 510 nm est directement proportionnelle à la quantité de 

cholestérol contenu dans l'échantillon et est exprimée en g / I. 

3.3.2. Dosage du cholestérol-HDL: 

Le cholestérol-HDL est une lipoprotéine qui est considérée comme étant du bon cholestérol, il est 

véhiculé vers le foie pour être métaboliser et excréter sous forme de sels biliaires, il n'est pas 

atherogène par opposition au reste du cholestérol lié au fraction VLDL-LDL. 

Après une précipitation par l'acide phosphotungstique en présence d'ions magnesium ,les 

chylomicrons et les lipoprotéines de faible densité (LDL) et de très faible densité (VLDL) contenus 

dans le sérum ,on procède au dosage enzymatique des lipoprotéine de haute densité (HDL) contenue 

dans le surnageant obtenue après centrifugation. 

3.3. 3. Dosage du cholestérol-IDI: 

Fraction du cholestérol contenue dans les lipoprotéines de type LDL. Celui-ci correspond à l'essentiel 

du cholestérol transporté dans le sang. La formule de Friedewald permet de calculer la valeur du 

cholestérol -LDL à partir du cholestérol total, du cholestérol -HDL et des triglycérides. 

La méthode de calcul des LDL -cholestèrol de Friedewald 

LDL-Cholestérol (en g/L) = (Chol. total) - (Chol. des HDL) - (Triglycérides) / 5. 
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aussi la protection des globules rouges contre l'attaque radicalaire. En présence du plasma, un 

décalage de la courbe de la cinétique d'hémolyse des globules rouges est aussi observé. 

Le pouvoir antioxydant total du plasma représente la capacité du plasma à neutraliser les radicaux 

libres générés in vitro (ORAC) et donc à freiner l'hémolyse des globules rouges attaqués, donc 

indirectement ralentir l'augmentation de la densité optique à 450 nm. Afin de permettre une 

quantification de ce pouvoir antioxydant total, l'utilisation des antioxydants purifiés (Vitamine C) à 

concentrations connues permet l'étalonnage. Ainsi, une unité ORAC correspond à la surface de 

protection donnée par 2 iM Vitamine C (concentration finale). L'ORAC de chaque échantillon de 

plasma est calculé en mesurant la surface S de protection nette sous la courbe cinétique de 

l'hémolyse. 

CRAC échantillon = (S Blanc —S Echantillon )/(S Blanc -S Antioxydant ), où 5= Aire calculée sous la 

courbe cinétique de l'hémolyse; Antiox= Trolox (li.LM) ou Vitamine (2i.tM). 

3.4.2. Dosage plasmatique de la vitamine C 

Les concentrations en vitamine C plasmatique sont déterminées selon la méthode de JACOTA et 

DANA (1982) utilisant le réactif de folinciocalteau et une gamme étalon d'acide ascorbique. 

Après précipitation des protéines plasmatiques par l'acide trichloroacétique (10 %) et centrifugation, 

le surnageant est incubé en présence du réactif de coloration folinciocalteau dilué pendant quinze 

minutes à 37°C. La vitamine C présente dans le plasma réduit le réactif de Folin donnant une 

coloration jaune. La lecture de l'absorbance est réalisée à une longueur d'onde de 769 nm. 

L'intensité de la coloration obtenue est proportionnelle à la concentration en 

vitamine C présente dans l'échantillon. La concentration exprimée en .tg / ml est déterminée à partir 

de courbe étalon obtenue grâce à une solution d'acide ascorbique. 

3.4.3. Détermination de l'activité de l'enzyme antioxydant catalase (CAT; EC 1.11.1.6) 

Cette activité enzymatique est mesurée au niveau du lysat érythrocytaire et de l'homogénat du foie, 

par analyse spectrophotométrique du taux de la décomposition du peroxyde d'hydrogène (AEBI, 

1974). En présence de la catalase, la décomposition du peroxyde d'hydrogène conduit à une 

diminution de l'absorption de la solution de H202 en fonction du temps. Le milieu réactionnel 

contient le lysat érythrocytaire ou l'homogénat de foie (source catalase), H202 (le substrat), et le 

tampon phosphate (50mmol/1, pH 7,0). Après incubation de 5 mm, le réactif titanium oxyde sulfate 

(TiOSO4) est ajouté. La lecture se fait à 420 nm. Les concentrations du H202 restant sont 

déterminées à partir d'une gamme étalon de H202 avec le tampon phosphate et le réactif TiOSO4 de 

façon à obtenir dans le milieu réactionnel des concentrations de 0,5 à 2 mmol/l. 

Le calcul d'une unité d'activité enzymatique est: 

A = log Ai- log A2. 

Al est la concentration de H202 de départ 

A2 est la Concentration de H202 après incubation (au bout de 5 mm) 
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L'activité spécifique est exprimée en U/g Hb ou en U/mI. 

3.4.5. Dosage du malondialdehyde (MDA) 

Le malondialdehyde (MDA) est le marqueur le plus utilisé en peroxydation lipidique. 

Ce dosage est réalisé selon la méthode de (NOUROOZ-ZADEH et aI. 1996) considérée comme étant 

une méthode simple, rapide et sensible permettant l'évaluation de la peroxydation des lipides des 

tissus animaux. 

Après traitement acide à chaud, les aldéhydes réagissent avec l'acide thiobarbiturique (TBA) pour 

former un produit de condensation chromo génique consistant en deux molécules de TBA et une 

molécule de [VIDA. L'absorption intense de ce chromogène se fait à 532 nm. La concentration en 

MDA plasmatique, érythrocytaire ou tissulaire donnée par i.tmol/l, est calculée en utilisant une 

courbe étalon de MDA ou le coefficient d'extinction du complexe MDA-TBA (E  =1,56x105mo1 -1 .L 

.cm -1 à 532 nm). 

3.5. Analyse statistique 

Les analyses statistiques ont été réalisées par le logiciel SPSS (Version 16 .0). 
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Résultats et interprétations 

Chapitre 3 / Résultats et interprétations: 

Tableau 1 Caractéristiques démographiques des patients atteints de cancer colorectal et des 

contrôles 

Variable Contrôles Patients p 
(n= .o)  

Age (ans) 47,1 ± 1,27 66,1 ± 1,27 0,777 

Antécédents familiaux 
(n/%) 0/0 0/0 0,519 

Sexe (M IF) 
13/3 

IMC (kg/m 2 ) 23,004±0,955 24,494±0,924 0,277 

Alcoolisme (n/%) 0/0 0/0 1,000 

p < 0.05 est considérée statistiquement significative. Les variables sont présentées sous forme de 

moyenne ± erreur standard. 

Le tableau 1 représente les caractéristiques démographiques des patients atteints de cancer 

colorectal comparés aux contrôles. 

Aucune différence significative n'a été remarquée entre les deux groupes. 

Tableau2 : Taux paramètres lipidiques chez les patients atteints de cancer colorectal et chez les 

contrôles. 

Variable Contrôles 
(n=) 

Patients 
(n=) 

p 	 - 

TG (g/l) 	 - 1,861 ± 0,036 1,580± 0,154 0,106 

CHOL (g/l) 1 ,786 ± 0,0577 2 ,101± 0,0263 0,000 

HDL-CHOL (g/l) 0,4300± 0,0322 0,466± 0,031 0,355 

LDL-CHOL (g/l) 0,4300± 0,0239 1 ,0692± 0,0627 0,000 

p <0.05 est considérée statistiquement significative. Les variables sont présentées sous forme de 

moyenne ± erreur standard. 
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Figure 3. Taux de l'ORAC chez les patients atteints de cancer colorectal et chez les contrôles. 
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Figure 4. Taux du MDA chez les patients atteints de cancer colorectal et chez les contrôles 
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Figure 5. Taux de la Vitamine C chez les patients atteints de cancer colorectal et chez les contrôles. 
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Figure 6. Taux de la Catalase chez les patients atteints de cancer colorectal et chez les contrôles. 
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Discussion 

conduire à l'apparition de mutations et, inversement, dans les phases tardives, 

par leur effet sur I'apoptose, ils contribuent à l'élimination des cellules 

tumorales Il existe, normalement, un équilibre dynamique entre la production 

de radicaux libres et leur neutralisation par les systèmes de protection. Ce bel 

éQwUbre est parfois nçuffiçrc d' ,âpportt on intiOXVdint, 

des enzymes protectrices, augmentation de la production de radicaux libres et 

l'organisme se trouve dans un état de "stress oxydatif ", ouvrant la porte à de 

nombreuses pathologies : infections, cancers, diabète, maladies auto-immunes 

(polyarthrite rhumatoïde, spondylarthrite ankylosante). (PHILPOÎT M, 

FERGUSON LR, 2004). 

En toute logique, on peut supposer que les antioxydants pourraient exercer un 

effet protecteur, la consommation de fruits et de légumes frais réduit les 

risques de cancerde 30 à 50 %,c' est le fait des antioxydants qu'ils 

contiennent, comme la vitamine C et les caroténoïdes. (GRETEN FR et ai, 2004) 

I' implication différentielle des AG saturés et des AGPI dans I' incidence des 

cancers peut en partie s'expliquer par des capacités différentes de 

peroxydation. Toutefois, il n' existe pas, à ce jour, d' argument expérimental 

montrant que les AGPI omega-3 influencentle processus cancérigène en 

modifiant la production de radicaux libres chez I' homme (Suh JR, Herbig AK, 

2001). 
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Conclusion 

Chapitre 5 f Conclusion et Perspectives: 

Les principaux objectifs de ce travail de recherche réalisés dans la région de 

Tlemcen, permettent l'exploration détaillée de nombreuses problématiques 

relatives au cancer colorectal. Les données recueillies de l'étude cas- Témoin 

ont permis ainsi de mettre en lumière un ensemble de tacteurs de risques 

relatifs à cette pathologie, à savoir, le mode de vie, les facteurs alimentaires et 

hormonaux, la composante de syndrome métabolique et le statut oxydant / 
antioxydant. La variété du type d'information sur les habitudes alimentaires, les 

traitements utilisés, permet la prise en compte de nombreux facteurs de 

confusion dans l'estimation de risque. 

On conclusion, nos résultats supportent un déséquilibre dans la balance 

oxydant/antioxydant en faveur d'un stress oxydatifs chez les patients atteints le 

CCR. 

Si l'on essaie de dresser un bilan, facteur d'exposition, et d'équilibrer la balance 

bénéfice/ risques entre ces pathologies, il peut s'avérer difficile de proposer un 

consensus et des recommandations de santé public. Mais on pourrait 

néanmoins, auvue de nos résultats et de littérature existante, suggérer dans le 

cadre de la prévention primaire de CCR, des facteurs alimentaires et une revue 

du mode de vie de ces patients cancéreux à savoir ,une alimentation saine et 

équilibrée, riche en vitamine C,une activité physique régulière, afin de 

préserver un IMC plus faible possible,développer et organiser un « programme 

National Nutrition Santé » puisque les preuves de risque encourus en cas de 

mauvaise alimentation et de sédentarité s'accumulent. 
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Annexe 

Chapitre 7/ Annexe: 

Questionnaire 

Laboratoire de Biologie Moléculaire Appliquée et d'immunologie 

Centre Hospitalo Universitaire Tlemcen 

Service Hépato-Gastroentérologie 

Questionnaire cancer du colon 

Nom: ............................................................................. 

Prénom........................................................................... 

Date de naissance ....................111111111 

Age au moment diagnostique ................................................ 

Lieu de naissance ............................................................. 

Poids ....................Taille actuelle ...................................... 

Derniervaccin ................................................................... 

Numéro de téléphone .......................................................... 

1) Avez-vous des antécédents familiaux du cancer du côlon? 

(Mère, Père, Frère, Soeur) ....................... Oui 	Non 

2) Tabac : tabac à fumer (nombre de cigarette par jour) .......LLL_I I 

3) Notion de stress: 1.surmenage ,2.profil anxieux .......................LL 

4) qu'elle est votre Habitude alimentaire? 
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-La viande / semaine 	 I I 

-Le poisson! semaine ................................... 111111_I 1 I I I 

-Les charcuteries / semaine ........................ IILLLLLLL 

-Fromage / semaine ................................. .LLLLII_I I 1 I 

-Fruits et légumes / semaine ........................ LLLIII_I I 1-L 

-les boissons / semaine .............................. 1111_I I I 1 I I 

5) Avez-vous reçu un diagnostic de cancer du côlon de votre 

médecin 2 Oui Non 

6) Avez-vous subit une chirurgie pour le cancer du côlon ? Oui Non. 

7) Avez-vous déjà eu: 

-cancer du sein ....................................................Oui 	Non 

-cancer de l'ovaire................................................Oui 	Non 

-cancer de l'utérus................................................Oui 	Non 

-aucune de ces réponses.........................................Oui 	Non 

8) Avez-vous remarqué du sang dans: 

a)vos selles ...................................................... Oui 	Non, 

b) dans l'eau de toilette..........................................Oui 	Non 

c)sur un papier toilette suite à un mouvement de l'intestin..Oui Non, 

7) Avez-vous remarqué un changement dans vos habitudes intestinales 

récemment 2 	 ...........................................OuiLIi Non 

8) Avez-vous déjà eu une coloscopie ................................ Ouiii] NonLi 

Si oui, s'il vous plait la date et le mois de votre dernier 

examen............................................................... 

9)11 est de qu'elle stade votre cancer: 



Annexe 

-stade O 

-stade 1 

-Stade 2 

-Stade 3 

-Stade 4 

10) Avez-vous une copie de votre rapport de pathologie ? OuiLl Non[] 

11) Voulez-vous faire un rendez-vous avec un de nos 

spécialistes 2 OuiLl Non[] 



Résumé 

Le nombre de cancer colorectal augmente régulièrement chaque année 

en Algérie et précisément à Tlemcen. Il s'agit d'une maladie impliquant 

plusieurs facteurs génétiques, hormonaux, professionnels, environnementaux, 

mais également comportementaux à savoir la nutrition, l'objectif c'est évaluer 

le profil nutritionnel et lipidique d'une part, et quelque paramètre oxydatifs 

d'autres part et dedéterminer la relation qui peut exister entre les facteurs 

nutritionnels et le stress oxydatif chez les sujets atteints de cancer colorectal. 

Mot clés : Cancer Colorectal, profil nutritionnel, profil lipidique, stress oxydant 

Abstract 

The number of colorectal cancer increases steadily each year in Algeria 

and precisely Tlemcen. It is a disease involving multiple genetic, environmental, 

hormonal factors, professionals, but also behavioral namely nutrition, the goal 

is to evaluate the nutritional and lipid profile one hand, and some oxidative 

parameters of other hand, and to determine the possible relationship between 

nutritional factors and oxidative stress in patients with colorectal cancer 

Key words: Colorectal Cancer, nutritional profile, lipid profile, oxidative stress 
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