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Résumé 

Le développement du cancer du sein est influencé par une multitude de facteurs, ce qui en fait une 

maladie complexe. Bien que plusieurs facteurs de risque aient été largement étudiés, de nombreuses 

études ont démontré que le Cancer du Sein n’est pas uniquement attribué aux influences 

environnementales, mais aussi à la qualité de la nutrition. 

Le but de cette recherche est d'étudier l'impact des facteurs alimentaires et environnementaux sur la 

prévalence du cancer mammaire chez les femmes résidant dans la région d'Annaba. Cette étude cas-

témoins comprend 300 patientes diagnostiquées avec un cancer du sein et 363 femmes en bonne santé 

constituant le groupe témoin. Les patientes ont été sélectionnées au service d'oncologie médicale du 

CLCC (CHU Ibn Rochd) de la Wilaya d'Annaba, tandis que le groupe témoin n'a aucun antécédent 

de cancer.  

Grâce à cette analyse, nous avons pu identifier certains aliments qui contribuent à un risque élevé de 

CS, notamment le sucre blanc, la consommation de céréales au petit-déjeuner, le pain à base de farine 

raffinée, les boissons gazeuses ainsi qu’un manque de consommation de thé vert et de fruits et 

légumes…etc  

De plus, les résultats de cette étude indiquent des éléments spécifiques de l'environnement qui 

pourraient jouer un rôle dans le développement de cette maladie chez les femmes de la région étudiée. 

Ces facteurs comprennent l'âge de la femme, son statut socio-économique, l'exposition au tabagisme 

passif et à certains pesticides, des antécédents familiaux de cancer, l'âge auquel elle a eu sa première 

grossesse, l'utilisation de contraceptifs oraux, le fait de ne pas allaiter, le manque de l'activité 

physique, l'utilisation de colorations capillaires ainsi que la durée et l'utilisation nocturne de soutien-

gorge serré.  

Sur la base de ces résultats, Il apparait que la survenue du CS peut être principalement attribuée à des 

habitudes nutritionnelles déséquilibrées ainsi qu’à certains facteurs environnementaux dont le faible 

niveau de vie et l’exposition à certains perturbateurs endocriniens (pesticides, tabac, contaminants…). 

Ces facteurs de risque perturbent l’équilibre hormonal, augmentant ainsi le risque de contracter cette 

pathologie. 

Cette recherche a renforcé les liens entre le risque de cancer du sein et les expositions 

environnementales et alimentaires. Cependant, les mécanismes précis ainsi que les substances actives 

impliquées nécessitent des investigations plus approfondies. 

Mots clés : cancer du sein, étude cas-témoin, facteurs de risque, alimentation, exposition, CLCC. 

 



 
 

Abstract 

The development of breast cancer is influenced by a multitude of factors, making it a complex disease. 

Although several risk factors have been widely studied, numerous studies have demonstrated that 

Breast Cancer is not only attributed to environmental influences, but also to the importance of 

nutrition. 

The aim of this research is to investigate the impact of dietary and environmental factors on the 

prevalence of breast cancer in women residing in the Annaba region. This case-control study includes 

300 patients diagnosed with breast cancer and 363 healthy women as a control group. The patients 

were selected from the medical oncology department of the CLCC (CHU Ibn Rochd) in the Wilaya 

of Annaba, while the control group had no history of cancer.  

The analysis enabled us to identify certain foods that contribute to a high risk of BC, notably white 

sugar, breakfast cereals, bread made from refined flour, soft drinks, as well as a lack of consumption 

of green tea and fruit and vegetables...etc.   

In addition, the results of this study point to specific environmental factors that may play a role in the 

development of this disease in women from the region studied. These factors include the woman's 

age, socio-economic status, exposure to passive smoking and certain pesticides, family history of 

cancer, age at which she had her first pregnancy, use of oral contraceptives, not breast-feeding, lack 

of physical activity, use of hair coloring, and duration and night-time use of tight bras. 

In summary, this research has highlighted that the onset of BC can be attributed mainly to unbalanced 

nutritional habits characterized by excessive consumption of certain foods such as white sugar versus 

insufficient intake of other nutrients such as fruit and vegetables. It is also due to a number of 

environmental factors, including a low standard of living and exposure to certain endocrine disruptors 

(pesticides, tobacco, contaminants, etc.). These risk factors disrupt hormonal balance, increasing the 

risk of contracting this pathology. 

The link between breast cancer risk and both of environmental and dietary exposures has been 

strengthened by this research, but the specific mechanisms and active ingredients remain to be 

studied. 

Key words: breast cancer, case-control study, risk factors, nutrition.  

 

 

 



 
 

 

لملخصا  

مما يجعله مرضا معقدا. على الرغم من دراسة العديد من عوامل الخطر على نطاق  العوامل،يتأثر تطور سرطان الثدي بالعديد من 

 التغذية.ولكن أيضا إلى أهمية  البيئية،فقد أظهرت العديد من الدراسات أن سرطان الثدي لا يعزى فقط إلى التأثيرات  واسع،

الهدف من هذا البحث هو دراسة تأثير العوامل الغذائية والبيئية على انتشار سرطان الثدي بين النساء المقيمات في منطقة عنابة. تشمل 

سليمة في مجموعة الشواهد.  تم اختيار  امرأة 363ومريضة تم تشخيص إصابتهن بسرطان الثدي  300دراسة الحالات والشواهد هذه 

مجموعة ولاية عنابة، في حين لم يكن لدى رام الطبي في مركز مكافحة السرطان )مستشفى ابن رشد( في المرضى من قسم الأو

 بالسرطان. سابقة إصابةأي الشواهد 

 الأبيض،بما في ذلك السكر  الثدي،من تحديد بعض الأطعمة التي تساهم في ارتفاع خطر الإصابة بسرطان  تمكناه الدراسة بفضل هذ

فضلا عن قلة استهلاك الشاي الأخضر  الغازية،والمشروبات  المكرر،والخبز المصنوع من الدقيق  الإفطار،واستهلاك الحبوب على 

 والفواكه والخضروات ... الخ

نطقة تشير نتائج هذه الدراسة إلى عناصر محددة من البيئة قد تلعب دورا في تطور هذا المرض لدى النساء في م ذلك،بالإضافة إلى 

التعرض للتدخين السلبي وبعض المبيدات الحشرية، المرأة، الحالة الاجتماعية والاقتصادية،  الدراسة. وتشمل هذه العوامل عمر

 الطبيعية،عدم الرضاعة  الفم،موانع الحمل التي تؤخذ عن طريق دام ستخاالعمر الذي حملت فيه لأول مرة، والتاريخ العائلي للسرطان، 

 .مدة استخدام حمالات الصدر الضيقة واستخدامها ليلاا  الشعر،استخدام صبغات  دني،البقلة النشاط 

باختصار، أبرزت هذه الأبحاث أن ظهور سرطان الثدي يمكن أن يعُزى بشكل رئيسي إلى العادات الغذائية غير المتوازنة، والتي 

تناول كميات كافية من العناصر الغذائية الأخرى مثل الفاكهة تتسم بالإفراط في تناول بعض الأطعمة مثل السكر الأبيض، مقارنةا بعدم 

ا إلى عدد من العوامل البيئية، بما في ذلك انخفاض مستوى المعيشة والتعرض لبعض مسببات  والخضروات. كما أنه يرجع أيضا

الإخلال بالتوازن الهرموني، مما اختلال الغدد الصماء )المبيدات الحشرية والتبغ والملوثات وغيرها(. تؤدي عوامل الخطر هذه إلى 

 .يزيد من خطر الإصابة بهذا المرض

وقد تم تعزيز الصلة بين خطر الإصابة بسرطان الثدي والعوامل البيئية والغذائية من خلال هذا العمل البحثي، ولكن لا تزال هناك 

 حاجة إلى دراسة الآليات المحددة والمكونات النشطة.

 ي.النظام الغذائ الخطر،عوامل  والشواهد،دراسة الحالات  الثدي،سرطان  الكلمات المفتاحية:
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Introduction générale 

Le cancer du sein (CS) est le cancer féminin le plus courant au monde avec plus de 2,2 millions de 

cas (11,7% en 2020 (IARC., 2020) et une survie nette à 5 ans de 87% Néanmoins, s'il est détecté à 

un stade précoce, la survie à 5 ans est de 99% [INCa, 2016]. 

De nombreux auteurs (Amami et al., 2006 ; Drissi et al., 2016, Khalis, 2019, Taleb et al., 2020, 

Motolouze et al., 2023 ; OGAB & BELARBI, 2023) le considèrent comme une maladie 

multifactorielle, étant donné que le nombre de femmes touchées continue d'augmenter de manière 

significative. En Algérie, l’incidence du cancer mammaire a énormément augmenté également ; c’est 

le cancer le plus fréqent dans le pays avec plus de 12.000 cas qui ont été enregistrés en 2020 (IARC., 

2020). Cette maladie est plus répandue chez les femmes que chez les hommes. Il est difficile de 

déterminer la cause exacte de cette disparité entre les sexes puisque les différences de comportement, 

d'alimentation et d'environnement contribuent à son apparition ; cependant, on sait que la détection 

et le traitement précoces sont essentiels pour lutter contre cette pathologie.  

Les femmes en Algérie courent un risque plus élevé de cancer du sein que les femmes d’autres pays ; 

elles ont moins de chance de bénéficier d'un dépistage, d'un diagnostic et d'un traitement ainsi que 

d'un accès à des soins de santé de qualité. De plus, des facteurs sociaux et culturels contribuent à une 

moindre sensibilisation au cancer du sein. En effet, les femmes atteintes d'un cancer du sein souffrent 

souvent en silence à cause de la honte et de la stigmatisation associées à cette maladie. Au niveau de 

l’Algérie plus de 14 000 nouveaux cas de CS ont été détectés depuis le début de l’année 2021 (APS, 

2021), avec plus de 300 cas recrutés chaque année dans la wilaya d’Annaba (Registre de cancer 

d’Annaba).  

Un grand nombre d’études épidémiologiques ont mis en cause plusieurs facteurs environnementaux 

et nutritionnels. L’environnement, les aliments ainsi que la quantité et la qualité des nutriments 

constituent des facteurs de risque incriminés par les recherches ; toutefois, très peu de recherches ont 

été menées dans cet axe en Algérie.  

De ce fait, l’objectif de ce travail est d’explorer les différents facteurs de risque responsables dans la 

survenue du cancer du sein chez les femmes dans la région d’Annaba, afin de réduire la probabilité 

de contracter cette pathologie ainsi que la lourdeur et les séquelles des traitements, grâce à une 

hygiène de vie visant à l’éviter ou a la retarder.  

Les objectifs secondaires : l’identification des facteurs de risque environnementaux, 

antropométriques, socio-culturels, médicaux, Gynécologiques et alimentaires.  
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1. Le sein 

1.1. Localisation   

Sur le plan biologique, le sein a pour fonction la production, le stockage et l’excrétion de lait, il est 

situé anatomiquement en avant du muscle grand pectoral, la base de la glande mammaire s'étend du 

bord inférieur de la deuxième côte au sixième cartilage costal, et horizontalement du bord externe du 

sternum à la ligne axillaire antérieure. Néanmoins, ces limites sont sujettes à une variabilité. La plaque 

mamelon-aréole (PAM), composée du mamelon et de l'aréole, est positionnée au sommet de la glande 

(Sobin et Wittekind, 2002 ; Kamina, 2009 ; Bouchbika et al., 2012). 

 

1.2. Anatomie du sein et de la glande mammaire  

D'un point de vue structurel, il est évident que le sein est constitué de la peau périaréolaire, du 

mamelon et de l'aréole à sa surface. De plus, il englobe le tissu glandulaire, le tissu fibreux et le tissu 

adipeux situés entre les lobes glandulaires et les lobules. De plus, il abrite un réseau de vaisseaux 

sanguins et lymphatiques ainsi que des nerfs (Moore et Dalley, 2001, Brettes, 2007). 

La glande mammaire est un type de glande exocrine de structure tubulo-alvéolaire. Sa fonction 

première est la sécrétion de lait. La glande est divisée en 15 à 20 unités glandulaires distinctes, ou 

lobes, qui sont séparées par du tissu adipeux et des bandes de ligaments de Cooper, un tissu conjonctif 

dense. Chaque lobe est ensuite subdivisé en lobules et alvéoles plus petits, responsables de la synthèse 

et de la sécrétion du lait. Des canaux individuels drainent chaque lobe séparément et se terminent à 

la surface du mamelon par des pores individuels. (McCarty et Nath, 1997, Daly-Schveitzer, 2008). 

 

Figure 01 : La glande mammaire (Athina, 2015) 

1.3. Développement des glandes mammaires et rôle des hormones  

La formation de la glande mammaire commence au stade embryonnaire du développement. Au début 

de la puberté, la glande subit une prolifération et une différenciation sous la régulation de deux 

hormones : les œstrogènes et la progestérone. Plus précisément, les œstrogènes favorisent la 



Chapitre I : Synthèse Bibliographique  
 

Page | 4  
 

croissance et la ramification du système canalaire, ainsi que la prolifération du tissu adipeux, tandis 

que l'action de la progestérone en conjonction avec celle des œstrogènes provoque la différenciation 

des structures lobulaires (Jammes et Djiane, 1988).  

Tout au long de la vie reproductive d'une personne, le tissu mammaire est constamment affecté par 

les hormones œstradiol et progestérone, (Gompel, 2019). 

2. Le cancer 

Selon le rapport de l'Organisation mondiale de la santé de 2018, le cancer est la principale cause de 

décès dans le monde et a été responsable de 9,6 millions de décès. Il convient de noter que près de 

70% des décès liés au cancer surviennent dans des pays à revenu par habitant faible à moyen (OMS, 

2018). 

Le terme « cancer » englobe une série de maladies susceptibles de toucher n’importe quelle partie du 

corps. Un autre terme couramment utilisé est « néoplasme » ou « tumeur maligne ». Une 

caractéristique distinctive du cancer est la prolifération rapide de cellules atypiques qui peuvent 

infiltrer les zones voisines et se propager ensuite à d’autres organes du corps. Ce processus, appelé 

métastase, est la principale cause de décès chez les patients atteints de cancer. (WHO, 2018). Le 

cancer couvre un large éventail de maladies qui peuvent survenir dans presque tous les organes ou 

tissus du corps lorsque des cellules anormales se développent de manière incontrôlée et au-delà de 

leurs limites habituelles, envahissent des zones adjacentes du corps et/ou se propagent à d'autres 

organes (OMS, 2018).  

2.1. Processus de la cancérogenèse 

La cancérogenèse est une série de phénomènes par lesquels des cellules normales se transforment 

en cellules cancéreuses. La formation du cancer elle-même est l'aboutissement d'événements 

provoqués par la prolifération incontrôlée de cellules malignes sous l'effet cumulé de multiples 

modifications génétiques. On distingue habituellement plusieurs étapes clés de ce processus : 

2.1.1. La phase d’initiation 

L'initiation tumorale, au cours de laquelle des modifications irréversibles de l'ADN nucléaire (acide   

désoxyribonucléique) vont permettre aux cellules normales d'acquérir progressivement des 

propriétés conduisant à leur transformation en cellules tumorales (cellules initiatrices).  

2.1.2. La phase de promotion 

L'étape de promotion tumorale correspond à la prolifération (prolifération anormale) du clone 

cellulaire initial. 
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2.1.3. La phase de progression  

Le stade de progression tumorale, marquant le passage des lésions précancéreuses aux lésions 

malignes, avec prolifération cellulaire indépendante, expansion invasive des tumeurs et capacités 

métastatiques (Musu et Vogel, 2018). 

 

Figure 02 : Les étapes de la cancerogénèse (Bensaada, 2019). 

3. Le cancer du sein 

3.1. Définition  

Le cancer du sein est une maladie caractérisée par la croissance incontrôlée de cellules mammaires 

anormales qui forment alors des tumeurs (OMS). Cette pathologie est un problème de santé publique 

avec une fréquence alarmante et une prise en charge coûteuse. Il constitue une pathologie hétérogène 

et multifactorielle qui résulte de l’échappement des cellules épithéliales de sein des mécanismes de 

contrôle de la prolifération (Molinie, 2008). L'une des caractéristiques du cancer du sein est sa 

capacité à se multiplier par les vaisseaux sanguins et à métastaser (Key, 2001 ; IARC, 2014 ; INC, 

2016 ; INC, 2017). En effet, la détection précoce de ce type de cancer par le dépistage et le début du 

traitement lorsque la pathologie est à un stade localisé peut améliorer considérablement le pronostic 

de la maladie (Tabar et Dean, 2010, EL Malali, 2021 ; Uzan, 2024). 

3.2. Données Epidémiologiques du cancer du sein 

3.2.1. En Algérie 

Selon l’OMS (gco.iarc., 2020), le cancer du sein est l'une des formes de cancer les plus répandues, 

avec plus de 12 000 cas déclarés chaque année (12 536 cas en 2020 / incidence brute : 57,8 pour 

100 000 Femmes/ incidence standardisée : 55,8 pour 100 000 Femmes) et 15 000 nouveaux cas en 

2021 selon les données nationales des registres du cancer 2020. 

En Algérie, le CS occupe la première place et constitue la première cause de décès par cancer. Il se 

caractérise par une maladie épidémique et une incidence croissante. La surveillance épidémiologique 

repose sur les données du NCRN. Le réseau a été institutionnalisé par le décret n°22 du 18 février 

2014 (Fermas et al., 2023). Ce cancer a la particularité de toucher les femmes à un âge plus jeune, 

notamment jusqu'à 40 ans, contrairement aux pays développés où il est plus fréquemment 

diagnostiqué chez les femmes de 55 ans et plus (APS Algérie Presse Service).  
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3.2.2. Au niveau de la wilaya d’Annaba  

La région d’Annaba est désormais parmis les principales Wilaya avec un taux élevé de CS (Fermas, 

2021). En 2017, la survenue du cancer du sein représentait 46% des cancers féminins, selon la 

fréquence de survenue des cancers gynécologiques à Annaba au cours de cette même année. Selon 

les données, Annaba a enregistré 399 nouveaux cas de cancer du sein en 2020, avec une projection 

de 534 cas pour 2025. De plus, Annaba a été l’une des wilayas avec les plus fortes incidences de 

cancer mammaire en Algérie entre 2014 et 2018 (Fermas, 2022).  

4. Les Facteurs de risque environnementaux du cancer du sein  

Les facteurs qui conduisent à l'apparition du cancer du sein ne sont pas entièrement compris. Des 

études menées partout dans le monde ont montré que certaines femmes présentant des caractéristiques 

particulières ont un risque plus élevé de cancer du sein que d'autres femmes. Les facteurs de risque 

qui augmentent le risque de cancer du sein chez la femme se répartissent en deux catégories : d'abord 

les facteurs de risque intrinsèques, puis les facteurs de risque extrinsèques (Key, 2001 ; Ayse, 2018). 

4.1. Facteurs de risque intrinsèques 

4.1.1. Le sexe  

Le CS est un type de cancer qui touche principalement les femmes, car il survient presque 

exclusivement dans ce groupe démographique. En revanche, il est environ 100 fois moins répandu 

chez les hommes que chez les femmes (de ce fait, les hommes ont été exclus de cette étude). Cet écart 

est attribué au fait que les femmes développent naturellement des glandes mammaires et que les 

hommes ont des niveaux plus faibles d'hormones telles que l'œstrogène et la progestérone, qui ont été 

associées à la croissance des cellules cancéreuses du sein. Les statistiques de (Fernandez, 2005 ; 

Espie, 2007 ; Globocan, 2012 et INCa, 2016) soutiennent cette affirmation. 

4.1.2. L’âge de la femme    

L'âge est le principal facteur de risque de cancer du sein. Plusieurs études ont montré que son 

incidence a une courbe âge-dépendante : plus l’âge augmente, plus le risque de cancer du sein est 

élevé. On estime que ce cancer est rare avant l’âge de 30 ans ; par contre il est extrêmement fréquent 

entre 60 et 64 ans, et reste fréquent jusqu’a 74 ans (Kelsey, 1996 ; Boyd, 1998 ; Nkondjock et 

Ghadirian, 2005 ; Fernandez, 2005 ; Tardivon et Malhaire, 2009).  

4.1.3. L’âge à la ménarche et à la ménopause  

L’âge à la ménarche détermine le moment où les ovaires commencent à produire des hormones 

stéroïdes (œstrogène et progestérone) jusqu’à la ménopause. D’après (CGHFBC, 1997), le risque de 

cancer augmente de 3 % pour chaque année supplémentaire d'âge ménopausée.   

Selon l’étude de Lecarpentier, (2012), la durée des cycles de la femme ainsi que leur régularité 

constituent également un facteur de risque. Plusieurs auteurs : Hsiech et al., 1990 ; Key et al., 2001 ; 
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CGHFBC., 2002 ; Merviel et al., 2011 et Julie, 2012, ont montré qu’un âge précoce aux premières 

règles et un âge tardif à la ménopause semblent être des facteurs de risque de développement d’un 

cancer du sein. De plus, les résultats des études (Kelsey et al., 1993; Hunter et al., 1997 ; CGHFBC, 

1997 ; Clavel-Chapelon et Gerber, 2002 ; Shaneda et al., 2014) indiquent que la survenue des 

premières règles avant l’âge de 12 ans ainsi qu’une ménopause après 50 ans augmente le risque de 

cancer du sein. 

4.1.4. L’âge à la première grossesse  

L'âge au premier enfant est un facteur très important pour déterminer si la personne est plus 

susceptible de développer un cancer du sein ou pas. En effet, le risque de développer un cancer du 

sein est multiplié par 2 lorsque la première grossesse arrive après la trentaine. L’absence de grossesse 

augmente aussi ce risque (Pathak et al., 1986 ; Beral et Reeves, 1993 ).  

Les femmes qui ont eu au moins un enfant (grossesse à terme) avant l'âge de 30 ans sont 25% moins 

susceptibles de développer un cancer du sein que celles qui n'ont n’en pas eu. En effet, des recherches 

(Pathak et al., 1986 ; Ewertz et al., 1990) ont révélés que le risque de développer cette pathologie 

est de 50% plus faible chez les femmes qui ont donné naissance à cinq enfants ou plus que chez les 

nullipares.  

4.1.5. Les antécédents familiaux  

La présence d'antécédents familiaux de cancer du sein est l'un des principaux facteurs de risque de 

développer cette néoplasie mammaire (Ferlay et al., 2013), en particulier si le CS a été diagnostiqué 

à un âge précoce chez des parents atteints. Selon (Pharoah et al., 1997), le CS est environ deux fois 

plus élevé lorsqu'un parent au premier degré (mère, sœur ou fille) est atteint et environ quatre fois 

plus élevé lorsque trois parents ou plus en sont atteints. En effet, Près de 20 à 30 % des cancers du 

sein se manifestent chez des femmes ayant des antécédents familiaux. Une partie de ce risque associé 

aux antécédents familiaux s’explique par des mutations génétiques déjà identifiées (Marpeau, 2008 

; Affret, 2017 ; Serhier et al., 2017).  

4.1.6. L’obésité et la prise de poids  

Le surpoids est considéré comme l’un des facteurs de risque les plus importants du CS (Merviel et 

al., 2011). Le risque chez les femmes ménopausées est augmenté d'environ 50 % en raison de la prise 

de poids, comme le montrent les recherches. Cela est probablement dû aux niveaux élevés d’estradiol 

libre provoqués par l’excès de poids. À l’inverse, dans les pays économiquement développés, 

l’obésité peut être liée à un risque plus faible de CS chez les femmes qui n’ont pas encore connu la 

ménopause. De plus, le risque est significativement influencé par la prise de poids à l’adolescence et 

au début de l’âge adulte. Les femmes ménopausées qui ont un excès de tissu adipeux connaîtront une 

production élevée et une exposition prolongée aux hormones stéroïdes. Le tissu adipeux est une zone 
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spécifique où les stéroïdes sexuels peuvent s’accumuler et être métabolisés (Nkondjock et al., 2005 ; 

Renehan et al., 2010). 

4.1.7. Facteurs Génétiques  

De nombreux auteurs (Andre et Parviz, 2005 ; Antonova et al., 2011, Taleb et al., 2020) ont 

confirmé que les facteurs génétiques jouent un rôle très important dans l’étiologie du CS. En effet, 

certaines mutations génétiques sont susceptibles d’en augmenter le risque. La plus grande majorité 

sont attribués aux gènes BRCA1 et BRCA2 (Dumitrescu et Cotarla, 2005 ; Habak et al., 2022 ; 

Duffau et al., 2023), ces derniers sont des gènes suppresseurs de tumeurs et sont naturellement 

présents dans le corps ; cependant lorsque des mutations se produisent, ils peuvent perdre leur 

capacité à contrôler l’apparition du CS (Brody et Biesecker, 1998). En présence d’un gène muté, le 

risque de développer un cancer du sein est fortement augmenté de 55 à 80 % selon les études de Mc 

Pherson et al., (2000) et Antoniou et al., (2003). Aussi, selon les recherches de Wolpert et al., 

(2000), lorsque les individus porteurs de ces gènes spécifiques atteignent l'âge de 70 ans, la probabilité 

de risques associés a leur mutation dépasse 80 % pour les femmes. Ce risque est environ 10 fois 

supérieur à celui de la population générale (Ford et al., 1998 ; Daly, 2005 ; Kaabi, 2016).  

4.1.8. L’allaitement  

Plusieurs études révèlent que l’allaitement est considéré comme un facteur protecteur lié à une 

diminution du risque du CS d’environ 4% pour chaque année d’allaitement (CGHFBC, 2002 ; 

Nkondjock et Ghadirian, 2005 ; Freund et al., 2005; Affret, 2017). La lactation produit des 

changements hormonaux endogènes, notamment une augmentation de la production de prolactine en 

plus d’une réduction des œstrogènes, qui sont censées réduire l'exposition cumulative aux œstrogènes 

chez les femmes. Donc, l'allaitement permettrait de supprimer la survenue et l’évolution de cette 

pathologie (Key et Pike, 1988 ; Nkondjock et al., 2005). 

4.2. Facteurs de risque extrinsèques 

4.2.1. Le niveau socio-économique et géographique 

Le cancer du sein peut être associé à la région où l'on réside. La situation géographique joue un rôle 

important dans son incidence. En fait, les pays développés comme l’Europe, l’Amérique du Nord, 

l’Australie, l’Uruguay, l’Argentine et la Nouvelle-Zélande ont des taux plus élevés que le reste du 

monde. Ces statistiques sont étayées par des études menées par Parkin, (2004) et Ferlay et al., 

(2014).  

Le diagnostic, le traitement et l’évolution des maladies sont fortement influencés par des facteurs 

socio-économiques. De multiples considérations doivent être prises en compte, comme le niveau 

d'éducation et la stabilité financière de l'individu. Le facteur qui a été associé de manière assez 
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cohérente au risque de cancer du sein dans d'autres parties du monde est le statut socio-économique 

(Clegg et al., 2009 ; Goldberg et al., 2015).  

Un statut socio-économique élevé peut être mesuré par des mesures régionales (telles que la 

pauvreté) et des mesures individuelles (telles que le niveau de vie et les niveaux d'éducation des 

femmes, leurs revenus…etc), il est associée à un risque plus élevé de CS, en particulier dans les pays 

à revenu élevé (MAAMRI et al., 2011 ; Goldberg et al., 2015).  

Lors de l'examen des diagnostics de cancer en France, les premières investigations ont porté 

principalement sur les caractéristiques géographiques. Par exemple, plusieurs études menées dans le 

Calvados ont constaté une variation de l'incidence du cancer colorectal selon que les patients 

résidaient en zone urbaine ou rurale (Pottier et al., 1989). Il a également été établi dès 1992 que les 

patients résidant dans les régions rurales étaient moins susceptibles de recevoir un traitement 

spécialisé, avaient des tumeurs à un stade plus avancé au moment de leur découverte et avaient un 

pronostic plus sombre (Launoy et al., 1992). 

D’autres pays particulièrement ceux touchés par le cancer du sein, ont mené des recherches 

intensives pour comprendre cette problématique. Leurs études ont révélé des corrélations 

significatives entre le statut socio-économique et plusieurs aspects liés au CS. Premièrement, ils ont 

constaté que les femmes issues de milieux socio-économiques plus pauvres présentaient des taux 

plus élevés de maladie. En d’autres termes, les femmes issues de ces milieux courent un risque plus 

élevé. En outre, il existe des différences dans les stades de détection des maladies entre ces pays. 

Les femmes issues de milieux socio-économiques plus favorisés ont tendance à être diagnostiquées 

à des stades plus précoces, offrant ainsi de meilleures perspectives de traitement et de survie. En 

revanche, les femmes issues de milieux socio-économiques plus pauvres ont tendance à recevoir un 

diagnostic à un stade plus avancé. Ces conclusions sont étayées par des recherches menées par des 

auteurs tels que Lagerlund et al., (2005), Carlsen et al., (2008), Eaker et al., (2009) et  Clegg et 

al., (2009). 

4.2.2. Tabac et alcool 

La fumée du tabac constitue une importante source de composés cancérigènes. Pourtant, plusieurs 

études ont trouvé que la relation entre le tabac et le cancer du sein n’est pas claire (CGHFBC, 2002 ; 

Cotterchio et al., 2014) ; cependant, plusieurs études ont suggérés une augmentation du risque chez 

les fumeuses lorsque la femme commence à fumer à un jeune âge avec une exposition élevée et 

prolongée ou si elle débute avant sa première grossesse (Reynolds et al., 2004 ; Johnson, 2005 ; Cui 

et al., 2006 ; Lecarpentier, 2012).  

Selon Bachelete, (2012), les taux d’adduits de l’ADN étaient plus élevés chez les sujets exposés au 

tabac passif par rapport à ceux exposés au tabac actif, suggérant que le tabac passif agit d’une manière 
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différente du tabac actif. Plusieurs auteurs suggèrent qu’il existe une forte relation entre la 

consommation quotidienne d’alcool et le risque accru de cancer du sein (Cancer, 1990 ; Smith-

Warner et al., 1998 ; Singletary et Gapstur, 2001; Chen et al., 2011; Brand et al., 2013).  

Biologiquement, l'alcool peut augmenter les concentrations sériques d'hormones et augmenter la 

production de facteurs de croissance analogues à l'insuline (IGF), qui agissent comme des mitogènes, 

interagissent avec les œstrogènes et inhibent l'apoptose, entraînant un risque supérieur de développer 

un CS, en particulier avant la ménopause. (Reichman et al., 1993 ; Ginsburg et al., 1995 ;Yo, 1998 ; 

Fan et al., 2000 ; Dorgan et al., 2001).  

4.2.3. Les contraceptifs oraux 

Selon le ministère de la santé en 2015, 4,68 millions de femmes algériennes utilisaient la pilule 

comme méthode de contraception privilégiée, quelque soit leur âge.  

Les contraceptifs oraux sont utilisés pour créer une infertilité temporaire chez l'homme ou la femme. 

Les pilules contraceptives peuvent agir à trois endroits : en bloquant l’ovulation ou en empêchant les 

spermatozoïdes d’atteindre l’ovule ou enfin en empêchant l’ovule de s’implanter (Darres, 2013). 

Dans la littérature médicale, la relation entre les contraceptifs oraux et le CS reste controversée. Une 

méta-analyse de 54 études (Collaborative group on hormonal factors in breast, 1996), montre que 

la prise de contraceptifs oraux est associée à une augmentation de la survenue de néoplasie 

mammaire ; cependant, cette augmentation de risque diminue dès l’arrêt de l’utilisation (Calle et al., 

1996 ; Maudelonde et Boule, 2007 ; Drissi et al., 2016). En effet, les résultats d’une récente méta-

analyse de 79 études cas-témoins incluant 72030 malades de cancer du sein et 123650 témoins, 

montrent qu’il n’ya aucune relation entre la prise des contraceptifs oraux et le risque d’augmentation 

de cancer du sein (Kanadys et al., 2021) ; cependant, si ces médicaments sont pris avant la première 

grossesse à terme ou pendant plus de 5 ans, ils peuvent en affecter le développement.  

De plus, l’utilisation tardive de ces médicaments, dans la vie reproductive, provoque un 

accroissement relatif du risque (Maudelonde et Boule, 2007).  

4.2.4. Les radiations  

Le sein est un organe très sensible aux radiations ionisantes. (Key et Verkasalo, 2001) qui constituent 

la seule exposition environnementale dont les effets dans la cancérogenèse mammaire sont bien 

établis (John et Kelsey, 1993). Plusieurs études ont montré que l’exposition aux radiations ionisantes 

augmente le risque de développer un cancer du sein (Ronckers et al., 2005, Bachelete, 2012) surtout 

si les femmes ont été exposées durant l’enfance ou l’adolescence (Boice et al., 1991 ; Tokunaga et 

al., 1994 ; Preston et al., 2002 ; Van Leeuwen et al., 2003 ; Julie, 2012). 
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En effet, cette pathologie peut être développée si le tissu mammaire est exposé aux rayonnements 

ionisants, avant l’âge de 40 ans (Boice, 1996 ; Littele et al., 1999 ; Nkondjock et Ghadirian, 2005) 

et si ces radiations modifient l’ADN et ses composants (Key et Verkasalo, 2001).  

4.2.5. Les perturbateurs endocriniens ou Xénohormones 

Les expositions environnementales à des perturbateurs endocriniens tels que les polluants ont été 

incriminées de provoquer la cancerisation mammaire en mimmant ou bloquant les effets des 

hormones endogènes (Rudel et al., 2007). 

Jusqu’à présent, il semble difficile de confirmer une véritable relation positive entre les perturbateurs 

endocriniens et la survenue de cancer mammaire, même lorsque plusieurs études mettent en avant 

l’action des pesticides notamment dans les recherches impliquant les femmes d'agriculteurs ainsi que 

la population générale (Fénichel et Brucker-Davis, 2008 ; Girard et al., 2019). En effet, les 

conséquences de perturbations endocriniennes peuvent en réalité apparaître par différents 

mécanismes d’action. D’après la définition de l’Agence de Protection Environnementale aux Etats-

Unis (EPA), un PE peut interagir avec la production, le transport ou mëme la destruction des 

hormones (Kavlock et al., 1996). De ce fait les PE ont été associés au risque de cancer du sein (Davis 

et al., 1993).  

4.2.6. Activité physique 

De nombreuses études ont indiqué que l’activité physique régulière joue un rôle protecteur majeur 

dans l’apparition du CS (Eliassen et al., 2010 ; Goncalves et al., 2014), aussi bien en pré-ménopause 

qu’en post-ménopause (WCRF et AICR, 2010 ; WCRF et AICR., 2018) ; cependant, un faible 

degré d’activité sportive a été classé comme facteur de risque concluant en post-ménopause (WCRF 

et AICR., 2007). Sur le plan biologique, l’activité sportive est susceptible de réguler non seulement 

les troubles au niveau des hormones sexuelles (Marinari et al., 2019), mais aussi le poids qui présente 

un facteur de risque de cancer du sein, toujours après la ménopause (Nkondjock et Ghadirian, 2005). 

4.2.7. Travail de nuit  

Considérant que le travail posté est très courant dans les sociétés actuelles. Il est considéré comme un 

facteur probable de CS par IARC., (2010). Conformément à de multiples recherches telles que celle 

de Benabu et al., (2015), il existe une relation entre le travail de nuit et un risque non négligeable de 

cancer mammaire, notamment chez les femmes qui ont travaillé plus de 20 ans. Cela engendre des 

troubles de l'horloge biologique causant des altérations des hormones, ainsi qu’une baisse dans le 

système Immunitaire. Ce dernier entraine des modifications de la différenciation cellulaire et les 

mécanismes d’apoptose, et pourraient ensuite favoriser la cancérisation (Fu et Lee, 2003 ; Straif et 

al., 2007). De plus, un déséquilibre de la production de la mélatonine provoqué par l’altération du 
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rythme circadien (cycle jour-nuit) serait un des processus associés à l’accroissement du risque de 

cette maladie (Benabu et al., 2015). 

4.2.8. Les antis –transpirants 

Certains antisudorifiques et déodorants contiennent des sels d'aluminium. Leur utilisation comme 

anti-transpirants est très répandue dans le domaine de la cosmétologie et plus particulièrement dans 

les déodorants. On les trouve également en petites quantités dans le dentifrice, le rouge à lèvres, les 

teintures capillaires et les revitalisants (Darbre et al., 2013). 

L’utilisation des anti-transpirants près des seins ainsi que les produits dépilatoires axillaires ont été 

incriminés dans l’apparition du cancer du sein. Cette hypothèse n’a pas encore été confirmée 

scientifiquement (Mirick et al., 2002).  

Face à une augmentation des taux de cancer du sein à proximité des zones où le déodorant est 

couramment utilisé (le quadrant supérieur externe), les scientifiques ont émis l'hypothèse qu'il 

pourrait y avoir un lien entre l'utilisation d'anti-sudorifiques contenant des sels d'aluminium et les 

taux de cancer du sein (Mandriota et al., 2016 ; Barranger, 2016 ; Corgne, 2016). 

Après avoir analysé l’intensité de l’exposition d’un groupe de femmes survivantes du cancer du sein, 

une étude a mis en évidence une corrélation avec l’utilisation de certains produits. Bien que le 

composant chimique exact responsable de ce lien n'ait pas encore été déterminé, un examen de la 

littérature existante indique le potentiel d'absorption facilitée des sels d'aluminium en raison de la 

perméabilité du derme (McGrath, 2003). Selon des recherches antérieures, des preuves de la 

présence de parabènes, couramment utilisés comme conservateurs anti-microbiens dans : de 

nombreux anti-sudorifiques, des produits de beauté et certains aliments, ont été observées dans des 

échantillons de tissus tumoraux prélevés sur des patientes atteintes d'un cancer du sein (Harvey et 

Everett, 2004). 

L’étude menée par (Sanajou et al., 2021) conclut qu'il n'existe actuellement aucune preuve 

concluante selon laquelle l'aluminium est cancérigène. Des recherches plus approfondies doivent se 

concentrer sur l'exposition prolongée à l'aluminium afin d'établir une corrélation définitive entre ce 

métal et le développement d’une néoplasie mammaire. 

4.2.9. Produits cancérigènes 

Plusieurs études ont démontré que l’utilisation de produits du quotidien tels que les savons, les 

détergents et les cosmétiques (colorations, anti-transpirants..etc) peut contribuer dans l’appartition de 

CS (Mandriota et al., 2016 ; Corgne, 2016 ; Carolyn et al., 2019). Ces produits contiennent souvent 

des conservateurs comme le benzène et les parabènes, qui peuvent augmenter la production 

d'œstrogènes, entraînant une augmentation du risque de cancer du sein. Par ailleurs, les pesticides, 
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pourraient constituer une préoccupation majeure en raison de leur capacité à agir comme 

perturbateurs endocriniens et de leur persistance dans l’environnement, notamment l’eau, l’air et la 

chaîne alimentaire. Bien que ces pesticides se soient révélés cancérigènes dans les cellules 

mammaires animales, leur implication dans le cancer du sein humain n'a pas encore été démontrée de 

manière concluante (Brucker-Davis, 2008 ; Fariba et al., 2008 ; Landau et al., 2009 ; Hafsia et al., 

2018, Girard et al., 2020).  

4.2.10. Antécédents médicaux 

Le risque de développer un cancer s'avère plus élevé lorsqu'une personne souffre de diabète ou 

d'hypertension, quel que soient son sexe ou son âge. En effet, le diabète est associé au risque le plus 

élevé de cancer chez les deux sexes, suivi de l'hypertension. Le danger est particulièrement élevé dans 

les groupes d’âge plus jeunes (Berger et al., 2016).  

 Hypertension Artérielle 

L'Organisation mondiale de la santé (OMS, 2021) a identifié l'hypertension comme une 

préoccupation urgente pour la santé publique mondiale car cette pathologie est responsable d’un 

nombre important de décès à un âge jeune dans le monde et constitue un facteur de risque modifiable 

majeur de maladie cardiovasculaire chez les deux sexes. Les distinctions physiopathologiques qui 

existent entre l'hypertension chez l'homme et la femme sont attribuées à des fluctuations hormonales 

propres (Pechère-Bertschi et al., 2009). En effet, l'hypertension, quel que soit le statut thérapeutique, 

est liée à une légère augmentation des risques d'incidence de cancer et de mortalité (Harding et al., 

2016 ; Seretis et al., 2019) ; cependant, d'autres études antérieures réalisées par Lindgren et al., 

(2005) n'ont pas trouvé de preuves pour soutenir cette association. 

 Diabète 

Le diabète est une maladie grave et persistante causée par une production insuffisante d'insuline par 

le pancréas. Alternativement, le corps peut ne pas utiliser efficacement l’insuline qu’il produit 

(OMS, 2016). Plusieurs raisons ont été avancées pour expliquer la disparité des taux de dépistage 

du cancer chez les personnes diabétiques. Ceux-ci incluent la possibilité d'une forme de cancer plus 

virulente, ainsi que la présence de conditions comorbides qui peuvent être prioritaires en termes de 

soins médicaux. De plus, des facteurs socio-économiques peuvent également jouer un rôle, car les 

patientes diabétiques sont moins susceptibles de subir un dépistage du cancer du sein et de 

l'endomètre par rapport aux personnes non diabétiques, comme l'indiquent les études menées par 

Srokowski et al., (2009) et Chuck et al., (2017).  

En effet, la recherche indique qu'il existe une corrélation entre le diabète de type 2 et diverses formes 

de cancer (Giovannucci et al., 2010). Une méta-analyse (Tsilidis et al., 2015) valide cette relation 

entre le diabète de type 2 et le cancer du sein. 
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De plus, d’autres études ont démontré un rapport entre le diabète et la progression de diverses 

maladies, les cancers du sein, du côlon et des ovaires étant particulièrement touchés (Van de Poll-

Franse et al., 2007 ; Srokowski et al., 2009). 

Enfin, les études ont indiqué que le diabète n'est pas seulement un facteur de risque de mortalité par 

cancer, c’est un facteur de risque de plusieurs cancers dont le cancer mammaire chez la femme 

(Yancik et al., 2001 ; Barone et al., 2008 ; Renehan et al., 2012 ; Romon et al., 2014).  

5. Facteurs de risque nutritionnels du cancer du sein 

5.1. Consommation de fruits et légumes  

Il existe divers fruits et légumes qui contiennent des substances bénéfiques pour réduire le risque de 

développer un cancer du sein. Ces substances comprennent des fibres alimentaires, des vitamines, des 

minéraux et d’autres composés possédant des propriétés anti-cancérigènes (Shin et al., 2023). Des 

exemples de tels composés sont les flavonoïdes, le -3-carbinol dithiolé (I3C) et les lignanes, qui 

contiennent également des propriétés antioxydantes. (Terry et al., 2001 ; Bissonauth et al., 2008, 

Baglietto, 2011 ; Link et al., 2013 ; Zhang et al., 2019).  

Les légumes appartenant à la famille des crucifères, notamment le brocoli, le chou-fleur et le chou de 

Bruxelles, contiennent des indoles tels que le di-indolyméthane (DIM) et son précurseur, le -3-

carbinol (I3C). La recherche montre que l'I3C est capable d'induire la mort des cellules cancéreuses 

du sein. De plus, il stimule les réponses antiprolifératives et anti-apoptotiques des récepteurs 

d'œstrogènes alpha-négatifs des cellules cancéreuses du sein, comme l'ont démontré (Moiseeva et 

Heukers, 2008). De plus, de faibles doses de DIM aideraient les cellules à se protéger contre le stress 

oxydatif en activant le gène suppresseur de tumeur BRCA1. Cette protection se fera à travers 

différents mécanismes (Fan et al., 2009 ; Sofi et al., 2014; Shin et al., 2023). 

5.2. Consommation du lait et des produits laitiers  

Les composants alimentaires présents dans les produits laitiers ont été identifiés comme ayant un 

impact sur la probabilité de développer un cancer du sein. De nombreuses théories ont été proposées 

pour expliquer le rôle potentiel de ces composants dans l'apparition de cette forme de cancer. Le lait 

entier et certaines variétés de fromages sont connus pour contenir des quantités importantes de 

graisses saturées. Une consommation excessive de ces produits laitiers peut entraîner une 

concentration élevée de ces acides gras dans le sang, qui, à son tour, peut conduire à un risque accru 

de développer cette maladie, en augmentant le niveau d'œstrogènes circulants (Moorman et Terry, 

2004).  

Il convient de noter que les produits laitiers peuvent potentiellement héberger des contaminants, 

notamment des pesticides susceptibles de provoquer le cancer (Moorman et Terry, 2004). Selon 

(Michels et al., 2007), il est possible que des facteurs de croissance comme l'IGF1 y soient présents, 



Chapitre I : Synthèse Bibliographique  
 

Page | 15  
 

ce qui pourrait potentiellement stimuler la croissance des tumeurs du sein ; cependant, certaines 

théories postulent que les produits laitiers pourraient avoir des propriétés anticancéreuses grâce à des 

composants spécifiques tels que la vitamine D, le calcium et l'acide linoléique conjugué (Moorman 

et Terry, 2004 ; Lof et Weiderpass, 2009).  

5.3. Consommation de céréales  

On pense que plusieurs aliments jouent un rôle essentiel dans la prévention du cancer. Parmi ces 

aliments, les grains entiers sont particulièrement bénéfiques en raison de leur contenu phytochimique 

(WCRF/AICR, 2018). Des recherches ont montré que la consommation de grains entiers peut réduire 

considérablement le risque d'obésité, de diabète et de maladies cardiovasculaires (Hallmans et al., 

2007 ; Fardet et al., 2010).  

Selon les recherches menées par Farvid et al., (2016), la consommation d'aliments à grains entiers 

pourrait avoir un impact significatif sur la probabilité de développer un cancer du sein avant la 

ménopause. Leurs résultats suggèrent que les personnes qui consomment de grandes quantités 

d’aliments à grains entiers courent un risque plus faible de développer cette maladie. 

Plusieurs études corroborent cette affirmation (Aune et al., 2012 ; Tayyem et al., 2016 et Zhang et 

al., 2017). Cet effet protecteur des grains entiers contre le cancer peut être attribué à la présence de 

divers composés phytochimiques dans différents types de grains (Okarter et Liu, 2010). 

De nombreux auteurs vantent les vertus des grains entiers, citant leurs propriétés anti-oxydantes, anti-

cancérigènes et anti-inflammatoires. De plus, ils auraient le potentiel de diminuer le risque de 

développer certaines maladies (Zhang et al., 2016 ; Crascì et al., 2018). Selon Mourouti et al., 

(2016), il a été constaté que l'incorporation de céréales complètes dans l'alimentation plus de 7 fois 

par semaine était liée à une diminution constante du risque de développer un cancer du sein.  

De plus, les travaux réalisés par Karimi et al., (2014) et Ahmadnia et al.,(2016) ont  montré que la 

consommation de pain et de céréales est une mesure préventive supplémentaire qui réduit de 66 % le 

risque de contracter cette maladie.  

En revanche, les recherches menées par Farvid et al., (2016) et Augustin et al., (2013) ont révélé 

des résultats opposés. La première étude a révélé que les personnes qui consommaient du pain blanc 

avaient une probabilité plus élevée de développer un cancer du sein, tandis que la seconde étude a 

révélé que celles qui consommaient des pâtes avaient un risque moindre de développer cette maladie. 

5.4. Consommation de sucre 

Le corps dépend principalement des glucides comme principale source d’énergie, qui peuvent être 

classées en deux catégories distinctes : simples et complexes. Une variété de glucides simples, tels 

que les monosaccharides et les disaccharides, peuvent être trouvés dans un certain nombre de sources 

alimentaires, notamment les fruits (qui contiennent du fructose), le lait (qui contient du lactose), le 
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sucre de table (qui contient du saccharose) et le miel (qui contient à la fois le fructose et le glucose). 

Les glucides complexes, également appelés polysaccharides, peuvent provenir de légumes, de grains 

entiers et de légumineuses. Ces types de glucides peuvent être subdivisés en deux catégories : les 

polysaccharides assimilables, comme l'amidon, et les polysaccharides non assimilables, comme la 

cellulose, également appelés fibres alimentaires (David W group, 2015 ; Lustig, 2017). 

Sur la base des données 2017 du Centre national de l'informatique et des statistiques douanières 

(CNIS, 2017), il a été déterminé que les individus algériens consomment en moyenne environ 40 kg 

de sucre par an, contre 25,5 kg précédemment estimés. Actuellement, la consommation de sucre est 

estimée à 1,3 million de tonnes par an par la population algérienne.  

 Mécanisme d’action du sucre 

Le sucre, en particulier le glucose, joue un rôle central dans la multiplication des cellules cancéreuses 

grâce à un phénomène appelé effet Warburg. Contrairement aux cellules normales qui utilisent 

principalement la respiration mitochondriale pour produire de l'énergie, les cellules cancéreuses 

privilégient la glycolyse aérobie, un processus moins efficace mais beaucoup plus rapide, même en 

présence d'oxygène. Cette dépendance accrue au glucose permet aux cellules cancéreuses de générer 

rapidement l'énergie nécessaire à leur croissance et à leur division incontrôlées, tout en produisant 

des précurseurs essentiels pour la synthèse de nouvelles biomolécules (comme les nucléotides et les 

acides aminés). De plus, la production de lactate, un sous-produit de la glycolyse, acidifie le 

microenvironnement tumoral, favorisant l'invasion des tissus voisins et affaiblissant la réponse 

immunitaire. Cette forte consommation de glucose est d'ailleurs exploitée en imagerie médicale via 

le TEP-scan pour détecter les tumeurs. Ainsi, le sucre nourrit littéralement la progression du cancer, 

ce qui en fait une cible potentielle pour de nouvelles thérapies (Vander Heiden et al., 2009). 

5.5. Consommation de viandes rouge / viande blanche 

La viande est une source alimentaire diversifiée et riche en nutriments, contenant des acides aminés 

essentiels, du fer, du fer héminique, du zinc, du sélénium et des vitamines B3, B6 et B12. En raison 

de ces bienfaits nutritionnels, il constitue un élément important d'une alimentation équilibrée selon 

Duchène et al., (2010) ; cependant, des recherches récentes suggèrent que la consommation de viande 

peut également augmenter le risque de développer un cancer du côlon et des maladies 

cardiovasculaires (Norat et al., 2005 ; McAfee et al., 2010 ; Mourouti et al., 2015 ; Drissi et al., 

2016 ; Khalis et al., 2019).  

 

5.5.1. La viande rouge  

L'impact de la viande rouge sur la probabilité de développer un CS est largement attribué à 

l'existence d'amines hétérocycliques et d'hydrocarbures aromatiques polycycliques. Ces substances 
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nocives se trouvent dans la viande cuite à haute température, par exemple en friture, ou sur une 

flamme nue, comme au barbecue. Il est largement connu que ce dernier groupe de substances 

possède des propriétés cancérigènes, (Pala et al., 2009 ; Diallo et al., 2017). 

C'est le processus de cuisson de la viande rouge qui contribue à augmenter le risque de cancer du 

sein. De nombreuses études épidémiologiques (Cho et al., 2006 ; Taylor et al., 2007 ; Pala et al., 

2009 ; Boyd et al., 2009 ; Diallo et al., 2017 ; Shin et al., 2023) ont exploré la corrélation entre la 

consommation de viande et le développement du cancer du sein ; cependant, l’étude 

épidémiologique la plus significative établissant une association positive entre les méthodes de 

cuisson à haute température et le cancer du mammaire est l’étude prospective EPIC (European 

Prospective Investigation into Cancer and Nutrition). Pour examiner la relation entre la 

consommation de viande et le risque de cancer du sein, les résultats ont été réunis en fonction des 

habitudes de consommation de chaque pays. Une corrélation significative a été observée dans les 

pays avec une forte proportion de viande cuite à haute température [HR= 1,16] et 150 g/j 

supplémentaires, mais aucune association n'a été trouvée dans les pays avec une faible proportion 

de viande cuite à haute température (Pala et al., 2009). 

5.5.2. La viande blanche 

Après avoir mené l'étude EPIC (European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition), il a 

été découvert qu'il n'existait aucun lien notable entre la consommation de volaille et le développement 

du cancer du sein. À l’inverse, une étude distincte menée au cas par cas a abouti à une réduction de 

54 % du risque de cancer du sein (Delfino et al., 2000). Selon les chercheurs, il existe une corrélation 

entre une consommation élevée de viande blanche et une diminution du risque, même si la raison 

précise de cet effet reste inconnue (Khalis et al., 2019 ; Drissi et al., 2023). Une possibilité est que 

les acides aminés contenus dans la viande blanche favorisent une fonction immunitaire plus forte, 

conduisant à une meilleure protection contre les tumeurs à des niveaux de consommation plus élevés 

(; Delfino et al., 2000 ; Delfino et al., 2001 ; Bissonauth et al., 2008 ; Khalis et al., 2019 ; Fetni, 

2020).  

L'incorporation de poisson dans son alimentation peut entraîner une augmentation substantielle de 

l'apport en protéines et en acides gras insaturés. Cette augmentation de la consommation, notamment 

en acides gras oméga 3, peut avoir un impact protecteur sur l'émergence du CS. Des recherches 

menées sur des animaux ont démontré que les oméga 3 ont un effet inhibiteur (Engeset et al., 2006). 

Des études ont montré que les femmes qui consomment de grandes quantités de poissons gras, avant 

et après la ménopause, sont associées à un risque réduit de cancer du sein sporadique (Kim et al., 

2009).  
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5.6. Consommation de café et de thé 

La littérature actuelle concernant le lien entre la consommation de café, thé ou de caféine et le risque 

de CS n’a pas encore établi de corrélation définitive. Des études de cohorte et des études cas-témoins 

ont conclu qu'il n'y avait aucune association perceptible (Tang et al., 2009). À l’inverse, deux autres 

études (Ganmaa et al., 2008 et Ishitani et al., 2008) ont indiqué que les femmes ménopausées qui 

consomment au moins quatre tasses de café par jour courent un risque accru de développer des 

tumeurs ER-/PR- ou des tumeurs de plus de 2 cm, par opposition aux non-consommatrices. En 

revanche, chez les pré-ménopausées, une revue de la littérature suggère qu’une forte consommation 

de café pourrait avoir un léger effet bénéfique (Nkondjock et al., 2009). 

Les auteurs Ferrini et Barrett-Connor, (1996) et Nagata et al., (1998) ont émis une hypothèse 

suggérant une corrélation entre une consommation élevée de café et de thé, en particulier de caféine, 

et des niveaux accrus d'hormones telles que l'œstradiol et la progestérone dans le sang, ainsi que la 

promotion de la carcinogenèse. Actuellement, aucune recherche n’a étudié le lien entre la ménopause 

et des récepteurs hormonaux de la tumeur. 

5.7. Consommation de certaines plantes 

5.7.1. Le curcuma 

La curcumine de couleur jaune, ou déféruloyméthane, est extraite des rhizomes de la plante Curcuma 

longa. Il a été démontré que la curcumine a un effet positif chez les sujets animaux atteints d'un cancer 

du sein. Plus précisément, il a été observé qu’il entrave le développement du cancer à ses stades 

d’initiation, de promotion et de progression. Chez le rat, un régime comprenant de la curcumine, de 

la β-carotène et de l'hespéridine (un flavonoïde), pendant la phase d'initiation s'avére efficace. 

Le potentiel de ce phytonutriment particulier réside dans sa capacité à réguler l’expression des proto-

oncogènes, qui sont des gènes de prolifération cellulaire. De plus, il peut entraver les fonctions de la 

protéine kinase c et de la tyrosine kinase, qui sont les médiateurs du signal cellulaire pour les cellules 

tumorales. Il en résulte l'obstruction du signal de traduction de ces cellules, conduisant à leur 

apoptose. La substance connue sous le nom de curcumine possède des caractéristiques anti-

angiogéniques, c'est-à-dire qu'elle est capable de limiter le développement de tumeurs solides en 

empêchant la création de nouveaux vaisseaux. Le volume et la taille de ces tumeurs diminuent ainsi. 

De plus, il a été démontré que la curcumine inhibe efficacement les effets œstrogéniques des 

pesticides et des produits chimiques environnementaux (Robin et Rouchy, 2001).  

5.7.2. L’ail  

Depuis des siècles, l’ail (Allium sativum) est utilisé comme remède contre diverses maladies. L'ail 

contient plus d'une centaine de métabolites secondaires qui présentent des bienfaits thérapeutiques. 

Ceux-ci incluent, sans toutefois s'y limiter, Aline, l'alliinase et l'allicine. L'huile d'ail contient de 
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l'alliine, est un dérivé de la cystéine, un acide aminé qui est converti en allicine après le broyage de 

ses rhizomes. Le composé soufré responsable à la fois de l’odeur distincte et des bienfaits 

thérapeutiques de l’ail est l’allicine. Une autre substance contenant du soufre, l’Ajoène, se trouve 

aussi dans l’huile d’ail. Il a été démontré que l’Ajoene retarde l’apparition du cancer. De plus, le 

sélénium antioxydant peut également être trouvé. L’activité anti-tumorale de l’ail réside dans sa 

capacité à stimuler la fonction des lymphocytes et des macrophages, ce qui conduit à la destruction 

des cellules cancéreuses et à une perturbation de leur métabolisme. Ce mécanisme a été documenté 

dans plusieurs études (Galeone et al., 2006; Yang et al., 2001). 

5.8. Consommation de graisses 

De nombreuses recherches démontrent une corrélation entre la consommation de graisses 

alimentaires et le risque élevé de CS. Néanmoins, certaines études remettent en question cette 

croyance largement répandue et ne trouvent aucune association (Hunter et al, 1996 ; Hardman et 

al., 2005 ; Dubost, 2006 ; Whitney et Rolfes, 2010). Pour discuter ces résultats contradictoires, de 

nombreux chercheurs proposent d'accorder davantage d'attention au type de graisse consommée, 

plutôt que de se concentrer uniquement sur la quantité totale de graisse ingérée ainsi qu'à la 

répartition inégale des données concernant les habitudes alimentaires ((Duncan, 2004 ; Lof et 

Weiderpass, 2009). 

5.9. Aliments transgéniques (aliments contenant des organismes génétiquement modifiés 

[OGM]) 

 La définition des organismes génétiquement modifiés (OGM) telle que fournie par l'Organisation 

mondiale de la santé (OMS, 2014) englobe les organismes, qu'il s'agisse de plantes, d'animaux ou de 

micro-organismes, dont la structure génétique a été modifiée d'une manière qui ne résulte pas d'un 

accouplement ou d'une recombinaison naturelle. Ces derniers, lorsqu’ils sont consommés directement 

ou après transformation sont appelés aliments génétiquement modifiés (GM). Ces aliments subissent 

une modification génétique artificielle pendant la phase de production de matières premières 

(Tsatsakis et al., 2017(a)). 

Les conséquences de l’introduction d’aliments génétiquement modifiés dans la chaîne alimentaire est 

entourée d’une grande incertitude scientifique, comme l’a déclaré l’Union of Concerned Scientists en 

2000. Cette incertitude concerne à la fois les effets à court et à long terme d’une telle décision.  

La sécurité des cultures génétiquement modifiées est un sujet de préoccupation. L’une des inquiétudes 

concerne la présence possible de substances allergènes, qui peuvent survenir lorsque de nouveaux 

gènes sont introduits dans les cultures. Il existe des dangers potentiels associés aux cultures GM, 

notamment la possibilité d'une augmentation des niveaux de métaux lourds et d'autres substances 

toxiques. De plus, ces cultures peuvent différer dans leur génome, leur protéome et leur métabolome 
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d'une manière qui n'est pas considérée comme « substantiellement équivalente » à leurs homologues 

non génétiquement modifiés. En outre, on craint que les cultures génétiquement modifiées puissent 

avoir une valeur nutritionnelle moindre, comme par exemple des niveaux plus faibles de 

phytoestrogènes connus pour protéger contre le cancer et les maladies cardiaques (Bakshi, 2003).  

Plusieurs études peuvent être citées à titre d’exemples :  

 Dans une étude menée par Arpad Pusztaï et son équipe, il a été découvert que des rats nourris 

avec des pommes de terre génétiquement modifiées contenant la protéine lectine de la fleur 

de perce-neige, subissaient des effets indésirables. Ces effets ont été observés dans tous les 

organes des jeunes rats, la muqueuse de l'estomac et de l'intestin grêle étant deux fois plus 

épaisse que celle du groupe témoin. (Horton et al., 1999 ; Ewen et al., 1999 ; Pusztai et al., 

2003 ; Ceballos et al., 2004). 

 En l'espace d'un an, entre 2001 et 2002, douze vaches au total sont décédées dans une ferme 

située en Hesse, en Allemagne. Les vaches avaient ingéré du maïs Syngenta Bt176 et, par 

conséquent, les bovins restants ont dû être éliminés en raison d'une maladie inexpliquée. 

Même si Syngenta nie tout lien entre la mort des vaches et les maladies liées au maïs Bt176, 

aucune preuve n'a été présentée pour étayer cette affirmation.  

 Les résultats d'une étude menée par des chercheurs égyptiens ont révélé que des souris 

nourries avec des pommes de terre génétiquement modifiées contenant la toxine Bt 

présentaient des résultats comparables dans leur tractus gastro-intestinal (Fares et El-Sayed, 

1998 ; Ho et Cummins, 2001).  

 Selon les données recueillies par la Food and Drug Administration (FDA) des États-Unis, des 

rats nourris avec des tomates génétiquement modifiées contenant un gène antisensn, conçu 

pour ralentir le processus de maturation, présentaient de petites perforations gastriques depuis 

les années 1990. Cette information a été rapportée par (Pusztai et al., 2003). 
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1. Materiel et méthodes 

1.1. Enquete sur les facteurs de risque du cancer du sein  

1.1.1. Type et période d’étude  

La recherche en question est une étude cas-témoins qui examine les facteurs de risque d'apparition du 

cancer du sein au niveau de la population de la région d'Annaba (Nord Est de l’Algérie). 

La durée de cette recherche s’est étendue de novembre 2019 à août 2023. 

1.1.2. Population cible  

Critère d’inclusion pour les cas :  

- Cancer du sein incident histologiquement confirmé. 

- Acceptation de participation + Signature du consentement éclairé. 

Critère d’inclusion pour les témoins :  

- Le même âge que le cas (± 5 ans). 

- Le même milieu de résidence que le cas. 

- Acceptation de participation + Signature du consentement éclairé.  

Critères d’exclusion pour les cas et les témoins :  

- Antécédents de cancer à l'exclusion des cancers de la peau autres que le mélanome. 

- Avoir une insuffisance rénale chronique. 

- Femmes enceintes ou qui allaitent. 

- Femme incapable de participer. 

1.1.3. Lieu de l’étude : 

Pour les cas : l'étude a été menée au niveau du centre anti-cancer du CHU Ibn Rochd. Annaba. Tandis 

que pour les témoins, le travail a été fait au niveau de la polyclinique Rahmani Mohamed. Annaba. 

1.1.4. La taille de l’échantillon 

Pour établir la taille de l’échantillon de notre étude cas-témoins, nous avons soigneusement examiné 

divers facteurs. Au final, nous avons retenu un total de 300 cas et 363 témoins. 

Si l’on considère les recherches antérieures, il convient de noter que des études de nature similaire 

ont utilisé des tailles d’échantillon comparables aux nôtres. Par exemple, (Khalis, 2019) a mené une 

étude portant sur 300 cas et 300 témoins, ce qui concorde avec notre décision et garantit que nous 

pouvons tirer des conclusions solides et fiables de nos résultats. 
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Les aspects pratiques et logistiques ont joué un rôle crucial dans notre décision. Nous avons dû tenir 

compte de la disponibilité des participantes au sein de notre population cible, ainsi que des contraintes 

financières et temporelles de notre recherche. Après un examen attentif, nous avons déterminé que le 

recrutement de 300 cas et 363 témoins était à la fois réalisable et dans les limites des ressources qui 

nous étaient allouées. Cette approche nous a permis de recueillir des données de haute qualité tout en 

respectant notre calendrier.  

1.1.5. Déroulement de l’étude et recueil des données 

Nous avons reçu l'autorisation d'accéder au CLCC de la wilaya d’Annaba ainsi qu’à la polyclinique 

Rahmani Mohamed, ce qui nous a permis de faire notre enquete auprès des cas et des témoins pour 

une analyse plus approfondie. Notre étude consiste à examiner une population de femmes âgées de 

27 à 80 ans, composée de 300 patientes et 363 témoins.  

Avant de participer à notre étude, les cas et les témoins avaient une compréhension claire des objectifs 

de l'étude et avaient la possibilité de refuser ou d'accepter leur participation.  

Un questionnaire détaillé a été élaboré, composé de plusieurs paramètres. Le processus de collecte de 

données consiste à mener des entretiens avec des patientes admises dans l'établissement. Les données 

collectées dans cette étude se concentrent principalement sur des informations socio-

démographiques, telles que le nom complet de la patiente, son âge, son état civil, son niveau 

d'éducation, etc..., De plus, le questionnaire explore les antécédents médicaux familiaux de la femme, 

ainsi que les caractéristiques de sa vie menstruelle et reproductive, ses déséquilibres hormonaux, son 

activité physique et son exposition aux radiations et au tabagisme.  

1.2. Questionnaires de base (facteurs de risque) 

1.2.1. L’enquête sur les facteurs de risque environnementaux 

Le premier questionnaire utilisé dans cette recherche comprend 207 questions conçues pour évaluer 

les facteurs environnementaux et nutritionnels susceptibles de contribuer à l'émergence du cancer du 

sein. L’enquête couvre une variété de sujets, notamment : l'exposition aux produits 

chimiques/radiations, l'exercice physique, les facteurs sociodémographiques, anthropométriques, 

antécédents familiaux et d'autres facteurs environnementaux potentiels. Le but de ce questionnaire 

approfondi est de recueillir des informations précises et détaillées pour acquérir une compréhension 

globale de la manière dont les facteurs environnementaux influencent le risque de cancer du sein chez 

les femmes de la zone d'étude.  

1.2.2. L’enquête sur les facteurs de risque nutritionnels  

L'évaluation de la consommation alimentaire des femmes au cours de l'année précédente est au centre 

du deuxième questionnaire. Ceci est réalisé à l'aide d'un autre questionnaire sur la fréquence 

alimentaire qui a été créé conformément aux habitudes nutritionnelles du public algérien, bien qu'il 
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ait été inspiré par divers articles de recherche sur le sujet, notamment ceux rédigés par Karimi et al., 

(2013), Ahmadnia et al., (2016), Heidari et al.,(2018), El Kinany et al., (2018) et Khalis (2019). Une 

enquête nutritionnelle complète a été menée, portant sur 242 produits alimentaires différents 

appartenant à 32 groupes alimentaires algériens spécifiques proposés par divers détaillants. Chaque 

aliment a été quantifié et les participants ont été invités à répondre à huit options différentes en 

fonction de la fréquence de leur consommation. Ces options allaient de consommer l’aliment : 

- Rarement ou jamais, 

- 1 à 3 fois par mois,  

- 1 fois par semaine,  

- 2 à 4 fois par semaine,  

- 5 à 6 fois par semaine,  

- 1 fois par jour,  

- 2 à 3 fois par jour,  

- et enfin 4 fois ou plus par jour. 

Dans notre étude nous avons considéré les principaux groupes alimentaires : (tous types de céréales, 

tous types de pâtisseries, sucre blanc, fruits secs, café, thé, huile et beurre, fruits et légumes, viandes, 

produits laitiers…etc.  

1.3. Les facteurs étudiés 

 Facteurs sociodémographiques, anthropométriques, et antécédents familiaux 

 Facteurs menstruels 

 Facteurs reproductifs 

 Secteur d’activité et exposition environnementale 

 Consommation du tabac,  

 Radiations 

 Habitudes alimentaires  

1.4. Analyses statistiques des données  

La version 7.2.6.0 du logiciel Epi info 7 a été utilisée pour évaluer l'efficacité de notre recherche. 

Lors de l'analyse des données, une valeur P inférieure ou égale à 0,05 a été considérée comme 

significative. Ce logiciel était chargé d’identifier les variables véritablement associées à l’apparition 

de la maladie. 

Notre étude a utilisé un modèle de régression logistique pour étudier la corrélation entre des variables 

alimentaires que nous avons incluses et la probabilité de développement d'un cancer du sein. Nous 

avons examiné les variables en calculant les rapports de cotes et les intervalles de confiance à 95 % 

pour déterminer leur impact.  
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Dans notre travail, nous n'avons pas pu apparier les cas et les témoins selon l'âge. Nous avons donc 

préféré les apparier selon le niveau socio-économique en calculant un score de vie. 

Calcul de score de vie : 

Pour chaque participante, nous avons calculé le score de de vie en attribuant 0 point (réponse : Non), 

1 points (Réponse : Oui) aux catégories de chaque composante du niveau socioéconomique. En 

revanche 2 points on été attribués pour les personnes ayants deux voitures ou plus.  

Nous avons calculé les points et classé les niveaux : 

• 3-7 points  niveau faible (3) 

• 8-12 points  niveau moyen (2) 

• 13-17 points  niveau élevé (1) 
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2. Résultats 

2.1. Résultats des facteurs de risque environnementaux du cancer du sein (300 Cas / 363 

Témoins) 

2.1.1. Informations Générales 

Le tableau 01 représente la Répartition des informations générales de la population étudiée.  

Tableau 01 : Répartition des informations générales de la population étudiée. 

L’âge des 

femmes 

Effectif Moyenne Ecart 

type 

Mini Médiane Max Mode P 

Cas 300 51.54 129.77 31 50 82 42 0.0007 

 Témoins 363 48.45 137.18 27 47 79 36 

Statut Matrimonial Cas (N=300) % Témoins (N=363) % P 

Célibataire 34 11% 60 17% 

0.15 
Divorcée 11 4% 7 2% 

Mariée 238 79% 275 76% 

Veuve 17 6% 21 6% 

- L'échantillon est stratifié par tranche d'âge. L'âge moyen des femmes recrutées est de 51,54 ans 

contre 48,45 ans dans le groupe témoin. 

- Parmi les femmes interrogées, 76% des témoins et 79% des cas sont mariés, contre 17% des femmes 

atteintes et 11% des femmes en bonne santé (célibataires). 

- 6% des personnes interrogées dans les deux groupes sont veuves, tandis que 2% dans le groupe 

témoin et 4% dans les cas sont divorcées (Tableau 01). 

- Les différences dans l’âge entre les cas et les témoins sont statistiquement significatives avec un 

P<0.05. Tandis que les disparités dans le statut matrimonial ne sont pas significatives P>0.05.  

2.1.2. Le niveau socio-économique 

Le tableau 02 représente le niveau socio-économique de la population étudiée. 

 

Tranches d’âge Cas   

(N=300) 

% Témoins (N=363) % P 

25-29 0 0% 2 1% 

0.002 

 

30-34 9 3% 35 10% 

35-39 33 11% 63 17% 

40-44 47 16% 52 14% 

45-49 56 19% 55 15% 

50-54 49 16% 47 13% 

55-59 41 14% 40 11% 

60-64 17 6% 24 7% 

65-69 19 6% 26 7% 

≥70 29 10% 19 5% 



Résultats 
 

Page | 28  
 

Tableau 02 : Le niveau socio-économique de la population étudiée.  

Lecture et 

Écriture 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 269 90% 332 91% 
0.5 

Non 31 10% 31 9% 

Année d’étude 
Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

0-6 ans 78 26% 74 20% 

0.000 
7-9 ans 53 18% 35 10% 

10-12 ans 102 34% 103 28% 

13-22 ans 67 22% 151 42% 

Niveau d’étude 
Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

0 32 11% 30 8% 

0.000 

Ecole coranique 5 2% 4 1% 

Primaire 41 14% 37 10% 

CEM 68 23% 50 14% 

Lycée 96 32% 106 29% 

Des études 

supérieures 
58 19% 136 37% 

Niveau d’étude 

conjoint 

Cas 

(N=294) 
% 

Témoins 

(N=252) 
% P 

0 25 9% 19 8% 

0.01 

 

Ecole coranique 9 3% 6 2% 

Primaire 38 13% 33 13% 

CEM 59 20% 55 22% 

Lycée 77 26% 94 37% 

Des études 

supérieures 
44 15% 87 35% 

Niveau d’étude 

Mère 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Analphabète 186 62% 182 50% 

0.000 

Ecole coranique 37 12% 35 10% 

Primaire 45 15% 51 14% 

CEM 17 6% 33 9% 

Lycée 13 4% 43 12% 

Des études 

supérieures 
2 1% 19 5% 

Niveau d’étude 

Père 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Analphabète 100 33% 92 25% 

0.000 

Ecole coranique 48 16% 23 6% 

Primaire 68 23% 84 23% 

CEM 37 12% 58 16% 

Lycée 41 14% 59 16% 

Des études 

supérieures 
6 2% 47 13% 

Nombre de 

personnes 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 
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habitants votre 

ménage 

1-3 76 25% 128 35% 

0.02 
4-5 153 51% 174 48% 

6-7 59 20% 52 14% 

> 7 12 4% 9 2% 

Score du niveau 

socio-économique 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

1 (Niveau élevé) 52 17% 138 38% 

0.000 2 (Niveau Moyen) 226 75% 211 58% 

3 (Niveau faible) 22 7% 14 4% 

Nombre de 

chambres 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

1-2 31 10% 44 12% 

0.56 3-4 233 78% 269 74% 

> 4 36 12% 50 14% 

Couverture 

sociale 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 203 68% 285 79% 
0.002 

Non 97 32% 78 21% 

Ville Residence 
Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Khanchela 2 1% 0 0% 

0.02 

Tebessa 1 0% 3 1% 

Skikda 5 2% 5 1% 

Annaba 245 82% 312 86% 

Guelma 7 2% 19 5% 

El taref 34 11% 20 6% 

Souk ahras 6 2% 4 1% 

Milieu de 

résidence 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Rural 49 16% 88 24% 
0.01 

Urbain 251 84% 275 76% 

Consanguinité des 

parents 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=364) 
% P 

Oui 51 17% 52 14% 
0.39 

Non 249 83% 311 86% 

- Les taux d'analphabétisme étaient légèrement plus élevés chez les femmes touchées (10 %) que chez 

les femmes en bonne santé (9 %). En revanche, la proportion de cas ayant fait des études supérieures 

(19 %) était nettement inférieure à celle des témoins (37 %). 

- Les maris des femmes diagnostiquées avec CS ayant suivis des études supérieures représentent 15 

% par rapport aux conjoints des femmes du groupe témoin dont la proportion constitue 35 %. 

- Par rapport au groupe témoin, un plus grand pourcentage de cas (62 %) ont des mères analphabètes, 

tandis que le groupe témoin n'en comptait que 50 %.  
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- Les pères de femmes malades ont un taux d'analphabétisme plus élevé, atteignant 33 %, 

contrairement aux pères de celles en bonne santé, dont le taux d'analphabétisme est de 25 %. 

- Les données indiquent que les cas sont plus susceptibles de vivre dans des familles comptant six 

personnes ou plus, avec un pourcentage de 24 %, par opposition aux contrôles, qui n'en comptent que 

16 %. 

- Les femmes saines qui ont un niveau vie élevé constituent 38% comparé aux femmes malades qui 

représentent 17%. En effet, 75 % de ces femmes ont un niveau de vie moyen par rapport à 58% des 

témoins. En revanche, un score de vie faible est plus fréquent chez les cas, avec 7 % alors qu’il est de 

4% chez les témoins.  

En résumé, le niveau moyen est le plus sélectionné par la population étudiée. 

- 12 % des malades possèdent des logements de plus de quatre chambres. En revanche, le groupe 

témoin compte un pourcentage légérement plus élevé (14 %). 

- Les contrôles présentent un taux de couverture sociale plus élevé de 79% par rapport aux cas qui 

présentent un taux plus faible de 68%. 

- Les cas et les témoins ont une faible proportion de consanguinité des parents, dont 17% chez les cas 

et 14% chez les témoins (Tableau 02). 

- Les différences entre les cas et les témoins dans le niveau socio-économique sont majoritairement 

significatives (P<0.05) ; cependant, la disparité entre les deux groupes dans le niveau de lecture, le 

nombre de chambre et la consanguinité des parent semblent être non significative avec un P>0.05. 

2.1.3. Les mesures atnthropométriques 

Le tableau 03 représente la répartirion des mesures anthropométriques de la population étudiée. 

Tableau 03 : Répartirion des mesures anthropométriques de la population étudiée. 

Étiez-vous un 

enfant 

prématuré ? 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 9 3% 8 2% 
0.6 

Non 291 97% 355 98% 

Poids à la 

naissance 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Mince 17 6% 77 21% 

0.000 
Meme 168 56% 179 49% 

Plus gros 14 5% 32 9% 

NSP 101 34% 75 21% 
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IMC 
Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

< 25 Kg/m² 73 24% 107 29% 
0.16 

 
25-29 Kg/m² 110 37% 138 38% 

≥ 30 Kg/m² 117 39% 118 33% 

Age du poids le 

plus élevé 

Cas 

(N=249) 
% 

Témoins 

(N=295) 
% P 

10-20 5 2% 9 3% 

0.005 

 

21-30 23 9% 59 20% 

31-40 77 31% 91 31% 

41-50 95 38% 93 32% 

51-60 37 15% 37 13% 

61-70 12 5% 6 2% 

Distribution de 

la masse grasse 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

La poitrine et les 

épaules 
25 8% 32 9% 

0.000 

Des hanches 44 15% 72 20% 

L’abdomen / 

ventre 
64 21% 126 35% 

Uniformément 

dans tout le 

corps 

140 47% 102 28% 

Je maintiens 

toujours le même 

poids 

27 9% 28 8% 

Autre 0 0% 3 1% 

 

- On observe à partir des données dans le tableau 03, une très faible proportion de la population 

étudiée était des enfants prématurés, dont 3% des cas et 2% des témoins.  

- Dans l'enquête réalisée, la majorité des patientes (56 %) avaient un poids de naissance qui se 

situait dans la fourchette normale, ce qui est supérieur au pourcentage du groupe témoin de 49 %. 

Alors que seulement 6 % des participantes malades avaient un poids insuffisant, 5 % étaient en 

surpoids, contrairement aux 21 % de femmes souffrantes d'insuffisance pondérale et de 9 % de 

femmes en surpoids dans le groupe témoin. 

- Selon le tableau 03, la population enquêtée peut être catégorisée en trois groupes distincts : 

 Les femmes malades ont un pourcentage réduit de composition corporelle normale (IMC < 

25 Kg/m²) à 24 %, par rapport aux femmes du groupe témoin qui ont une proportion de 29 %. 

 Le pourcentage de femmes en surpoids (IMC = 25-29 Kg/m²) est presque identique entre les 

deux groupes étudiés (respectivement 37 % et 38 %). 

 Les femmes souffrantes d’un CS ont une plus grande prévalence d'obésité (IMC ≥ 30 Kg/m²), 

avec un taux de 39 %, par opposition aux femmes en bonne santé, qui ont un taux de 33 %.  
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- La majorité de la population interrogée, soit 69 % des cas et 63 % des témoins, ont déclaré avoir 

atteint leur poids corporel le plus élevé entre 31 et 50 ans. 

- les femmes malades présentent une plus grande fréquence de prise de poids uniforme sur l'ensemble 

de leur corps (47 %) que les femmes en bonne santé (28 %). À l’inverse, les femmes en bonne santé 

ont tendance à connaître une incidence plus élevée de prise de poids au niveau de l’abdomène (35 %) 

que les femmes malades (21 %). 

- La prévalence de la prise de poids autour des hanches est légèrement plus élevée chez les femmes 

témoins, soit 20 %, par rapport aux femmes malades, qui s'élèvent à 15 %. Au final, le pourcentage 

de femmes qui conservent le même poids est presque similaire entre les deux groupes, avec 8 % pour 

les femmes témoins et 9 % pour les femmes malades. 

Les différences entre les deux groupes de la population étudiée semblent statistiquement non 

significatives dans la majorité des mesures anthropométriques ou la probabilité est inférieure à 0.05 ; 

cependant, la disparité est nettement non significative lorsque le P>0.05. 

2.1.4. Les moyennes des mesures anthropométriques 

Le tableau 04 représente la répartition des moyennes des mesures anthropométriques de la population 

étudiée. 

Tableau 04 : Répartition des moyennes des mesures anthropométriques de la population étudiée. 

Poids 

actuel 
Effectif Moyenne 

Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 300 75.26 225.89 42 74 135 70 
0.54 

Témoins 363 74.73 208.24 42 73 130 68 

IMC Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 300 28.85 30.63 16 28.2 52.73 25.71 
0.04 

Témoins 363 28.01 26.76 15.81 27.10 45.7 25.71 

Poids à 20 

Ans 
Effectif Moyenne 

Ecart 

type 
Min Médiane Max Mode P 

Cas 253 59.84 67.51 40 60 90 60 
0.13 

Témoins 326 58.76 170.75 24 60 110 60 

Poids à 30 

Ans 
Effectif Moyenne 

Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 259 69.61 142.75 42 70 135 70 
0.23 

Témoins 325 68.36 214.25 30 67 140 70 

Poids à 

50ans 
Effectif Moyenne 

Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 127 76.09 174.29 50 75 121 70 
0.37 

Témoins 152 75.25 230.88 47 71.5 120 70 
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Le tableau au-dessus (Tableau 04) montre : 

 Les cas ont un poids moyen légèrement plus élevé (75.26 kg) que celui des témoins (74.73 

kg) et par conséquence l’IMC moyen des cas est aussi plus élevé (28.85) que celui des témoins 

(28,01). 

 A 20 ans, le groupe des femmes atteintes de cancer mammaire avaient un poids moyen plus 

élevé (59.84 kg) que celui du groupe témoins (58.76 kg). 

 De meme à 30 ans et à 50 ans, le groupe des patientes avaient un poids plus élevé que celui 

du groupe de femmes saines. 

 Les différences entre les groupes ne sont statistiquement significatives que dans l’IMC avec 

un P<0.05.  

2.1.5. Répartition de la population étudiée par silhouettes en fonction des proportions d’âge 

Le tableau 05 représente la répartition de la population étudiée par silhouettes en fonction des 

proportions d’âge. 

Tableau 05 : Répartition de la population étudiée par silhouettes en fonction des proportions d’âge. 

 

Silhouette 6-11 

ans 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins  

(N=363) 
% P 

Small 221 74% 262 72% 

0.9 Medium 66 22% 84 23% 

Large 13 4% 17 5% 

Silhouette 

12-18 ans 

Cas 

(N=300) 

 

% 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Small 109 36% 180 50% 
0.0003 

 
Medium 174 58% 153 42% 

Large 17 6% 30 8% 

Silhouette 

19-25 ans 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Small 53 18% 114 31% 

0.000 Medium 204 68% 187 52% 

Large 43 14% 62 17% 

Silhouette actuelle 
Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Small 30 10% 30 8% 
0.3 

 
Medium 136 45% 149 41% 

Large 134 45% 184 51% 
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Figure 03 : Répartition des cas par silhouettes en fonction des proportions d’âge. 

 

Figure 04 : Répartition des témoins par silhouettes en fonction des proportions d’âge. 

La distribution de la population étudiée par silhouettes rapportées pour différents âges est indiquée 

dans la Figure 05. 

 

Figure 05 : Les silhouettes (Small, Medium et Large) de la population étudiée. 
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En observant la figure 03, 04, 05 et le Tableau 05, on remarque une diminution du pourcentage de la 

silhouette Small chez la population étudiée à mesure que les femmes vieillissent. Chez les cas, cette 

proportion passe de 74 % à l’age de 6-11 ans à seulement 10 % à l’âge actuel. De même, les témoins 

affichent une baisse du pourcentage d'individus classés comme Small avec l'âge, passant de 72 % à 

l’age de 6-11 ans à 8 % au moment de l’enquête. En comparaison, les témoins semblent avoir une 

répartition plus équilibrée entre les différentes tailles par rapport aux cas.  

La silhouette Medium montre une augmentation notable de sa fréquence avec l'âge chez les femmes 

atteintes de CS, commençant à 22 % pendant la tranche d’âge 6-11 ans et atteint 45 % au moment de 

l’enquête. En revanche, la proportion de Medium parmi le groupe contrôle connaît une légère 

diminution à mesure que l'âge augmente, passant de 23 % pendant la tranche d’âge 6-11 ans à 52% 

chez les jeunes adultes (19-25 ans) et enfin 41 % chez les femmes actuellement. Il convient de noter 

que tous les groupes d’âge des patientes présentent une plus grande proportion de cas moyens par 

rapport aux témoins. 

À mesure que l'âge augmente, le pourcentage de silhouette «Large» chez le groupe malade augmente 

considérablement aussi. En fait, à l'âge de 6 à 11 ans il n'est que de 4 %, alors qu' il augmente 

considérablement jusqu'à 45 % pendant la période de l’enquête. 

À mesure que les femmes témoins grandissent, le pourcentage de celles classées dans la catégorie 

«Large» augmente. Cette augmentation est évidente, passant de 5% chez les 6-11 ans à 51% au 

moment de l’enquête.  

En résumé, La silhouette Medium (silhouette 3 et 4) est le dessin le plus fréquemment sélectionné par 

les deux groupes pour décrire leur morphologie pendant l’adolescence (12-18 ans), période jeunes 

adultes (19-25 ans) et pour le poids actuel. La silhouette Small étant celle la plus fréquemment choisis 

pour l’enfance (6-11 ans).  

La différence est statistiquement significative entre les deux groupes de femmes questionnées pour 

la silhouette à l’adolescence et à l’âge adulte (19-25ans) avec un P<0.05. Par contre, dans l’apparence 

du corps des femmes à l’enfance et du temps de l’enquête, la disparité semble statistiquement non 

significative avec un P>0.05.  

2.1.6. Répartition de la population étudiée par silhouettes avant et après la grossesse 

Le tableau 6 représente la répartition de population étudiée par silhouettes avant et après la grossesse.     

Tableau 06 : Répartition de la population étudiée par silhouettes avant et après la grossesse. 

Silhouette avant la 

1ère grossesse 

Cas 

(N=249) 
% 

Témoins 

(N=278) 
% P 

Small 19 8% 52 19% 

0.001 Medium 168 67% 165 59% 

Large 62 25% 61 22% 
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Figure 06 : Répartition de la population étudiée par silhouettes avant/après la grossesse. 

Sur la base de la Figure 04 et 05 et du tableau 06, nous constatons une proportion cas/témoins plus 

élevée pour les silhouettes Medium et Large avant la grossesse. Cela signifie que ces deux types de 

silhouettes étaient plus représentés chez les cas, avec une proportion de 67 %, par rapport aux témoins 

(59 %) (Tableau 06). 

Les ratios cas/témoins sont plus élevés pour les silhouettes Medium et Large après la grossesse. Cela 

signifie que ce dernier était plus fréquent dans le groupe de cas, avec 44 % de silhouette moyenne et 

52 % de silhouette large, contre 41 % d’apparence Medium et 51 % de silhouette Large chez les 

témoins. 

Le rapport cas/témoins est plus faible pour la silhouette Small avant et après la grossesse. Cela 

signifie que les contrôles (19 % et 8 %) ont choisi des silhouettes plus petites plus souvent que les 

cas (8 % et 4 %) avant et après la grossesse, respectivement. 

En résumé, la silhouette Medium (3-4) est la plus fréquente chez les cas que chez les témoins avant 

la grossesse. En revanche, après la grossesse, notons que la silhouette Large (5-9) est celle la plus 

sélectionnée parmi les femmes malades. 
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Les différences dans le poids avant la 1ère grossesse entre les cas et les témoins sont statistiquement 

significatives (P<0.05). Contrairement à la silhouette après toutes les grossesses qui apparait non 

significative à (P>0.05). 

2.1.7. Exposition au tabac 

Le tableau 7 représente la répartition des échantillons selon l’exposition au tabac. 

Tableau 07 : Répartition de l’échantillon selon l’exposition au tabac. 

Période 

d’exposition 

pendant 

l’enfance 

(heure) 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Min Médiane Max Mode P 

Cas 99 3.88 8.95 1 3 24 4 
0.01 

Témoins 32 2.96 5.51 1 2 14 2 

 

- On observe une faible proportion de fumeuses dans les deux groupes, sans différence significative 

(P> 0,05).  

- À l’inverse, il existe une différence remarquable dans l’étendue de l’exposition au tabac au stade 

enfant et au stade adulte entre les cas et les témoins (P = 0).  

- 33% des cas ont été exposé à la fumée de cigarette pendant l’enfance contre 16% des témoins. 

L’exposition au tabac passif en tant qu’adulte est représentée chez les cas de CS par un taux plus 

élevé (21%) comparé aux femmes saines (7%). 

- Les résultats indiquent une variation notable dans l'exposition au tabac pendant l'enfance (P<0.05), 

mais il n'y avait pas de différence notable dans leurs comportements tabagiques (P>0.05). 

2.1.8. Antécédents médicaux 

Le tableau 08 illustre la répartition des antécédents médicaux de l’échantillon 

 

Statut tabagique Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Fumeuse 0 0% 2 1% 
0.5 

Jamais fumé 300 100% 361 99% 

Exposition au tabac 

pendant l’enfance 
Cas (N=300) % 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 99 33% 59 16% 

0.000 Non 174 58% 300 83% 

NSP 27 9% 4 1% 

Exposition en tant 

qu’adulte 
Cas (N=300) % 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 62 21% 25 7% 
0.000 

Non 238 79% 338 93% 
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Tableau 08 : Répartition des antécédents médicaux de l’échantillon 

Age de 

diabète 
Effectif Moyenne 

Ecart 

type 
Min Médiane Max Mode P 

Cas 48 50.52 130.97 25 52 70 55 

0.02 
Témoins 74 46.27 89.13 25 46 75 50 

Diabète Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 48 16% 74 20% 
0.1 

Non 252 84% 289 80% 

Type de diabète Cas (N=48) % 
Témoins 

(N=74) 
% P 

Type 1 10 21% 20 27% 

0.32 Type 2 33 69% 51 69% 

NSP 5 10% 3 4% 

Type de 

traitement 

prescrit 

Cas (N=48) % 
Témoins 

(N=74) 
% P 

Régime spécifique 5 10% 3 4% 

0.26 Médicament 

pharmaceutique 
43 90% 71 96% 

 

Le tableau 08 indique que le taux de diabète est plus important chez les témoins (20 %) que sur les 

cas (16 %). Malgré cet écart entre les deux groupes analysés, il n’est pas significatif (P = 0,1). 

L'âge auquel le diabète est généralement diagnostiqué est nettement plus élevé chez les personnes 

avec un CS (avec une moyenne de 50,52 ans) par rapport au groupe témoin (avec une moyenne de 

46,27 ans). Il existe une différence significative entre les deux, avec une valeur P=0,02. 

Le diabète de type 2 est la forme prédominante de diabète pour les deux groupes de femmes, avec 

une prévalence de 69 % ; cependant, il n'y avait pas de différence significative de prévalence entre 

les deux groupes (P = 0,32). Les médicaments pour le diabète sont pris par 90 % des cas et 96 % des 

témoins, sans différence significative entre les deux groupes (P= 0,26).   

2.1.9. Exposition aux pesticides  

Le tableau 09 présente les résultats de l'exposition aux pesticides. 

Tableau 09 : Répartition de la population selon l’exposition aux pesticides. 

Utilisation de 

pesticides 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 210 70% 218 60% 

0.009 
Non 87 29% 133 37% 

Nsp 3 1% 12 3% 
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-70 % des femmes atteintes de CS ont utilisé ces produits au cours des 12 mois précédant l'enquête. 

Les femmes en bonne santé, en revanche, utilisent moins fréquemment ces produits (60 %). La 

différence entre les cas et les témoins étant significative, P = 0,009. 

- L'utilisation quotidienne de pesticides est significativement plus élevée parmi les cas avec un taux 

de 44 %, par rapport aux témoins aui représentent 18 %. De plus, pendant l’été, l’utilisation de 

pesticides était légèrement plus élevée parmi les témoins (46 %), contre 44 % parmi les cas. Dans la 

population étudiée, une très faible proportion des femmes interrogées (entre 0% et 2%) utilisent des 

pesticides tout au long de l’automne, d’hiver et du printemps.Les différences entre les deux groupes 

interrogés sont très significatives P<0.05. 

2.1.10. Antécédents familiaux du cancer 

Le tableau 10 résume les antécédents familiaux du cancer chez la population étudiée. 

Tableau 10 : Antécédents familiaux du cancer chez la population étudiée. 

Saison d’utilisation 

de pesticides 

Cas 

(N=214) 
% 

Témoins 

(N=299) 
% P 

Durant toute l’année 94 44% 54 18% 

0.000 

Automne 0 0% 2 1% 

été 94 44% 137 46% 

Hiver 1 0% 1 0% 

Printemps 2 1% 7 2% 

Nsp 23 11% 98 33% 

Utilisation de 

pesticides près des 

aliments 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 5 2% 18 5% 

0.04 Non 278 93% 331 91% 

Nsp 17 6% 14 4% 

Tumeurs malignes 

dans la famille 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 171 57% 95 26% 

0.000 Non 109 36% 254 70% 

Nsp 20 7% 14 4% 

Lien de parenté 
Cas 

(N=167) 
% 

Témoins 

(N=94) 
% P 

Mère 24 14% 19 20% 

0.1 

Père 31 19% 9 10% 

Soeur 33 20% 11 12% 

Frère 11 7% 9 10% 

Grand mere 2 1% 2 2% 

Grand père 1 1% 2 2% 

Conjoint 3 2% 4 4% 

Autres 62 37% 38 40% 
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- Selon les résultats obtenus, prés de 57 % des femmes malades ont des antécédents familiaux de 

tumeurs malignes, alors que seulement 26 % des témoins en ont. Il existe une différence très 

significative entre les cas et les contrôles P=0 (voir tableau 10). 

Dans le groupe de femmes atteintes, 14 % ont révélé que leur mère avait également souffert de la 

maladie. Tandis que parmi les témoins, la proportion est plus élevée, soit environ 20 %. 

En revanche, parmi les cas, 20 % au total avaient des sœurs qui avaient souffert d'un cancer. À 

l’inverse, seulement 12 % des témoins ont déclaré avoir des frères et sœurs ayant les mêmes 

antécédents médicaux. 

Un pourcentage plus élevé de femmes atteintes d'un cancer du sein, soit 19 %, ont déclaré que leur 

père avait également souffert d'un cancer, alors que seulement 10 % du groupe témoin ont déclaré 

avoir un père ayant les memes antécédents de cancer. 

2.1.11. Facteurs gynécologiques 

La répartition des facteurs gynécologiques au sein des deux groupes étudiés est résumée sur le tableau 11. 

Tableau 11 : Répartition des facteurs gynécologiques au sein des deux groupes étudiés. 

Age à la 

ménarche 
Effectif Moyenne 

Ecart 

type 
Min Médiane Max Mode P 

Cas 300 12.81 3.86 9 13 20 12 
0.0003 

Témoins 364 12.43 2.28 9 12 19 12 

Age à la ménarche Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

< 12 ans 142 47% 228 63% 
0.000 

≥ 12 ans 158 53% 133 37% 

Durée de saignement 

(jour) 
Cas (N=300) % 

Témoins 

(N=363) 
% P 

≤ 4 jours 43 14% 35 10% 

0.1 5 – 7 jours 240 80% 309 85% 

> 7 jours 17 6% 19 5% 

Longueur moyenne 

des cycles menstruels 
Cas (N=300) % 

Témoins 

(N=363) 
% P 

<21 jours 6 2% 16 4% 

0,001 

 

21 à 25 48 16% 53 15% 

26 à 30 210 70% 218 60% 

31 à 35 11 4% 43 12% 

Irréguliers 14 5% 23 6% 

NSP 11 4% 10 3% 
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- On observe que la moyenne d’âge des premières règles chez les femmes diagnostiquée pour un CS 

est légèrement plus élevée (12,8 ans) par rapport aux femmes témoins (12,5ans). La différence entre 

les cas et les témoins est significative P=0.0003. 

- Plus de la moitié des femmes du groupe malades (53%) ont eu leurs premières règles à un âge 

supérieur ou égal à 12 ans contre 37% des témoins. La différence est très significative P=0. 

- 85% des femmes en bonne santé avaient une durée moyenne de saignement de 5 à 7 jours comparé 

aux groupes des patientes (80%). De plus, une minime différence dans la durée du saignement qui 

dépasse les 7 jours entre les cas et les témoins avec une proportion de 6% et 5% respectivement. Une 

différence non significative entre les deux groupes est constaté P=0.1. 

- Le cycle de 21-30 jours atteint 86 % chez les cas, et est plus élevé comparé à celui des témoins qui 

est de 75 %. En revanche, le cycle irrégulier est retrouvé chez 6% des témoins et chez 5 % des cas. 

La différence est significative dans la longueur moyenne du cycle entre les cas et les témoins, étant 

donné que P=0.001. 

- 73% des cas ont eu des règles régulières depuis le premier cycle comparé aux témoins (53%). Tandis 

que la durée pour avoir des règles régulières dans une durée de 1-5 ans est plus faible chez les cas 

(5%) / témoins (28%). Les femmes diagnostiquées pour un cancer mammaire ont pris plus de temps 

que les femmes saines pour avoir des règles régulières. Au final, une très faible proportion de la 

population étudiée (4% chez les deux groupes) a toujours des règles irrégulières. La différence s’avére 

très significative avec un P=0.  

2.1.13. Nombre de grossesse 

Le tableau 13 représente la répartition du nombre de grossesse chez la population étudiée. 

 

Temps pour avoir 

des règles régulières 
Cas (N=300) % 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Immédiatement 218 73% 194 53% 

0.000 

≤1 an 20 7% 72 20% 

2 à 3 ans 6 2% 32 9% 

4 à 5 ans 4 1% 10 3% 

>5 ans 8 3% 7 2% 

Toujours irrégulières 17 6% 14 4% 

Je ne sais pas 27 9% 35 10% 
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Tableau 13 : Répartition du nombre de grossesse chez la population étudiée. 

Age à la 

1ère 

Grossesse à 

terme 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Min Médiane Max Mode P 

Cas 246 26.76 36.96 14 26 44 24 
0.17 

Témoins 270 25.79 27.13 12 26 43 26 

Traitement pour la 

Stérilité 

Cas 

(N=288) 
% 

Témoins 

(N=352) 
% P 

Oui 49 17% 32 9% 
0,003 

Non 239 83% 320 91% 

Parité/Nulliparité 
Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Parité 246 82% 270 74% 
0,01 

Nulliparité 54 18% 93 26% 

Age à la 1ère grossesse 

à terme 

Cas 

(N=246) 
% 

Témoins 

(N=270) 
% P 

< 20 ans 22 9% 33 12% 
0.25 

≥ 20 ans 224 91% 237 88% 

Type de la 1ère 

Grossesse 

Cas 

(N=246) 
% 

Témoins 

(N=270) 
% P 

Avortement 

provoquée 
1 0% 1 0% 

0.33 Fausse couche 36 15% 26 10% 

Grossesse arrêtée 4 2% 3 1% 

Naissance 205 83% 240 89% 

Age de la dernière 

grossesse 

Cas 

(N=246) 
% 

Témoins 

(N=270) 
% P 

18 -29 ans 30 12% 50 19% 

0.0001 30 - 39 ans 152 62% 190 70% 

40 - 50 ans 64 26% 30 11% 

Nombre de 

Naissances Vivantes 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Nullipare 55 18% 94 26% 

0.0004 1 -3 146 49% 196 54% 

≥ 4 99 33% 73 20% 

Nombre de Fausses 

couches 

Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

0 183 61% 283 78% 

0.000 

1 70 23% 50 14% 

2 29 10% 18 5% 

3 12 4% 8 2% 

4 5 2% 0 0% 

5 1 0% 1 0% 

6 0 0% 3 1% 
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Age 

Dernière 

Grossesse 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 246 35.62 28.50 20 36 49 38 
0.000 

Témoins 170 33.74 22.22 21 34 46 30 

 

- La différence entre les cas et les témoins est significative en terme de traitement pour une stérilité 

(P=0.003). La prise de ce traitement est plus élevée chez les cas 17% par rapport aux témoins 9%. 

- Le nombre des cas qui ont mené des grossesses (82 %) est supérieur à celui des témoins (74 %). Le 

P=0.01, ce qui indique que la différence entre les deux groupes étudiés est significative.  

- Une grande proportion de la population étudiée a eu une 1ère grossesse à terme à un âge supérieur 

ou égale à 20 ans. Le pourcentage chez les malades est de 91% contre 88% chez les témoins. Les 

différences observées entre les deux groupes ne sont pas statistiquement significatives (P=0.25).  

- Une moyenne d’âge à la première grossesse chez les patientes (26.8 ans) est supérieure à celle des 

témoins (25.8 ans). Malgré une légère différence entre les deux types de femmes, la disparité est non 

significative P>0.05. 

- A partir des résultats présentés dans les tableaux en dessus, le taux d’interruption volontaire de 

grossesse est nul chez les 2 groupes. Par contre, le taux des fausses couches est de 15 % chez les cas, 

et est légèrement élevé comparé aux témoins (10 %). Aussi, le nombre de grossesse arrêté chez les 

cas et les témoins est très faible, représenté par les pourcentages 2% et 1% respectivement. Les 

témoins ont un taux de naissances (89%) légèrement supérieur comparé aux cas (83%). La différence 

entre les deux groupes interrogés est statistiquement non significative P=0.33. 

- L’âge à la dernière grossesse (entre 30-50 ans) chez les cas est plus élevé, il atteint 88% comparé à 

celui des témoins qui estde l’ordre de 81 %. Par contre, l’âge de la dernière grossesse entre 18-29 ans 

chez les cas est de l’ordre de 12 % par rapport aux témoins qui attein les 19%. Les données révèlent 

une disparité significative entre les deux groupes étudiés P<10-3.  

- D’après les résultats dans le tableau 13, notons que 78% des témoins n’ont fait aucune fausse couche 

contre 60% des cas. Le nombre de fausses couches (1-6 fois) parmi les cas est nettement plus élevé 

(39 %) que chez les témoins (22 %). On observe des différences statistiques très significatives dans 

le nombre de fausses couches entre les cas et les témoins P <10-3. 

Complément 

alimentaires pendant 

la grossesse 

Cas 

(N=246) 
% 

Témoins 

(N=269) 
% P 

Oui 153 62% 151 56% 
0,17 

Non 93 38% 118 44% 
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- La moyenne d’âge de la dernière grossesse chez les cas= 35.6 ans est plus élevée comparé aux 

témoins (33.7 ans). Les différences observées entre les deux groupes sont statistiquement très 

significative P=0.  

- La nulliparité est plus fréquente chez les témoins, elle atteint 26% comparé au groupe des malades 

dont le taux est de 18%. Le taux de naissances vivantes chez les femmes souffrantes de CS est plus 

élevé 82 % comparé aux témoins 74 %. De même pour le nombre de naissances vivantes ≥ 4 qui est 

plus fréquent chez les cas que chez les témois (33% et 20% respectivement).  

Concernant le nombre de naissances vivantes entre 1-3 naissances, le taux est plus faible chez les cas, 

il atteint 49%, tandis que plus de la moitié des témoins ont eu entre 1-3 naissances vivantes. La 

différence dans le nombre de naissances vivantes entre les deux types de femmes est statistiquement 

significative P<0.05. 

- Plus de la moitié des femmes recrutées ont pris des compléments alimentaires durant leurs 

grossesses, à savoir 62% des patientes et 56% des témoins. Les femmes atteintes de CS ont consommé 

plus de CA de grossesse que les témoins en bonne santé.  Malgré la différence entre les taux de prise 

de CA de grossesse entre les deux groupes, cependant, il est important de noter que cette variance n’a 

aucune signification statistique avec une valeur P= 0,17.  
2.1.14. Allaitement 

Le tableau 14 résume les résultats de l’allaitement chez la population étudiée. 

Tableau 14 : Répartition de la population étudiée selon l’allaitement. 

Allaitement 

premier 

enfant 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 244 9.11 87.10 0 6 36 0 
0.01 

Témoins 264 10.32 83.95 0 6 36 24 

 

Le tableau 14 montre la répartition des femmes selon l’allaitement. Notons que les patientes ont 

allaité leur premier enfant pendant une période plus courte (d'environ 9 mois) que celle des témoins 

qui ont allaité (10 mois maximum). Nous avons observé des différences significatives entre les deux 

groupes de femmes à P <0,05 

2.1.15. Contraception orale 

Le tableau 15 représente la prise de contraception orale par les femmes interrogée. 

Tableau 15 : Prise de contraception orale par les femmes interrogée. 

Pilule 
CAS 

(N=296) 
% 

TEMOINS 

(N=344) 
% P 

Oui 217 73% 200 58% 
0.000 

Non 79 27% 144 42% 
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Age au 

début de la 

pilule 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Min Médiane Max Mode P 

Cas 217 28.08 46.58 16 27 78 28 
0.26 

Témoins 200 26.94 22.97 17 27 42 25 

 

Le taux d’utilisation de la contraception orale est plus élevé parmi les patientes questionnées (73 %) 

que parmi les femmes en bonne santé (58 %). En revanche, seulement 3% des cas et 17% des témoins 

ont eu recours à un dispositif intra-utérin (DIU). La différence dans la prise de pilule et de DIU entre 

les cas et les témoins est jugée significative avec un P<0.05. 

- La marque de pilule la plus sélectionnée par les patientes est « Adépal » (pilule combinée) chez 

41%, tandis que les témoins ont choisis la contraception orale oeustroprogestative des marques « 

Marvelon » à 13% et « Microgynon » à 11%. Les différences dans l’utilisation de pilule sont très 

significatives entre les cas et les témoins avec un P=0. 

- L’âge à la première prise de pilule est de 28ans chez les cas et est de 27ans chez les témoins. La 

différence entre les deux groupes de femmes interrogées est non significative P>0.05. 

2.1.16. Pathologie gynécologiques 

La répartition selon les Pathologies gynécologiques est illustrée dans le tableau 16. 

Dispositif intra-utérin 

(DIU) au cuivre 

CAS 

(N=272) 
% 

TEMOINS 

(N=138) 
% P 

Oui 8 3% 17 12% 
0.0003 

Non 294 108% 121 88% 

Marque de pilule 
CAS 

(N=272) 
% 

TEMOINS 

(N=138) 
% P 

ADEPAL 89 41% 28 13% 

0.000 

CERAZETTE 16 7% 20 9% 

DESOGESTRO 0 0% 1 0% 

DIANE 1 0% 13 6% 

HAYAN 4 2% 4 2% 

JASMINE 9 4% 18 8% 

LOGYNON 0 0% 4 2% 

MELIANE 4 2% 7 3% 

MERCELON 17 8% 7 3% 

MERVELON 23 11% 28 13% 

MICROGYNON 32 15% 23 11% 

MICROVAL 3 1% 5 2% 

MINIDOSE 1 0% 3 1% 

MINIDRIL 2 1% 0 0% 

MINIDRIL 9 4% 4 2% 

MICROVAL 1 0% 0 0% 

NE SAIS PAS 4 2% 51 23% 

OVOSTA 2 1% 2 1% 
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Tableau 16 : Répartition des femmes étudiées selon les pathologies gynécologiques. 

 

Le tableau 16 indique la population étudiée présente diverses pathologies gynécologiques. Les kystes 

ovariens viennent en tête de liste avec un pourcentage de 15% chez les cas et 11% chez les témoins, 

suivis respectivement par le fibrome utérin chez 9% de femmes malades et 3% chez le groupe témoin 

et enfin le syndrome des ovaires polykystiques, la maladie inflammatoire pelvienne et l’endométriose 

avec une très faible proportion qui varie entre 0% et 3%. 

La différence entre les cas et les témoins pour les maladies gynécologiques est statistiquement non 

significative avec un P>0.05 sauf pour le fibrome utérin le P<0.05. 

1.2.17. Statut ménopausique 

Concernant le statut ménopausique, les résultats sont résumés sur le tableau 17. 

Tableau 17 : Répartition de la population selon le statut ménopausique. 

Kystes 

ovariens 
Cas (N=300) % 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 45 15% 40 11% 
0.13 

Non 255 85% 323 89% 

Fibrome 

utérin 
Cas (N=300) % 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 27 9% 13 3% 
0,004 

Non 273 91% 351 97% 

Endométriose Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 5 2% 1 0% 
0.09 

Non 295 98% 362 100% 

Syndrome des 

ovaires 

polykystiques 

Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 3 1% 11 3% 
0.10 

Non 297 99% 352 97% 

Maladie 

inflammatoire 

pelvienne 

Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 3 1% 5 1% 
0.7 

Non 297 99% 358 99% 

Nombre de cycles 

durant l’année 

passée 

Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

<12 187 52% 195 65% 
0.02 

12 113 31% 168 56% 

Pré-péri ou post 

ménopause 
Cas (N=300) % 

Témoins  

(N=363) 
% P 
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Age de la 

ménopause 
Effectif Moyenne 

Ecart 

type 
Min Médiane Max Mode P 

Cas 156 48.19 24.5603 31 48 58 48 
0.3 

Témoins 152 48.59 13.4985 38 48 58 50 

 

Durant l’année qui a précédé l’enquête, plus que la moitié des femmes étudiées à savoir 52 % des 

malades et 65 % des femmes en bonne santé ont eu moins de 12 cycles menstruels. La différence est 

très significative entre les deux groupes questionnés P>0.05.  

- 52% des cas et 42% des témoins sont en post-ménopause ; le type de ménopause est en général 

naturel (90% chez les cas et 97% chez les témoins) avec un âge ménopausique moyen dans les 

environs de 48 ans pour les deux groupes étudiés. 26% des cas ont eu leur ménopause avant l’age de 

46 ans contre 20% des témoins. Tandis que 75% des femmes atteintes de CS ont été ménopausées à 

un âge supérieur ou égal à 46 ans par rapport à 80% des témoins.  

- 46% des témoins sont en pré-ménopause contre 37% des cas, alors que 9% et 10% des témoins et 

des cas respectivement sont en phase péri-ménopause (Tableau 17).  

- L’utilisation des THS est très faible chez la population étudiée, dont les taux atteignent 4% et 1% 

des cas et des témoins respectivement. 

Les différences dans les phases de ménopause et le nombre de cycles durant l’année précédant 

l’enquête sont statistiquement significatives avec un P<0.05. Tandis que reste des facteurs semble 

être non significatifs P>0.05.  

Pré menopause 110 37% 167 46% 

0.02 
Péri menopause 30 10% 33 9% 

Post ménopause 156 52% 153 42% 

Nsp 4 1% 11 3% 

Age de la 

ménopause 
Cas (N=156) % 

Témoins 

(N=152) 
% P 

<46 ans 40 26% 30 20% 
0.22 

≥46 ans 116 74% 122 80% 

Type de la 

ménopause 
Cas (N=156) % 

Témoins 

(N=153) 
% P 

Naturel 141 90% 142 93% 

0.7 
Chirurgicale 9 6% 7 5% 

Pharmacologique 5 3% 4 3% 

Nsp 1 1% 0 0% 

Utilisation de THS Cas (N=155) % 
Témoins 

(N=151) 
% P 

Oui 6 4% 1 1% 
0.12 

Non 149 96% 150 99% 
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1.2.18. Activité physique 

Le tableau 18 représente les résultats de l’activité physique durant les 12 mois précédent l’enquête.  

Tableau 18 : Répartition de l’activité physique (durant les 12 mois précédent l’enquête).  

Activité 

physique 

légère 

(heures/ 

semaine) 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Min Médiane Max Mode P 

Cas 300 100.38 22.8550 14 105 168 112 
0.000 

Témoins 318 65.36 46.9887 1 80.5 133 100 

Activité 

physique 

modérée 

(heures/ 

semaine) 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Min Médiane Max Mode P 

Cas 300 19.32 20.3627 0 14 126 0 
0.0002 

Témoins 359 11.01 15.3403 0 4 65 1 

Activité 

physique de 

forte 

intensité 

(heures/sem

aine) 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Min Médiane Max Mode P 

Cas 300 0.93 32.56 0 0 56 0 
0.000 

Témoins 361 2.02 37.46 0 0 42 0 

 

Au cours de l'année précédant l'enquête, il a été constaté que les femmes sans CS pratiquaient une 

activité physique plus fréquemment, par rapport à celles atteintes de la maladie. Une comparaison des 

heures moyennes consacrées à une activité physique légère par semaine a révélé que les cas 

rapportaient beaucoup plus d'heures que les témoins, avec une moyenne de 100 heures/semaine contre 

65 heures/semaine, respectivement. De même, une activité physique modérée s’est avérée plus 

répandue chez les femmes atteintes d’un cancer du sein que dans le groupe témoin. 

À l’inverse, en ce qui concerne l’activité physique vigoureuse, elle semble être plus répandue dans le 

groupe témoin que dans les cas, avec une moyenne de 2h/semaine pour les témoins et de 0.9h/semaine 

pour les cas. 

On remarque que la différence dans profil d’activité physique entre les deux groupes de femmes est 

statistiquement significative avec un P<0.05. 

1.2.19. Les catégories de l’activité physique 

La répartition des catégories de l’activité physique chez la population étudiée sont résumées dans le 

tableau 19. 

Tableau 19 : Répartition des catégories de l’activité physique de la population étudiée. 
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Avant leur diagnostic pour un CS, seulement 7% des femmes malades etaient très actives. Les femmes 

saines se révélent un peu plus actives avec un taux de 17%. On observe un P<0.05 ce qui justifie une 

disparité statistiquement significative entre les cas et les témoins.  

1.2.20. Evolution de l'activité physique intense au cours du développement 

Le tableau 20 représente la répartition de l’évolution de l’activité physique intense au cours du 

développement.  

Tableau 20 : Répartition de l’évolution de l'activité physique intense au cours du développement. 

On observe une différence moyenne dans la pratique de l’activité physique intense entre l’âge de 6 à 

35 ans parmi les deux groupes étudiés. Les femmes malades s’avérent légèrement plus actives que 

Catégorie 

d’activité 

physique 

Cas 

(N=294) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Sédentaire 28 10% 40 11% 

0,0009 

Légèrement 

active 
97 33% 112 31% 

Modérément 

active 
144 49% 142 39% 

Très active 20 7% 62 17% 

Super active 5 2% 7 2% 

API entre 6 

et 11 ans 

Cas  

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 83 28% 69 19% 

0,008 Non 213 71% 281 77% 

NSP 4 1% 13 4% 

API entre 12 

et 18 ans 

Cas 

 (N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 111 37% 115 32% 

0,06 Non 186 62% 236 65% 

NSP 3 1% 12 3% 

API entre 19 

et 25 ans 
Cas  (N=300) % 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 105 35% 107 29% 

0,05 Non 193 64% 246 68% 

NSP 2 1% 10 3% 

API entre 26 

et 35 ans 
Cas  (N=300) % 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 87 29% 77 21% 

0,02 Non 211 70% 278 77% 

NSP 2 1% 8 2% 

API durant 

12 derniers 

mois 

Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 41 14% 64 18% 
0,19 

Non 259 86% 299 82% 
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les femmes témoins. En revanche, durant les 12 mois précédents l’enquête, les patientes ont pratiqué 

moins d’activité physique intense par rapport aux témoins. Toujours avec une légère différence 14% 

chez les cas et 18% chez les témoins.  

La différence entre les cas et les témoins au sujet de l’API durant les 12 mois avant l’enquête ainsi 

qu’à l’adolescence (12-18ans) est non significative P>0.05 ; cependant, les différences dans l’API 

entre 6-11 ans, 19-25 ans et 26-35 ans se révèlent statistiquement significatives entre les deux groupes 

de femmes recrutées p<0.05. 

1.2.21. Fréquence de la montée des escaliers 

Le tableau 21 résume les résultats de la fréquence de la montée d’escaliers de l’échantillon. 

Tableau 21 : Répartition de la fréquence de la montée des escaliers de l’échantillon. 

 

Seulement 39 % des cas montaient les escaliers quotidiennement, alors que plus de 60 % des témoins 

sains le faisaient. Parmi eux, 57 % du premier groupe et 75 % du deuxième groupe montaient les 

escaliers 2 à 6 fois par jour. La différence dans la montée des escaliers entre les cas et les témoins est 

statistiquement significative (P <0,05) 

1.2.22. Moyennes du temps passé assis par la population étudiée 

Le tableau 22 représente les moyennes du temps passé assis par les femmes interrogées. 

Tableau 22 : Répartition des moyennes du temps passé assis par la population étudiée 

Temps 

passé 

assise 

dans les 

jours de 

semaine 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 300 4.45 5.19 0 4 12 4 
0.2 

Témoins 363 4.28 5.83 0 4 15 4 

Temps 

assise 
Effectif Moyenne 

Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

La montée des escaliers 
Cas 

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 118 39% 227 63% 
0.000 

Non 182 61% 136 37% 

Fréquence 
Cas 

(N=118) 
% 

Témoins 

(N=227) 
% P 

1 50 42% 55 24% 

0.02 

2 39 33% 94 41% 

3 11 9% 32 14% 

4 8 7% 25 11% 

5 10 8% 20 9% 

6 0 0% 1 0% 
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dans les 

week-ends 

Cas 300 4.61 4.79 0 4 12 4 
0.3 

Témoins 363 4.47 5.23 0 4 14 4 

 

Durant les jours de semaine, les cas passaient un peu plus de temps assis (4.45h/jour) que les témoins 

(4.28h/jour). De même pour les week-ends, les femmes malades passaient plus de temps assises que 

celle en bonne santé (4.47h/jour) ; Toutefois, la différence entre les deux groupes de femmes 

questionnées est non significative, P>0.05. 

1.2.23. Le sommeil 

Le sommeil chez la population interrogée est représenté dans le tableau 23. 

Tableau 23 : Répartition du sommeil chez les femmes étudiées. 

Temps de 

sommeil 

(nuit) 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 300 6.9 2.95 1 7 11 7 
0.8 

Témoins 363 6.95 1.84 1 7 12 8 

Temps de 

la sieste 

(h/jour) 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 300 0.50 0.46 0 0 4 0 
0.01 

Témoins 363 0.69 0.98 0 1 8 0 

Heures 

de 

sommeil 

par nuit 

selon le 

besoin 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 300 7.75 1.56 2 8 11 8 
0.1 

Témoins 363 7.67 1.08 5 8 12 8 

 

Sensation de 

somnolence 

pendant la 

journée 

Cas  (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Jamais 52 17% 110 30% 

0.000 

Rarement 144 48% 173 48% 

Régulièrement 84 28% 53 15% 

Souvent 

 
20 7% 27 7% 

Utilisation de 

médicaments 

pour dormir 

Cas  (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Jamais 282 94% 328 90% 

0.2 Régulièrement 14 5% 26 7% 

Toujours 4 1% 9 2% 
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Les femmes interrogées dans les deux groupes passaient en moyenne 6.9h de sommeil/nuit alors 

qu’elles avaient besoin d’environ 7.7h/nuit. Aucune différence significative n’est observée entre les 

cas et les témoins, P<0.05. 

Il existe une légère disparité entre les heures de la sieste pour les patientes et les femmes en bonne 

santé incluant 0.5h/jour pour les cas et 0.7h/jour pour les témoins, la différence est statistiquement 

significative P=0.01 (Tableau 23). 

28% des femmes affectées par le CS se sentaient somnolente régulièrement par rapport à seulement 

15% des femmes saines. Les différences entre les deux groupes cas/contrôle sont statistiquement 

significatives, P< 0.05. 

Seulement 7% des témoins et 5% des cas prennent des médicaments pour dormir. La différence est 

non significative P>0.05. 

1.2.24. Exposition aux radiations 

La répartition de la population étudiée selon l’exposition aux radiations est présentée dans le tableau 

24. 

Tableau 24 : Répartition de la population étudiée selon l’exposition aux radiations. 

 

Le tableau 24 indique que les clichés radiologiques les plus faits par la population étudiée sont le 

radio Thorax avec 26% des cas les ont déjà utilisés au cours de leur vie et 34% des témoins. Suivi par 

les radios de la colonne vertébrale et la mammographie qui ont été légèrement plus réalisés par les 

Colonne 

vertébrale 

Cas  

(N=300) 
% 

Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 50 17% 80 22% 
0.09 

Non 250 83% 283 78% 

Thorax Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 79 26% 123 34% 
0.04 

Non 221 74% 240 66% 

Mammographie Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 55 18% 73 20% 
0.6 

Non 245 82% 290 80% 

Lampe UV Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 7 2% 14 4% 
0.3 

Non 293 98% 349 96% 

Radio dentaire Cas (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 40 13% 93 26% 
0.000 

Non 260 87% 270 74% 
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femmes saines (20% et 22% respectivement) que par les femmes malades avant leur diagnostiques 

(18% et 17% respectivement) ; ensuite les radios dentaires avec un taux moyen de 13% et 26% parmi 

les cas et les témoins, respectivement. 

Enfin, les lampes UV sont les moins utilisées par notre population avec des taux minimes qui ne 

dépassent pas les 4% pour les femmes saines et 2 % pour celles affectées par le cancer mammaire. 

La différence entre les deux groupes de femmes recrutées est statistiquement non significative 

concernant l’exposition à la mammographie et aux lampes UV malgré les disparités observées le 

P>0.05. 

Tandis que pour l’exposition aux radiations du thorax et dentaires, les différences entre les cas et les 

témoins sont significatives avec un P<0.05. 

1.2.25. Autres expositions 

La répartition des femmes intérrogées selon d’autres expositions se résume dans le tableau 25. 

Tableau 25 : Répartition des femmes intérrogées selon d’autres expositions. 

Anti 

transpirants 

entre 

6-11 ans 

Cas  (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 10 3% 18 5% 
0.3 

Non 290 97% 345 95% 

Anti 

transpirants 

entre 

12-18 ans 

Cas  (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 171 57% 230 63% 
0.09 

Non 129 43% 133 37% 

Anti 

transpirants 

entre 

19-25 ans 

Cas  (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 256 85% 311 86% 
0.9 

Non 44 15% 52 14% 

Anti 

transpirants 

Durant les 

5 dernières 

années 

Cas  (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 256 85% 302 83% 0.5 

 Non 44 15% 61 17% 

Méthode 

d’épilation 

sous les 

aisselles 

Cas  (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 
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Age 

début de 

coloration 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 276 29.22 77.83 13 27 65 30 
0.2 

Témoins 271 27.97 52.78 17 26 65 26 

 

L'exposition aux anti-transpirant pour les cas est plus courante avec l'âge. À partir de 5 % entre 6 et 

11 ans, pour atteindre 85 % au cours des 5 dernières années. Il en va de même pour une exposition 

fréquente des témoins à ces produits à mesure qu’elles vieillissent ; cependant, son usage a toutefois 

légèrement diminué, passant de 86 % à l’âge adulte (19-25 ans) à 83 % au cours des 5 dernières 

années. Malgré la disparité entre les valeurs d’exposition des deux groupes, la différence reste non 

significative avec un p>0.05. 

En ce qui concerne l'épilation des aisselles, nos résultats (tableau 25) ont révélés que plus de 50 % 

des femmes ayant reçu un diagnostic de CS avaient utilisé un rasoir pour se raser les aisselles durant 

les 12 mois avant leur diagnostic. 31 % du groupe témoin ont déclaré faire de même. 

À l’inverse, les femmes en bonne santé utilisaient principalement la cire comme méthode préférée 

pour épiler les aisselles, contre seulement 39 % des femmes malades.  

On observe une différence est très significative entre les deux groupes de femmes avec un P=0. 

1.2.26. Le port d’un soutien-gorge serré 

Le tableau 26 résume la répartition des femmes selon le port d’un soutien-gorge serré. 

 

 

Tableau 26 : Répartition du port d’un soutien-gorge serré par les femmes étudiées. 

Rasoir 160 53% 113 31% 

0.000 

Épilateur 

électrique 
5 2% 11 3% 

La cire 117 39% 203 56% 

Crème 

épilatoire 
9 3% 20 6% 

Pince à épiler 4 1% 1 0% 

Épilation au 

fil 
0 0% 1 0% 

Autres 5 2% 14 4% 

Produits 

colorants 

pour 

cheuveux 

Cas  (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 281 94% 293 81% 
0.000 

Non 19 6% 70 19% 
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durée du 

port de 

soutien-

gorge 

serré 

Effectif Moyenne 
Ecart 

type 
Minimum Médiane Max Mode P 

Cas 179 17.60 45.09 2 18 24 24 
0.000 

Témoins 207 13.91 45.27 1 12 24 24 

 

Il apparaît que les femmes malades qui portent un soutien-gorge serré plus de 17 heures par jour ont 

une fréquence plus élevée de 63 %, à l’inverse des témoins qui n'en portent que près de 14 heures par 

jour qui sont de l’ordre de 59 %. . 

Contrairement aux 23 % de femmes en bonne santé qui portent un soutien-gorge serré pendant leur 

sommeil, près de la moitié de toutes les femmes atteintes portent un soutien-gorge resserrant la nuit, 

comme mentionné par 47 % des cas. 

Porter un soutien-gorge serré le jour ou la nuit fait une différence notable dans sa durée avec un P=0 ; 

cependant, la fréquence de port d’un soutien-gorge au cours de la journée n’a pas d’impact significatif 

P>0.05. 

2.2. Résultats des facteurs de risque nutritionnels du cancer du sein (300 Cas / 363 Témoins) 

2.2.1. Consommation du pain 

La consommation du pain chez les deux groupes est résumée sur le tableau 27. 

Tableau 27 : Répartition de l’échantillon selon la consommation du pain. 

1. LE PAIN 

N'importe quel type de pain 

 
Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 2 1% 29 8% 

0.000 1/semaine 0 0% 4 1% 

≥2/semaine 298 99% 330 91% 

Pain à la farine, baguette, morceau de pain de mie 

Port de 

soutien-gorge 

serré 

Cas  (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 188 63% 214 59% 
0.3 

Non 112 37% 149 41% 

Port de 

soutien-gorge 

serré 

pendant la 

nuit 

Cas  (N=300) % 
Témoins 

(N=363) 
% P 

Oui 141 47% 85 23% 
0.000 

Non 159 53% 278 77% 
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Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 23 8% 49 13% 
0.03 

 
1/semaine 5 2% 10 3% 

≥2/semaine 272 91% 304 84% 

Pain de maison (khobz dar) 

 
Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 286 95% 49 13% 

0.000 1/semaine 7 2% 10 3% 

≥2/semaine 7 2% 304 84% 

Galette blé 

 
Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 165 55% 156 43% 
0.003 

 
1/semaine 28 9% 56 15% 

≥2/semaine 107 36% 151 42% 

Galette orge 

 
Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 297 99% 339 93% 
0.0008 

 
1/semaine 0 0% 12 3% 

≥2/semaine 3 1% 12 3% 

 

A partir des résultats du tableau 27, la plupart des cas (99 %) et des témoins (91 %) ont consommé 

du pain durant les 12 mois précédents l’enquête. 91 % des femmes atteintes et 84 % des femmes en 

bonne santé consommaient du pain à base de farine à une fréquence supérieure ou égale à 2 fois par 

semaine. Tandis que la consommation de galette de blé est moins fréquente chez les deux groupes 

(35 % chez les cas et 41 % chez les témoins). Enfin la prise de galette à base d’orge est rare avec 1 

% et 3 % chez les cas et les témoins, respectivement. 

L’analyse statistique montre qu’il existe des différences significatives dans la consommation de pain 

entre les cas et les témoins P<0.05 (Tableau 27). 

2.2.2. Composition du petit déjeuner 

La composition du petit déjeuner chez la population étudiée est représentée sur le tableau 28. 

Tableau 28 : Répartition de la population étudiée selon la composition du petit déjeuner. 

2. PETIT DEJEUNER AUX CEREALES 

Tout type de céréales 

 
Cas  

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 52 17% 130 36% 

0.000 1/semaine 1 0% 6 2% 

≥2/semaine 247 82% 227 63% 

Un morceau de pain 
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Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 87 29% 123 34% 

0.3 1/semaine 13 4% 19 5% 

≥2/semaine 200 67% 221 61% 

Biscuit 

 
Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 193 64% 168 46% 

0.000 1/semaine 17 6% 37 10% 

≥2/semaine 90 30% 158 44% 

Viennoiseries 

 
Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 191 64% 219 60% 

0.67 1/semaine 28 9% 38 10% 

≥2/semaine 81 27% 106 29% 

 

Dans le (tableau 29), 82 % des cas et 63 % des témoins consomment des céréales au petit déjeuner à 

une fréquence égale ou supérieure à deux fois par semaine. 

67 % des malades et 61 % des femmes saines ont l’habitude de consommer un morceau de pain au 

petit déjeuner à une fréquence ≥2 fois/semaine. Les biscuits et les viennoiseries sont moins 

consommés par les deux groupes interrogés. 

La consommation de tous types de céréales et du biscuit au petit déjeuner est la seule à avoir des 

disparités significatives entre les cas et les témoins. 

2.2.3. Consommation du couscous 

Le tableau 29 montre la consommation du couscous par les deux groupes étudiés. 

Tableau 29 : Répartition de l’échantillon selon la consommation du couscous. 

 

3. COUSCOUS ORGE 

Coucous à la viande rouge et légumes 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 300 100% 325 90% 

0.000 1/semaine 0 0% 35 10% 

≥2/semaine 0 0% 3 1% 

Couscous au poulet et légumes 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 294 98% 324 89% 
0.000 

1/semaine 6 2% 39 11% 

COUSCOUS BLE 

Coucous à la viande rouge et légumes 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 
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<1/semaine 242 81% 268 74% 

0.03 1/semaine 57 19% 88 24% 

≥2/semaine 1 0% 7 2% 

Couscous au poulet et légumes 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 152 51% 199 55% 

0.3 1/semaine 144 48% 156 43% 

≥2/semaine 4 1% 8 2% 

Mesfouf au sucre/raisins/dattes 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 291 97% 355 98% 

0.8 1/semaine 8 3% 7 2% 

≥2/semaine 1 0% 1 0% 

Mesfouf lben 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 296 99% 358 99% 

0.6 1/semaine 4 1% 4 1% 

≥2/semaine 0 0% 1 0% 

 

Le couscous à base d’orge est très peu consommé par les groupes questionnés comparé au couscous 

à base de blé. Le couscous préparé avec des légumes et du poulet est le plat le plus consommé (48 

% et  43 % chez les cas et  les témoins respectivement) à une fréquence  hebdomadaire.  

Le couscous à base d’orge ainsi que le couscous à base de blé à la viande rouge et légumes sont les 

plats qui semblent avoir une différence significative entre les cas et les témoins avec un P<0 .05. 

2.2.4. Consommation des pâtes 

La consommation des pâtes par les femmes étudiées est résumée dans le tableau 30. 

Tableau 30 : Répartition des femmes étudiées selon la consommation des pâtes. 

4. LES PATES 

Tout type de pates (à base de blé) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 17 6% 46 13% 

0.000 1/semaine 62 21% 141 39% 

≥2/semaine 221 74% 176 48% 

Pâtes normales (spaghetti et macaroni) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 32 11% 62 17% 

0.000 1/semaine 85 28% 175 48% 

≥2/semaine 183 61% 126 35% 

Les pâtes à la viande, fromage, légumes 
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 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 228 76% 173 48% 

0.000 1/semaine 54 18% 149 41% 

≥2/semaine 18 6% 41 11% 

Les pâtes à la sauce tomate 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 47 16% 64 18% 
0.03 

 
1/semaine 124 41% 179 49% 

≥2/semaine 129 43% 120 33% 

Les pâtes à la crème fraiche 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 292 97% 323 89% 

0.0002 1/semaine 6 2% 33 9% 

≥2/semaine 2 1% 7 2% 

Vermicelle et petits plombs, Lssan Ettir…etc. 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 161 54% 242 67% 
0.001 

 
1/semaine 110 37% 103 28% 

≥2/semaine 29 10% 18 5% 

Indomi 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 298 99% 349 96% 

0.02 1/semaine 0 0% 3 1% 

≥2/semaine 2 1% 13 4% 

 

- 74 % des femmes atteintes consommaient des pâtes à base de blé deux fois ou plus par semaine, 

contre 48 % du groupe témoin.  

- Les cas (61 %) consommaient plus de pâtes normales (spaghetti, macaroni, etc.) que les témoins (35 

%). 33 % de ces dernières consomment moins souvent des pâtes à la sauce tomate que les femmes 

malades (43 %), à raison de deux fois par semaine ou plus. 

- Enfin, les pâtes à la crème fraiche, vermicelles et petits plombs et Indomi sont très peu consommés 

par les deux groupes de femmes interrogées.  

Il existe une disparité significative dans la consommation de tous les types de pates entre les cas et 

les témoins. 

2.2.5. Consommation de pâtisserie 

La consommation de patisserie par la population étudiée est indiquée dans le tableau 31. 

Tableau 31 : Répartition de l’échantillon selon la consommation de pâtisserie. 
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5. PATISSERIE 

Tout type de pâtisserie 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 77 26% 144 40% 

0.000 1/semaine 40 13% 72 20% 

≥2/semaine 183 61% 147 40% 

Madeleine, cake 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 200 67% 204 56% 
0.02 

 
1/semaine 41 14% 70 19% 

≥2/semaine 59 20% 89 25% 

Viennoiserie (croissons, petit pain, chrik, suisse) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 120 40% 175 48% 

0.07 1/semaine 50 17% 59 16% 

≥2/semaine 130 43% 129 36% 

Gâteau à la semoule (Makroud…etc.) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 267 89% 328 90% 

0.8 1/semaine 22 7% 22 6% 

≥2/semaine 11 4% 13 4% 

 

On constate qu'une proportion s'élevant à 61 % du groupe malade,   et à 40 %, du groupe témoin, 

ont révélé consommer des pâtisseries régulièrement, plus de deux fois par semaine. Respectivement 

20% et 25% des groupes cas et témoin ont mentionné consommer des madeleines/cakes, tandis que 

43% et 36% d'entre eux ont déclaré consommer des viennoiseries. Enfin, seulement 4 % des 

individus des deux groupes ont déclaré avoir pris des gâteaux à la semoule. 

La disparité dans prise de viennoiseries et de gâteaux à la semoule par les deux groupes se révèle 

non significative P>0.05. Tandis que la consommation de madeleine et d’autres types de pâtisserie 

semble avoir une différence significative entre les cas et les contrôles P<0.05.   

2.2.6. Consommation du riz 

Les données dans le tableau 32 indiquent la consommation du riz par les deux groupes étudiées. 

 

 

Tableau 32 : Répartition des deux groupes étudiés selon la consommation du riz. 

6. LE RIZ 

Tout type de riz 
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 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 86 29% 138 38% 
0.04 

 
1/semaine 134 45% 141 39% 

≥2/semaine 80 27% 84 23% 

Riz blanc 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 89 30% 139 38% 

0.05 1/semaine 134 45% 148 41% 

≥2/semaine 77 26% 76 21% 

 

Il est plus fréquent chez les malades (45%) de consommer du riz blanc de manière hebdomadaire que 

chez celles qui ne le sont pas (41%). La consommation du riz est statistiquement significative P≤0.05. 

2.2.7. Consommation du sucre 

Le tableau 33 représente la consommation du sucre par la population étudiée. 

Tableau 33 : Répartition de l’échantillon selon la consommation du sucre. 

7. SUCRE 

Sucre blanc (2 cubes ou 1 CàC) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 29 10% 81 22% 

0.000 1/semaine 3 1% 8 2% 

≥2/semaine 268 89% 274 75% 

Confiture 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 207 69% 269 74% 
0.01 

 
1/semaine 15 5% 30 8% 

≥2/semaine 78 26% 64 18% 

Miel 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 278 93% 300 83% 
0.0003 

 
1/semaine 6 2% 27 7% 

≥2/semaine 16 5% 36 10% 

 

89 % des femmes atteintes d'un CS consommaient du sucre plus de deux fois par semaine, contre 38 

% des femmes en bonne santé.  Une consommation hebdomadaire très faible de confiture et de miel 

chez les deux groupes de femmes interrogées (5 % et 2 % chez les cas ; 8 % et 7 % chez les témoins). 

Il existe une différence significative entre les cas et les témoins au sujet de la consommation du sucre. 

2.2.8. Consommation de sucreries sauf chocolat 
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La consommation de sucrerie sauf le chocolat par les femmes étudiées est représentée dans le tableau 

34. 

Tableau 34 : Répartition de la population étudiée selon la Consommation de sucreries sauf le 

chocolat. 

8. SUCRERIES SAUF CHOCOLAT 

Bonbons 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 251 84% 315 87% 

0.52 1/semaine 13 4% 13 4% 

≥2/semaine 36 12% 35 10% 

Tout type de biscuit 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 135 45% 146 40% 
0.005 

 
1/semaine 24 8% 59 16% 

≥2/semaine 141 47% 158 44% 

Des glaces 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 111 37% 159 44% 

0.12 1/semaine 43 14% 55 15% 

≥2/semaine 146 49% 149 41% 

Les bonbons sont moins consommés par les cas (12 %) que par les témoins (34 %) et plus de 40 % 

des patientes consomment des biscuits et des glaces à une fréquence qui dépasse les deux fois par 

semaine comparé aux femmes en bonne santé (37 % et 30 %). 

La consommation de sucrerie semble avoir une différence non significative entre les cas et les témoins 

contrairement à la prise de biscuit (P<0.05). 

2.2.9. Consommation du chocolat 

Le tableau 35 indique la prise du chocolat chez les deux groupes étudiés. 

Tableau 35 : Répartition des deux groupes étudiés selon la consommation du chocolat. 

9. CHOCOLAT 

Tout type de chocolat 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 157 52% 194 53% 

0.000 1/semaine 18 6% 62 17% 

≥2/semaine 125 42% 107 29% 

Tablette de chocolat (Noir, au lait) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 
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<1/semaine 161 54% 204 56% 

0.000 1/semaine 17 6% 67 18% 

≥2/semaine 122 41% 92 25% 

 

La prise du chocolat est plus fréquente chez les malades (42 % ; 41 %) comparé aux non malades (29 

% ; 25 %). La consommation de chocolat par les femmes malades et celles en bonne santé révèle une 

disparité statistiquement très significative avec un P<10-5. 

2.2.10. Consommation de l’huile végétale 

La consommation de l’huile végétale par les femmes questionnées est indiquée dans le tableau 36. 

Tableau 36 : Répartition de la population étudiée selon la consommation de l’huile végétale. 

10. HUILE VEGETALE 

Huile végétale (Elio) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 22 7% 97 27% 

0.000 1/semaine 1 0% 8 2% 

≥2/semaine 277 92% 258 71% 

Huile de tournesol (Fleurial) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 282 94% 295 81% 

0.000 1/semaine 2 1% 8 2% 

≥2/semaine 16 5% 60 17% 

Huile d'olive 

 Cas N=295 % 
Témoins 

N=360 
% P 

<1/semaine 166 56% 133 37% 

0.000 1/semaine 31 11% 29 8% 

≥2/semaine 98 33% 198 55% 

 

L’huile végétale Elio est plus consommée par 92 % des femmes malades comparé aux non malades 

(71%) à une fréquence supérieure ou égale à deux fois/semaine. L’huile de tournesol est très 

faiblement consommée par le groupe des cas (5%) comparé au groupe témoins (17%).  

Alors que l’huile d’olive est consommée régulièrement par plus de la moitié des femmes saines (55%) 

contre 33% des malades. L’huile végétale utilisée dans la cuisson par les cas et les témoins révèle une 

différence très significative P<10-5. 

2.2.11. Consommation de margarine 

Les résultats dans le tableau 37 résument la consommation de la margarine par notre échantillon. 

 

Tableau 37 : Répartition de l’échantillon selon la consommation de la margarine. 

11. MARGARINE 
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Tout type de margarine ou de gras 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 248 83% 188 52% 

0.000 1/semaine 32 11% 58 16% 

≥2/semaine 20 7% 117 32% 

Margarine normale + de 70% de matière grasse 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 267 89% 267 74% 

0.000 1/semaine 27 9% 32 9% 

≥2/semaine 6 2% 64 18% 

 

Les résultats indiquent que la consommation régulière (≥2/SEMAINE) de la margarine par les cas 

représente 7 % de sa consommation totale. Les témoins en consomment plus (32 %). 

La prise de margarine à 70 % de matière grasse est très faible chez les cas (2 %) par rapport aux 

témoins aui atteignent les 18 %. Il existe une disparité statistiquement très significative entre les cas 

et les témoins en termes de consommation de la margarine P<10-5. 

2.2.12. Consommation du beurre. 

Le tableau 38 indique les résultats de la consommation du beurre par les femmes de notre étude. 

Tableau 38 : Répartition de la population étudiée selon la consommation du beurre. 

12. BEURRE 

Tout type de beurre 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 283 94% 295 81% 

0.000 1/semaine 6 2% 28 8% 

≥2/semaine 11 4% 40 11% 

Beurre normal, beurre beldi ou Smen 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 277 92% 309 85% 

0.01 1/semaine 11 4% 31 9% 

≥2/semaine 12 4% 23 6% 

 

Le beurre est très faiblement consommé par les deux groupes interrogés avec une consommation de 

4 % par les cas et de 6 % par les témoins du beurre beldi ou Smen. La consommation de beurre par 

la population étudiée présente une différence significative entre les cas et les témoins P étant <10-5.  

 

2.2.13. Consommation de fruits secs 

Les données de la prise de fruits secs par les femmes étudiés sont représentées dans le tableau 39. 

Tableau 39 : Répartition de femmes étudiées selon la consommation de fruits secs. 
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13. FRUITS SECS 

Tout type de fruits secs 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 198 66% 178 49% 

0.0001 1/semaine 43 14% 75 21% 

≥2/semaine 59 20% 110 30% 

Cacahouète 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 207 69% 205 56% 

0.004 1/semaine 45 15% 80 22% 

≥2/semaine 48 16% 78 21% 

Noix de cajou 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 286 95% 279 77% 

0.000 1/semaine 4 1% 41 11% 

≥2/semaine 10 3% 43 12% 

Amandes 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 279 93% 258 71% 

0.000 1/semaine 6 2% 52 14% 

≥2/semaine 15 5% 53 15% 

Noix 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 283 94% 264 73% 

0.000 1/semaine 4 1% 51 14% 

≥2/semaine 13 4% 48 13% 

Pistache 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 282 94% 289 80% 

0.000 1/semaine 7 2% 38 10% 

≥2/semaine 11 4% 36 10% 

 

20 % des femmes atteintes de CS présentent une consommation de fruits secs à une fréquence 

supérieure ou égale à deux fois/semaine, contre 30 % des témoins. Les fruits secs les plus 

fréquemment consommés interrogées sont les cacahuètes, avec une proportion de 16 % chez les cas 

et 21 % chez les témoins. 

La prise des Noix de cajou, des Amandes, des Noix et des Pistaches par les cas est très faible ne 

dépassant pas 5 % tandis que les témoins ont une consommation plus élevé est notée mais qui ne 

dépasse pas 15 %. 

La consommation de fruits secs semble avoir des différences significative P étant <10-5. 
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2.2.14. Consommation de légumineuses 

Le tableau 40 indique les résultats de la consommation de légumineuses par la population étudiée. 

Tableau 40 : Répartition de la population étudiée selon la consommation de légumineuses. 

14. LEGUMINEUSES 

Tout type de légumineuses 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 23 8% 50 14% 

0.0001 1/semaine 69 23% 122 34% 

≥2/semaine 208 69% 191 53% 

Haricots 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 194 65% 185 51% 

0.0004 1/semaine 103 34% 163 45% 

≥2/semaine 3 1% 15 4% 

Lentilles 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 102 34% 89 25% 

0.01 1/semaine 157 52% 206 57% 

≥2/semaine 41 14% 68 19% 

Pois chiche 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 245 82% 243 67% 

0.000 1/semaine 55 18% 106 29% 

≥2/semaine 0 0% 14 4% 

Haricot vert 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 279 93% 252 69% 

0.000 1/semaine 21 7% 101 28% 

≥2/semaine 0 0% 10 3% 

Haricot (Foul) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 265 88% 276 76% 

0.000 1/semaine 34 11% 68 19% 

≥2/semaine 1 0% 19 5% 

Petits pois 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 277 92% 227 63% 

0.000 1/semaine 21 7% 112 31% 

≥2/semaine 2 1% 24 7% 
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Plus de la moitié des patientes (69 %) consomment régulièrement (≥2/SEMAINE) des légumineuses, 

dont 23 % ont une consommation hebdomadaire. Comparé aux cas, 27% des témoins ont une 

consommation de légumineuses supérieure ou égale à 2 fois/semaine, dont 37% en consomment à 

une fréquence hebdomadaire. 

- Les lentilles figurent le type le plus consommé de légumineuses avec une  consommation 

hebdomadaire de 52 % et 57 % respectivement par les cas et les témoins.  

La consommation de légumineuses par les deux groupes de femmes questionnées présente une 

différence significative avec un P<10-5. 

2.2.15. Consommation de légumes sauf les pommes de terre 

Selon le tableau 41, qui illustre la répartition de l’échantillon selon la consommation de légumes 

sauf les pommes de terre, on observe que : 

Tableau 41 : Répartition de l’échantillon selon la consommation de légumes sauf les pommes de 

terre. 

15. LEGUMES SAUF POMME DE TERRE 

Tout type de légumes sauf pomme de terre 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 28 9% 21 6% 

0.000 1/semaine 91 30% 35 10% 

≥2/semaine 181 60% 307 85% 

Laitue 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 201 67% 95 26% 

0.000 1/semaine 47 16% 47 13% 

≥2/semaine 52 17% 221 61% 

Epinards 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 291 97% 264 73% 

0.000 1/semaine 9 3% 80 22% 

≥2/semaine 0 0% 19 5% 

Fenugrec 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 298 99% 353 97% 

0.06 1/semaine 0 0% 6 2% 

≥2/semaine 2 1% 4 1% 

Molokhia 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 281 94% 324 89% 0.13 
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1/semaine 18 6% 37 10% 

≥2/semaine 1 0% 2 1% 

Aubergines 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 273 91% 236 65% 

0.000 1/semaine 22 7% 74 20% 

≥2/semaine 5 2% 53 15% 

Courgette 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 235 78% 121 33% 

0.000 1/semaine 54 18% 107 29% 

≥2/semaine 11 4% 135 37% 

Poivron (vert, jaune, rouge) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 184 61% 85 23% 

0.000 1/semaine 99 33% 110 30% 

≥2/semaine 19 6% 168 46% 

Concombre 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 258 86% 179 49% 

0.000 1/semaine 27 9% 47 13% 

≥2/semaine 15 5% 137 38% 

Tomates 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 124 41% 39 11% 

0.000 1/semaine 126 42% 58 16% 

≥2/semaine 50 17% 266 73% 

Carottes 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 205 68% 65 18% 

0.000 1/semaine 68 23% 43 12% 

≥2/semaine 27 9% 255 70% 

Navets 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 293 98% 316 87% 

0.000 1/semaine 7 2% 23 6% 

≥2/semaine 0 0% 24 7% 

Artichaut 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 248 83% 158 44% 
0.000 

1/semaine 51 17% 73 20% 
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≥2/semaine 1 0% 132 36% 

Betterave 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 242 81% 134 37% 

0.000 1/semaine 45 15% 77 21% 

≥2/semaine 13 4% 152 42% 

Piment fort 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 163 54% 211 58% 

0.000 1/semaine 23 8% 29 8% 

≥2/semaine 14 5% 123 34% 

Maïs 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 286 95% 286 79% 

0.000 1/semaine 7 2% 39 11% 

≥2/semaine 7 2% 38 10% 

Poireau 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 273 91% 314 87% 

0.02 1/semaine 21 7% 26 7% 

≥2/semaine 6 2% 23 6% 

Champignon 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 298 99% 334 92% 

0.000 1/semaine 2 1% 21 6% 

≥2/semaine 0 0% 8 2% 

Oignon 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 189 63% 68 19% 

0.000 1/semaine 76 25% 32 9% 

≥2/semaine 35 12% 263 72% 

Ail 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 275 92% 115 32% 

0.000 1/semaine 12 4% 5 1% 

≥2/semaine 13 4% 243 67% 

Chou-fleur 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 216 72% 227 63% 

0.000 1/semaine 80 27% 95 26% 

≥2/semaine 4 1% 41 11% 
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Olives 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 115 38% 114 31% 

0.005 1/semaine 69 23% 63 17% 

≥2/semaine 116 39% 186 51% 

Citrouille 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 277 92% 266 73% 

0.000 1/semaine 23 8% 58 16% 

≥2/semaine 0 0% 39 11% 

Choux 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 295 98% 309 85% 

0.000 1/semaine 5 2% 37 10% 

≥2/semaine 0 0% 17 5% 

Légumes farcis 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 281 94% 282 78% 

0.000 1/semaine 17 6% 66 18% 

≥2/semaine 2 1% 15 4% 

Légumes frits 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 134 45% 231 64% 

0.000 1/semaine 112 37% 88 24% 

≥2/semaine 54 18% 44 12% 

- 85% des femmes saines et 60 % des malades ont une consommation régulière de légumes. 

- La variance de la consommation de laitue entre les cas (17 %) et les témoins (73 %) constitue une 

différence remarquable. Il existe une différence très significative dans la consommation de la laitue. 

- La consommation de carottes s'est avérée significativement plus élevée parmi les témoins, 70 % 

d'entre eux l'incluant dans leur alimentation, contre seulement 9 % des cas. 

- En termes de consommation générale, les légumes comme les navets, les artichauts, les 

champignons, la citrouille et le chou semblent être consommés moins fréquemment, avec de faibles 

pourcentages dans les deux groupes. Il convient de noter l’absence de consommation de champignons 

parmi les femmes malades. 

- La consommation de divers légumes tels que les betteraves, le piment, le maïs, le poireau, l'oignon, 

l'ail et le chou-fleur présente des différences entre les cas et les témoins. Par exemple, les témoins ont 
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tendance à consommer de l'oignon et de l’ail plus fréquemment, avec un taux de 72 % et 64 % 

respectivement, alors que les cas n'en consomment qu'à un taux de 12 % et   4 %. 

- 18 % des cas ont une consommation régulière (≥2/SEMAINE) de légumes frits contre 12% des 

témoins. La consommation de Molokhia et Fenugrec révèle une différence non significative entre les 

cas et les témoins avec un P>0.05. Le reste des légumes présentent une disparité significative avec 

un P<10-5. 

2.2.16. Consommation des épices 

Le tableau 42 montre les données de la répartition de la population étudiée selon l’utilisation des 

épices.  

Tableau 42 : Répartition des femmes étudiées selon l’utilisation des épices. 

16. LES EPICES 

Gingembre 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 269 90% 259 71% 

0.000 1/semaine 6 2% 36 10% 

≥2/semaine 25 8% 68 19% 

Cumin 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 204 68% 233 64% 

0.16 1/semaine 48 16% 51 14% 

≥2/semaine 48 16% 79 22% 

Safran 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 297 99% 281 77% 

0.000 1/semaine 1 0% 27 7% 

≥2/semaine 2 1% 55 15% 

Rass el hanout 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 29 10% 93 26% 

0.000 1/semaine 2 1% 17 5% 

≥2/semaine 269 90% 253 70% 

Curcuma 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 256 85% 204 56% 

0.000 1/semaine 17 6% 32 9% 

≥2/semaine 27 9% 127 35% 

Noix de muscade 

 Cas N=300 % Témoins % P 
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N=364 

<1/semaine 298 99% 326 90% 

0.000 1/semaine 1 0% 19 5% 

≥2/semaine 1 0% 18 5% 

Poivre blanc noir 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 12 4% 37 10% 

0.006 1/semaine 2 1% 5 1% 

≥2/semaine 286 95% 321 88% 

Sésame nigelle 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 287 96% 267 74% 

0.000 1/semaine 7 2% 37 10% 

≥2/semaine 6 2% 59 16% 

Persil 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 59 20% 83 23% 

0.000 1/semaine 124 41% 83 23% 

≥2/semaine 114 38% 197 54% 

Herbes pour aromatiser 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 163 54% 206 57% 

0.000 1/semaine 87 29% 59 16% 

≥2/semaine 50 17% 98 27% 

Coriandre/céleri 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 62 21% 123 34% 

0.0001 1/semaine 127 42% 107 29% 

≥2/semaine 111 37% 133 37% 

Jumbo 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 191 64% 250 69% 

0.36 1/semaine 21 7% 21 6% 

≥2/semaine 88 29% 92 25% 

 

Le (tableau 42) montre qu’il y a des différences très significatives entre les cas et les témoins dans 

la consommation de la plupart des épices. Les deux groupes interrogés utilisent en majorité Rass 

elhanout, du poivre blanc et noir et du persil pour assaisonner leurs plats : la consommation de Rass 

elhanout serait plus répandue parmi les cas (à un taux de 90 %) que parmi les témoins (à un taux 

de 70 %).  
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De plus, l’utilisation de poivre noir est à un pourcentage légèrement plus élevé chez les cas (95 %) 

par rapport aux témoins (88 %). Enfin, les femmes saines ont déclaré consommer du persil plus 

fréquemment (54 %) que les femmes malades (38 %). 29 % des femmes atteintes de CS contre 15% 

des femmes en bonne santé, utilisent du Jumbo avec une fréquence supérieure ou égal à    deux fois par 

semaine. 

Le cumin et Jumbo présentent des différences non significative (P>0.05) contrairement aux autres 

types d’épices P<0.05. 

2.2.17. Consommation de pomme de terre 

La consommation de la pomme de terre par les groupes étudiés est illustrée dans le tableau 43. 

Tableau 43 : Répartition des groupes étudiés selon la consommation de pomme de terre. 

17. POMME DE TERRE 

Tout type de pomme de terre 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 8 3% 25 7% 

0.000 1/semaine 24 8% 72 20% 

≥2/semaine 268 89% 266 73% 

Purée 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 221 74% 194 53% 

0.000 1/semaine 77 26% 158 44% 

≥2/semaine 2 1% 11 3% 

Cuite au four, bouilli… 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 109 36% 148 41% 

0.42 1/semaine 159 53% 174 48% 

≥2/semaine 32 11% 41 11% 

Chips, frites 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 84 28% 153 42% 

0.000 1/semaine 104 35% 134 37% 

≥2/semaine 112 37% 76 21% 

Salades de pomme de terre 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 258 86% 223 61% 

0.000 1/semaine 40 13% 111 31% 

≥2/semaine 2 1% 29 8% 

Patate douce 

 Cas N=300 % Témoins % P 
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N=363 

<1/semaine 297 99% 322 89% 

0.000 1/semaine 3 1% 24 7% 

≥2/semaine 0 0% 17 5% 

 

- 89 % des patientes ainsi que 73% des témoins ont une consommation régulière de la pomme de terre, 

alors que seulement 8% et 20 % respectivement ont une consommation hebdomadaire. 

- Une consommation plus fréquente des chips et frites par les cas 37 % comparé aux témoins 21 %. 

- les différents plats à base de pomme de terre (purée, salade de pomme de terre et patate douce sont 

très faiblement consommé avec un taux qui varie entre 0 % et 8 %. 

La consommation de pomme de terre présente des différences significatives entre les cas et les témoins 

P étant < 0.05 sauf pour celles bouillies ou cuites au four. 

2.2.18. Consommation de fruits 

Les données de la prise de fruits par les femmes étudiées sont indiquées dans le tableau 44. 

Tableau 44 : Répartition des femmes étudiées selon la consommation de fruits. 

18. FRUITS (mesure d’un fruit) 

Tout type de fruit 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 19 6% 20 6% 

0.7 1/semaine 31 10% 32 9% 

≥2/semaine 250 83% 311 86% 

Pomme 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 132 44% 126 35% 

0.008 1/semaine 70 23% 77 21% 

≥2/semaine 98 33% 160 44% 

Poire 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 135 45% 134 37% 

0.007 1/semaine 74 25% 76 21% 

≥2/semaine 91 30% 153 42% 

Banane 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 166 55% 128 35% 

0.000 1/semaine 80 27% 96 26% 

≥2/semaine 54 18% 139 38% 

pêche 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 
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<1/semaine 95 32% 70 19% 

0.001 1/semaine 58 19% 85 23% 

≥2/semaine 147 49% 208 57% 

Cerise 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 290 97% 298 82% 

0.000 1/semaine 7 2% 41 11% 

≥2/semaine 3 1% 24 7% 

Fruits de bois 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 297 99% 326 90% 

0.000 1/semaine 2 1% 20 6% 

≥2/semaine 1 0% 17 5% 

Pastèque/melon 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 56 19% 30 8% 

0.000 1/semaine 20 7% 56 15% 

≥2/semaine 224 75% 277 76% 

Raisins 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 140 47% 57 16% 

0.000 1/semaine 67 22% 70 19% 

≥2/semaine 93 31% 236 65% 

Abricots 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 104 35% 71 20% 

0.000 1/semaine 25 8% 69 19% 

≥2/semaine 171 57% 123 34% 

Prune 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 152 51% 103 28% 

0.000 1/semaine 31 10% 77 21% 

≥2/semaine 117 39% 183 50% 

Orange 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 22 7% 10 3% 

0.000 1/semaine 16 5% 29 8% 

≥2/semaine 262 87% 324 89% 

Fruits conserve 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 291 97% 348 96% 0.12 
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1/semaine 5 2% 7 2% 

≥2/semaine 0 0% 5 1% 

Figue 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 129 43% 226 62% 

0.000 1/semaine 30 10% 33 9% 

≥2/semaine 141 47% 104 29% 

Raisins secs 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 292 97% 302 83% 

0.000 1/semaine 4 1% 31 9% 

≥2/semaine 4 1% 30 8% 

Dattes (mesure 3 dattes/jour) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 235 78% 195 54% 

0.000 1/semaine 25 8% 55 15% 

≥2/semaine 40 13% 113 31% 

 

- Le tableau 44 indique que la majorité de la population étudiée ont une consommation régulière de 

fruits avec une proportion de 80 % des cas et 83 % des témoins et à une fréquence supérieure ou égale 

à 2 fois/semaine. 

- Les fruits les plus consommés par les témoins sont les agrumes, la pastèque et le melon, les raisins, 

avec un pourcentage de consommation régulière de l’ordre de 89 %, 76 % et 65 % respectivement et 

sont les plus élevés contre leur consommation par les cas avec les taux suivants : 87%, 75% et 31 %, 

respectivement.  

-Les témoins semblent consommer une plus grande quantité de fruits à noyau (tels que les prunes, les 

pêches), les raisins, les poires, les pommes, les dattes et les bananes par rapport aux cas. Les abricots 

et les figues sont consommés plus fréquemment par les cas, avec un taux de 57 % et 47 % 

respectivement, alors que les témoins les consomment à un taux de seulement 29 % et 34 %. Les 

participantes des deux groupes ont déclaré qu’elles consommaient rarement des cerises, des fruits des 

bois et des raisins secs. 

Il semble avoir une différence non significative entre les patientes et les témoins pour tous types de 

fruits et les fruits de conserves ; cependant, les autres types de fruits (Dattes, raisins secs, figues, 

oranges, prunes, abricots, raisins, pastèques/melon, fruits de bois, cerises, bananes) révèlent une 

disparité statistiquement significative <0.05. 

2.2.19. Consommation des jus naturels 

Le tableau 45 représente les résultats de la consommation des jus naturels par les femmes interrogées.  
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Tableau 45 : Répartition des femmes interrogées selon la consommation des jus naturels. 

19. Jus naturels 

Jus de citron/ orange/ Pamplemousse 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 272 91% 238 66% 

0.000 1/semaine 12 4% 44 12% 

≥2/semaine 16 5% 81 22% 

Autres jus naturels 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 273 91% 267 74% 

0.000 1/semaine 10 3% 28 8% 

≥2/semaine 17 6% 68 19% 

 

On observe que les jus d’agrumes (citron, orange et de pamplemousse) ainsi que les jus naturels à 

base de fruits ont une faible consommation par les cas : 5 % et 6 % respectivement comparé à ceux 

consommé par les témoins : 19% et 22%.  

Il existe une différence statistiquement très significative entre les deux types de femmes interrogées 

dans la consommation des jus naturels P<10-5. 

2.2.20. Consommation de boissons non alcoolisées 

La population étudiée est répartis selon la prise de boissons non alcoolisées, les résultats sont indiqués 

dans le tableau 46.  

Tableau 46 : Répartition de la population étudiée selon la consommation de boissons non 

alcoolisées. 

20. BOISSONS NON ALCOOLISES 

Boissons gazeuses (limonade) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 92 31% 165 45% 

0.000 1/semaine 8 3% 31 9% 

≥2/semaine 200 67% 167 46% 

Eau minérale 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 4 1% 6 2% 
1 

≥2/semaine 296 99% 357 98% 

 

Les données indiquent une consommation fréquente de boissons gazeuses par les cas à une proportion 

de 67 % à une fréquence supérieure ou égale à 2 fois/semaine. En revanche, 46% des témoins en 

consomment à un taux moins élevé à la même fréquence (≥2 fois/semaine). 
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Il existe une différence significative entre la consommation de boissons gazeuses par les cas et les 

témoins. Malgré une différence minime entre les deux groupes interrogés dans la consommation de 

l’eau minérale, le P=1 révèle qu’il n’y a pas de différence significative. 

2.2.21. Consommation de thé et de café 

Le tableau 47 qui illustre les données concernant la consommation de café révèle les résultats 

suivants :   

Tableau 47 : Répartition de l’échantillon selon la consommation de thé et de café. 

21. Thé / café 

Café (Nescafé) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 297 99% 310 85% 

0.000 1/semaine 0 0% 3 1% 

≥2/semaine 3 1% 50 14% 

Café presse/traditionnel 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 129 43% 102 28% 

0.0002 1/semaine 7 2% 6 2% 

≥2/semaine 162 54% 254 70% 

Thé vert à la menthe 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 271 90% 259 71% 

0.000 1/semaine 7 2% 45 12% 

≥2/semaine 21 7% 59 16% 

Autres herbes (thym vert, camomille…etc.) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 295 98% 295 81% 

0.000 1/semaine 2 1% 21 6% 

≥2/semaine 3 1% 47 13% 

 

- 54 % et 70 % sont respectivement les proportions de la consommation de café traditionnel ou presse 

des patientes et des témoins interrogées.  

- Le thé vert à la menthe présente une consommation faible par rapport à la prise de café presse qui 

tourne autour de 7% pour les cas et 16% pour les témoins à une fréquence supérieure ou égale à deux 

fois par semaine. Aussi, on constate une consommation à un taux très faible (1% chez les malades et 

13% chez les témoins) d’autres herbes telles que le thym vert, camomille…etc à une fréquence ≥2 

fois/semaine. 



Résultats 
 

Page | 79  
 

Une disparité entre les cas et les témoins dans le taux de consommation de boissons chaudes (café/thé) 

est statistiquement significative P est <0.05. 

2.2.22. Consommation de viande rouge 

Dans le (tableau 48) sont résumées les données sur la répartition des femmes interrogées selon la 

consommation de viande rouge. 

Tableau 48 : Répartition de la population selon la consommation de viande rouge. 

22. VIANDE ROUGE 

Tout type de viande rouge 

 Cas N=300 % Témoins 

N=364 

% P 

<1/semaine 175 58% 180 50% 0.01 

1/semaine 35 12% 71 20% 

≥2/semaine 90 30% 112 31% 

Bovin grillé, frit rôtie, steak, filé, côtelettes 

 Cas N=300 % Témoins 

N=364 

% P 

<1/semaine 291 97% 312 86% 0.000 

1/semaine 6 2% 35 10% 

≥2/semaine 3 1% 16 4% 

Bovin au four 

 Cas N=300 % Témoins 

N=364 

% P 

<1/semaine 292 97% 218 60% 0.000 

1/semaine 4 1% 36 10% 

≥2/semaine 4 1% 9 2% 

Viande hachée (bovin) 

 Cas N=300 % Témoins 

N=364 

% P 

<1/semaine 221 74% 278 77% 0.01 

1/semaine 36 12% 57 16% 

≥2/semaine 43 14% 28 8% 

Ovin grillé, rôtie, évaporée 

 Cas N=300 % Témoins 

N=364 

% P 

<1/semaine 240 80% 308 85% 0.0001 

1/semaine 26 9% 44 12% 

≥2/semaine 34 11% 11 3% 

Ovin au four 

 Cas N=300 % Témoins 

N=364 

% P 

<1/semaine 286 95% 325 90% 0.01 

1/semaine 11 4% 34 9% 

≥2/semaine 3 1% 4 1% 

Viande hachée ovins 

 Cas N=300 % Témoins 

N=364 

% P 

<1/semaine 299 100% 316 87% 0.000 



Résultats 
 

Page | 80  
 

1/semaine 1 0% 31 9% 

≥2/semaine 0 0% 16 4% 

Caprins 

 Cas N=300 % Témoins 

N=364 

% P 

<1/semaine 299 100% 339 93% 0.0001 

1/semaine 1 0% 19 5% 

≥2/semaine 0 0% 5 1% 

 

- La plupart des femmes interrogées (30 % des femmes atteintes de CS et 31 % des femmes témoins) 

ont consommé de la viande rouge durant les 12 derniers mois, à une fréquence supérieure ou égale à 

deux fois par semaine. Cette consommation est surtout importante pour le type viande hachée (bovin) 

avec un taux de 14 % chez les cas et 8% des témoins. 

- La viande des ovins grillés, rôtis, ou évaporés sont plus consommés par le groupe des cas avec une 

proportion de 11 % contre 3 % chez le groupe des témoins. 

- La viande des bovins qu’elle soit grillée, frite, rôtie, steak, filé, côtelettes…etc ou même au four en 

plus de la viande des ovins au four ou hachée ainsi que les caprins sont consommés avec une très 

faible proportion qui varie entre 0 % et 4 %. 

La différence de la consommation de la viande rouge se révèle statistiquement significative P<0.05. 

2.2.23. Consommation de volaille 

La répartition de la consomation de volaille est reproduite sur le tableau 49 qui montre que : 

Tableau 49 : Répartition des groupes étudiés selon la consommation de volaille. 

23. VOLAILLE 

Tout type de volaille 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 127 42% 67 19% 

0.000 1/semaine 89 30% 61 17% 

≥2/semaine 83 28% 234 65% 

Poulet cuit à la vapeur, à la Cocotte 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 172 58% 98 27% 

0.000 1/semaine 71 24% 74 20% 

≥2/semaine 56 19% 190 52% 

Poulet au four 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 268 90% 290 80% 

0.003 1/semaine 22 7% 53 15% 

≥2/semaine 9 3% 19 5% 

Poulet rôtie, grillé 
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 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 276 92% 304 84% 

0.004 1/semaine 19 6% 45 12% 

≥2/semaine 4 1% 13 4% 

Poulet frit 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 269 90% 271 75% 

0.000 1/semaine 25 8% 67 19% 

≥2/semaine 5 2% 24 7% 

La dinde cuite à la vapeur 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 299 100% 350 96% 

0.004 1/semaine 0 0% 9 2% 

≥2/semaine 0 0% 4 1% 

La dinde au four 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 298 99% 350 96% 

0.03 1/semaine 2 1% 10 3% 

≥2/semaine 0 0% 3 1% 

La dinde grillée, rôtie 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 299 100% 349 96% 

0.008 1/semaine 1 0% 5 1% 

≥2/semaine 0 0% 9 2% 

 

Durant les 12 derniers mois, 65% des femmes saines consommaient régulièrement de la volaille, 

contre 28% des femmes malades ; cette consommation est particulièrement importante pour le type 

« poulet cuit à la vapeur ou à la Cocotte ».  

- Le poulet cuit à la vapeur ou à la cocotte est le plus consommé parmi les autres plats de poulet 

représentant plus de 50 % des cas et 19 % des contrôles. 

- La consommation de dinde est rare, allant de 1 % à 2 % des femmes en bonne santé. Les patientes 

ne sont pas habituées à en consommer. 

La consommation de volaille est statistiquement significative P<0.05, elle se révèle par la différence 

entre les cas et les témoins.  

 

2.2.24. Consommation de charcuterie 

Le tableau 50 représente les données de la prise de charcuterie par les femmes étudiées. 

Tableau 50 : Répartition de la population étudiée selon la consommation de charcuterie. 
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24. CHARCUTERIE 

Pâté/ Cachir 

 Cas N=298 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 185 62% 290 80% 

0.000 1/semaine 65 22% 35 10% 

≥2/semaine 48 16% 48 13% 

Autres (longue, cœurs, reins…etc.) 

 Cas N=294 % 
Témoins 

N=361 
% P 

<1/semaine 230 78% 326 90% 

0.000 1/semaine 56 19% 26 7% 

≥2/semaine 8 3% 9 2% 

 

Nous observons que la fréquence de consommation de charcuterie durant l’année précédente est plus 

élevée parmi les cas que parmi les témoins. Concernant la consommation de Pâté et de Cachir, les 

proportions chez les patientes ne dépassent pas 16% et 13% chez les témoins. Quant aux autres types 

de charcuterie, comme les abats, seuls 2 % des contrôles et 3 % des cas en ont consommé. 

2.2.25. Consommation de Poisson 

Les résultats de la prise de poisson par les groupes questionnés sont illustrés dans le tableau 51. 

Tableau 51 : Répartition des femmes interrogées selon la consommation de Poisson. 

25. POISSON 

Tous types de poisson 

 Cas N=298 % 
Témoins 

N=362 
% P 

<1/semaine 248 83% 237 65% 

0.000 1/semaine 34 11% 78 22% 

≥2/semaine 16 5% 47 13% 

Poissons Congelé gras doux –bleu- (Thon, Sardine…) 

 Cas N=280 % 
Témoins 

N=362 
% P 

<1/semaine 280 100% 330 91% 

0.01 1/semaine 0 0% 24 7% 

≥2/semaine 0 0% 8 2% 

Poisson congelé doux blanc (sol, merlan…) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 300 100% 353 97% 

0.01 1/semaine 0 0% 9 2% 

≥2/semaine 0 0% 1 0% 

Poisson gras conserve (thon, sardine, saumon) 

 Cas N=298 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 270 91% 263 72% 
0.000 

1/semaine 19 6% 59 16% 
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≥2/semaine 9 3% 41 11% 

 

Parmi les femmes du groupe témoin, 13 % ont déclaré avoir consommé du poisson régulièrement (≥ 

2 fois/semaine) au cours de la dernière année. En revanche, seulement 5 % des patientes ont déclaré 

le même niveau de consommation.  

- La fréquence de consommation hebdomadaire est plus élevée dans le groupe témoin, avec 22 %, 

alors que seulement 11 % des cas ont déclaré la même chose. 

- Au cours des 12 derniers mois, les femmes atteintes de CS n'ont pas consommé de poisson congelé. 

- Une disparité notable a été observée dans la consommation de poisson en conserves entre le groupe 

témoin (11 %) et le groupe de patients (3 %).  

La disparité dans la consommation du poisson entre les deux groupes étudiés est statistiquement 

significative P<0.05. 

2.2.26. Consommation de produits laitiers 

Selon les résultats du tableau 52 qui illustre la répartition de la consommation de produits laitiers, on 

note que le type de lait le plus couramment consommé est celui en sachets, qui est pris par 75 % des 

patientes et 53 % des témoins au moins deux fois par semaine. 

Tableau 52 : Répartition de la population interrogée selon la consommation de produits laitiers. 

26. PRODUITS LAITIERS 

Lben 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 241 80% 243 67% 

0.000 1/semaine 51 17% 79 22% 

≥2/semaine 8 3% 41 11% 

Lait entier 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 269 90% 211 58% 

0.000 1/semaine 0 0% 7 2% 

≥2/semaine 31 10% 145 40% 

Lait de régime demi écrémé (Candia Grand Lait) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 288 96% 309 85% 

0.000 1/semaine 0 0% 4 1% 

≥2/semaine 12 4% 50 14% 

Lait de régime écrémé (Candia Silhouette) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 
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<1/semaine 298 99% 330 91% 

0.000 1/semaine 0 0% 3 1% 

≥2/semaine 2 1% 30 8% 

Rayeb 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 291 97% 323 89% 

0.0001 1/semaine 8 3% 21 6% 

≥2/semaine 1 0% 19 5% 

Lait en poudre 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 231 77% 300 83% 

0.08 1/semaine 7 2% 12 3% 

≥2/semaine 61 20% 51 14% 

Lait sachets 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 73 24% 165 45% 

0.000 1/semaine 4 1% 5 1% 

≥2/semaine 223 74% 193 53% 

Yaourt 

 Cas N=299 % 
Témoins 

N=362 
% P 

<1/semaine 171 57% 99 27% 

0.000 1/semaine 69 23% 63 17% 

≥2/semaine 59 20% 200 55% 

Yaourt Activia 

 Cas N=399 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 267 89% 207 57% 

0.000 1/semaine 12 4% 37 10% 

≥2/semaine 20 7% 119 33% 

 

- Le pourcentage de femmes en bonne santé qui consomment fréquemment du lait entier est de 40 %, 

tandis qu’elles sont 10 % chez les femmes malades. Aussi, la consommation de lait en poudre serait 

plus élevée chez les cas (20 %) que chez les témoins (14 %). 

- Parmi le groupe contrôle, on a observé un taux de consommation plus élevé à une fréquence de deux 

fois par semaine ou plus, soit environ 55 % ; cependant, le taux de consommation à même fréquence 

est nettement inférieur, autour de 20 % chez les femmes malades.  

Les différences entre les cas et les témoins dans la consommation du lait et des produits laitiers est 

statistiquement significative P<0.05 sauf pour le lait en poudre avec un P>0.05. 

2.2.27. Consommation de fromage 

Dans le tableau 53 on observe les résultats de la consommation de fromage par les femmes étudiées. 
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Tableau 53 : Répartition des femmes étudiées selon la consommation de fromage. 

27. FROMAGE 

Tout type de fromage 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 85 28% 76 21% 

0.002 1/semaine 63 21% 55 15% 

≥2/semaine 152 51% 232 64% 

Fromage à pâte solide (cheddar, parmesan) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 296 99% 295 81% 

0.000 1/semaine 1 0% 41 11% 

≥2/semaine 3 1% 27 7% 

Fromage crémeux (camembére, Filadelfia, la vache qui rit…) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 250 83% 244 67% 

0.000 1/semaine 18 6% 64 18% 

≥2/semaine 32 11% 55 15% 

Fromage semi solide (Gouda, fromage rouge…) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

<1/semaine 262 87% 272 75% 

0.0002 1/semaine 19 6% 55 15% 

≥2/semaine 19 6% 36 10% 

Fromage naturel/ aromatisé 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 300 100% 315 87% 

0.000 1/semaine 0 0% 27 7% 

≥2/semaine 0 0% 21 6% 

Fromage à pâte molle (Mozzarella) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/semaine 298 99% 323 89% 

0.000 1/semaine 1 0% 28 8% 

≥2/semaine 1 0% 12 3% 

Fromage portions, la vache qui rit, Kiri, Junior…etc. 

 Cas N=293 % 
Témoins 

N=360 
% P 

<1/semaine 87 30% 83 23% 

0.007 1/semaine 62 21% 56 16% 

≥2/semaine 144 49% 221 61% 
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Au cours des 12 derniers mois précédents l’enquête, le fromage est très consommé par la population 

étudiée avec une fréquence dépassant ou égale les deux fois par semaine, avec un pourcentage 

supérieur à 50 % chez les cas et 60 % chez le groupe contrôle.  

- Le type de fromage le plus consommé par notre population est le fromage blanc portions tels que la 

vache qui rit, Kiri, Junior…etc., qui a été consommé régulièrement (≥2/semaine) par 61 % des 

femmes en bonne santé et 49 % chez les patientes. 

La disparité entre les femmes malades et celles en bonne santé au sujet de tous les types de fromage 

semblent être statistiquement significatifs avec un P<0.05. 

2.2.28. Consommation des œufs 

Les données de la répartition de la consommation des œufs par les groupes interrogés sont 

représentées dans le tableau 54. 

Tableau 54 : Répartition des groupes interrogés selon la consommation des œufs. 

28. LES ŒUFS 

Tout type d’œufs 

 Cas N=297 % 
Témoins 

N=359 
% P 

<1/semaine 62 21% 52 14% 

0.01 1/semaine 81 27% 80 22% 

≥2/semaine 154 52% 227 63% 

Œufs bouillis 

 Cas N=287 % 
Témoins 

N=359 
% P 

<1/semaine 110 38% 127 35% 

0.05 1/semaine 110 38% 118 33% 

≥2/semaine 67 23% 114 32% 

Œufs au plat 

 Cas N=285 % 
Témoins 

N=358 
% P 

<1/semaine 197 69% 200 56% 

0.002 1/semaine 62 22% 108 30% 

≥2/semaine 26 9% 50 14% 

Plat avec des œufs 

 Cas N=288 % 
Témoins 

N=359 
% P 

<1/semaine 118 41% 127 35% 

0.12 1/semaine 120 42% 148 41% 

≥2/semaine 50 17% 84 23% 

Dessert avec des œufs 

 Cas N=287 % 
Témoins 

N=357 
% P 

<1/semaine 146 51% 196 55% 
0.5 

1/semaine 95 33% 110 31% 
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≥2/semaine 46 16% 51 14% 

Œufs beldi 

 Cas N=284 % 
Témoins 

N=358 
% P 

<1/semaine 275 97% 306 85% 

0.000 1/semaine 4 1% 20 6% 

≥2/semaine 5 2% 32 9% 

 

Selon les données, 63 % des témoins ont déclaré une consommation régulière d’œufs contre 52% des 

cas. Les œufs bouillis sont les plus consommés durant les 12 mois précédents l’enquête et ce chez 

23% chez les cas de CS et chez 32% des témoins.  

La disparité entre les deux groupes se révèle significative P<0.05 pour la consommation d’œufs 

bouillis et au plats contrairement à la consommation de plats et des desserts à base d’œufs qui se 

révèle non significative P>0.05.  

2.2.30. Consommation de divers aliments 

Le tableau 55 présente les pourcentages des divers aliments consommés par la population étudiée, les 

plus courants sont : 

Tableau 55 : Répartition de la population étudiée selon la consommation de divers aliments. 

29. DIVERS ALIMENTS 

Soupe aux légumes (bol moyen, 250-300ml) 

 Cas N=298 % 
Témoins 

N=324 
% P 

<1/SEMAINE 190 64% 151 47% 

0.000 1/SEMAINE 88 30% 97 30% 

≥2/SEMAINE 20 7% 76 23% 

Chorba à la viande et aux céréales (bol moyen) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=362 
% P 

<1/SEMAINE 249 83% 242 67% 

0.000 1/SEMAINE 49 16% 96 27% 

≥2/SEMAINE 2 1% 24 7% 

Soupe de poisson (bol moyen) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/SEMAINE 299 100% 344 95% 

0.001 1/SEMAINE 1 0% 14 4% 

≥2/SEMAINE 0 0% 5 1% 

Chekchouka 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/SEMAINE 117 39% 137 38% 

0.000 1/SEMAINE 138 46% 113 31% 

≥2/SEMAINE 45 15% 113 31% 
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Pizza (un morceau) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/SEMAINE 201 67% 212 58% 

0.03 1/SEMAINE 58 19% 101 28% 

≥2/SEMAINE 41 14% 50 14% 

Mahjouba 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/SEMAINE 257 86% 296 82% 

0.04 1/SEMAINE 23 8% 49 13% 

≥2/SEMAINE 20 7% 18 5% 

Harissa (1CàC) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/SEMAINE 242 81% 228 63% 

0.000 1/SEMAINE 6 2% 14 4% 

≥2/SEMAINE 52 17% 121 33% 

Tomate conserve/ketchup/ Algérienne (1CàS) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/SEMAINE 39 13% 212 58% 

0.000 1/SEMAINE 21 7% 24 7% 

≥2/SEMAINE 240 80% 127 35% 

La vinaigrette (1CàS) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/SEMAINE 212 71% 130 36% 

0.01 1/SEMAINE 17 6% 37 10% 

≥2/SEMAINE 71 24% 196 54% 

Mayonnaise (1CàS) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=364 
% P 

<1/SEMAINE 221 74% 239 66% 

0.06 1/SEMAINE 16 5% 32 9% 

≥2/SEMAINE 63 21% 92 25% 

Moutarde (1CàC) 

 Cas N=298 % 
Témoins 

N=36 
% P 

<1/SEMAINE 291 98% 301 83% 

0.000 1/SEMAINE 7 2% 22 6% 

≥2/SEMAINE 0 0% 39 11% 

 

- La tomate conserve ou concentré de tomates, sont largement consommées par 80 % des cas contre 

une moyenne de 35 % chez les témoins. 

- Plus de 50% des femmes saines consommaient de la vinaigrette par rapport aux femmes souffrantes 

de CS (24%). La mayonnaise est consommée par 21% des cas et 25% des témoins. 
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- En termes d'aliments salés, la pizza a été davantage consommée dans les deux groupes que la 

« Mahjouba », avec la même proportion chez les cas et les témoins (14%). La consommation de 

« harissa » par les témoins étant de 33% contre 17% pour les malades. 

Le P<0.05 révèlent qu’il existe une différence statistiquement significative entre les cas et les témoins 

en terme de consommation de divers aliments sauf pour la consommation de la mayonnaise qui 

semble être non significative avec un P>0.05. 

2.2.30. La prise de compléments alimentaires 

Le tableau 56 illustre les résultats de la prise de compléments alimentaires par les femmes interrogées. 

Tableau 56 : Répartition des femmes étudiées selon la prise de compléments alimentaires. 

30. La prise de compléments alimentaires 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=363 
% P 

Oui 102 34% 104 29% 
0.15 

Non 198 66% 259 71% 

 

Quel fortifiant? 

 
Cas 

N=159 
% 

Témoins 

N=180 
% 

VITAMINE C 74 47% 63 35% 

VITAMINE D 29 18% 32 18% 

MAGNESIUM 14 9% 31 17% 

ZINC 14 9% 14 8% 

FER 9 6% 8 4% 

CALCIUM 8 5% 12 7% 

Ne sais pas 4 3% 2 1% 

VITAMINE B12 2 1% 2 1% 

FOREVER 1 1% 0 0% 

MULTI VITAMINE 1 1% 4 2% 

OMEGA 3 1 1% 5 3% 

SELENIUM 1 1% 0 0% 

VITAMINE A 1 1% 0 0% 

ARTROFIT 0 0% 1 1% 

COLLAGENE 0 0% 1 1% 

FLEXOFYTOL 0 0% 1 1% 
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GELFORT 0 0% 1 1% 

SOMNUIT 0 0% 1 1% 

VIT B1 B6 0 0% 1 1% 

VITAMINE E 0 0% 1 1% 

 

34% des malades ainsi que 29% des témoins consomment des compléments alimentaires. Les plus 

consommés sont : la vitamine C (47 % par les cas et 35 % par les témoins), la vitamine D avec la 

même proportion chez les deux groupes (18%), le magnésium (9% par les malades et 17 % par les 

non malades), le zinc (9% par les cas et 8% par les témoins), le calcium (5% par les patientes et 7 % 

par le groupe contrôle)  

La disparité entre les cas et les témoins dans la prise de CA est non significative avec un P>0.05. 

2.2.31. Utilisation de gras pour frire ou griller 

Les résultats de l’utilisation de gras par les femmes interrogées, pour frire ou griller sont représentés 

dans le tableau 57. 

Tableau 57 : Utilisation de gras pour frire ou griller. 

31. Quel type de gras/huile utilisez-vous pour frire/griller…etc. ? 

 
Cas 

N=295 
% 

Témoins 

N=356 
% P 

Beurre 1 0% 13 4% 

0.000 

Huile 291 99% 291 82% 

Margarine 1 0% 16 4% 

Huile d’olive 0 0% 33 9% 

Aucune 2 1% 4 1% 

 

Les données montrent que l’huile est la plus utilisée pour frire ou griller les aliments par la population 

étudiée. 99% des cas l’utilisent ainsi que 82% des témoins.  

La différence est très significative dans l’utilisation de gras pour friture, P<10-5.  

2.2.32. Ajout du sel 

Les données obtenues de l’ajout du sel par les groupes étudiés sont indiquées dans le tableau 58. 
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Tableau 58 : Ajout du sel. 

32. Combien de fois ajoutez-vous du sel lors de la préparation d’un repas ? 

 Cas N=293 % 
Témoins 

N=357 
% P 

Toujours 170 58% 183 51% 

0.002 
Souvent 82 28% 88 25% 

Rarement 39 13% 67 19% 

Vous n’ajoutez pas 2 1% 19 5% 

 

76% des témoins et 86% des cas ont déclaré ajouter quotidiennement du sel au moment de la 

préparation alimentaires durant les 12 mois précédents l’enquête. 

La différence est statistiquement significative entre les deux groupes avec un P=0.002. 

2.2.33. Consommation d'une assiette moyenne d'aliments par semaine 

Après avoir calculé les moyennes hebdomadaires des divers aliments dans les assiettes, les données 

obtenues sont résumées dans le tableau 59. 

Tableau 59 : Répartition de la population étudiée selon la consommation d'une assiette moyenne 

d'aliments par semaine. 

33. Mesure d’une assiette moyenne/semaine 

Pomme de terre 

 Cas N=297 % 
Témoins 

N=362 
% P 

<1 assiette/semaine 3 1% 5 1% 

0.002 1 assiette/semaine 22 7% 59 16% 

≥2 assiettes/semaine 272 92% 298 82% 

Tout type de légume sauf les pommes de terre 

 Cas N=293 % 
Témoins 

N=358 
% P 

<1 assiette/semaine 13 4% 5 1% 0.000 

1 assiette/semaine 87 30% 23 6% 

≥2 assiettes/semaine 193 66% 330 92% 

Fruits et leurs produis (sauf les jus de fruits) 

 Cas N=296 % 
Témoins 

N=361 
% P 

<1 assiette/semaine 24 8% 3 1% 

0.000 1 assiette/semaine 94 32% 22 6% 

≥2 assiettes/semaine 178 60% 336 93% 

Poisson et dérivés 

 Cas N=297 % 
Témoins 

N=361 
% P 

<1 assiette/semaine 230 77% 109 30% 

0.000 1 assiette/semaine 52 18% 160 44% 

≥2 assiettes/semaine 15 5% 92 25% 

Légumineuses 
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 Cas N=295 % 
Témoins 

N=359 
% P 

<1 assiette/semaine 9 3% 5 1% 

0.14 1 assiette/semaine 80 27% 116 32% 

≥2 assiettes/semaine 206 70% 238 66% 

Viandes et dérivés (bovins, ovins, caprins, volaille…etc) 

 Cas N=300 % 
Témoins 

N=362 
% P 

<1 assiette/semaine 92 31% 31 9% 

0.000 1 assiette/semaine 99 33% 58 16% 

≥2 assiettes/semaine 106 35% 173 48% 

Lait et produits laitiers 

 Cas N=296 % 
Témoins 

N=362 
% P 

<1 assiette/ verre/ 

semaine 
10 3% 11 3% 

0.16 
1 assiette/ verre/ 

semaine 
12 4% 6 2% 

≥2 assiettes/verre/ 

semaine 
274 93% 345 95% 

 

Selon les femmes interrogées, le lait et les produits laitiers constituent la plus grande part de leur 

apport alimentaire quotidien, puisque plus de 90 % d'entre elles en consomment. Il a été constaté que 

les témoins consommaient davantage de ces produits que les cas. 

Parmi les femmes atteintes de CS, la pomme de terre présente le taux de consommation le plus élevé, 

soit 92 %, alors qu'il est de 82 % dans le groupe témoin.  

- D'autres aliments tels que les légumes, les fruits et les légumineuses sont également consommés 

dans des proportions élevées, dépassant 60 % ; cependant, les femmes malades consommaient 

significativement moins de fruits (60 %) et de légumes (66 %) par rapport aux femmes en bonne santé 

(93 % et 92 %, respectivement). En revanche, les légumineuses sont plus consommées par les 

maladescas (70 %) que par les témoins (66 %). 

- Les témoins consomment des viandes (48 %) à un taux nettement plus élevé que les cas (35 %). 

- Finalement, le poisson est l'aliment le moins consommé. Le groupe contrôle consomment du poisson 

à un taux cinq fois supérieur à celui des femmes souffrantes de CS. 

- La différence dans les légumineuses et les produits laitiers entre les deux groupes étudiés est non 

significative P>0.05. Par contre, la disparité est statistiquement significative dans le reste des aliments 

P étant <0.05. 
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2.2.34. Régime alimentaire 

Le tableau 61 illustre les résultats du régime alimentaire suivi par la population étudiée. 

Tableau 60 : Répartition de la population étudiée selon le régime alimentaire. 

34. REGIME ALIMENTAIRE 

Suivez-vous un régime ? 

 Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

Oui 44 15% 84 23% 0.0007 

 Non 256 85% 279 77% 

Perte de poids 

 Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

Oui 13 4% 43 12% 0.0006 

 Non 287 96% 320 88% 

Maladie cœliaque 

 Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

Oui 0 0% 5 1% 0.06 

 Non 300 100% 358 99% 

 

- 23% des témoins et 15% des cas représentent le pourcentage des personnes qui suivaient un régime 

alimentaire pour une cause médicale durant les 12 mois précédents l’enquête, 4% des femmes 

malades et 12% des témoins suivaient un régime pour une perte de poids, et seulement 1% de ces 

derniers pour une maladie cœliaque. 

- La différence entre les cas et les témoins dans le régime alimentaire est statistiquement significative 

P<0.05.  

2.2.35. Avez-vous eu l’une des maladies suivantes ? 

Le tableau 61 présente certaines maladies chez les femmes interrogées. 

Tableau 61 : Répartition de la population étudiée selon certaines maladies. 

35. Avez-vous eu l’une des maladies suivantes ? 

Maladie cardiaque 

 Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

Oui 4 1% 4 1% 1 

 Non 296 99% 359 99% 

Obésité 

 Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

Oui 34 11% 60 17% 
0.05 

Non 266 89% 303 83% 

Hypertension 
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Cas 

N=300 
% 

Témoins 

N=363 
% P 

Oui 19 6% 43 12% 
0.02 

Non 278 94% 320 88% 

- La majorité des femmes interrogées ne sont pas atteintes de maladies cardiaques. Seulement 1% des 

cas et des témoins en sont. La différence est non significative entre les deux groupes étudiés (P=1). 

- Dans la population étudiée, 11% des femmes malades et 17% des femmes saines sont obèses. Aussi, 

le pourcentage des témoins hypertendus présentent le double de celui des cas (12% et 6% 

respectivement).  

La différence entre les cas et les témoins est significative pour l’HTA et l’obésité : P=0.02, P=0.05, 

respectivement. 

2.2.36. Odds ratios et intervalles de confiance à 95 % des facteurs de risque alimentaires du 

cancer du sein 

Le tableau ci-dessous présente les résultats de la régression logistique d’une liste d’aliments 

consommé par la population étudiée. 

Tableau 62 : Odds ratios et intervalles de confiance à 95 % des facteurs de risque alimentaires du 

cancer du sein. 

Facteurs de risque 

alimentaires 

OR* 95% C.I** P<0.05*** 

Légumes 0.06 0.02 - 0.2 0 

Fruits 0.34 0.18 - 0.66 0.001 

Fruits secs 

oléagineux 

0.06 0.0029 - 1.5 0.08 

Beurre 0.05 0.0002 - 10.1 0.26 

Chocolat 0.98 0.34 - 2.83 0.97 

Sucre blanc 11.4 2.65 - 48.86 0.001 

Riz 0.1 0.0001 - 106.84 0.5 

Pâtisserie 1.54 0.65 - 3.66 0.32 

Les pates 1.57 0.33 - 7.36 0.57 

Céréales au petit 

déjeuner 

0.76 0.14 - 4.04 0.75 

Pain à la farine 3.22 1.39 - 7.45 0.006 

Pomme de terre 0.03 0.0016 - 0.74 0.03 

Orange 0.41 0.23 - 0.75 0.004 

Boisson gazeuse 3.32 1.82 - 6.05 0.0001 

Nescafé 0.16 0.02 - 1.11 0.06 

Thé vert 0.51 0.05 - 5.09 0.57 

Viande rouge 0.99 0.3 - 3.36 0.98 

Volaille 7.31 0.0009 - 60192.43 0.66 

Charcuteries 0.01 0.0000 - 27.48 0.26 

Lait entier 0.25 0.10 - 0.58 0.001 

Fromage 0.40 0.17 - 0.9 0.02 

Œufs beldi 0.12 0.02 - 0.66 0.01 

Huile d’olive 0.20   0.04 - 0.9 0.66 

*Odds Ratio; **intervalle de confiance 95% C.I; *** P<0.05 niveau significatif. 
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Le tableau en-dessus présente les résultats de la régression logistique d’une liste d’aliments 

consommé par la population étudiée. 

Les données des légumes (OR=0.0590, 95% C.I=0.0173 - 0.2013 et P=0) indiquent sans doute une 

corrélation négative et significative entre la consommation de légumes et le risque de néoplasie 

mammaire. En termes plus simples, une consommation plus élevée de légumes est liée à une 

diminution du risque de développer un CS. 

De même, pour les fruits, les résultats obtenus (OR<1 et P<0.05) montre qu’il existe une liaison 

négative et statistiquement significative entre la consommation de fruits et le risque accrue de la 

maladie. De ce fait, une consommation plus importante de fruits est liée à une réduction du risque de 

CS.  

Avec un OR négatif (OR<1) et une valeur de P>0.05 on peut dire qu’il n’y a pas une association 

négative entre la prise de fruits secs oléagineux et le risque accru de CS. Ce qui veut dire qu’il n’y a 

pas une diminution du risque de cancer avec la consommation élevée de ces aliments en raison de la 

valeur P=0.08.  

Pour le beurre, d’après les résultats, l’intervalle de confiance à 95% et la valeur P des aliments, on 

remarque qu’il existe un lien étroit entre la consommation de beurre et le risque de cancer ; cependant, 

il est important de noter que l’estimation manque de signification statistique en raison de la valeur 

P>0.05. 

Pour le chocolat, on ne peut pas dire qu’il y’a une association statistiquement significative entre cette 

maladie et la prise de chocolat à cause de la valeur P=0.9. 

En revanche, pour le sucre, le P<0.05 montre qu’une consommation plus élevé de cet aliment peut 

avoir une relation avec l’accroissement de risque de développer un cancer mammaire.  

Concernant le riz, une valeur négative de l’OR et un P=0.5 suggère une association non significative 

entre le riz et le risque de CS. Ce qui veut dire que le riz ne présente pas un facteur de risque.  

Egalement, la pâtisserie n’est pas considérée comme un facteur augmentant le risque de développer 

un cancer mammaire en raison des valeurs positives de l’OR et de P. 

En ce qui concerne, les pâtes, il n’y a pas de lien significatif entre la consommation des pâtes et le 

risque élevé de CS. La valeur étant positive de l’OR mais le P=0.5 indique que l’évaluation n’est pas 

statistiquement significative. 

Les résultats concernant la consommation de céréales au petit déjeuner (OR=0.76 ; IC 95%=0.14-

4.04 ; P=0.75) suggèrent une possible réduction du risque de cancer mammaire, mais cette association 

n'est pas statistiquement significative. Par conséquent, la consommation de céréales ne peut pas être 

considérée comme un facteur protecteur ou un facteur de risque confirmé pour le cancer mammaire. 
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Par contre, pour la consommation du pain à la farine semble avoir une relation avec le risque d’avoir 

un néoplasie mammaire. L’OR positif (>1) ainsi que le P négatif (<0.05) indique qu’une 

consommation plus importante de pain à base de farine blanche augmenterai le risque de développer 

un cancer du sein.  

Les résultats pour la pomme de terre sont les suivants, OR=0.0350, 95%C.I=0.0016 - 0.7410, 

P=0.0314, en fait, ils dévoilent qu’une association négative (OR<1) entre la consommation de pomme 

de terre et du risque de CS. On peut dire que plus la pomme de terre est consommée, le risque de cette 

maladie diminue.  

À partir des résultats exposés dans le tableau, la consommation des oranges présente un facteur 

protecteur contre le cancer du sein, (OR<1, P<0.05). Cela indique une association négative 

significative entre l’aliment et la maladie. 

D’aprés les données sur les boissons gazeuses (OR=3.3226, 95%C.I=1.8248 - 6.0499, P=0.0001), ils 

dévoilent que leur consommation présente un facteur qui fait augmenter le risque de l’apparition de 

CS. Une évaluation positive significative est dévoilé entre les boissons gazeuses et le cancer 

mammaire (OR>1 et P<0.05). 

Les résultats de la consommation du Nescafé (OR=0.1570, 95%C.I=0.0221 - 1.1155, P=0.06) 

indiquent une association négative faible (non significative) avec la maladie en raison de la valeur de 

P qui est légèrement supérieur à 0.05.  

De même, pour le thé vert (OR=0.51, CI95%= 0.05 - 5.09 et P=0.57), les données montrent qu’il 

n’existe pas d’association négative significative entre le risque de CS et la prise de thé vert. (P>0.05).  

La consommation de la viande rouge ne présente pas de facteur de risque de cancer mammaire. Selon 

les résultats (Tableau), l’OR<1 et le P>0.05 suggère un lien positif non significatif entre l’aliment et 

la maladie.  

De même, pour la consommation de volaille, l’OR est positif (>1) avec une valeur de P>0.05. Cela 

suggère qu'il n'y a pas de lien positif significatif entre la consommation de volaille et l’augmentation 

du risque de cancer mammaire. 

Une association négative statistiquement non significative entre la consommation de charcuteries et 

le risque de développer la pathologie. Cela est mis en valeur par l’OR<1 et de P>0.05.  

En revanche, dans notre étude la prise du lait entier est un facteur protecteur contre le cancer du sein, 

l'odds ratio=0.2475 (négatif) et le P=0.001 (<0.05). C’est un lien négatif statistiquement significatif 

avec une diminution du risque de CS. 

De façon similaire le fromage est aussi considéré comme un facteur protecteur qui diminue le risque 

de cancer mammaire. Une association négative statistiquement significative est suggérée avec une 
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diminution du risque de cancer mammaire. Ceci est prouvé par les données (tableau) : OR=0.39 

(négatif), 95%C.I=0.1747 - 0.8933, P=0.02 (<0.05).  

Les résultats de la consommation des œufs beldi montrent qu’il existe une association significative 

avec le risque élevé de CS. Un odds ratio négatif ainsi qu’un P<0.05 indique que les œufs beldi sont 

un aliment protecteur pouvant réduire le risque. 

Au final, les données de l’étude concernant l’huile d'olive, indiquent une association non significative 

avec le CS. En raison d’une valeur de P>0.05 et un OR négatif, il n’y a aucun lien entre la 

consommation de l’huile d’olive et la réduction du risque de la maladie. 

En résumé, à partir de cette étude, les aliments qui augmentent le risque de CS sont, le sucre blanc, 

le pain à la farine et les boissons gazeuses. 

En revanche, les aliments qui suggèrent une possible réduction du risque de cancer du sein sont, 

légumes et fruits, pomme de terre, orange, lait entier, fromage et les œufs beldi. 

Tandis que le reste des aliments étudiés n’indiquent aucune association avec l’augmentation ou la 

réduction du cancer mammaire. 
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3. Discussion 

3.1. Validité de l’étude 

3.1.1. Validité Interne 

La validité interne de notre étude a été renforcée par une sélection rigoureuse des cas et des témoins. 

Les cas ont été recrutés dans le CLCC de la wilaya d’Annaba, représentant de manière fidèle les 

personnes diagnostiquées avec CS dans notre région. Les témoins n’ont pas été appariés en fonction 

de l'âge mais en fonction du score de vie, et sont recrutés dans la même population géographique 

(Nord Est de l’Algérie). Les expositions ont été mesurées à l'aide de questionnaires validés 

administrés de manière uniforme à tous les participantes, réduisant les biais d'information.  

3.1.2. Validité Externe 

Bien que nos résultats soient robustes au sein de la population étudiée, leur généralisation à d'autres 

populations doit être faite avec prudence. Les participantes de notre étude proviennent de la région 

Nord-Est de l’Algérie, ce qui peut limiter l'applicabilité des résultats à des populations d’autres 

régions géographiques. De plus, les expositions et les diagnostics ont été réalisés selon des critères 

spécifiques à notre contexte local. Néanmoins, nos résultats sont en accord avec certaines études 

réalisées dans les mêmes conditions que la notre et en désaccord avec d’autres. Ces comparaisons 

suggèrent que nos conclusions pourraient être généralisées sous certaines conditions, mais des études 

supplémentaires dans divers contextes seraient nécessaires pour confirmer cette généralisation. 

3.2. Les facteurs de risque environnementaux 

3.2.1. Informations générales 

L’âge de la femme est un facteur très important dans le développement du CS. D’après Kelsey, (1996) 

et Boyd et al., (1998) le risque s’éléve à partir de l’âge de 40 ans. De nombreuses recherches ont 

démontré cette corrélation ; en effet, il est rare de développer cette maladie avant l’âge de 30 ans ; en 

revanche, il est plus fréquent après 60 ans (Boyd, 1998 ; Nkondjock et Ghadirian, 2005 ; Fernadez, 

2005 ; Tardivon et Malhaire, 2009).  

Dans notre étude, les patientes ont un âge moyen de survenue de CS à 51,5 ans pour une médiane 

égale à 50 et une tranche d’âge moyenne de (45-49 ans). La différence entre les deux groupes étudiés 

est très significative (P<0.05), ce qui indique un lien entre ces deux facteurs et le risque élevé de 

contracter la maladie. White et al., (2014) ainsi que Key et al., (2001) ont montré par leurs études 

que l’âge de la femme serait un facteur de risque.  

En effet, nos données concordent avec plusieurs études algériennes qui ont mis le point sur les facteurs 

de risque de CS tels que l’âge moyen, la tranche d’âge moyenne et la survenue de cette pathologie 

chez la femme. D’après les données de l’an 2014 de la wilaya de Sétif, Hamdi Cherif,  (2014) a mis 
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le point sur la même tranche d’âge (45-49 ans), celle que nous avons obtenus dans nos résultats, 

cependant, à partir des résultats de la région de Sétif durant l’année 2019, l’âge moyen de survenue 

de CS est de 48,7 ans, résultat différent de ce que nous avons observé dans notre étude 2019-2023.  

Citons aussi les travaux de Bessaih et Houti, (2017) et Henaoui et Meguenni, (2020), qui ont trouvé 

les mêmes résultats concernant l’âge moyen de survenue de cancer (51 ans) dans des régions 

différentes de l’Algérie ; cependant, d’autres études moins récentes (Terki et al., 2012 ; Bouzbid et 

al., 2014) ont indiqué que l’âge moyen de la femme était plus bas d’une année (50,4 ans). La catégorie 

d’âge la plus fréquente durant la période 2004-2010 au niveau de la wilaya d’Annaba est plus élevée 

atteignant 50 à 54 ans (Bouzbid et al., 2014). Effectivement, On remarque que l’âge moyen de la 

survenue de cette maladie est devenu plus bas au cours des années et qu’il a diminué de 5 ans durant 

les neufs années précédentes.  

De plus, nous avons noté que 79 % des patientes interrogées sont mariées, aussi, 76 % des femmes 

en bonne santé le sont, notons que 11% et 17% respectivement sont célibataires. La différence entre 

les cas et les témoins n’est pas significatives (P>0.05). Ce qui montre que dans notre étude le statut 

matrimoniale n’est pas associé au risque de CS. Cette conclusion concorde avec les résultats d'une 

méta-analyse menée par Li et al., (2020), qui suggèrent un lien entre l'état matrimonial et le risque 

de cancer du sein chez les femmes. Il est toutefois important de considérer les limites des études 

incluses dans l’analyse, qui indiquent que l’état matrimonial ne peut à lui seul être considéré comme 

un facteur de risque indépendant de cancer du sein. À l’inverse, une étude plus récente menée par 

Zhu et Lei, (2023), a révélé que l’état civil joue un rôle important en tant que facteur pronostique 

indépendant, entraînant une diminution notable de la mortalité spécifique au cancer du sein et de 

toutes causes confondues. En fait, les personnes célibataires sont confrontées à un risque de mortalité 

plus élevé que leurs homologues mariés. 

3.2.2. Niveau socioéconomique  

De nombreuses études ont exploré l’impact du statut socio-économique, tel que le revenu et le niveau 

d’étude, sur l’évolution du CS (Sharif-Marco et al., 2010; Kish et al., 2014; Conroy et al., 2017 ; 

Coghlin, 2019). 

Si l’on compare le niveau de vie des femmes témoins et des femmes malades, il apparaît que le 

premier groupe dispose d’un niveau de vie élevé, soit 38 %, tandis que la proportion du second groupe 

n’atteint que 17 %. De plus, 75 % des cas ont un niveau de vie moyen, dépassant les 58 % des femmes 

témoins. À l’inverse, le score de niveau socio-économique bas est de 7% chez les cas, comparé à 4 

% chez les témoins. Ce qui indique que ce dernier (NSE) peut être un facteur de risque de CS. Les 

résultats sus-cités concordent avec la littérature qui indique qu’un faible niveau socioéconomique est 
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fortement associé à une détérioration du niveau de vie sur tous les plans et plus précisément la mal 

nutrition et les problèmes de santé ainsi que le non accés aux soins (El aarji, 2006 ; Garg et al., 

2013). Cette situation est effectivement liée à un stade tardif du diagnostic et donc à un risque accru 

de métastases et de mort par cette pathologie (Dunn et al., 2010 ; Andaya et al., 2012). 

Il a été établi par plusieurs études (Heck et pamuk, 1997 ; El aarji, 2006 ; Kohler et al., 2015) que 

le faible niveau de vie sociale et économique est un facteur de risque de CS. Par contre, les résultats 

de (Robert et al., 2004 ; Bissonauth, 2008), indiquent un risque élevée à la néoplasie mammaire 

chez les femmes urbaines présentant des NSE élevés.  

3.2.3. Mesures anthropométriques  

3.2.3.1. Poids / IMC 

En considérant le statut pondéral des patientes et des femmes saines, aucune distinction notable n’a 

été trouvée. La raison de cette absence de différence pourrait être attribuée au fait que la population 

de femmes étudiées est très touché par l’obésité. Un autre facteur pouvant expliquer cela est la taille 

de l’échantillon ; cependant, il convient de noter que la proportion de femmes malades obèses est 

légèrement plus importante que celle des femmes en bonne santé (39 % contre 33 %), bien que cette 

disparité ne soit pas statistiquement significative (P=0,16) contrairement à la moyenne de l’IMC 

(P=0.04) avec une faible différence entre les deux groupes de femmes (28.85 vs 28.01). 

D’après plusieurs études (WCRF/ AICR, 2007 ; WCRF/ AICR, 2010 ; INC, 2015 ; Lauby-

Secretan et al., 2016), une élévation entre 8 et 13% du risque de CS est liée à chaque 5kg/m² 

d’augmentation de l’indice de masse corporelle après la ménopause. En effet, l’obésité est un facteur 

de risque de CS, à partir de l’étude de Santen et al., (1986), il s’avère qu’après la ménopause, la 

principale source d’œstrogènes endogènes est le tissu adipeux, qui sert de site principal à leur 

production, élucidant ainsi le mécanisme sous-jacent de ce phénomène.  

L’âge du poids le plus élevée apparait dans la tranche d’âge (41-50) pour les deux groupes étudiés, 

avec une différence significative (P=0.005) entre les cas et les témoins (38% vs 32 %). De même, le 

lien entre ce paramètre et la pathologie chez les deux groupes étudiés (cas/témoins) est très significatif 

(P=0). En effet, 47 % des patientes ont tendance à prendre du poids uniformément dans tout le corps 

contre 28 % des témoins qui en prennent plus au niveau du ventre et de l’abdomen (35 % vs 21 %).  

Nos résultats sont en accord avec ceux de Khalis et al., (2019) ; Cordina-Duverger (2015), qui 

n’ont révélé aucune corrélation entre l’IMC et le développement de cette pathologie. De plus, la 

tranche d'âge (41-50 ans) correspond à la tranche d’age ou toutes les femmes de notre étude ont 

atteint le poids le plus élevé, ceci concorde avec les travaux de Cortina-Duverger, (2015). 
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3.2.4. Silhouette  

Les données de notre étude révèlent que les patientes et les témoins ont le plus souvent sélectionné la 

silhouette moyenne pour décrire leur forme corporelle à l'adolescence, au début de l'âge adulte et à 

leur poids actuel. En revanche, la silhouette Petite était plus fréquemment choisie pour représenter la 

forme de leurs corps pendant l'enfance. Nous avons observé une différence statistiquement 

significative entre les deux groupes de femmes en termes de forme corporelle à l'adolescence et à 

l'âge adulte, avec une valeur P inférieure à 0,05 ; cependant, aucune disparité statistiquement 

significative n'a été trouvée pour l'apparence corporelle des femmes dans l'enfance et au moment de 

l’enquête, avec une valeur P supérieure à 0,05, ceci rejoint l’étude de His et al., (2020) qui a révélé 

que les trajectoires de forme du corps de l’enfance à l’âge adulte étaient également associées au risque 

de cancer du sein, avec certaines trajectoires montrant un risque réduit.  

En revanche, l’étude marocaine menée par Khalis et al., (2020) a démontré une association inverse 

significative entre la silhouette dans l’enfance et le risque de cancer du sein chez les femmes pré 

ménopausées. L'étude a révélé que les femmes ayant un chiffre élevé pendant l'enfance avaient un 

risque plus faible de cancer du sein, avec un rapport de côtes de 0,31 et un intervalle de confiance à 

95 % de 0,12 à 0,80. 

De plus, nous avons remarqué une différence entre les silhouettes avant et après la grossesse. La 

silhouette Medium (3-4) est la plus fréquente chez les cas plus que chez les témoins avant la grossesse. 

En revanche, après la grossesse, on remarque que la silhouette Large (5-9) est celle la plus 

sélectionnée parmi les femmes malades comparé aux femmes en bonne santé. 

Les différences dans le poids avant la 1ère grossesse entre les cas et les témoins sont statistiquement 

significatives (P<0.05). Contrairement à la silhouette après toutes les grossesses qui apparait non 

significatives à cause de la probabilité supérieure à 0.05.  

3.2.5. Statut tabagique 

Certaines études confirment un lien direct entre le tabagisme actif et le cancer du sein, soulignant 

l'importance de la durée et de l'âge auxquels les individus y sont exposés (Gaudet et al., 2013; 

Catsburg et al., 2015; Macacu et al., 2015). De plus, certaines indications suggèrent que le 

tabagisme passif pourrait potentiellement contribuer à une légère augmentation du risque de 

développer un CS (Macacu et al., 2015 ; Johnson et al., 2009). En effet, les résultats de notre étude 

concordent avec les études sus-citées et révèlent une disparité significative dans l’exposition au tabac 

pendant l’enfance entre les individus touchés et ceux qui ne l’ont pas été (P < 0,05) ; cependant, il n'y 

avait aucune distinction perceptible dans leurs habitudes tabagiques (P > 0.05).  
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3.2.6. Antécédents médicaux  

Les associations entre le diabète et le cancer du sein sont attribuées à des facteurs de risque partagés 

tels que le surpoids ou l'obésité, des habitudes alimentaires inadéquates en termes de qualité et de 

quantité, la sédentarité et les effets de certains traitements antidiabétiques et hormonaux (Bernard et 

al., 2016).  

Les résultats de notre étude montrent que le diabète semble avoir un impact plus marqué sur les 

témoins (20 %) que sur les cas (16 %) ; cependant, malgré cette différence observée entre les deux 

groupes étudiés, elle n'atteint pas un seuil de signification statistique (p = 0,1). Ce constat rejoint celui 

rapporté dans l’analyse de la littérature réalisée par Bernard et al., (2016) qui ont constaté une 

augmentation notable de la fréquence du cancer du sein chez les femmes diabétiques, mais aucune 

augmentation significative des taux de mortalité n’a été observée. Ces résultats soulignent 

l’importance de considérer l’association négative entre le diabète et le CS, surtout en cas d’obésité, 

d’alimentation déséquilibrée, d’activité physique insuffisante et de traitements médicaux 

spécifiques aux diabétiques à des fins hormonales.  

Des mécanismes potentiels, incluant des aspects hormonaux, des changements métaboliques et 

inflammatoires, des variations dans le mode de vie ainsi que la gestion du diabète au fil du temps, 

tous ces facteurs pourraient contribuer à l’association entre cette maladie et le CS. Dans notre étude, 

nous avons observé que l'âge moyen auquel le diabète est généralement diagnostiqué est sensiblement 

plus élevé chez les patientes (50,5 ans) (c’est la catégorie d’âge où les femmes de notre étude sont 

ménopausées) par rapport au groupe témoin (46 ans). Une différence significative entre les femmes 

en bonne santé et celles souffrant à la fois de CS et de diabète a été constatée, avec une valeur P 

inférieure à 0,05. Notre conclusion corrobore celle de Mickels et al., (2003) qui ont mené une étude 

prospective sur une période de 20 ans dans le cadre de l'étude sur la santé des infirmières, ils ont noté 

une augmentation du risque de CS chez les patientes ménopausées par rapport à celles qui ne l'étaient 

pas.  

En effet, le diabète de type 2 peut affecter le risque de CS (Boyle et al., 2012) par divers mécanismes, 

et une gestion appropriée du diabète ainsi que des facteurs de risque connexes peuvent jouer un rôle 

crucial dans la prévention de ce cancer spécifique. En fait, le lien existant entre le diabète et le CS 

peut s'expliquer par des facteurs de risque communs (surpoids/obésité, mode de vie sédentaire), des 

changements biologiques et les effets de certains traitements antidiabétiques et antihormonaux. Mais 

les mécanismes les plus importants qui expliquent pourquoi le diabète de type 2 augmente le risque 

de cancer sont : l’hyperinsulinémie, l’hyperglycémie et l’inflammation. Une glycémie élevée peut 

endommager l’ADN, ce qui peut avoir des effets cancérigènes (Boulouh, 2022). 
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Nos résultats révèlent que le diabète de type 2 est celui qui représente la forme dominante de diabète 

dans les deux groupes étudiés, avec une prévalence atteignant près de 70 %. Il n'a pas été observé de 

différence significative entre les deux groupes (P > 0,05) ce qui explique que cette maladie n’est pas 

un facteur de risque. À l'inverse, les résultats de Boyle et al., (2012), montrent que le risque chez les 

femmes atteintes de diabète de type 2 est augmenté de 27 %. 

Concernant la prise de médicaments pour le diabète, 90 % des patientes et 96 % des témoins prennent 

des traitements, sans qu'aucune différence significative ne soit observée entre les deux groupes 

(P>0.05) ; cependant, une recherche sur les traitements antidiabétiques (Simon, 2014) a révélé qu'une 

thérapie à base de pioglitazone était associée à une légère augmentation du risque de cancer de la 

vessie chez les hommes, mais aucune corrélation directe n'a été établie avec le cancer du sein.  

3.2.7. Exposition aux pesticides  

Selon nos données, les patientes ont tendance à utiliser des pesticides quotidiennement plus souvent 

que les femmes du groupe témoin, qui y sont exposé moins fréquemment. La corrélation entre cette 

exposition et le développement de la maladie est statistiquement significative (P<0,05), établissant 

ainsi les pesticides comme un facteur de risque significatif de CS. Ceci est particulièrement 

remarquable car les patientes affirment un usage quotidien significativement plus élevée de ces 

produits nocifs par rapport aux femmes témoins. En effet, certains auteurs attestent un lien potentiel, 

entre l'exposition aux pesticides et le cancer du sein (Hafsia et al., 2018, Girard et al., 2020).  

3.2.8. Antécédents du cancer dans la famille 

De nombreuses études ont établi une nette corrélation entre les antécédents de cancer dans une famille 

et sa survenue chez un autre membre (Pharoah et al., 1997 ; Ferlay et al., 2013 ; Serhier et al., 

2017). A partir des données collectées, 57 % des femmes diagnostiquées avec un CS avaient des 

proches atteintes, tandis que 26 % du groupe témoin avaient des antécédents familiaux similaires. La 

différence entre les deux groupes est très significative, avec une valeur P de 0. De plus, parmi le sous-

groupe de femmes ayant reçu un diagnostic de CS, 14 % ont révélé que leur mère avait également 

souffert de la maladie. À l’inverse, parmi le groupe témoin, le pourcentage était légèrement plus élevé, 

soit environ 20 %. D’un autre côté, en examinant les cas évalués, 20 % d’entre eux avaient des sœurs 

qui avaient déjà contracté la pathologie. En outre, 12 % du groupe témoin ont indiqué avoir des frères 

et sœurs ayant des antécédents. 

Enfin, 60 % des femmes touchées ont un parent au premier degré également atteint de cette maladie, 

tandis que les femmes en bonne santé n'ont que 52 % de proches touchés. Ces résultats concordent 

étroitement avec les recherches menées par Pharoah et al., (1997) qui indiquent que le risque de 
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cancer du sein est approximativement doublé lorsqu'un parent au premier degré (comme une mère, 

une sœur ou une fille) est atteint, et quadruplé lorsque trois parents ou plus sont touchés. 

3.2.9. Facteurs gynécologiques 

Selon les résultats récoltés, une corrélation notable a été observée entre le groupe malade et le groupe 

témoin en termes d’âge auquel les femmes ont eu leurs premières règles. Plus précisément, 47 % des 

femmes du groupe malade ont eu leurs premières règles avant l’âge de 13 ans, comparativement à 63 

% des femmes témoins. Cette association entre l'âge à la ménarche et la maladie cancéreuse est très 

significative, avec une valeur P de 0 ; cependant il convient de noter que ces résultats ne sont pas en 

accord avec la littérature existante, qui suggère qu'une apparition précoce des règles, avant l'âge de 

12 ans. , augmente le risque de cancer du sein (Hunter et al., 1997; CGHFBC, 1997; Porter, 2008 ; 

Boyle and Howell, 2010 ; Shaneda et al., 2014 ; DeSantis et al., 2015 ; Lambertini et al., 2016). 

Le groupe de travail sur les facteurs hormonaux dans le cancer du sein (The Collaborative Group on 

Hormonal Factors in Breast Cancer) a mené une étude qui appuie cette affirmation, indiquant que le 

risque augmente de 1 050 pour chaque année plus jeune au moment de la ménarche (CGHFBC, 

2012).  

Nos résultats ne confirment pas que ce facteur est lié à l’augmentation du risque de cette pathologie. 

Les hormones comme les œstrogènes et la progestérone jouent un rôle crucial dans la régulation des 

cycles menstruels. Les déséquilibres de ces hormones peuvent avoir un impact sur la régularité et la 

durée des règles. Des études ont indiqué qu'une exposition prolongée à des niveaux élevés 

d'œstrogènes pourrait augmenter potentiellement le risque de développer un cancer du sein, bien que 

le mécanisme exact fait l’objet d’une multitude de travaux. 

Des niveaux plus élevés d’œstrogènes, liés à des cycles menstruels plus courts, peuvent 

potentiellement contribuer à une légère augmentation du risque de cancer du sein. Néanmoins, il est 

crucial de prendre en compte divers autres facteurs, notamment l’âge, les antécédents familiaux de 

CS, les choix de mode de vie et d’autres influences génétiques et environnementales (Olsson et 

Olsson, 2020). 

Dans notre étude, nous avons noté une différence minime de la durée de saignement, supérieure à 7 

jours, entre les cas et les témoins, respectivement 6 % et 5 %. La différence n’était pas significative, 

ce qui signifie qu’il n’y a aucun risque associé à ce facteur. 

3.2.10. Grossesse 

Les données obtenues montrent aussi qu’une proportion plus élevée de témoins ont vécu une première 

grossesse à terme avant l'âge de 20 ans, ce qui concorde avec les résultats de Khalis, (2019). En fait, 

les femmes qui mènent leur première grossesse à terme à 20 ans ou moins courent un risque plus 
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faible de développer des lésions mammaires ; cependant, ce résultat n'était pas statistiquement 

significatif (P > 0). 

Notons que la nulliparité est plus fréquente chez les témoins (26%) comparé aux cas qui en comptent 

(18%). L’association de ce facteur avec la maladie est significative (P<0.05) ce qui indique que ce 

facteur contribuant a la diminution du risque ; cependant, ceci n’est pas en accord avec la littérature 

qui indique que la nulliparité augmente le risque de néoplasie mammaire (Merviel et al., 2011 ; 

Khalis , 2019).  

3.2.11. Allaitement 

Concernant l'allaitement, nous avons enregistré que les cas ont allaité leur premier enfant pendant une 

période plus courte par rapport aux témoins ; des différences significatives entre les deux groupes de 

femmes ont été mises en évidence, P < 0,05. On peut considérer que l'allaitement maternel à un effet 

bénéfique par rapport à d'autres études (Porter, 2008 ; Boyle et Howell, 2010 ; Maviel et al., 2011 ; 

DeSantis et al., 2015), qui ont montré que la survenue du CS est en grande partie due à l'absence de 

l'allaitement.  

Le processus de lactation induit des modifications hormonales endogènes, notamment une réduction 

des niveaux d'œstrogènes, un retardement du retour de l'ovulation et, par conséquent, une reprise 

différée des cycles menstruels. Ces changements, précédemment identifiés comme des facteurs de 

risque, entraînent une diminution de l'exposition à cette hormone et, ainsi, une réduction du risque de 

développement du cancer du sein (Key et Pike, 1988). 

3.2.12. Contraception  

Parmi les patientes interrogées, une proportion élevée (plus de 70 %) déclare utiliser une 

contraception orale par rapport à 60 % des femmes témoins. À l’inverse, seulement 3 % des cas et 17 

% des témoins utilisent un dispositif intra-utérin (DIU). La disparité dans l'utilisation de la pilule et 

du DIU entre les deux groupes est considérée comme statistiquement significative avec une valeur P 

inférieure à 0,05. Ces résultats concordent avec des études de recherche antérieures (Groupe 

collaboratif sur les facteurs hormonaux du sein, 1996 ; Maudelonde et Boule, 2007 ; Drissi et 

al., 2016) qui suggèrent un risque élevé de prolifération cancéreuse associé à l'utilisation de 

contraceptifs oraux ; cependant, ce risque tend à diminuer une fois qu’une femme cesse d’utiliser ces 

contraceptifs. Il est intéressant de noter que les femmes atteintes ont tendance à prendre la pilule à un 

âge légèrement plus avancé que le groupe témoin. Ceci rejoint les travaux de Khalis, (2019). 

3.2.13. Statut ménopausique 

Plus de la moitié des patientes examinées (52 %), sont déjà ménopausées, comparé au groupe de 

contrôle où elles représentent 42 %. L'âge moyen auquel survient la ménopause est de 48 ans, pour 

les deux groupes. 26 % de l’échantillon de personnes malades ont été ménopausées avant l’âge de 46 
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ans par rapport à 20 % du groupe témoin. Il est intéressant de noter qu’une proportion de 74 % ont 

été ménopausées à un âge égal ou supérieur à 46 ans, par rapport aux personnes non malades qui 

constituent 80 % de ce groupe. Ces disparités dans l’âge de la ménopause ne sont pas statistiquement 

significatives, avec une valeur P supérieur à 0,05. Nos résultats ne sont pas en accord avec les études 

précédentes menées par Hunter et al., (1997) ; Clavel-Chapelon et Gerber (2002) ; CGHFBC, 

(2012) ; Shaneda et al., (2014) et Khalis, (2019), qui suggèrent que la ménopause survenant après 

50 ans augmenterait le risque de développer un cancer du sein.  

3.2.14. Activité physique 

Concernant l’activité physique, les femmes atteintes ne pratiquaient pas un niveau d'activité physique 

suffisant un an avant le diagnostic, quelle que soit l'intensité de l'activité par rapport au groupe témoin. 

Cette disparité est statistiquement significative avec une valeur p inférieure à 0,05, ce qui conforte les 

conclusions d'études antérieures suggérant que l'activité physique est bénéfique et constitue un facteur 

de protection contre cette maladie (WCRF et AICR, 2007 ; Porter, 2008 ; Boyle et Howell, 2010 ; 

DeSantis et al., 2015). La pratique d'un sport a le potentiel de réguler les déséquilibres des hormones 

sexuelles aux niveaux biologiques, comme le suggèrent Marinari et al., (2019). Cette régulation 

s'accompagne de la survenue d'une perte de poids, qui constitue à son tour un facteur de risque de 

cancer du sein, notamment chez les personnes ménopausées, comme le soulignent Nkondjock et 

Ghadirian, (2005). 

Généralement, la pratique d’une activité physique d’intensité modérée à élevée provoque un effet 

dose-proportionnel à l’intensité de cette dernière, alors qu’une activité physique excessivement 

intense ne procure pas des avantages supplémentaires. Après le traitement, l'intégration d'une activité 

physique adaptative d'intensité faible à modérée dans sa routine, contribue à diminuer 

considérablement le risque de récidive (Duclos, 2009). 

3.2.15. Sommeil  

En moyenne, les femmes des deux catégories interrogées, dormaient environ 6,9 heures par nuit, ce 

qui est en deçà des 7 à 8 heures recommandées. Les résultats de notre étude n’indiquent aucun lien 

entre la durée du sommeil et l’émergence tumorale. Ces résultats concordent avec les conclusions de 

Khalis et al., (2015). 

Un pourcentage plus élevé de femmes ayant souffert de CS ont signalé une somnolence régulière, 

soit 28 %, contre seulement 15 % des femmes en bonne santé. L'analyse statistique a révélé une 

différence significative entre les deux groupes, avec une valeur P inférieure à 0,05. Cette constatation 

justifie l’établissement d’un lien entre l’incidence de la maladie et la sensation de somnolence. 
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Nos résultats concordent avec les recherches menées par Malina et al., (2013), qui ont révélé que la 

majorité des études de cohortes prospectives examinées ont rapporté une diminution du risque de 

développer une tumeur mammaire, allant jusqu’à 72 %, chez les personnes qui dorment 

suffisamment. Dans le cas contraire le risque s’accroit. 

3.2.16. Exposition aux radiations 

Selon plusieurs études (Gray et al., 2017 ; Rodgers et al., 2018), il a été suggéré que l'exposition 

aux rayonnements ionisants pourrait constituer un élément déclencheur ; cependant, notre étude ne 

montre aucune association entre l'exposition à différents types de rayonnements (radiographie du 

rachis, mammographie, etc.) et l’apparition de la pathologie. 

Pour l'exposition aux radiations thoraciques et dentaires, les différences entre les cas et les témoins 

sont significatives à P < 0,05, sauf que le taux d'exposition des patientes était toujours inférieur à 

celui des personnes non malades. Nous ne pensons donc pas que le lien existe.  

3.2.17. Autres expositions 

3.2.17.1. Anti-transpirants 

De nombreux facteurs environnementaux sont impliqués dans le développement de diverses tumeurs 

malignes dont les tumeurs mammaires. Bien que les niveaux d'exposition aux anti-transpirants varient 

entre les deux groupes de femmes étudiées, des différences significatives ont été observées. 

L'utilisation d'anti-transpirants semble augmenter avec l'âge chez les femmes interrogées, depuis l'âge 

de 6 ans jusqu'aux 5 dernières années précédant l’enquête, avec une utilisation plus fréquente chez 

les témoins par rapport aux cas ; cependant, au cours des 5 dernières années, les patientes ont utilisé 

davantage d'anti-transpirants que les témoins. Néanmoins, aucune corrélation significative n'a été 

trouvée entre cet usage et le déclenchement du processus carcinogène, avec un niveau de signification 

(P) supérieur à 0,05 pour toutes les tranches d'âge. Cette conclusion reste vague en raison du nombre 

d'études contradictoires. 

En effet, certains chercheurs ont suggéré l’implication de l'utilisation de déodorants contenant des 

sels d'aluminium (Mandriota et al., 2016 ; Corgne, 2016) ; cependant, une étude menée par Sanajou 

et al., (2021) a conclu qu'il n'existe actuellement aucune preuve convaincante pour affirmer que les 

sels d'aluminium sont cancérigènes. 

3.2.17.2. Teintures capillaires 

En effet, nous avons noté l’utilisation de colorations pour les cheveux est plus répandue chez les 

patientes que chez les femmes saines (94% contre 81%, respectivement). Sur la base d'une valeur 

P=0, il est évident qu'il existe une corrélation très significative entre le facteur de coloration et la 

cancérisation.  
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Une étude menée aux États-Unis a exploré le lien potentiel entre l’utilisation de produits de teinture 

et de lissage et le risque de cancer du sein chez les femmes blanches et noires (Carolyn et al., 2019). 

Les résultats de cette étude ont confirmé une corrélation entre l'utilisation de ces produits et les 

facteurs de risque sus-mentionnés. Les auteurs suggèrent que les composants chimiques présents dans 

ces produits pourraient potentiellement contribuer au développement du CS ; cependant, la cohorte 

prospective menée par Zhang et al., (2020), n’a trouvé aucun lien entre la coloration des cheveux et 

un risque élevé de cancer du sein. Par conséquent, il est recommandé de mener des investigations 

plus approfondies afin d’élucider et de préciser davantage cette association. 

3.2.18. Port du soutien-gorge serré  

Les données de notre recherche suggèrent que les patientes qui portent systématiquement un soutien-

gorge ajusté pendant plus de 17 heures par jour connaissent une augmentation de fréquence de 63 % 

par rapport au groupe témoin, qui n’en portent que pendant environ 14 heures par jour. Cet écart 

représente un taux d’occurrence de 59 % plus élevé. 

Contrairement aux 23 % des femmes saines qui préfèrent porter un soutien-gorge ajusté pendant leur 

sommeil, près de la moitié de toutes les femmes concernées optent pour un soutien-gorge moulant la 

nuit, comme indiqué dans 47 % des cas. Ces données mettent en évidence une corrélation significative 

entre la durée de port du soutien-gorge, que ce soit de jour ou de nuit, et la prédisposition supérieure 

de ce fléau. Selon Singer et Grismaijer, (1995), le port d'un soutien-gorge serré peut entraver la 

circulation du liquide lymphatique dans la région du sein, ce qui pourrait potentiellement conduire à 

l'accumulation de toxines qui seraient fatales pour l’organe.  

Cette constatation contredit les conclusions d'une revue de littérature menée par Winnie et al., (2015), 

qui n’ont pas trouvé des preuves suffisantes pour établirr un lien positif entre la durée et le type de 

soutien-gorge porté et la possibilité de l’atteinte. 

3.3. Les facteurs de risque nutritionnels du cancer du sein 

La relation entre la consommation de certains aliments par la population étudiée et le risque de 

l’apparition d’un cancer du sein a été évaluée à l’aide de la régression logistique. 

3.3.1. Fruits et légumes 

Diverses études ont montré une corrélation entre un faible risque de cancer du sein et une 

consommation fréquente de fruits et légumes (Shin et al., 2023). Les communautés qui consomment 

de plus grandes quantités de ces groupes d'aliments se sont avérées moins sensibles à plusieurs types 

de cancer, comme le cancer mammaire. Ceci est potentiellement dû aux nutriments, qui peuvent avoir 

des effets anti-tumoraux sur diverses cellules. Plusieurs hypothèses suggèrent que les antioxydants 

naturels ainsi que les vitamines et les fibres alimentaires contenus dans les fruits et légumes peuvent 
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posséder des mécanismes interactifs leur permettant d'avoir un effet biologique préventif contre le 

développement de tumeurs.  (Baglietto, 2011 ; Link et al., 2013 ; Sofi et al., 2014 ; Zhang et al., 

2019 ; Shin et al., 2020) ; cependant, une revue de 8 études prospectives (Espié et al., 2013) n'a 

trouvé aucun avantage pour tous les type de fruits ou de légumes étudiés.  

Les résultats de notre étude montrent que la consommation des fruits (OR=0.3460 [95% C.I=0.1806 

- 0.6625 ; P<0.05]) et la prise de légumes (OR=0.0590 [95% C.I= 0.0173 - 0.2013 ; P<0.05]) ; avec 

une quantité égale à 2 assiettes ou plus par semaine, ont un effet protecteur contre le cancer du sein, 

ce qui signifie qu’une consommation plus importante de légumes et de fruits est liée à une diminution 

du risque de développer cette maladie mammaire (Baglietto., 2011 ; Link et al., 2013 ; Shi et al., 

2020 ; Kazemi et al., 2021).  

3.3.2. Céréales à base de blé 

Concernant les résultats obtenus de la consommation de céréales à base de blé (pain à la farine, tous 

les types de pâtes et céréales au petit déjeuner). Ces derniers démontrent en premier, une 

consommation très significative pour la classe d’aliment pain à la farine blanche (OR=3.2181 [95% 

C.I=1.3899 - 7.4511 ; P<0.05]) contrairement à la prise de céréales au petit déjeuner et tous types de 

pâtes (OR=0.76 ; [95% C.I=0.14-4.04 ; P=0.75] et OR=1.57, [95% C.I=0.33 - 7.36 ; P=0.57], 

respectivement) qui ne semble pas être significatives. Ces résultats confirment que manger des 

céréales à base de farine blanche augmenterait le risque de cancer du sein ; cependant, ces derniers 

ne sont pas en accord avec les études de (Karimi et al., 2014) et (Ahmadnia et al., 2016) qui ont 

montrés que la consommation de pain et de céréales est un facteur préventif qui réduirait le risque de 

contracter cette maladie à 66%. Par contre, ils sont en accord avec le fait que la consommation de 

pain à base de farine blanche est associée à un risque accru de cancer du sein (Farvid et al., 2016).  

D’autre part, l’apport des pâtes au blé (OR=1.57 [95% C.I=0.3318 - 7.3656 ; P>0.05]) à une fréquence 

de consommation supérieure ou égale à deux assiettes moyennes par semaine ne présente aucun lien, 

ceci pourrait s’expliquer par l’effectif modeste de notre étude. 

Une étude de Farvid et al., (2016) suggère qu'une consommation élevée de grains entiers pourraient 

être associée à un risque moindre de cancer du sein pré-ménopausique, tels que les grains d'orge qui 

sont une excellente source de fibres alimentaires dont les éléments les plus courants sont les bêta-

glucane (CCG, 2009). En effet, l’orge est une céréale riche en antioxydants qui aide à lutter contre le 

cancer. De même, celle-ci a de nombreux bienfaits pour la santé, notamment la prévention de 

plusieurs troubles métaboliques telles que la réduction de l'indice glycémique ainsi que le 

renforcement du système immunitaire. Elle est également riche en fibres et contient de nombreux 

minéraux (Zhang et al., 2016 ; Crascì et al., 2018). De plus, il a été démontré par le CCG, (2009) 
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qu’après avoir ajouté une fraction fibreuse de l'orge au pain à base de blé, ceci pourrait donner au 

pain des avantages supplémentaires pour la santé grâce aux bêta-glucanes.  

La faible consommation de la galette à base d’orge observée chez les cas dans notre étude (1%) en 

comparaison avec les témoins (6%) nous amène à suggérer que consommer de l’orge de manière 

régulière pourrait avoir un rôle prophylactique protecteur contre l’apparition de cancer du sein (Aune 

et al., 2012 ; Tayyem et al., 2016 ; Zhang et al., 2017).  

En effet, une méta analyse réalisée en 2017 confirme les résultats précédents et révèle qu’il existe une 

relation négative dose/réponse entre le risque de développer un diabète de type 2 et la consommation 

de céréales complètes (par exemple : orge) (Schwingshackl et al., 2017), ce risque est réduit 

d’environ 30% chez les grands consommateurs (Champ, 2018). Sachant que le diabète représente un 

facteur de risque de cancer du sein (Tsilidis et al., 2015), on suggère qu’une consommation plus 

fréquente de céréales complètes réduira l’apparition de cette néoplasie maligne. 

3.3.3. Le sucre 

Parmi les femmes étudiées, il a été observé que la consommation de sucreries, notamment le sucre 

blanc, est très significative (OR= 11.3859 [95% C.I=2.6533 - 48.8590 ; P<0.05]). Ces résultats 

indiquent une association claire entre la consommation de cet aliment et la survenue de cette affection, 

ce qui concorde avec la littérature existante (Marzbani et al., 2019 ; Debras et al., 2020). En fait, 

des recherches antérieures ont affirmé que la consommation de sucre blanc ainsi que des boissons 

sucrées a des effets néfastes sur la santé globale, contribuant au développement de diverses maladies 

surtout le diabète et le cancer (Bradshaw et al., 2009 ; Duchaine et al., 2014 ; Chazelas et al., 2019 ; 

Debras et al., 2020). 

3.3.4. Le thé / le café 

Concernant le café, il est admis qu’il a diverses vertus biologiques telles que les activités 

antioxydantes, anti-inflammatoires et anti-cancérigènes (Lee et al., 2012 ; Vicente et al., 2014). Le 

Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC, 2016) a établi que le café n’était pas un 

facteur de risque de cancer. Ses composants tels que le caffestol, le kahweol et l’acide caféique ont 

des effets anticancéreux en raison de leurs propriétés antioxydantes et de leur capacité à inhiber la 

croissance et la migration de certaines cellules malignes (Butt et Sultan, 2011 ; Mirzaei et al., 2021 

; Eldesouki et al., 2022). Aussi, les travaux de recherche de Butt et Sultan, (2011) et Kolb et (al., 

2020) ont conclu que boire du café augmenterait l’activation du facteur Nrf2 (Nuclear factor erythroid 

2 related factor) à cause de ses composés phénoliques phytochimiques, ce qui inhibe le processus de 

la cancérogénèse. En effet, des travaux récents, suggèrent qu’une consommation élevée de café post-

diagnostic est liée à une amélioration de la survie au cancer du sein (Farvid et al., 2021). 
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Néanmoins, l’étude de (Grover et al., 2013), conteste les résultats précédents et montre que le café 

instantané de la marque « Nescafé premium » contient un produits douteux considéré comme 

probablement oncogènes comme le benzo[a]pyrène. 

Aussi le thé vert est composé de polyphénols (flavanols ou catéchines) qui sont en grande partie 

responsables de l’effet anticancéreux du thé vert (Vatten, 1990 ; Yang et al., 1993). Pareillement à 

la consommation de café, une prise plus importante de thé vert après la confirmation du diagnostic 

peut être associée à une survie globale plus longue (Farvid et al., 2021). Par contre, plusieurs études 

épidémiologiques n’ont noté aucune association (Folsom et al., 1993 ; Tavani et al., 1998 ; Michels, 

2002 ; Ganmaa et al., 2008 ; Shin et al., 2023).  

Concernant nos résultats, la consommation du Nescafé (OR=0.15, 95%C.I=0.02 - 1.11, P>0.05) et de 

thé vert (OR=0.5154, [95%C.I=0.0001 - 0.004, P>0.05]) ne sont pas en faveur d’un effet protecteur 

contre cette pathologie. 

3.3.5. Les graisses alimentaires 

D’après des études antérieures (Velie et al, 2000 ; Cho et al, 2003 ; Boys et al., 2003), la 

consommation de graisses alimentaires est positivement liée avec l’augmentation de l’incidence de 

l’atteinte.  

En effet, une étude cas-témoin menée en Italie entre 1991 et 1994, montre que la consommation 

d’huile d’olive préserve de la maladie contrairement à la consommation de beurre et de margarine 

(La Vecchia et al., 1995, Markellos et al., 2022). 

Effectivement, selon plusieurs études (Pelucchi et al., 2011 ; Escrich et al., 2011 ; Demetriou et al., 

2012), remplacer les lipides riches en graisse saturée par de l’huile d’olive vierge  réduirait le risque 

de contraction d’une néoplasie mammaire. De plus, selon Assmann et al., (1997), les femmes en 

Italie et en Espagne, où la consommation de l’huile d’olive est fréquente, en sont moins vulnérables.  

Nos résultats sont en accord avec (Goodstine et al., 2003) qui n'a confirmé aucune association entre 

l’ingestion de graisses et le risque de cancer mammaire.  

3.2.6. L’huile d’olive 

A partir des résultats obtenus sur la consommation d’huile d’olive ; (OR=0.2 ; CI95%= 0.04-0.87 ; 

P>0.05) et du beurre (OR=0.04 ; 95%C.I=0.0002 - 10.08 ; P>0.05), on ne peut ni affirmer ni 

contredire les résultats des études précédentes, malgré la différence de la consommation de l’huile 

d’olive entre les cas et les témoins (33% et 55%, respectivement) ainsi que le lien  étroit observé entre 

la consommation de beurre et le risque de CS ; cependant l’évaluation n’est pas statistiquement 

significative (P>0.05). Ceci pourrait être en raison du nombre de l’effectif étudié.  
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3.3.7. Les pommes de terre 

En ce qui concerne la pomme de terre, en tant que plante à fleurs, elle fait partie de la même famille 

des Solanacées comme le piment et la tomate (Quezel et Santa, 1962 ; Doré et al., 2006 ; Hawkes, 

1990). D’après plusieurs études (da Silva et al., 2017; Akhtar et al., 2018; Gu et al., 2018; Fekry 

et al., 2019; Fujimaki et al., 2022), les glycoalcaloïdes présents dans les Solanacées constituent l'une 

des substances naturelles ayant de fortes capacités anti tumorales et capables d’inhiber le 

développement des cellules cancéreuses. En revanche, les mécanismes d’action de ces composés ne 

sont pas encore identifiés (Winkiel et al., 2022).  

De plus, l’étude de Cruceriu et al., (2021), a mis en évidence que les feuilles de pommes de terre 

sauvage (Solanum chacoense Bitt), contiennent certaines substances telles que la solasodine, qui 

permettent l’élimination de cellules cancéreuse du sein. Les résultats récoltés de notre étude 

(OR=0.03 95% C.I= 0.001-0.74, P<0.05) confirment la relation positive expliquée par les études 

précédentes entre l’ingestion de la pomme de terre et la diminution du risque de CS, ce qui nous 

ramène à lasuggestion que la pomme de terre possède des propriétés protectrices contre les tumeurs 

mammaires malignes. 

3.3.8. La viande 

Plusieurs contradictions sont notées entre les études concernant la consommation des viandes et le 

risque de développer un CS.  

Dans leur étude menée en 2016, Duchêne et Gandemer ont classé les nutriments de la viande en 

trois groupes distincts en fonction du processus de cuisson. Certains composants (protéines, AA, zinc) 

sont avérés affectés par la température ; cependant, d’autres éléments tels que le fer hémique et la 

vitamine B6 sont vulnérables à la fois aux changements thermiques et expulsés vers les jus de cuisson. 

En effet, cette perte de nutriments n’est pas sans conséquences et peut également diminuer la valeur 

nutritionnelle de la viande (Duchêne et Gandemer, 2016).  

D’après une étude menée sur la comsommation de la viande de volailles ainsi que la viande rouge 

(transformée ou pas) par des femmes caucasiennes et des femmes afro américaines et son lien avec 

la maladie, il a été constaté que cette consommation pourrait accentuer le risque de cancer mammaire 

(Chandran et al., 2013). En revanche, une autre recherche (Mourouti et al., 2015) a avancé que ceci 

n’est possible qu’en cas de consommation fréquente de viandes transformées.  

De plus, une autre étude prospective a constaté qu’il existe un lien entre la consommation de viandes 

rouges et le risque élevé particulièrement chez les femmes ménopausées (Diallo et al., 2017). Les 

résultats retrouvés par Drissi et al., ( 2016), montrent que l’ingestion hebdomadaire de la viande 

rouge chez les cas était plus fréquente que chez les témoins (P=0.03) et cela indique une association 

significatives. Nos résultats ne correspondent pas avec ceux de l’étude précédente (Drissi et al., 2016) 
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(20% des témoins contre 12% des cas, P=0.01). Par ailleurs, à partir du tableau de la régression 

logistique, les données de notre études sur la consommation de tous types de viande rouge (OR=0.98, 

CI95%=0.28 - 3.36 ; P>0.05) ne montre aucune association significative avec ce type de cancer, ce 

qui concorde avec l’étude de Delfino et al., (2000) et Shin et al., (2023) qui citent au moins le nombre 

des femmes et les traches d’age.   

Concernant la consommation de viandes blanches (volaille et poisson), de nombreuses recherches ont 

été réalisées dans le même profil (Drissi et al., 2016 ; Khalis et al., 2019 ; Fetni, 2020 ; Drissi et al., 

2023). En effet, certaines ont montré que l’ingestion importante de volaille est liée à une réduction 

du risque de pathologie cancéreuse mammaire.  

Les travaux de Fetni, (2020) et Drissi et al., (2023), sont en concordance avec les notres, qui révèlent 

une consommation plus fréquente de volailles chez les témoins que chez les cas (65% des témoins et 

28% des cas ; et P=0). Par ailleurs, les données de la régression logistique (OR=7.31, CI95%=0.0009-

60192.43 ; P>0.05) indiquent qu’il n’existe pas de lien positif significatif permettant de conclure que 

la consommation de volailles présente un facteur préventif. 

La croissance démographique en Algérie impose l’augmentation de la production des viandes ; 

cependant, l’usage des hormones et des antibiotiques dans le but d’améliorer la qualité et la croissance 

rapide des animaux d’élevage (volailles) devient un sujet d’actualité. En effet, l’introduction 

d’antibiotiques et des suppléments nutritionnels (MUND et al., 2017) en plus des hormones pour 

favoriser le développement rapide des animaux (Al-Dobaib et Mousa, 2009) peut nuire à la qualité 

des aliments d’origine animale (Baazize-Ammi et al., 2019) ainsi qu’à la santé de l’homme (Beyene, 

2016). Effectivement, les viandes contaminés par les injections d’antibiotiques (résidus) peuvent 

présenter un facteur de risque (Van Vuuren, 2001 ; Châtaigner et Stevens, 2003 ; Elkhaoui, 2009 ; 

Amany et al., 2016 ; Okombe et al., 2016).  

En ce qui concerne les hormones, la seule manière d’avoir les résultats souhaités est de les introduire 

par injection directe dans le corps des animaux. Dans le cas contraire, elles seront inefficaces 

(Czarick et Fairchild, 2012 ; Tom et al., 2013). Par ailleurs, il a été confirmé par Tom et al., (2013) 

que l’introduction d’hormones de croissance presente un danger de mort même pour  l’animal.  

Afin de protéger la santé des consommateurs, l’Algérie a interdit l’utilisation de ces antibiotiques 

destinés à favoriser la croissance depuis l’année 2007 (Rehal, 2008). En revanche, dans une étude 

menée en 2017 par (Boutrid et Tebbani) des résidus d’antibiotiques ont été retrouvés dans les tissus 

comestibles de volailles dans une ferme de la région de Batna. L’utilisation des hormones et des 

antibiotiques au niveau de la wilaya d’Annaba n’est pas confirmée car les données sur ce sujet sont 

insuffisantes. 
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Les produits carnés sont issus de la transformation de viandes, un processus complexe et en plusieurs 

étapes qui aboutit finalement à la création de divers produits alimentaires à base de viandes (Dia, 

1991) ayant subi divers traitements tels que la salaison, le fumage…etc ou d'autres processus visant 

à rehausser sa saveur ou à prolonger sa durée de conservation, d’où l’appellation de viandes 

transformées. Cette dernière a été identifiée comme cancérigène  (CIRC, 2015).  

D’après (Boudechicha et al., 2018), de nombreux produits carnés (charcuteries) existent au niveau 

des pays d’Afrique du nord (Algérie, Maroc…etc.) ; cependant, les études sur le plan de l’impact 

sanitaire sont rares  (Boudechicha, 2014 ; Boudechicha et al., 2017).  

Quelques travaux (Edefonti et al., 2009 ; Brennan et al., 2010 ; Albuquerque et al., 2014 ; 

Pouchieu et al., 2014 ; Lecerf et Schlienger, 2016 ; Anderson et al., 2017 ; Dandamudi et al., 

2018) ont mis l’accent sur la relation entre le risque de cancerogènese mammaire et la consommation 

fréquente de charcuteries. Selon Lecerf et Schlienger, (2016), ce risque se manifeste lorsque la 

personne en consomme plus de 50gr/j.  

Bien qu'il y ait une différence dans la consommation de charcuterie entre les cas et les témoins dans 

notre étude, dévoilant une prise plus fréquente de cet aliment par les femmes malades comparé aux 

femmes saines, nos résultats de régression logistique ne présentent aucune association significative 

(OR=0.01, CI95%=0.0000-27.48 ; P>0.05). De ce fait, la consommation de charcuterie n’est pas 

considérée comme un facteur de risque. Ceci n’est pas en accord avec les conclusions apportées par 

les études déjà mentionnés, cependant, une étude réalisée en 2017 sur le nombre de cas et l'âge ou les 

conditions, affirme avoir un résultat négatif concernant la relation entre la charcuterie et le cancer 

mammaire (Diallo et al., 2017). 

3.3.9. Les produits laitiers 

Les produits laitiers sont très appréciés pour leur valeur nutritionnelle exceptionnelle et sont 

fortement recommandés comme partie intégrante d’une alimentation équilibrée et variée (Fink, 

2020), cependant, certaines études (Kesse-Guyot et al., 2007 ; McCullough et al., 2005 ; Zang et 

al., 2015) ont associé la consommation de produits laitiers avec la réduction du risque de développer 

un cancer mammaire. Nos résultats soutiennent les conclusions apportées par les études précédentes. 

Le lait et les fromages ne présentent pas de facteur de risque de néoplasie mammaire (P<0.05), Au 

contraire, ils semblent jouer un rôle protecteur contre cette pathologie. Toutefois, d’autres travaux 

n’ont pas soutenu cette association (Moorman et Terry, 2004 ; Parodi, 2005 ; Chen et al., 2019 ; 

Riseberg et al., 2023 ; Arafat et al., 2023).  
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3.3.10. Les fruits secs 

D’après le livre de Plumey, (2014) sur l’alimentation, consommer des fruits secs est une source 

généreuse de magnésium pour l’homme. De plus, ils sont riches en acides gras insaturés et il est 

possible d’en extraire des huiles industrielles ou alimentaires (Bargis et Lévy-Dutel, 2012). 

En effet, plusieurs recherches ont été menées dans le but d’explorer la relation entre la consommation 

de fruits secs oléagineux et le risque de développer un CS. En fait, Soriano-Hernandez et al., (2015) 

ont conclus à partir de leur étude, que la prise fréquente de certains fruits secs oléagineux tels que les 

noix, les amandes et l’arachide, peut diminuer de 3 fois diminuer le risque d’atteinte de cette 

pathologie. Il a donc affirmé que ces derniers présentent un facteur protecteur contre ce type de 

tumeur. Aussi, une autre étude de cohorte (Van den Brandt et Nieuwenhuis, 2017), a montré que la 

consommation des noix est négativement liée à l’apparition de CS. De plus, Liu et al., (2014), dans 

son étude sur la consommation des noix durant la période d’adolescence a associé cela à la diminution 

du risque. Les étude de Sharif et al., (2020) et Nieuwenhuis et Van den Brandt (2020), soutiennent 

les conclusions des études précédentes. 

En effet, les arachides et plus précisément le beurre d’arachide est également reconnu comme un 

aliment protecteur contre le néoplasie mammaire (Nieuwenhuis et Van den Brandt, 2020). Selon 

(Saenglee et al., 2016), l’impact des composants phénoliques d'arachide sur l'acétylation des histones 

dans les cellules MCF-7 et HeLa semble jouer un rôle dans la régulation de différentes voies visant à 

prévenir le cancer. 

Les données recueillies ne montrent aucune association significative entre la consommation de fruits 

secs oléagineux et le risque de CS (P>0.05). De ce fait, elles ne rejoignent pas les résultats antérieurs 

qui sont en faveur d’un régime alimentaire riche en fruits sec oléagineux réduit le risque de contracter 

un CS.  

En effet, nous avons remarqué d’autres liens significatifs avec la consommation de certains aliments 

(P<0.05), ces derniers n’ont pas été traités par un modèle de régression logistique en raison du faible 

effectif de la population étudiée. On cite certains types d’aliments tels que les pommes, les oranges, 

les tomates, les poivres, les lentilles, les viandes rouges frits/grillés, le poulet frits/grillé, les poissons 

congelés, les boissons gazeuses, le chocolat, le miel…etc. 

3.3.11. Les légumineuses 

L’organisation des Nations Unies pour l'alimentation et l'agriculture (FAO, 1994), affirme que les 

légumineuses, membres de la famille des Leguminosae, sont un type de légumes séchés qui 

produisent des graines comestibles principalement destinées à la consommation humaine. La FAO 

reconnaît un total de 11 légumineuses comestibles principales telles que les haricots, les pois 

chiches, les lentilles, etc. 
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La consommation de celles-ci est tellement importante pour la santé de l’homme, elle est 

recommandée par plusieurs recherches afin d’équilibrer le régime alimentaire et surtout lutter contre 

certaines maladies chroniques (Lamri-Senhadji et Bouchenak, 2013 ; Mudryj et al., 2014). Les 

études de Sánchez-Chino et al., (2015), ont prouvé l’effet préventif des légumineuses à la phase 

initiale de l’apparition du cancer. De même, Heidari et al., (2018), Sharif et al., (2021) ; Kazemi et 

al., (2021) ; Flores-García et al., (2021) ont noté une relation négative significative entre la prise de 

légumineuses et le risque de CS. 

En effet, nos résultats sur la consommation de légumineuses, correspondent avec ceux des auteurs 

cités ci-dessus, affirmant ainsi une association significative entre la consommation de tous types de 

légumineuses et le risque de CS (P<0.05) avec une ingestion plus fréquente chez le groupe témoin 

comparé au groupe des femmes atteintes de CS, ce qui nous mène à suggérer, un effet protecteur des 

légumineuses.   

3.3.12. Les épices 

D’après plusieurs recherches sur les bienfaits des épices, il a été prouvé que les herbes culinaires et 

les épices avec leurs composants bioactifs (phytochimiques), possèdent des bienfaits sur la santé 

humaine ainsi que la prévention contre certaines maladies comme le cancer (Tapsell et al., 2006 ; 

Guldiken et al., 2018 ; Jiang, 2019). En fait, une étude réalisée en Chine a prouvé que les Chinois 

consomment ces herbes et épices afin de maintenir une bonne santé (Lv et al., 2015).  

De plus, une revue de la littérature faite par Zheng et al., (2016), a cité de nombreux travaux sur les 

effets curatifs et préventifs de plusieurs épices sur les mécanismes d’action de ces derniers sur le 

cancer. Certains processus se manifestent dans la suppression de la croissance tumorale, l’initiation 

à l’apoptose ainsi que l’amélioration de la sensibilité des tumeurs aux traitements anti-cancéreux.     

De même, une autre revue plus récente, a montré que certains aromates tel que le gingembre, le poivre 

et le thym (Muhammad et al., 2018) ainsi que la curcumine (Robin et Rouchy, 2001 ; Flint et al., 

2022) ont un impact anti-cancéreux contre plusieurs cancers dont le CS.  

Aussi, le safran possède des propriétés anti-tumorales (Abdullaev et al., 2004 ; Yahfoufi et al., 

2018). A différentes étapes du cycle cellulaire, y compris la phase S, G0/G1 et G2/M, les caroténoïdes 

primaires présents dans l'extrait de safran, à savoir la crocine et la crocétine, ont la capacité d'arrêter 

la progression cancéreuse (apoptose) (Bathaie et al., 2013 ; He et al., 2014).  

D’après nos résultats, nous constatons une consommation fréquente des herbes et des épices 

(gingembre, safran, curcuma, herbes aromatiques, persil…etc) chez les témoins comparés aux cas. 

Cette consommation est significativement positive (P<0.05) et conduit dans le sens d’études 

antérieures qui affirment que la consommation de ces ingrédients est associée à une prévention du 

risque de CS.  
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3.3.13. L’eau 

Les résultats d’une recherche récente sur le lien entre la consommation de l’eau et le risque de CS ont 

révélé que les patientes ont une consommation d’eau et de liquides moins fréquente comparés aux 

témoins. Ceci montre que boire de l’eau et des liquides en faibles quantités pourrait être un facteur 

de risque de cancer du sein (Keren et al., 2020). Nos résultats montrent une association non 

significative (P=1) entre la consommation de l’eau et le risque de développer ce genre de tumeur.  

3.3.14. Les œufs  

Toujours à partir des données obtenues de notre étude, la différence entre les deux groupes dans la 

consommation de tous type d’œufs est significative (P<0.05), avec un pourcentage plus élevé chez 

les femmes saines (63 %) par rapport aux femmes atteintes de CS (52 %). On suggère que cet aliment 

joue un rôle protecteur ; cependant, cette conclusion n’est pas en accord avec les études menées sur 

ce sujet (Si et al., 2014 ; Keum et al., 2015 ; Marcondes et al., 2019), qui affirment que l’ingestion 

régulière d'œufs semble être associée à un risque plus élevé de développer des tumeurs mammaires.  

3.3.15. Les aliments de conserves 

En ce qui concerne les aliments en conserve, nous n’avons pas de résultats significatifs concernant 

les fruits en conserves (P>0.05), ce qui ne correspond pas avec les données de l’étude de Lee et al., 

(2022), qui suggère que les femmes qui consomment un fruit/légumes en conserves ont un risque plus 

élevé de CS ; cependant les tomates ainsi que les poissons en conserve ont révélé une différence 

significative entre les deux groupes étudiés (P<0.05). 

3.3.16. Le sel 

Selon les données recueillies, le sel est régulièrement (tous les jours) plus consommé par les malades 

(58 %) que par les témoins (51 %) ce qui démontre un risque plus élevé de pathologie mammaire 

cancéreuse. Ces résultats concordent avec ceux d’une étude cas-témoin faite en 2018, qui a révélé 

que la consommation du sel est un facteur de risque de CS et fait partie du régime alimentaire malsain 

(Heidari et al., 2018). De plus, l’OMS insiste sur le fait de ne pas dépasser 5gr/j de sel. 

3.3.17. Les compléments alimentaires 

Des recherches approfondies ont été menées sur l'utilisation de compléments alimentaires chez une 

population vulnérable, à la recherche de traitements alternatifs prometteurs, comme : bien-être 

amélioré, une toxicité réduite et des chances de survie meilleures. Néanmoins, les recherches 

scientifiques menées sur l’efficacité réelle de ces suppléments nutritionnels sur la santé globale restent 

inexploré (Mazouzi et al., 2023). Certains compléments alimentaires peuvent contenir des 

ingrédients dont la consommation en quantité excessive est déconseillée, comme des additifs 

alimentaires douteux (Mazouzi et al., 2023). 
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Les propriétés antioxydantes des suppléments d’acide ascorbique, ou vitamine C, en font un choix 

populaire pour prévenir la grippe et les maladies cardiovasculaires. L'apport journalier suggéré est de 

75 mg pour les femmes et de 90 mg pour les hommes, apport pouvant être obtenus à partir d'une 

alimentation équilibrée (Nazeri et al., 2009).  

Les propriétés antioxydantes des vitamines A et E – y compris les caroténoïdes – peuvent offrir une 

protection contre le cancer du sein, comme le suggèrent les recherches menées par (Michels et al., 

2007, Lof et Weiderpass, 2009). La pro-vitamine A est essentielle à la différenciation cellulaire, 

tandis que les vitamines C et E peuvent contrecarrer les dommages oxydatifs des fonctions 

immunitaires, selon les travaux de Bissonauth et al., (2008).  

Le terme bêta-carotène, également connu sous le nom de provitamine A, fait référence au type de 

carotène le plus répandu, un pigment de couleur orange que l'on retrouve dans certaines plantes, 

notamment les carottes. En plus d'être utilisé comme colorant alimentaire et additif, le bêta-carotène 

possède des propriétés anticancéreuses et antioxydantes (Satia et al., 2009). En revanche, quelques 

études ont lié la consommation de suppléments de β-carotène à un risque plus élevé de divers cancers 

(Touvier et al., 2005 ; Druesne et al., 2010 ). 

Plusieurs méta-analyses suite aux rapports du WCRF9297 ont confirmé un risque accru de cancer du 

poumon (Bardia et al., 2008 ; Satia et al., 2009 ; Druesne et al., 2010 ), et de l'estomac (Bjelakovic 

et al., 2004) lié à la consommation de CA à base de β- carotène à fortes doses, notamment chez les 

fumeurs et les personnes exposées à l'amiante (CREDOC, 2004). 

La vitamine B9, communément appelée acide folique, joue un rôle essentiel dans le métabolisme des 

acides nucléiques et des acides aminés. Sa contribution à la croissance et à la multiplication des 

cellules de l'embryon, à l'hématopoïèse de la mère et au développement global du fœtus ne peut être 

sous-estimée. Ce nutriment essentiel se trouve en abondance dans les fruits et légumes. Plusieurs 

études épidémiologiques, dont celles menées par (Zhang et al., 1999 et Ericson et al., 2007), ont 

établi un lien entre la consommation d'acide folique et une réduction du risque de cancer du sein, en 

particulier chez les femmes ménopausées. 

La régulation de la croissance cellulaire est fortement influencée à la fois par le calcium et la vitamine 

D. Dans un sein normal pendant la grossesse ou l'allaitement, il existe une quantité substantielle de 

1-25 dihydroxy vitamine D (1,25(OH) D). Ce dérivé de la vitamine D joue un rôle important dans la 

différenciation de la glande mammaire en inhibant les signaux qui favorisent la croissance mammaire 

et en amplifiant les signaux qui inhibent la croissance cellulaire (Narvaez et al., 2001).  
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Le cancer du sein a fait l'objet de nombreuses études. Les cellules mammaires possèdent les enzymes 

nécessaires pour synthétiser et décomposer la vitamine D, ainsi que des récepteurs pour cette 

vitamine qui affectent la régulation de plusieurs gènes. Des études ont montré que les souris privées 

de vitamine D sont susceptibles de développer davantage de cancers (Tangpricha et al., 2005), tout 

comme celles dépourvues de récepteur de vitamine D (Welsh, 2004). Il a été démontré que la 

vitamine D induit l'apoptose dans les cellules MCF7 et arrête le cycle cellulaire (Jensen et al., 2001 ; 

Colston et al., 2002 ; Chlebowski et al., 2008). 

Les effets des compléments alimentaires sur le pronostic du cancer et le risque de récidive ou de 

métastases ne sont pas encore bien élucidés, selon Chan et Giovannucci (2010). Si certaines études 

ont montré que les compléments alimentaires pouvaient avoir des effets bénéfiques pendant ou après 

des traitements anticancéreux, comme celles menées par (Block et al., 2008, Tang et al, 2011 et 

Bougnoux et al., 2009), d’autres ont suggéré que certains suppléments pourraient en réalité avoir des 

effets néfastes sur le pronostic et le traitement du cancer (Greenlee et al., 2012, Latino-Martel et 

al,. 2012, Bairati et al., 2005 et Afssa, 2005 ; Mazouzi et al., 2023).  
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Conclusion générale 

L’incidence du cancer du sein ne cesse d’augmenter dans le monde et même en Algérie, et devient 

un véritable problème de santé publique, car il touche de plus en plus de femmes jeunes. Ses 

origines sont multifactorielles : antécedents familiaux, formes génétiques, occidentalisation du 

mode de vie, obésité et recul de l’âge du mariage, diminution du nombre d’enfants, âge tardif à la 

première grossesse, diminution de la période d’allaitement maternel, et contraception orale 

fréquente...  

En conclusion, cette enquête en population générale a souligné pour la première fois la grande part 

des facteurs environnementaux et nutritionnels contribuant à l’apparition du cancer du sein au 

niveau de la région d’Annaba. En analysant méticuleusement les informations épidémiologiques et 

les travaux de recherches récentes, nous avons identifié divers facteurs importants qui ont un impact 

sur la probabilité d’apparition de cette pathologie mammaire. L'influence de notre environnement, 

ainsi que de nos choix alimentaires et de la valeur nutritionnelle de ce que nous consommons, ont 

été soulignés par cette étude. L'exposition à des produits chimiques nocifs, un mode de vie 

sédentaire et une alimentation riche en graisses saturées et en sucres ajoutés influencent aussi notre 

état de santé.  

Il est important de souligner que cette étude en population générale a fourni pour la première fois 

une vue d'ensemble des apports d’un large éventail d'additifs alimentaires, mettant en évidence une 

consommation très répandue, sans oublier de mentionner la toxicité de certains mélanges d'additifs 

associés à des profils de consommation et d'alimentation 

Il est crucial de reconnaître que notre compréhension de ces éléments fait encore défaut. Il existe 

encore des manques dans nos recherches, notamment lorsqu’il s’agit de comprendre les mécanismes 

d’action et de découvrir les liens complexes entre ces facteurs de risque. 

L’importance des recherches en cours dans ce domaine est primordiale. Il est essentiel de poursuivre 

ce genre  d’études avec de plus grands effectifs afin de mieux comprendre les facteurs 

environnementaux et nutritionnels qui contribuent au développement du cancer du sein. De ce fait, 

nous pouvons renforcer nos efforts en matière de prévention, de dépistage et de traitement, et ainsi 

réaliser des progrès significatifs dans la lutte contre cette maladie dévastatrice. Cette recherche 

s'ajoute au corpus croissant de connaissances sur le cancer du sein et souligne l'importance capitale 

de prendre des mesures pour minimiser l'exposition à des facteurs de risque tels que le tabac et les 

pesticides en plus d’équilibrer le régime alimentaire.  
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Grâce à un engagement en faveur de la recherche et à la mise en œuvre de mesures de santé publique 

ciblées, nous avons le potentiel de réduire la prévalence de cette maladie et d’améliorer le bien-être 

des femmes dans la région d’Annaba.  

Ce travail de thèse ouvre la porte à un vaste programme de recherche qui fournira des données uniques 

sur les différents aspects de la maladie et l'influence des facteurs alimentaires et environnementaux à 

long terme. Il remédiera au manque de données humaines sur le sujet et alimentera l'expertise des 

agences sanitaires nationales et internationales.  

Les praticiens, nutritionnistes et oncologues pourront également utiliser ces résultats pour guider leurs 

patients vers une vie saine et sans risques pour eux et les générations futures, ceci aura des retombées 

concrètes sur différents secteurs (sanitaire, économique et sociale). 

 

 

  



Recommandations et perspectives 
 

Page | 124  
 

Recommandations et Perspectives 

Les perspectives proposées par ces travaux pourraient inclure : 

 Étudier les mécanismes sous-jacents et l’interaction complexe par lesquels les facteurs 

environnementaux (tels que la pollution et les perturbateurs endocriniens) et les facteurs 

alimentaires contribuent à l'apparition du cancer du sein. 

 Effectuer une analyse des différentes matrices telles que le sol et l'eau utilisées dans la culture 

des aliments consommés par les femmes résidant à Annaba afin de trouver un lien avec 

l’apparition de ce type de pathologie. 

 Examiner minutieusement chaque aliment pour déterminer ses mécanismes d'action respectifs 

sur le développement ou la prévention contre le CS.  

 Etendre l’étude sur une décennie et recruter un nombre plus élevé de malades afin d’obtenir 

des résultats plus précis. 

 Etudier l’éventuelle corrélation entre la pollution atmosphérique dans la région d'Annaba, en 

particulier les particules fines ainsi que les composés organiques volatils, et le risque de 

développer un cancer du sein. Ceci serait accompli en analysant les données épidémiologiques 

et en explorant les voies biologiques potentielles impliquées. 

 Utiliser des modèles animaux et cellulaires pour examiner l'influence des facteurs 

environnementaux et nutritionnels sur l'initiation et l'évolution du cancer du sein, en évaluant 

les interventions potentielles pour la prévention et le traitement. 

 Renforcer ces travaux par l’étude de l'impact des facteurs socio-économiques, tels que le statut 

socio-économique et l'accès aux soins de santé, ainsi que des facteurs environnementaux 

comme le lieu de résidence et l'exposition à la violence urbaine, sur la susceptibilité des 

femmes de la wilaya d'Annaba au cancer du sein. 

 

Perspective dans le domaine de santé publique : 

Dans le contexte de la recherche sur le CS et sa relation avec l'alimentation, ainsi qu’avec les facteurs 

environnementaux, les recommandations d'études récentes sont essentielles à l'élaboration de lignes 

directrices visant à réduire le risque de cette maladie.   

Notre recherche vise à offrir aux autorités sanitaires nationales des informations précieuses qui 

pourraient faciliter l'élaboration et l'exécution de directives diététiques pour la prévention primaire 

du cancer du sein.  
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 Il est impératif de promouvoir activement la réduction de la consommation de produits 

associés au développement du cancer du sein. Parallèlement, des efforts doivent être déployés 

pour améliorer la qualité de l’approvisionnement alimentaire, en encourageant par exemple 

les fabricants à proposer des alternatives plus sûres et en limitant la commercialisation de 

produits ultra-transformés nocifs pour la santé. 

 Encourager les fabricants à proposer des options contenant des quantités réduites de sucre et 

à exclure les additifs alimentaires nocifs ou douteux. 

 Utiliser les résultats de cette étude par le secteur sanitaire surtout au niveau du CAC pour 

accroître les connaissances et la compréhension des habitants d'Annaba, dans le but de les 

informer sur les facteurs qui protègent contre ce cancer ou au contraire y contribuent. 
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