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Abstract:

Nutrition plays a crucial role in both the development and prevention of cancer.
Through the study of different types of cancer. Through the study of different types of cancer
and the factors that influence them, it has been shown that the nutritional environment is a

powerful lever for modulating cancer risk.

On one hand, certain foods such as fruits and vegetables rich in antioxidants, dietary
fiber, and omega-3 fatty acids demonstrate significant protective potential. On the other hand,
excessive consumption of processed foods, red meats, refined sugars, and food additives
appears to be correlated with an increased risk of various types of cancer, notably colorectal,

breast, and pancreatic cancers.

Therefore, in response to the central question how does diet influence the development
or prevention of cancer? We conclude that a healthy, varied, and balanced diet can indeed

reduce cancer risk, whereas a diet rich in harmful substances may increase it.

This thesis highlights the importance of integrating nutritional recommendations into
public health policies and of continuing research to better understand the underlying
biological mechanisms. Finally, it is essential to strengthen public awareness through nutrition

education, making nutritional prevention a cornerstone in the fight against cancer.



Résumé
L’alimentation joue un rble déterminant dans le développement comme dans la
prévention du cancer. A travers ’étude des différents types de cancers et des facteurs qui les
influencent, nous avons constaté que 1’environnement nutritionnel constitue un levier puissant

de modulation du risque cancéreux.

D’une part, certains aliments comme les fruits et légumes riches en antioxydants, les
fibres alimentaires, et les acides gras oméga-3 démontrent un potentiel protecteur significatif.
D’autre part, la consommation excessive d’aliments transformés, de viandes rouges, de sucres
raffinés, ainsi que d’additifs alimentaires, semble corrélée a une augmentation du risque de

divers types de cancer, notamment colorectal, mammaire et pancréatique.

Ainsi, a la problématique posée — comment I’alimentation influence-t-elle le
développement ou la prévention du cancer ? — nous répondons qu’un mode alimentaire sain,
varié et équilibré peut effectivement réduire le risque de cancer, alors qu’un régime riche en

substances nocives peut au contraire le favoriser.

Ce mémoire souligne I’'importance d’intégrer les recommandations nutritionnelles
dans les politiques de santé publique, mais aussi de poursuivre les recherches pour mieux
comprendre les mécanismes biologiques sous-jacents. Enfin, il s’avére essentiel de renforcer
la sensibilisation de la population a travers I’éducation alimentaire, afin de faire de la

prévention nutritionnelle un pilier dans la lutte contre le cancer.
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introduction

Introduction :
Le cancer est l'une des pathologies les plus courantes et compliquées de notre

époque.sa caractéristique principale est une croissance incontr6lée et anormale des cellules,
qui peut provoquer la formation de tumeurs malignes pouvant se propager a différant parties
du corps.

Elle remonte a I’antiquité, et a été documentée dans le papyrus Egyptien en 1600 avant
JC. L.M. Hippocrate | a appelé Karkinos pour ressembler a des crabes. Au Moyen age, la
comprehension de la maladie est restée limitée, mais a commencé a se développer dans la
renaissance. Au XVIlle siecle, certains cancers ont eté associés a des causes
environnementales, et graces aux progres scientifiques du XXe siecle, des facteurs génétique
et cancérogénes ont été identifies. Les traitements ont évolué de la chirurgie a la
chimiothérapie et a la radiothérapie, et la recherche se poursuit aujourd’hui sur les
immunothérapies et les thérapies géniques pour améliorer les chances de guérison.

Selon T’organisation mondiale de la sant¢é (OMS), le cancer figure parmi les
principales causes de mortalité dans le mande, avec une incidence en constante augmentation
en raison de plusieurs facteurs, notamment génétique, environnementaux et liés au mode de
vie(OMS).

Depuis les années 20, il y a eu une augmentation constante de la prévalence du cancer
en Algérie ( Himeur et al ;2018).

En 2014, le nombre de nouveaux cas de cancer standardisé s‘élevait a 118,4
pour100000 habitant : 136 nouveaux cas pour 100 000 hommes et 136 nouveaux cas pour 100
000 femmes (Hamdi-Cherif et all ; 2014).

En ce qui concerne les patients, la dénutrition est un élément clé de I'évolution de la
maladie chez les personnes atteintes de cancer. Dans 5 a 25% des cas, c'est directement la
responsabilité du déces des patients (Laviano A et all;2003).

La Haute Autorité de la Santé en France définit la dénutrition protéine-énergétique
comme une condition physique qui ne répond pas aux besoins nutritionnels. (HAS), résultant
d'une inadéquation entre les apports et les besoins en protéines Déficit énergétique de
l'organisme. Les pertes tissulaires involontaires sont causées par ce deséquilibre. Ayant des
effets fonctionnels préjudiciables (Haute Autorité de Santé (HAS) ; 2017).

La santé humaine repose en grande partie sur 1’alimentation, qui peut prévenir de
nombreuses maladies, y compris le cancer, ou au contraire favoriser son développement. Il a
été prouvé par des études scientifiques que certains aliments renferment des composés qui
diminuent le risque de formation de cellules cancéreuses, tels que les antioxydants présents

dans les fruits et les 1égumes. D'un autre coté d’autres aliments pouvant augmenter le risque
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de cancer, comme ceux qui contiennent des graisses saturées, des additifs chimiques et des
contaminants alimentaires. il est essentiel de considérer le lien entre la nutrition et cancer, a la
fois sur le plan scientifique et sosiétal.les résultats de ces études pourraient étre utiles pour
élaborer des strateégies alimentaires pour prévenir le cancer et limiter sa propagation. En
comprenant comment les nutriments jouent un réle dans les processus biologique du corps, il
est possible d’¢élaborer des recommandations nutritionnelles efficaces pour réduire les risques
et améliorer la santé globale. L’objectif de cette étude est d’étudier les conséquences
contrastées des divers aliment sur le risque de cancer, et de déterminer comment un régime
alimentaire préventif peut aider a atténuer son impact. Cela la question qui se pose et la
suivant : comment I’alimentation influence-t-elle le développement ou la prévention du
cancer ?

En se basant sur les recherches scientifiques et les données disponibles sur la relation
entre I’alimentation et le cancer, ne pouvons émettre les hypothéses suivants :

- Certains aliments offrent une protection contre le cancer.

- Certains aliments peuvent augmenter le risque de développer un cancer.

- Il est possible de réduire le risque de cancer en adoptant une alimentation équilibrée.
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Chapitre 01. Le cancer et les facteurs influents.
1. Définition du cancer et ses types:

1.1. Définition :
Le mot cancer est issu du mot latin homonyme (crabe), qui signifie crabe. Hippocrate

(460-377) a €té le premier a comparer le cancer a un crabe par analogie a | apparence des
tumeurs du sein, qui se propagent a la peaux. Effectivement, la tumeur est forme par une
forme arrondie, entourée de prolongements en rayons semblables a ceux des pattes d un crabe.
Galien (131-201apres J-C) reprend cette comparaison plus tard, dans un traite sur les tumeurs,
en décrivant avec une grande précision le cancer du sein. (Centre Paul Strauss, uni cancer,
Strasbourg).

La prolifération incontrdlée des cellules, associe a un echappementaux mécanismes de
régulation qui garantissent le développement harmonieux de notre organisme et le coexistence
entre les cellules normales entre elles, constitue la caractéristique principale du cancer. Les
cellules cancéreuses se multiplient de fagcon anarchique et modifient leur environnement pour
donner naissance a des tumeurs de plus en plus grosses qui envahissent puis détruisent les
zones qui les entourent, ce qui entraine des dommages aux organes. (La ligue contre le
cancer ; 2023).

Autrement dit, le cancer est une maladie qui provoque une division cellulaire
incessante, entrainant une croissance tumorale et une diminution du fonctionnement du
systéme immunitaire. De nombre concernes sont mortelles en I"absence de traitement ou s’ils
sont incurables. Le cancer se manifeste sous diverses formes de maladies. La discussion porte
d avantage sur les cancers que sur les cancers en général. Méme s ils sont différents, les
cancers ont un point commun : ils résultent d un dysfonctionnement des cellules du corps, qui
se multiplient de maniére anarchique et proliferent. D ordinaire, elles se localisent dans la
zone de leur dysfonctionnement initial. Ensuite, elles peuvent se propage et toucher d autres
organes a distance, formant des métastases. D'apres I'organisation mondiale de la sante(OMS),
le cancer est un groupe de maladies qui peuvent survenir dans la plupart des organes ou tissus
du corps lorsque des cellules anormales se développent de fagon incontrdlée et se répandent
au-dela de leurs limites habituelles pour envahir des régions voisines du corps et/ou se
propager a d autre organes. (Elsan ; 2024).

Le développement anarchique des cellules conduit a la formation d’un nouveau tissu
néoplasme (figure 1) qui n’a pas une architecture normale. Lorsque ce néoplasme est localisé

et ne possede pas les caractéristiques d’invalidité ou de métastase, on dit qu’il est bénin ; dans
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le cas contraire on dit qu’il est malin (Lechat, 2006).
Cette maladie est « sauvage » car elle détruit le tissu qu’elle envahit. Les métastases a leur
tour, détruisent les tissus lointains. Le cancer altére les fonctions des organes et finit par tuer

(Yaker, 1985).

Cancers Cellules

Cellules _cancéreuses

normales
® e o o o

® o © o o -
» ®e ®© © @ o e

Figure 1: Schéma du néoplasme.

1.2. Les deférents types du cancer :
Parmi les différentes méthodes de classification de cancer on peut citer le mélanome,

les cancers gynécologiques, les cancers hématologiques et les cancers colorectaux, on peut

aussi classifier selon :
-les cancers comme le cancer du sein, le cancer du poumon, le cancer de la prostate, le

cancer du foie, le cancer du rein, le cancer buccal et le cancer du cerveau sont tous liée a

I"organe principale.
-ils se développent dans le tissu a partir duquel ils sont classes comme étant

anatomopathologiques.

Tableau 1:Tableau qui illustre bien les différents types de cancers selon le tissu dont ils
sont originaires

Principaux types | Tissu d’origine Fréquence Localisations
de cancers de la tumeur (estimation)
Sein, foie, rein,
Adénocarcinome Epithélium (tissu de 85 % de tous les prostate, ovaire,
recouvrement des cancers thyroide, colon,
glandes) estomac, glandes

salivaires, poumon...
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Carcinome

épidermoide

Sarcome

Lymphome de
Hodgkin

Lymphome non-

Hodgkinien

Leucémie

Myélome

Epithélium
malpighien (peau,
mugqueuses,
épiderme)

Tissu de soutien ou
musculo-squelettique
(os, muscles, tissu
conjonctif ou
graisseux...)
LymphocytesBou T,
cancer caractérisé par
la présence de grosses

cellules atypiques

Lymphocytes Bou T

Cellules de la moelle

osseuse (blastes)

Cellules de la moelle
0sseuse

(plasmocytes)

85 % de tous les

cancers

2 % de tous les

cancers

5a7 % de tous les

cancers

5a7 % de tous les

cancers

4 % de tous les

cancer

4 % de tous les

cancer

Peau, voies
digestives, poumon,
sphére ORL (larynx,

pharynx, cavité

buccale), col utérin...
Os, cartilage, tissu

graisseux,

vaisseaux...

Ganglions, rate

Ganglions, voies
digestives, peau,
cerveau, 0s, organes

génitaux, poumon...

Sang

Moelle osseuse

1.3 Les etapes du cancer:
Habituellement, le cancer est classe dans un stade allant de 0 a 4. Ces stades

correspondent a des degrés d avancement croissants de la maladie, dans la plupart des cas de

cancer, les stades témoignent généralement de ce qui suit :

- stade 0O: il s"agit d'un ensemble des cellules anormales qui pourraient étre les prémices

d’un cancer, comme la dysplasie ou le carcinome in situ, mais qui ne sont pas encoure

cancéreuses.
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- stade 1: la taille du cancer est relativement petite et il se restreint a I'organe ou il a été
développe.

- stade 2: au se stade le cancer n'a pas pu se propager aux tissus environnants, mais la
tumeur est plus volumineuse quau stade 1.il est parfois possible que le stade indique
que les cellules cancéreuses ont atteint les nceuds lymphatiques a proximité de la
tumeur.

- stade 3: le cancer est de taille considérable et peut affecter les tissus et les nceuds
lymphatiques environnants.

- stade 4: le cancer s'est propage de son lieu d origine a d autre parties du corps a
travers le sang ou le systeme lymphatique [il s’est métastase]. (société canadienne du
cancer ; 2018)

Chimie
INITIATION PROMOTION PROGRESSION
Rx @ B @ » »
\ _/ \ |
A
Cellule Cellule Lésion Tumeur
Virus normale initiée précancéreuse maligne

Figure 2:Représentation schématique des différentes étapes de la cancérogénése

2. les causes du cancer :
En gros, avec le vieillissement de la population et I'industrialisation, I'incidence du cancer

a connu une augmentation spectaculaire (Torre, L.A et al ; 2015). Méme avec lI'amélioration
des techniques de diagnostic et des traitements, le cancer demeure une cause majeure de déces
a l'échelle mondiale. C'est la cause de déces la plus fréquente au Canada, avant méme les
maladies cardiaques (CANADA, S ; 2012,2014). Chez les hommes, le cancer le plus courant
est le cancer du poumonts, tandis que chez les femmes, c'est le cancer du cceur (Torre, L.A., et
al ; 2015). lls sont également parmi les plus meurtriers a I'échelle mondiale, mais le hombre
de déces causeés par le cancer dépend en grande partie du niveau industriel du pays. La gravité
d'un cancer varie considérablement en fonction de I'acces aux méthodes de diagnostic et aux
traitements ponctuels. Malgré le fait que le cancer du sein soit le cancer le plus souvent
identifié chez les femmes canadiennes (figure 1.1), il est estimé qu'elles ont 87 % de chances

de survivre cing ans ou plus (Ellison, L.F. ; 2014).
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Sein Poumon et Colon et rectum Corps de Thyroide
bronches Futérus

Figure 3:Fréquence des cancers chez les femmes canadiennes.

Les cing cancers les plus fréquents chez les femmes canadiennes sont classés
en ordre d’importance en pourcentage par rapport au nombre total de cas

de cancer. Les données proviennent de statistiques Canada en 2016.

Il est ardu de déterminer les Vvéritables origines du cancer. Cest le resultat d'une
association entre un individu et l'autre. Il y a plusieurs facteurs environnementaux bien connus
(Torre et al ; 2015/ Blackadar et al;2016) et certains facteurs génétiques (Rahman et al ; 2014/
Bishop et al;1987). Pourtant, il y a des points de vue divergents sur I'importance de la
génétique dans le développement du cancer. Cela ressemble a une variation d'un cancer a
l'autre, et cela est provoque par des genes altérés. Des prédispositions qui se chevauchent sont
a l'origine de nombreuses variations génétiques. La qualité de l'alimentation et le niveau
d'activité physique sont des éléments qui font partie intégrante de notre mode de vie
(Schwingshackl et all ; 2015). En realité, environ 4 % des cancers dans le monde sont
attribuables au systéeme immunitaire, mais il peut atteindre jusqu'a 50 % dans certains cancers
(Byers et all ; 2015). Il est également important de prendre en compte la consommation
d'alcool et de tabac (Torre et al ; 2015). Les infections chroniques, principalement causées par
un virus qui affecte un organe spécifique, peuvent favoriser I'émergence d'une tumeur dans
cette zone (Torre et al ; 2015/ Blackadar et al ; 2016). Le virus du papillome humain est connu
pour entrainer le cancer du papillome humain, le cancer du c6lon et les virus de I'népatite pour
favoriser le cancer du foie (Torre et al ; 2015). Les radiations, comme les rayons ultraviolets,
peuvent aussi déclencher le cancer en raison de l'exposition a certains produits chimiques
industriels (Blackadar, C.B ; 2016). Certains de ces facteurs environnementaux entrainent des
changements directs dans notre ADN, qui s'accumulent avec I'age et qui sont tres similaires a
ceux observés dans les tumeurs. (Zane et al ; 2014). Avec le vieillissement de la population,
I'accumulation de ces mutations ou modifications épi génétiques devient plus importante. Les
éléments non codants des genes sont influencés par ces derniers. Chaque personne a donc un

certain pouvoir sur son risque de développer un cancer. A long terme...
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3. role des facteurs alimentaires dans le développement du cancer :
le cancer est une maladie multifactorielle dont I’origine est influencée par des facteurs

génétique, environnementaux et comportementaux. Parmi ces derniers, I’alimentation joue un
role fondamental. (Wild et all ; 2020)

L’organisation mondiale de la santé estime qu’environ 307/ des cancers dans les pays
industrialisés sont liés a des facteurs alimentaires (world health organisation ; 2020).la nature,
la qualité et la quantité des aliments consommés peuvent soit contribuer a la prévention du

cancer, soit favoriser son développement.

3.1. Les facteurs nutritionnels associés a une augmentation du risque
du cancer (Facteur de risque) :
Tableau 2:facteur augmentant le risque de cancers
Facteur Localisation de

alimentaire ou
Nutritionnel
Boissons
alcoolisées
(Lasserre et
al;2017)

Facteur
alimentaire ou
Nutritionnel
Viandes rouges et
charcuteries
(Lasserre et

al;2017)

Sel et aliments

salés (Lasserre et

cancer

(Esophage,
Colon rectum,
Sein, Foie...
(Maamri,
A;2016)

Localisation de

cancer

Colon rectum
(Maamri,
A;2016)

Estomac

(Maamri,

Mécanisme

- Production de métabolites génotoxiques a
partir de I’éthanol, métabolis¢ en acétaldéhyde
(cancérogene) par I’ADH.

- En consommation élevée : induction du
cytochrome P450 — production d’especes

réactives de ’oxygéne (Seitz;2007).

Mécanisme

- Production de composes néoformés a la
cuisson : AHC, HAP, NOC.

- Production de radicaux libres/cytokines pro-
inflammatoires via le fer héminique. Génération
d’aldéhydes génotoxiques et NOC (Bastide et
al;2011).

- Sodium élevé — inflammation muqueuse,

prolifération cellulaire et mutations endogénes
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al;2017) A;2016) (Furihata et al;1996).
- Modification de la viscosité du mucus —
favorise les composés N-nitrosés et
colonisation par Helicobacter pylori (Fox et
all;1999).
Surpoids et (Esophage, - Excés de tissu adipeux — hyper insulinémie
obésité (Lasserre | Pancréas, Colon | chronique — IGF-1 — prolifération cellulaire.
et al;2017) rectum, Sein, - Déséquilibre hormonal (cestrogeénes,
Rein... androgenes, progestérone) favorisant le cancer.
(Maamri, - Inflammation chronique — TNFa, IL-6,
A;2016) leptine — prolifération et peroxydation
lipidique (Calle et al;2004).
3.2.  Facteurs nutritionnels associés a une diminution du risque du
cancer
(effet protecteur) :
Tableau 3:Facteurs diminuant le risque de cancers :
Facteur

alimentaire ou
Nutritionnel
Fruits et
legumes
(Lasserre et
al;2017)

Localisation

Pharynx,
(Esophage,
Poumon,
Estomac
(Maamri,
A;2016))

Mécanisme

- Les fruits et les légumes apportent des
micronutriments (vitamines, minéraux) et des
micro-constituants tels que les polyphénols
(flavonoides...). Ces composés peuvent
influencer la cancérogenése en exercant des
activités antioxydantes ou antiprolifératives, en
modulant le métabolisme des xénobiotiques, la
concentration des hormones stéroides et le
métabolisme hormonal, ou en stimulant le
systeme immunitaire (Liu et al;2013).

- Une source de vitamine B9 (folates) qui joue un
r6le important dans la synthése et la méthylation
de ’ADN ainsi que dans I’expression de genes

impliqués en cancérogenese (Crider et al ; 2012).
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Facteur
alimentaire ou
Nutritionnel

Aliments
contenant des
fibres (Lasserre
et al;2017)

Produits laitiers
(Lasserre et
al;2017)

Activité
physique
(Lasserre et
al;2017)

Localisation

Cblon rectum
(Maamri,
A;2016)

Cblon rectum
(Maamri,
A;2016)

Colon rectum,
Sein, Endométre
(Maamri,
A;2016)

Mécanisme

- Les fibres permettent de limiter
I’hyperinsulinisme et ses conséquences a long
terme comme 1’insulino-résistance. La
consommation de fibres serait d’autre part
associ¢e a une diminution d’activité de 1’Insulin
Growth Factor 1 (IGF-1) (Johnston et al;2010).
- Une réduction de I’'inflammation, grace aux
acides gras a courte chaine (AGCC) anti-
inflammatoires produits au niveau du célon et
intégrant la circulation (Kantor;2013).

- La réduction des concentrations d’hormones
stéroidiennes circulantes par la liaison aux
cestrogeénes au niveau intestinal favorisant
excretion fecale (Lasserre et al;2017).

- Les produits laitiers sont la principale source de
calcium, indispensable a la croissance et a la
solidité des os tout au long de la vie.

- Le calcium a des effets directs en influencant
plusieurs voies intracellulaires conduisant a la
réduction de la croissance et ’induction de la
différenciation et de I’apoptose des cellules
normales et tumorales (Lamprecht et al;2001).
- Diminution des taux de diverses hormones et
facteurs de croissance : des taux plasmatiques
d’insuline et d’IGF-1 qui sont augmentes en
particulier par le surpoids et I’obésité et
favorisent la prolifération cellulaire.

- Limitant la masse grasse et en favorisant la

10
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masse maigre.
- Diminution du stress oxydatif et des marqueurs
d’inflammation, ce qui augmenterait les

fonctions immunitaires (Wu et al;2013).

En somme, I’alimentation joue un role central dans la prévention ou le développement
du cancer. Une alimentation équilibrée, riche en végétaux, en fibres, et en bons lipides, permet
de réduire les risques, tandis qu’une consommation excessive d’aliments transforme, riches en
sucres, en graisses saturées et en alcool augmente significativement le danger. L’¢ducation
nutritionnelle et les politiques de santé publique doivent intégrer ces données pour

promouvoir une prévention efficace du cancer par le biais de I’alimentation.
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Chapitre02 : Les aliments et leur role dans la prévention du cancer.

1. Les aliments antioxydants et leur role protecteur :
Les antioxydants sont des composés naturels qui protégent les cellules contre les

dommages causés par les radicaux libres. Ces dommages peuvent favoriser le développement

de maladies chroniques, notamment le cancer.

1.1. Définition générale des antioxydants :
Les antioxydants sont des substances chimiques capables de ralentir ou d’inhiber les

processus d’oxydation cellulaire. Parmi eux, on retrouve des vitamines essentielles, pour
lesquelles des apports nutritionnels recommandés ont été établis en raison de leur réle crucial
dans le maintien de la santé. Par définition, un antioxydant est une molécule qui freine ou
bloque les réactions d’oxydation affectant d’autres substances chimiques. Ils sont souvent
utilisés pour limiter les phénoménes oxydatifs dans les produits ou ils sont incorporés [1].
Leur mécanisme d’action repose principalement sur leur capacité a neutraliser les radicaux
libres, en stoppant les réactions chimiques provoquées par certaines formes réactives de
I’oxygene, telles que les espéces réactives de I’oxygene (ERO), et de 1’azote, appelées especes
réactives de ’azote (ERA).

Ces composes antioxydants sont naturellement présents dans une grande diversité
d’organismes, allant des végétaux aux micro-organismes, en passant par les champignons et
les tissus animaux. Parmi les antioxydants naturels les plus étudiés, on trouve les flavonoides

ainsi qu’un ensemble d’autres composés d’origine végétale [2].

1.2.Sources alimentaires d’antioxydants :
Les antioxydants sont principalement présents dans les fruits et légumes. lls se trouvent

dans de nombreux aliments que nous mangeons tous les jours (Kcechlin, Ramonatxo, 2006).
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Tableau 4:principaux groupes d’antioxydants et sources alimentaires associées
(Kaechlin, 2006).

Groupes Exemple

Aliments

principaux d’antioxydants
Vitamines Vitamine A Foie, thon, beurre, fromage, ceuf, laitages

Huiles végétales, amandes, noix, noisettes, brocoli, épinard,

Vitamine E

avocat, asperge, crevette, crabe
N Agrumes (citron, orange, pamplemousse. .. ), cassis, fraises

Vitamine C e ( tiron, orange, pamp ) ) ! ’

melon, persil, kiwi, poivron, brocoli
Caroténoides Béta-caroténe Carotte, persil, abricot, poivron, orange, épinards
Lycopénes Tomates, papaye, abricot, goyave, melon
Lutéine et Brocolis, épinards, chou vert, mais, poivron rouge, pois verts,

zéaxanthine kaki, navet, laitue, courgette

Acides

Polyphénols phénoliques Cafe, fruts

Chocolat, légumes (persil, chou, laitue, endive, poireau),
Flavonoides fruits (orange, cerise, cassis, miire, myrtilles), huile de pépin
de raisin, thé

Tanins Lentilles, thé, raisin

1.3.Leur rdle protecteur sur le cancer :
Le cancer est une pathologie complexe aux origines multiples, influencée par des facteurs

variés tels que I’exposition a des substances toxiques, les prédispositions génétiques, les
habitudes alimentaires et les conditions environnementales. Parmi les effets biologiques les
plus notables des polyphénols figure leur potentiel réle dans la prévention de certains types de
cancers.

Une alimentation riche en fruits et Iégumes, naturellement abondante en antioxydants, est
souvent associée a une réduction du risque de développer plusieurs cancers. Des études
suggerent que les apports en lipides de qualité et en antioxydants, notamment ceux contenus
dans I’huile d’argan, pourraient jouer un role protecteur grace a sa richesse en polyphénols.
Cette huile pourrait ainsi contribuer a la prévention de cancers tels que ceux de la prostate, de
la cavité buccale, du pharynx, du larynx, de I’cesophage, de I’estomac, du poumon et du sein.

Les effets anticancéreux du thé vert et du thé noir ont été largement documenteés, tout
comme ceux de composés spécifiques tels que la curcumine, le resvératrol et
I’épigallocatéchine-3-gallate (EGCG), particulierement dans la prévention et le traitement du
cancer du col de 1'utérus (Boubkri, 2014).

Les polyphénols peuvent agir a différents niveaux du processus de cancérogenése. lls ont

la capacité d’interférer avec les voies de signalisation intracellulaire impliquées dans
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I’initiation et la promotion tumorale, freinant ainsi la progression du cancer. De plus, ils
peuvent induire 1’apoptose des cellules cancéreuses en modulant certains acteurs clés des
voies de signalisation cellulaire.

Cependant, bien que les antioxydants puissent avoir des effets protecteurs, leur utilisation
en paralléle a une chimiothérapie souléve certaines préoccupations. En effet, ils pourraient
potentiellement interférer avec 1’efficacité des traitements anticancéreux. S’ils peuvent
atténuer certains effets secondaires, leur usage doit néanmoins étre encadré, car les
meécanismes impliqués ne sont pas encore totalement élucides. Une utilisation inappropriee
pourrait méme favoriser I’apparition de résistances des cellules tumorales aux traitements. Il
est donc essentiel de bien comprendre leurs mécanismes d’action avant toute utilisation en

contexte thérapeutique (Justine et al, 2005).

2. L’importance des fibres alimentaires dans la réduction du risque de
cancer colorectal :

2.1.le cancer colorectal :

2.1.1. définition :
La plupart des cancers colorectaux débutent par une excroissance sur la paroi interne du

cblon ou du rectum. Ces excroissances sont appelées polypes.

Les polypes sont assez fréquents, surtout avec I'dge. La plupart sont bénins, c'est-a-dire
non cancéreux. Certains types de polypes peuvent se transformer en cancer avec le temps
(généralement sur plusieurs années). Le risque de cancer d'un polype dépend du type de
polype. 1l existe différents types de polypes.

Polypes adénomateux (adénomes) : Ces polypes peuvent parfois se transformer en cancer.
De ce fait, les adénomes sont qualifiés d'états précancereux. Les trois types d'adénomes sont
tubulaires, villeux et tubulo-villeux. Les adénomes tubulaires sont les plus fréquents. Les
adénomes villeux sont les moins fréquents, mais ils sont plus susceptibles de se transformer
en cancer.

Polypes hyperplasiques et polypes inflammatoires : Ces polypes sont plus fréquents, mais
en général, ils ne sont pas précancéreux. Certaines personnes présentant de grands polypes
hyperplasiques (plus de 1 cm) pourraient nécessiter un dépistage du cancer colorectal par
coloscopie plus fréquent.

Polypes sessiles dentelés (PSD) et adénomes dentelés traditionnels (ATS) : Ces polypes
sont souvent traités comme des adénomes, car ils présentent un risque plus élevé de se
transformer en cancer.

D'autres facteurs peuvent augmenter la probabilité qu'un polype contienne un cancer ou le

risque de développer un cancer colorectal :
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-Taille : Si le polype mesure plus de 1 cm.

-Nombre : Si plus de 3 polypes sont détectés.

-Histologie : Si une dysplasie est observée dans le polype. Une dysplasie signifie que les
cellules semblent Taille : Si le polype mesure plus de 1 cm.

-Nombre : Si plus de 3 polypes sont détectés.

-Histologie : Si une dysplasie est observée dans le polype. La dysplasie signifie que les
cellules semblent anormales, mais qu’elles ne sont pas encore cancéreuses(American Cancer

Society. (n.d.)).

mugqueuse colique normale muqueuse colique cancéreuse

Figure 4:La paroi colique normale et la paroi porteuse d’un adénocarcinome
(Adem et Petit, 2014).

2.1.2. Epidémiologie:
Les cas du cancer du cblon (CCR) varient des pays tres différents. Les les plus touchés

sont I'Amérique du Nord, I'Australie et I'Europe. Les pays africains et asiatiques ne seront pas
affectés. La douleur constitue la deuxieme cause de décés liée au cancer, représentant environ
11,6 % des cas. Le cancer colorectal (CCR) touche fréqguemment la population, avec une
préedominance chez les personnes de plus de 50 ans. 1l est plus courant chez les hommes que
chez les femmes. Il s’agit du deuxiéme cancer le plus fréquent chez les hommes, apres le

cancer du poumon, et du troisiéme chez les femmes, aprés les cancers du sein et du poumon.
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Le rapport M / F est de 1,5, 55% et 57% de taux de survie chez les femmes (Naveau et al,
2003; Marolla et Guérin, 2006; Zeitoun et al, 2010; Binefa et al, 201 ; Indanabe et al., 2015).

2.2.Les fibres alimentaires:

2.2.1. Définition:
Les cas du cancer du c6lon (CCR) varient des pays trés différents. Les les plus touchés

sont I'Amérique du Nord, I'Australie et I'Europe. Les pays africains et asiatiques ne seront pas
affectés. Coli La douleur est la deuxiéme cause de déces (11,6 jusqu'a ce que le cancer soit en
totalité). CCR affecte plus de 50 personnes fréquemment et essentiellement. Cet homme a
plus de coups slrs que les femmes. Il s'agit du deuxiéme cancer des hommes apres les
poumons et le troisieme coup des femmes apres le sein et le cancer. Le rapport M / F est de
1,5, 55% et 57% de taux de survie chez les femmes (Naveau et al, 2003; Marolla et Guérin,
2006; Zeitoun et al, 2010; Binefa et al., 201 ; Indanabe et al., 2015).
2.2.2. Proprietés physicochimiques :

Selon leur structure moléculaire, toutes les fibres ne réagissent pas de la méme
maniére en présence de d'eau. Etapes de gonflement, eau qui se trouve dans les solides et
libére le polymeére, puis certains polysaccharides sont solubilisés. Par conséquent, nous
parlons de fibres solubles, tandis que les autres fibres restent insolubles (Basevient et al,

2001). Selon la concentration de, les fibres alimentaires sont les suivantes:

2.2.2.1. Les fibres soluble:
Les fibres alimentaires comprennent principalement la cellulose, la lignine et la grande

famille des hémicelluloses. Les fibres insolubles sont peu hydrosolubles mais ont une forte
capacité de rétention d’eau. Leur digestibilité au niveau intestinal dépend de leur composition
: plus une fibre est riche en lignine ou en cellulose tres cristalline, plus sa digestibilité est
faible. A I’inverse, les hémicelluloses sont, en grande partie, fermentées et digérées dans le

cblon (Basdevant et al, 2001).

2.2.2.2. Les fibres insolubles:
La grand nombre des hémicelluloses, la cellulose et la lignine. Les fibres insolubles caves

en étre d'un excédent d'eau, cette derniere peut est hydrosoluble. Sa digestibilité
entéralgie est élevée ; si sézigue est sain en lignine ou, échec la cellulose. Si son échelle de
cristallinité est élevé, sa digestibilité entéralgie est davantage faible. Les hémicelluloses

sont en grandes parties digérées pendant lequel le cblon (Basdevant et al., 2001).

2.2.3. Sources et consommation :
Il y a une grande diversité de sources de fibres alimentaires. Majoritaire représentées par

les fruits (16 %), les légumes (32 %), les céréales (50 %), les farines et les graines, beaucoup
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d'herbes et d'épices renferment des fibres alimentaires (Samir et al., 2006 ; Astorg et al.,
2008).

En moyenne, on consomme environ 25 g de fibres alimentaires (a I'exception de I'amidon
résistant), mais on suggere d'en manger au moins 25 g par jour. Les apports nutritionnels
recommandés sont calculés pour chaque tranche d'age en grammes par jour. Il est estimé qu'il
y a 25 a 30 g/j pour les adultes (Samir et al., 2006 ; Astorg et al., 2008).

2.3. Effets des fibres alimentaires sur le cancer colorectal :
2.3.1. Effet préventif:

2.3.1.1. Les fibres alimentaires et la flore intestinale :
La plupart de la flore commensale intestinale, soit 99,9 %, est présente dans le c6lon. Elle se

distingue par la présence de nombreuses especes qui sont strictement anaérobies. La seule
zone ou une flore résidante habite de maniére permanente est le c6lon (Benhorry et Cabrerizo,
2014).

2.3.1.1.1. Effet des fibres sur la composition de la flore :
La flore est influencée par notre alimentation, en particulier par la présence de fibres

alimentaires. Les fibres sont capables de transformer la diversité biologique de la flore
bactérienne. La fermentation des fibres solubles est largement effectuée au niveau colique.
Les bactéries de la flore sont ainsi alimentées en énergie (Benhamou, 2014 in Faure).

Les effets de la flore sur la cancérogenese colorectale ne sont pas uniformes. Les
bactéries du genre bacteroides, notamment Clostridium perfringens, escherichia coli sont plus
particulierement impliquées Dans I'activation des pro carcinogenes, tandis que dans le cas
contraire, les lactobacilles et les bifides seraient plus efficaces et jouer un role préventif. Ces
derniéres entrainent une diminution de l'incidence des tumeurs ou du nombre de foyers de
cryptes aberrantes (Reddy, 1998 In Astorg et al, 2008).

Ces bactéries, appelées probiotiques, ont des effets anti-génotoxiques qui sont
principalement dus au fait qu'elles Les métabolites qu'ils produisent, en particulier l'acide
lactique, contribuent a acidifier le contenu intestinal. Cependant, cela peut aussi étre lié a leur
capacité a lier les cancérogénes ou a modifier leur métabolisme Et de bloquer la
multiplication des bactéries potentiellement nocives, comme E.coli. Certains glucides peu
digestibles, comme les amidons résistants et les oligosaccharides, appelés prébiotiques,
accroissent la quantité de Bifidobacterium et de Lactobacilles dans la flore intestinale.
(Wollowski et al, 2001; Astorg et al, 2008).

La cancérogenése chimio-induite est diminuée par l'association de probiotiques et de

prébiotiques. L'impact des fibres sur la cancérogenése en modifiant la flore demande un
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certain temps d'adaptation au régime. L'évolution de la composition de la microflore pourrait

favoriser un effet protecteur des fibres alimentaires (Astorg et al, 2008).

2.3.1.1.2. Effet des métabolites des fibres alimentaires :

Les fibres alimentaires échappent a la digestion dans I’intestin gréle, mais subissent

une fermentation partielle ou totale dans le colon par la flore bactérienne (Basdevant et al.,
2001 ; Astorg et al, 2008). Cette fermentation débute par I’hydrolyse des polysaccharides en
sucres simples, qui sont ensuite transformés en métabolites finaux comme les acides gras a
chaine courte (AGCC) et des gaz (Basdevant et al, 2001).
Le pyruvate, produit par la glycolyse des oses (Papillon et al, 1999 ; Bingham et al, 2014), est
ensuite converti en AGCC tels que ’acétate, le propionate et le butyrate (Hansen et al, 2012).
D’autres composés intermédiaires comme le lactate ou le succinate peuvent aussi étre générés
(Reddy et al, 1989 ; Le Gall et al, 2009).

Les AGCC sont rapidement absorbés par 1’épithélium colique, servant de source
énergétique couvrant 5 a 10 % des besoins totaux (Champ et Guillon, 2002). lIs régulent
¢galement I’absorption d’eau et la motricité colique (Papillon et al, 1999 ; Basdevant, 2001 ;
Astorg et al, 2008). L’acétate est utilis€é par tout I’organisme, tandis que le butyrate,
métabolisé en grande partie en corps cétoniques, est essentiel pour les cellules coliques
(Basdevant et al, 2001 ; Astorg et al, 2008).

2.3.1.2.  Effet des fibres sur la masse fécale :

L'ingestion de fibres alimentaires, notamment celles des céreales, des légumineuses et
des fibres insolubles comme la lignine, augmente la masse fécale. Cette augmentation est due
a l'accumulation directe de fibres non fermentées dans les selles, ainsi qu'a une croissance
bactérienne accrue liée a la fermentation des fibres solubles (Alberts et al, 2000 ; Basdevant et
al, 2001 ; Astorg et al, 2008).

Chez I’homme, les fibres stimulent la motilité colique et réduisent le temps de transit
(Astorg et al, 2008). Une légeére augmentation de I’excrétion fécale d’azote et de graisses est
observée, probablement en raison d’une malabsorption partielle (Basdevant et al, 2001 ; Le
Gall et al, 2009).

Par ailleurs, I’augmentation de la masse fécale réduit la concentration et la diffusion des
substances cancérogénes dans le cblon, et accélére le transit, limitant la production de
composés cancérogenes d’origine bactérienne (Alberts et al, 2000 ; Basdevant et al, 2001 ;

Astorg et al, 2008 ; Le Gall et al, 2009).
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2.3.1.3.Effet des fibres sur la constipation :

Les fibres alimentaires sont couramment utilisées pour soulager la constipation et les
hémorroides. Leur capacité a retenir ’eau (WRC) leur permet d’augmenter le poids et la
texture des selles, facilitant leur passage (Dikeman et Fahey, 2006).

Les fibres de céréales, principalement insolubles et non fermentescibles, sont plus
efficaces pour prédire cette augmentation que celles des fruits et légumes, riches en fibres
solubles fermentescibles (Cummings, 2001).

En outre, les fibres solubles favorisent la croissance microbienne, ce qui peut aussi
accroitre le poids fécal. L’ajout de fibres insolubles réduit le temps de transit et améliore la

régularité intestinale (Scheppach et Luehrs et al, 2001).

2.3.1.4.  Effet des fibres sur le pH du contenu colique et les activités enzymatiques:

Les bacteries lactiques produisent des acides gras a chaine courte (AGCC) et d'autres
métabolites qui abaissent le pH intestinal (Reddy et al, 1997).

Un environnement acide limite 1’activité des enzymes procarcinogenes telles que la 7-
a-déhydroxylase, la B-glucuronidase et la nitroréductase, réduisant ainsi la formation d’acides
biliaires secondaires, comme I’acide désoxycholique et lithocholique, impliqués dans la
cancérogenese colique (Lamprecht & Lipkin, 2003 ; Astorg et al, 2008).

Un régime riche en fibres fermentescibles favorise cette acidification et inhibe ces
enzymes, limitant la prolifération des agents cancérigénes (Alberts et al, 2000 ; Astorg et al,
2008).

2.3.1.5.  Effet des fibres sur la prolifération cellulaire :

Les fibres alimentaires stimulent la régénération de la muqueuse colique, alors qu’un
régime pauvre entraine une atrophie. Cette prolifération dépend de la fermentation des fibres
et de la production d’AGCC, notamment le butyrate, qui favorise la croissance des cellules
normales tout en inhibant les cellules cancéreuses, induisant leur différenciation et leur
apoptose (Chaplin, 1998 ; Russo et al, 1999 in Astorg et al, 2008 ; Le Gall et al, 2009).

Ce mécanisme implique la régulation de génes du cycle cellulaire via I’inhibition de la
désacétylation et de la phosphorylation (Schatzkin et al, 2007 ; D’ Argenio et al, 1996 ; Avivi-
Green et al, 2000 in Astorg et al, 2008).

En plus du butyrate, certaines fibres exercent des effets antipromoteurs via la modulation

des isoenzymes de la protéine kinase C.
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Parmi les fibres testées, seuls les oligosaccharides montrent régulierement des effets
protecteurs et jamais promoteurs, peut étre de leur effet prébiotique (Basdevant et al, 2001 ;
Champ et Guillon, 2002 ; Shatzkin et al, 2007 ; Astorg et al, 2008)

2.3.1.6.  Adsorption des cancérogenes par les fibres :
Les fibres alimentaires, notamment les fibres insolubles telles que la cellulose, la lignine et la

subérine, possédent une capacité d'adsorption vis-a-vis de nombreuses molécules. Cette
propriété leur permettrait de diminuer la concentration de cancérogénes et d'acides biliaires a
effet promoteur dans le tube digestif (Roberto et al, 1991 ; Harris et al, 1993 ; Lepton et
Turner, 1999 in Astorg et al, 2008).

Ce phénoméne est particulierement marqué pour les fibres hydrophobes, telles que la lignine
et la subérine, qui retiennent efficacement des composés cancérogenes lipophiles comme les
hydrocarbures polycycliques aromatiques et les amines hétérocycliques (Basdevant et al, 2001
; Astorg et al, 2002 ; Bingham et al, 2005).

2.3.2. Effet curatif :

Chez le rat, I’administration d’un régime contenant 20 % de son de blé pendant la
phase d’exposition aux cancérogénes peut entrainer une augmentation du nombre de tumeurs
colorectales comparativement a un régime sans fibres (Champ et Guillon, 2002 ; Astorg et al,
2008). En revanche, I’introduction du son de blé apres cette phase semble conférer un effet
protecteur (Riboli, 2001 ; Champ et Guillon, 2002 ; Astorg et al, 2008 ; Faure, 2016).

Certaines fibres solubles et trés fermentescibles, telles que la gomme de guar, la pectine
ou I’amidon résistant, peuvent exercer des effets promoteurs ou variables selon la phase de la
cancérogenese a laquelle elles sont administrées. Cependant, leur administration en phase
post-initiation tend a produire un effet préventif (Heitman et al, 1992 ; Hardman et Cameron,
1995 in Astorg et al, 2008 ; Le Gall et al., 2009). Ces observations mettent en évidence que
les effets des fibres peuvent varier — voire s’opposer — selon le stade de développement
tumoral (Riboli, 2001 ; Astorg et al, 2008 ; Le Gall et al, 2009).

Des mécanismes ont été proposés pour expliquer comment certaines fibres pourraient
favoriser la progression tumorale. En augmentant la viscosité du chyme, les fibres pourraient
interférer avec la réabsorption des sels biliaires, entrainant une production accrue de ces
composeés, qui atteindraient ensuite le cdlon. La, ils seraient transformés en acides biliaires
secondaires, reconnus pour leur effet promoteur sur les tumeurs dans des modéles animaux
(Champ et Guillon, 2002 ; Astorg et al., 2008).

Par ailleurs, certains cancérogenes sont éliminés par conjugaison a 1’acide glucuronique.
Or, certaines fibres solubles comme la gomme et la pectine pourraient stimuler I’activité des

glucuronidases coliques, enzymes capables de libérer a nouveau ces cancérogenes dans le
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colon. A I'inverse, des fibres insolubles pourraient inhiber cette activité enzymatique (Champ
et Guillon, 2002 ; Astorg et al, 2008).
Enfin, I’irritation chronique de la muqueuse colique pourrait favoriser le cancer colorectal.
Une régénération cellulaire accrue suite a une abrasion, due notamment & des fibres
insolubles absorbant une grande quantité d’eau, pourrait suspendre I’apoptose, stimuler la
prolifération cellulaire et ainsi favoriser la fixation de mutations (Basdevant et al., 2001 ;
Champ et Guillon, 2002 ; Astorg et al., 2008).

3. Effet des acides gras insatureés sur la reduction des risques de cancer :

3.1.Les acides gras insatureés :
3.1.1. Définition :

Les acides gras insaturés se caractérisent par la présence d’une ou de plusieurs
doubles liaisons entre des atomes de carbone successifs (-HC=CH-). Dans la nature, ces
doubles liaisons adoptent généralement une configuration isomérique de type cis.

Dans le cas des acides gras mono-insatures, la seule double liaison est le plus souvent
localisée entre les carbones 9 et 10.

Les acides gras polyinsaturés, quant a eux, possedent plusieurs doubles liaisons, qui ne
sont jamais conjuguées (c’est-a-dire non alternées de maniere directe), mais toujours
séparées par au moins un groupe méthyléne (-CH=CH-CH,-CH,-CH=CH-). Chaque
double liaison provoque une déviation d’environ 30° dans la structure de la chaine
carbonée. Lorsque plusieurs de ces liaisons sont présentes, la molécule adopte une forme
torsadée. De plus, la présence de doubles liaisons restreint la rotation autour des atomes de
carbone concernés, ce qui réduit la flexibilité globale de la chaine des acides gras insaturés
(Michel, G., 2005).

Les acides gras insaturés sont également stockés dans trois sous-classes
supplémentaires En fonction de la longueur de la chaine .\VVous verrez quelques définitions
dans Littérature de ces sous-classes d'acides gras insaturés, mais aucune definition il est
généralement reconnu. Pour cette raison, des conseils d'experts sont recommandés Pour
hériter de la définition suivante :

- Acides gras insaturés a chaine courte: acides gras comportant jusqu’a dix-neuf (19)

Atome de carbone.

- Acides gras insaturés a longue chaine: acides gras composés devingt (20) a
vingtquatre (24) atome de carbone.
- Acides gras insaturés a trés longue chaine: acides gras composés d’au moins

vingtcing (25) atome de carbone.
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3.1.2. Acides gras mono-insaturés :

Il existe plus d’une centaine d’AGMI cis dans la nature, mais la plupart d’entre eux sont tres rares.
L’acide oléique (OA) est I’AGMI le plus courant, présent en grandes quantités dans des sources

d’origine animale ou végétale. Le tableau récapitule les AGMI alimentaires les plus courants.

Tableau 5: Sélection d’acides gras mono-insaturés cis courants dans les graisses et les

huiles

Nom usuel Nom systématique Abréviation delta Sources typhgues

Palritolésgue Ci5-0-hexadérdnoigue 16:145¢ (Sc-18:1) Huiles de posson, huile de macadamaa,
majorite des huiles animabes et vegétales

Oilgique CE-G-prtadécenaigue 1B:148¢ (9c-18:1) (0A)  Ensemble des grasses et hulles, surtout
huile dolve, de canola et hulles de
carthame et de tournesol riches en acide
olésgue

ck-watcénigue  os-11-octadécenaique 181411 (11¢-18:1) hlapoente des hudes vegétales

Gadoléigue CE-G-plCosAnoigue 200149 (9c-2001) Huiles de posson

-1 1-gloosénoigue 201411 (11e-2001) Huiles de poiEson

Eruckpue -1 3-docosénaoigue 221413 (13c-22:1) Huile de granes de moutarde, huile de
colza riche en acide enudique

Herdonique -1 5-tétracosénoigue 24:1A15¢ (15¢-24:1) Huiles de posson

3.1.3. Acides gras polyinsaturés(AGPI) :
Les acides gras polyinsaturés naturels (AGPI), caractérisés par des doubles liaisons

séparées par des groupes méthyléne et présentant toutes une configuration cis, peuvent étre
classés en douze catégories, en fonction de la position de la premiére double liaison par
rapport au groupe méthyle terminal : n-1, n-2 jusqu’a n-12 (Gunstone, 1999). Parmi ces
familles, les séries n-6 et n-3 sont les plus pertinentes en termes de répartition géographique,
de nutrition et de santé humaine. Les composés appartenant a ces deux groupes sont presentés
dans les tableaux 3.4 et 3.5.

L’acide linoléique (LA), constitué¢ de 18 atomes de carbone et de deux doubles liaisons,
est le précurseur principal de la série n-6. Sa premiére double liaison se trouve a six carbones
du groupe méthyle terminal, ce qui lui vaut ’appellation n-6. Chez I’étre humain, cet acide
peut subir des processus de désaturation et d’allongement pour former divers AGPI de la série
n-6. De fagon analogue, I’acide alpha-linoléique (ALA), composé également de 18 atomes de
carbone mais avec trois doubles liaisons, constitue le précurseur de la série n-3, qui se
développe également par allongement.

On retrouve LA et ALA dans I’ensemble des graisses alimentaires, avec une présence
particulierement marquée dans les huiles végétales (White, 2008). L’ ALA est surtout retrouvé
dans le regne végétal, notamment dans certaines graines, noix et huiles végétales, bien que sa
consommation soit généralement plus faible que celle du LA dans les régimes traditionnels.
L’acide arachidonique (ARA) est 'un des AGPI n-6 les plus significatifs, en raison de son

réle de précurseur majeur des éicosanoides issus de la série n-6 — un aspect abordé
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ultériecurement dans ce chapitre. L’ARA est présent en faibles quantités dans la viande, les
ceufs, les poissons, ainsi que dans certaines algues et plantes aquatiques (Wood et al, 2008 ;
Ackman, 2008a).

Les acides eicosapentaénoique (EPA) et docosahexaénoique (DHA) représentent les
AGPI n-3 les plus essentiels pour la santé humaine. Leur importance nutritionnelle est
détaillée dans ce chapitre ainsi que dans d’autres sections du rapport. Ces deux acides gras
sont abondants dans les lipides des poissons, en particulier les espéces marines telles que le
maquereau, le saumon, la sardine, le hareng ou encore I’éperlan, qui constituent d’excellentes

sources d’EPA et de DHA (Ackman, 2008a).

Tableau 6:AGPI n-6 importants en nutrition

Mo uswel Mom systématigque Abréviation Sources Typigues
an molnss
Acide linobbigue Acide cis-9, 0 1 2-octadécadiénoigue 1B:2n-6 (LA) Majorité des huiles
végetales
Acide ylnoléngue Acide cis-6,0s-9,cis-12- 1B:3n-6 (GLA) Husles, d'onagre, de
octadécatrignaigue bowrrache et de pépins de
AL
Acide divomio-y- Acide cis-8,0s- 11,05~ 14-sicosatménoigue  20:3n-6 (DGLA)  Trés faibles quantités dans
linclénigue les tissus animawx
Acide arachidonigue  Acide cois-5,05-8,005-11,05-14- 20An-6 (ARA) Grassses animales, foss,
esCosatetradnoigue lipsdies des ceufs, poisson
Agide Acide cis-7,068- 10,013,065 16 134n-6 Trés faibles quantités dans
docosapentaénoique  docosatétradnoique les tissus animausx
Acide Acide cis-4,ofs-7,0i5- 10,0651 3,005- 16- 22:5n-6 Tres falbles quantités dars
docosapentaénoique  docosapentadnoigue les tissus animavix

Tableau 7:AGPI n-3 importants en nutrition

Morm usuel Mom systématbgue Abréviation Sources typhgues
= moinss
Acide alpha- Acide cis-9,cis-12 cis-15- 18:3n-3 {aLA) Huiles de lin, de pésille, de canola
Enolénique ocladécatrienoigue et de sofa
acide stéaridonigue  Acide cis-6,0k5-9, 051 2,08- 15— 18:4n-3 (SDA) Huiles de potsson, hulle de soja
ocladécatétratnoigue génétiquement enrichie, huiles de
pépins de cassis et de chanwre
Acide cis-8,0ks-11 cis-14,05-17- 20:4n-3 Tres faibles guantiés dans les
ENOSATEISENOTGLE tissus animavs
Acide Acide cis-5, as-8,ds-11,05- 14, cis- 20:5n-3 {EFA) Poisson, notamement podssons
eltosapentadnoigue 1 7SR 0sapen S nonpus gras (saumon, hareng, amnchols,
eperlan el maguereau)
Acide Acide cis-7, cfs-10,ci5- 13, 051 6, 0fs- 22:5n-3 {DPFA Possson, Notamement possons
docosapentadnoigue  19-docosapentadnoigue n-3) gras {sawmon, hareng, anchols,
eperlan et maguersau)
Acide Acide cis-4,cks-T,05-10,0-13,0i5-16-  22:8n-3 ({DHA) PoEson, NoOtamement posEsons
docnsahexatnosgue docosahexadnaigue gras (saunon, hareng, anchols,
eperlan el maguerea)

Les huiles de poisson, riches en acides gras oméga-3, sont commercialisées comme
sources concentrées d’EPA et de DHA, atteignant jusqu’a 60 % de leur composition totale.
Parallélement, de nouvelles sources d’AGPI a longue chaine (AGPI-LC) telles que les
huiles issues d’algues et certains micro-organismes oléagineux unicellulaires commencent
a étre exploitées pour la production d’EPA, de DHA, ainsi que d’ARA. De plus, des efforts
de biotechnologie ont permis de développer des huiles génétiquement modifiées,
notamment a partir de soja et d'autres plantes, destinées a fournir ces acides gras a grande

échelle dans un avenir proche.
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En dehors de ces acides gras essentiels, I’alimentation humaine inclut également des acides
gras trans. Ceux-ci proviennent a la fois des graisses naturelles présentes dans les tissus et le
lait des ruminants (Huth, 2007), mais surtout des produits alimentaires transformés contenant
des huiles partiellement hydrogénées (Craig-Schmidt et Teodorescu, 2008). Ces dernieres
années, la recherche s’est également intéressée a des acides gras atypiques, bien que présents
en faibles quantités dans le régime alimentaire. Il s’agit notamment des isoméres conjugués de
I’acide linoléique (CLA) (Tricon et al, 2005), des isomeéres conjugués de I’acide linoléique
(CLN) (Tsuzuki et al., 2004), ainsi que des acides gras furaniques (Spiteller, 2005), pour leurs

effets potentiels bénéfiques sur la santé humaine.

3.2.L’effet des acides gras insaturés sur le cancer :
En général, les oméga-3et les oméga-6 sont les acides gras les plus influants sur le

cancer.

Des les années 1970, les bienfaits des oméga-3 (w3) sur la santé ont été mis en évidence,
tandis qu’un apport excessif en oméga-6 (W6) a été associé a une augmentation du risque de
cancers, notamment ceux du sein, de la prostate et du colon. Plusieurs travaux ont suggéré que
le rapport entre omeéga-6 et oméga-3 pourrait étre un indicateur pertinent de la progression
tumorale. Les acides gras omega-6 interviennent dans le développement du cancer par divers
mécanismes :

La peroxydation lipidique, qui génere des espéces réactives de 1’oxygene capables
d’endommager des macromolécules telles que I’ADN ; L’époxydation induite par le 17p-
estradiol (E2), potentiellement impliquée dans I’initiation tumorale ; Leur rdle de co-
carcinogenes, amplifiant I’effet génotoxique d’autres substances. En effet, les lipides peuvent
moduler D’accessibilité de certains géneS aux agents cancérogenes, aux mécanismes de
réparation de I’ADN ou aux complexes transcriptionnels (Sara HuertaYépeza et al,2016).

Des chercheurs de I’'Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale
(INSERM), notamment Philippe Bougnoux, Nawwale Hajjaji et Charles Couet, ont exploré le
role des lipides dans la prévention et la prise en charge du cancer du sein. L’alimentation est
aujourd’hui reconnue comme un facteur environnemental crucial dans le processus de
cancérogenese, et les lipides y occupent une place essentielle. Ils peuvent influencer la vitesse
d’apparition de certaines tumeurs, mais aussi moduler [I’efficacité des traitements
anticancéreux. En améliorant la réponse thérapeutique et en luttant contre la dénutrition — un
état fréquent chez les patients atteints de cancer — les lipides représentent un levier important
dans la gestion clinique.

Le cancer étant un processus multistadial impliquant [’altération progressive de

plusieurs génes régulant des fonctions cellulaires clés (prolifération, différenciation,
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migration, invasion, apoptose), certains types de lipides peuvent soit favoriser, soit inhiber ces
phénomeénes. Ainsi, ils peuvent moduler la division cellulaire et I’évolution tumorale vers une
masse organisée, caracteristique des tumeurs malignes.

Plus D’activité inhibitrice des lipides sont élevée, plus la manifestation clinique du
cancer peut étre retardée, ce qui permettrait de diminuer I’incidence ou de retarder
I’apparition des métastases (voir Figure). Il en ressort que les lipides présentent un potentiel
préventif face au cancer du sein, a condition de prendre en compte la nature spécifique des
acides gras impliques.

Masse
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Figure 5:Influence de la nutrition sur la prévention du cancer du sein et sur I'apparition
de meétastases. ( Philippe Bougnoux et al,2010)

Selon les chercheurs, les oméga-3 interviennent dans les processus tumoraux par plusieurs
mécanismes biologiques :
Ces acides gras polyinsaturés peuvent induire des Iésions cellulaires irréversibles, favorisant
ainsi I’apoptose des cellules cancéreuses mammaires.
Ils peuvent moduler la migration cellulaire, soit directement, soit en influencant la
vascularisation tumorale.
Ils sont également susceptibles d’altérer le métabolisme des hormones stéroidiennes,
telles que les cestrogenes, ou encore d’interférer avec I’action des facteurs de croissance.
Les données expérimentales ont mis en évidence qu’un apport lipidique représentant
40 % de l’apport énergétique total (AET) stimule la cancérogenése mammaire, avec une
relation dose-dépendante, indépendamment de la nature des lipides consommés. Ainsi,
I’apport énergétique lipidique global constitue un facteur central dans Iinitiation de la
carcinogenese mammaire.
Par ailleurs, le role des différentes classes d’acides gras a été étudié :
Les acides gras saturés (AGS) apparaissent comme promoteurs de la cancérogenése
mammaire.
Les AGPI de la famille oméga-6 stimulent également ce processus : un apport de 16 a 23

% d’huile de mais (tres riche en oméga-6) comparé a un apport modéré de 5 a 10 % multiplie
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par deux ou trois I’incidence du cancer. Ce constat suggere I’existence d’un seuil critique de
consommation & ne pas dépasser.

Concernant les oméga-3, I’acide alpha-linoleique (ALA) exerce un effet inhibiteur sur le
développement et la progression tumorale a différents niveaux. Toutefois, la présence
excessive d’oméga-6 peut atténuer I’effet anticancéreux de I’ALA, ce qui souligne
I’importance du ratio w6/w3. De plus, le DHA et I’EPA sont associés a une réduction du
nombre de tumeurs mammaires, a un allongement du délai d’apparition des tumeurs, et
parfois a une inhibition de leur croissance ainsi que de celle des métastases. Ces effets
bénéfiques des oméga-3 peuvent cependant étre modifiés en présence d’antioxydants, comme
la vitamine E, qui peuvent atténuer leur action sur la croissance tumorale.

En conclusion, les oméga-3 jouent un rdle protecteur contre le cancer du sein et les
métastases, mais cette action dépend fortement de 1’équilibre avec les oméga-6 ainsi que de la
présence d’antioxydants. Un exces d’oméga-6 favorise 1’apparition de tumeurs mammaires,

soulignant ainsi la nécessité d’un suivi rigoureux de I’alimentation.
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CHAPITREDOS : Les aliments favorisant le Cancer

1. Les aliments transfotmes et les viandes rouges et leur impact sur le
cancer du colon:

1.1. Aliments transformes:

1.1.1. Définition :
La définition la plus élémentaire de la transformation alimentaire suggere que

l'alimentation consiste en une série d'opérations qui permettent d'obtenir des denrées
alimentaires brutes propres a étre consommés en les cuisant ou en les stockant (Bricas,
1998).la transformation des aliments comprennent toutes les actions visant a transformer ou a
convertir des matiéres végétales ou animales bruts en produits alimentaires savoureux et
digestibles (Michael et Latham, 2001).De plus, dans l'industrie alimentaire a grande échelle,
les processus naturels de déecomposition peuvent étre ralentis ou freinés en cas d'application
de principes scientifiques et technologiques qui est nécessaire pour la transformation en vue

de la conservation d’aliments.

Figure 6: Les différentes denrées alimentaires (Macevilly et Peltola, 2003)

1.1.2. Les différentes méthodes de transformation:

On désigne deux types de méthodes de Transformation:
Méthodes traditionnelles et nouvelles technologies, le tableau montre le développement

chronologique des techniques de transformation des aliments.
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Tableau 8:développement chronologique des techniques de transformation des aliments

Mise en conserve ) ) _ _
Cuisson-extrusion Trartement par micro-ondes
Fermentation Congélation

Mise en saumure Stérilisation Traitement par micro-ondes

Ultra Haute Température

Salaison Chauffage ohmique
(UHT)

Fumage Lyophilisation

Séchage au soleil Champs électriques pulsés

1.1.3. Effets de la transformation sur la qualité nutritionnelle:

La transformation des aliments peut conduire a une augmentation ou a une diminution
de la valeur nutritionnelle de tous les aliments.Dans la cuisine domestique, les simples
méthodes de préparation conduisent inévitablement a une disparition des vitamines et
minéraux essentiels.

Néanmoins, en prenant garde a la maniére dont nous transformons les aliments et en
sélectionnant une nourriture transformée diversifiée, cela peut jouer un réle crucial dans un

régime nourrissant et equilibré.

1.2. Laviande transformée:

1.2.1. Définition :
La viande rouge est un terme utilisé pour décrire toutes les sortes de viande provenant

des tissus musculaires des mammiféres comme le beeuf, le veau, le porc, l'agneau, le mouton,
le cheval et la chevre (OMS, 2016).

Elle est qualifiée de transformeée lorsqu'elle subit des transformations afin d'augmenter
sa durée de conservation et d'améliorer sa saveur.

La grande majorité des viandes transformées comportent du porc ou du beeuf, toutefois,
il est possible que d'autres viandes rouges, volaille, abats ou sous-produits carnés, comme le

sang, soient également présents.
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Figure 7:viande transformée (CIRC, 2015).

1.2.2. Valeur nutritionnelle de la viande :
Les viandes sont principalement bénéfiques en termes de nutrition en raison de leur teneur élevée

en protéines et en fer elle fournit également des acides aminés essentiels. La viande rouge constitue
également une source essentielle de vitamine B du groupe B, notamment la vitamine B12 qui a un
effet antianémique. 1l renferme également d'importantes quantités de lipides et de cholestérol (Dupin,
1992).

1.2.3. Les différentes techniques de transformation de la viande:
La transformation de la viande implique [l'utilisation de diverses techniques et
procédures menant a la fabrication de produits traités a partir de celle-ci.

- Découpage, broyage et hachage

© Can Stock Photo - csp17581471

Figure 8:Découpage de la viande (ACIA, Figure 9:Hachage de la viande
2014) (ACIA, 2014)
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- Salaison

Figure 10: la salaison de la viande

- Maturation

Figure 11:Par Hoummad Bounihi 21/09/2022 Actualités

- Séchage et fermentation

- Fumage

Figure 12:Fumage de la viande
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- Stérilisation
- Cuisson.

Figure 13: Cuisson de la viande (Simmonds, 2015).

1.3.  Viande transformeée et le cancer colorectal:

Il est fréquent que les deux termes, cancérigene ou cancérogéne, soient utilisés de
maniére indifferente I'un de l'autre. Cela dit, le terme cancérogene fait référence a ce qui
encourage I'émergence d'un cancer, pendant que le terme cancérigéne englobe davantage ce
qui contribue au développement d'un cancer.

La classification de I'Organisation mondiale de la Santé stipule que la viande rouge est
peut-étre cancérigene, alors que la viande transformée est sans aucun doute cancérigéne.On a
place les produits carnes transformés dans le Groupe 1, selon les scientifiques, ils sont
incontestablement responsables du cancer. Le groupe 1 englobe en particulier le tabac, I'alcool
et le plutonium. Néanmoins, la viande rouge fait partie du groupe A2 en raison du manque de
preuves suffisantes pour prendre une décision definitive (OMS, 2016).

L'OMS, en partenariat avec le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC),
établit une classification des agents parmi les cing groupes :

Groupel : agents cancérogénes certains pour ’homme.
Groupe2A : cancérogéne probable pour I’homme.

Groupe3B : cancérogene possible pour ’homme.

Groupe 3 : inclassable quant a sa cancérogénicité pour I’homme.

Groupe 4 : probablement non cancérogene pour ’homme (OMS, 2016).

1.3.1. Facteurs de risque du cancer colorectal:
Deux facteurs contribuent a accroitre le risque de cancer colorectal:

- Facteurs individuels: Le risque de cancer colorectal augmente en fonction de I'age, Il
se développe a partir de 50 ans jusqu'a 80 ans en raison de la consommation de graisse
ou de viande, les personnes souffrant d'obésité et de maladies inflammatoires sont plus

susceptibles d'étre touchées (Blanc et Siproudhis, 2006).
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- Facteurs genétique:_ll existe deux formes de cancers colorectaux qui sont dues a des
facteurs génétiques, se sont la polypose dénomateuse familiale (mutation du gene APC)
et le syndrome de Lynch. (Desseigne, 2015).

1.3.2. Développement du cancer du célon:

Il 'y a une corrélation entre la consommation de charcuterie et le risque de cancer

colorectal (Fig. ). Il est estimé que la consommation de charcuterie de 25-30 g/j augmente le

risque de cancer colorectal de 9 a 41 %, alors que la consommation de 100-120g/j de
viandes rouges I’augmente de 17 a 24%. Donc, le risque associé a la
consommation de charcuteries est plus fort que celui associé a la consommation

de viande rouge (Santarelli, 2010).

Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4
environ 10 ans superficiel paro ganglion métastases

Paroi
intestinale

- 2 . Ganglions AR =
- _— — Amphicpes S =8 )@ @

extension 3 un
organe adjacent

10% des polypes grossissent et atteignent w O
plus de 1 cm de diamétre,

Parmi ces derniers, 1/4 deviennent des CHANCES DE GUERISON*
ncers.
S 946% 80% 47% 5%

* taux de survie relative 3 5 ans

Figure 14:le développement du cancer colorectal (Garland, 2007).

2. Les graisses saturées et les huiles hydrogénees en lien avec le cancer:

2.1. Qu’est-ce que les matieres grasses satureées :

Les graisses saturées sont constituées de lipides dont la majorité des liaisons chimiques
sont saturées, c¢’est-a-dire composées principalement d’acides gras saturés. On les retrouve en
grande partie dans les aliments d’origine animale, et elles se présentent généralement sous
forme solide a température ambiante (Conseils Santé, 2023). Ces graisses, souvent présentes
dans les produits industriels, les aliments frits ou encore les charcuteries, sont connues pour
favoriser un état d’inflammation chronique. Une telle inflammation peut altérer les cellules et
créer un terrain favorable au développement de maladies, notamment certains types de
cancers. Quant aux acides gras trans, fréqguemment utilisés dans les aliments ultra-

transformés, ils posent un risque encore plus élevé : ils augmentent les marqueurs de
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I’inflammation et sont associés a un risque accru de maladies métaboliques et de cancers,
notamment le cancer colorectal (Cecylia, 2024).

2.2. Les différents types de matiéres grasses saturées:

Les acides gras saturés se divisent en plusieurs types, chacun présentant des propriétés
spécifiques et des effets distincts sur la santé. Parmi les plus courants figurent I’acide
palmitique, 1’acide stéarique et 1’acide myristique. L’acide palmitique est souvent lié a une
¢lévation du taux de cholestérol LDL, tandis que I’acide stéarique semble avoir un impact
neutre sur ce parametre. En revanche, I’acide myristique peut contribuer a une dégradation du
profil lipidique (Conseils Santé, 25 ao(t 2023).

2.3. Les huiles hydrogénées :

L’hydrogénation des huiles végétales est un procédé industriel permettant de transformer
des huiles insaturées en graisses solides. Cette transformation repose sur 1’ajout d’hydrogene
aux acides gras insaturés, généralement sous haute température (environ 200 °C) et en
présence de catalyseurs comme le nickel. Ce processus augmente le point de fusion des
huiles, les rendant plus stables et prolongeant leur durée de conservation. Toutefois, il peut
¢galement conduire a la formation d’acides gras trans, issus de la modification des acides gras
essentiels. Ces acides gras trans sont associés a une elévation du risque de maladies

cardiovasculaires et pourraient également jouer un réle dans la cancérogenése (Agroligne)
2.4. Pourquoi les mauvaises graisses posent probleme :

Les graisses saturées et trans perturbent les mécanismes naturels du corps. Voici

comment :

- Augmentation de linflammation : L’inflammation chronique affaiblit les défenses
immunitaires et augmente les risques de mutations cellulaires, une étape clé dans le

développement du cancer.

- Impact sur les hormones : Une alimentation riche en graisses saturées peut influencer
les niveaux hormonaux, ce qui est particulierement problématique pour les cancers
hormonaux comme celui du sein ou de la prostate.

- Lien avec Pobésité : Ces mauvaises graisses contribuent a ’accumulation de graisses
viscérales, qui sont associées a un risque accru de cancer colorectal et d’autres
maladies métaboliques (Cecylia, 25-12-2024).

2.5. Peroxydation des acides gras, Inflammation et cancer :

Les produits issus de la peroxydation lipidique dépendent de la structure des acides gras,

notamment de leur degré d’insaturation. Les acides gras oméga-3, en raison de leur forte
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insaturation, sont plus sensibles a 1’oxydation que les oméga-6. Cette oxydation génére divers
radicaux libres (peroxyles, hydroxyles), ainsi que des anions tels que le superoxyde et le
monoxyde d’azote, particulierement réactifs. Ces composés peuvent altérer I’ADN en formant
des adduits mutagénes, perturber I’expression des geénes et dérégler le cycle cellulaire,
favorisant ainsi les processus de cancérogenese. Ces radicaux sont produits lors de la
peroxydation des acides gras au sein de la chaine respiratoire mitochondriale. Lorsque leur
production excéde les capacités des systémes antioxydants (comme les vitamines C et E, les
caroténoides et certaines enzymes), un stress oxydatif s’installe, entrainant des dommages
cellulaires. Ce méme stress peut cependant induire 1’apoptose dans certaines cellules a
division rapide. Bien que I’inflammation amplifie la production de radicaux libres, le lien
direct entre ces derniers et la survenue de cancers reste encore partiellement élucidé. Les
acides gras saturés et polyinsaturés présentent des niveaux de sensibilité a la peroxydation
différents, mais a ce jour, aucune preuve expérimentale concluante ne démontre que les AGPI
omega-3 modulent la cancérogenese humaine via les radicaux libres (Jean-Marc Blouin et al.,
septembre 2006).

2.6. Lesacides grastrans :
Les acides gras trans se retrouvent fréeqguemment dans les margarines industrielles ainsi

que dans de nombreux aliments frits. Leur consommation est associée a une €lévation du taux
de cholestérol LDL (dit « mauvais cholestérol ») et a une diminution du cholestérol HDL (le «
bon cholestérol »), ce qui augmente considérablement le risque de maladies cardiovasculaires.
Face a ces effets déléteres sur la santé publique, I’Organisation mondiale de la santé¢ (OMS) a
recommandé [’¢élimination progressive des acides gras trans d’origine industrielle dans

I’alimentation (WHO).
2.7. Comment les matieres grasses saturées affectent notre santé :

Les effets des graisses saturées sur la santé dépendent a la fois de la quantité
consommeée et de 1’équilibre nutritionnel global. Une consommation excessive de ces lipides
est associée a une augmentation du cholestérol LDL (mauvais cholestérol), ce qui peut
contribuer au développement de pathologies cancérigénes. Elle favorise également la prise de
poids et I’apparition de 1’obésité. Toutefois, il est important de noter que les graisses saturées
remplissent aussi des fonctions essentielles dans I’organisme : elles apportent de 1’énergie et

participent a la synthese de certaines hormones et vitamines liposolubles.

Ces graisses sont présentes dans de nombreux aliments courants tels que la viande, les
produits laitiers, les viennoiseries ou encore les aliments frits. En Algérie, la cuisine

traditionnelle est souvent riche en graisses saturées en raison de 1’'usage fréquent de beurre, de
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créeme et de fromage. Néanmoins, des alternatives plus saines existent : par exemple,
remplacer le beurre par des huiles végétales comme ’huile d’olive permet de réduire 1’apport

en graisses saturées tout en conservant la saveur des plats.

Par ailleurs, le mode de cuisson joue un role déterminant dans la qualité nutritionnelle des
aliments. Les cuissons a haute température, comme la friture, peuvent entrainer la formation
de composés indésirables, notamment des acides gras trans, considérés comme encore plus
nocifs pour la santé. Il est donc recommandé d’opter pour des méthodes de cuisson plus
douces, telles que la cuisson a la vapeur, au four ou a la poéle avec peu de matiére grasse
(Conseils Sante, 25 aodt 2023).

2.8. Gras procancereux:

Les effets déléteres des graisses saturées sur la santé dépassent largement la simple
élévation du cholestérol LDL. Plusieurs études ont démontre leur potentiel pro-inflammatoire,
pouvant favoriser le développement de pathologies graves telles que la résistance a I’insuline

ou encore la progression de cancers, notamment sous forme de métastases.

Une étude récente menée par I’équipe du Dr David Labbé a I’Université McGill a mis en
évidence un lien direct entre la consommation de graisses saturées et la progression du cancer
de la prostate. En utilisant un mod¢le murin génétiquement modifié pour exprimer I’oncogene
MYC, les chercheurs ont observé qu’un régime enrichi en graisses saturées entrainait des
altérations significatives du métabolisme cellulaire prostatique. Ces modifications ont conduit
a I’activation de genes spécifiques impliqués dans la croissance tumorale. Les souris nourries
avec ce régime présentaient des tumeurs nettement plus volumineuses que celles ayant recu
une alimentation standard, suggérant un rdle actif des graisses saturées dans la progression
tumorale. Notamment, cette activation génétique s’est révélée réversible : une réduction de
I’apport en graisses saturées a permis d’inverser l’expression génique et d’arréter la

progression des tumeurs.

L’un des aspects les plus marquants de I’étude est que cette signature génétique associée
a une consommation élevée de graisses saturées a également été retrouvée chez des patients
atteints d’un cancer de la prostate. En analysant des données issues d’études épidémiologiques
telles que la Health Professionals Follow-up Study et la Physicians’ Health Study, les
chercheurs ont constaté que les patients présentant I’expression la plus marquée de ces genes

avaient un risque de mortalité multiplié par quatre. En revanche, cet effet n’a pas été observé
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avec les acides gras insaturés (mono- et polyinsaturés), ce qui renforce 1’hypothése selon
laquelle les graisses saturées sont spécifiquement responsables de [’activation de voies

génétiques favorisant la progression du cancer (Labbé, DP et al.).

3. Les sucres raffinés et leur influence sur la croissance des cellules
cancéreuses:

3.1. Définitions:

Le terme « sucre raffiné » désigne le sucre obtenu a partir du sucre brut par un processus
de refonte, suivi d’une purification et d’une recristallisation. Il se présente sous différentes
formes : en grains, en morceaux, en pains ou en tablettes. Ce type de sucre, ainsi que ses
dérivés tels que les semoules et les poudres, doit contenir au minimum 99,5 % de saccharose.
A noter que le sucre blanc, bien qu’également trés pur, est un sucre non raffiné, dont la teneur

en saccharose dépasse également 99,5 % (Rezak Hadda Yasmine, 2022—-2023).

3.1.1. Quels sont les dangers du sucre blanc pour notre santé :

Tres présent dans notre alimentation quotidienne, le sucre blanc représente un facteur de
risque important pour la santé. D’apres I'Institut National du Cancer, une consommation
excessive de ce sucre pourrait accroitre de 30 % le risque de deévelopper certains types de
cancers, notamment ceux du pancreas et du sein. Ce phénoméne s’explique par le fait que le
sucre stimule la production d’insuline et entretient un état d’inflammation chronique dans
I’organisme, deux mécanismes favorisant la prolifération des cellules cancéreuses. (Vulgaris-

medical, Portail "La connaissance médicale accessible a tous”, (consulté le 11 juin 2025)).

3.2. Qu’est-ce que le fructose :

Le fructose est un sucre naturel appartenant a la famille des glucides simples, facilement
absorbé par I'organisme pour produire de I’énergie. Toutefois, I'impact du fructose sur la
santé dépend fortement de sa source et de la quantité ingérée. Lorsqu’il est consommé a
travers des aliments entiers comme les fruits, les légumes ou le miel, le fructose s’integre
harmonieusement dans une alimentation équilibrée. En revanche, ce sont les formes
transformées et concentrées de fructose, largement présentes dans les produits industriels, qui

posent un réel danger pour la santé (Francois Lehn, 12 décembre 2024).

3.3. Risques associés a une consommation élevée :

Le sirop de mais a haute teneur en fructose (HFCS), en raison de sa structure chimique

particuliére, est principalement métabolisé par le foie, ou il est rapidement converti en lipides.
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Lorsque ces graisses s’accumulent en exces, elles favorisent un état inflammatoire chronique
dans I’organisme, créant un terrain favorable a la prolifération des cellules cancéreuses. Des
recherches récentes menées sur des modéles animaux ont d’ailleurs mis en évidence le role
direct du HFCS dans la croissance tumorale, en fournissant une source énergétique

supplémentaire aux cellules a division rapide.

A la différence du glucose, utilisé par la majorité des cellules corporelles, le fructose
contenu dans le HFCS semble activer des voies métaboliques spécifiques aux cellules
cancéreuses. Cette particularité pourrait expliquer I’association observée entre les régimes

riches en produits transformés et certains types de cancers, tels que ceux du sein ou du cdlon.

Ces avancées scientifiques soulignent I’influence profonde de notre alimentation moderne —
riche en sucres ajoutés — sur la santé cellulaire. Le HFCS ne se limite pas a un simple excés
calorique : il agit au niveau métabolique, contribuant a la fois a 1’apparition de maladies
chroniques et potentiellement a la progression de certains cancers (Francois Lehn, 12

décembre 2024). Le lien entre fructose et croissance tumorale :

3.3.1. Mécanismes biologiques sous-jacents :

Le foie constitue la premiere étape du métabolisme du fructose. Lorsque des aliments
riches en fructose transformé, tels que les sodas ou les confiseries, sont ingerés, ce sucre est
rapidement traité par le foie. Contrairement au glucose, utilisé par la majorité des cellules
corporelles comme source d’énergie, le fructose suit une voie métabolique distincte, ou il est

converti en composés lipidiques, notamment les lysophosphatidylcholines (LPC).

Pourquoi cela pose-t-il probleme ? Ces lipides en excés ne restent pas inertes. Les
LPC sont reconnus pour leur réle dans la promotion de I’inflammation, une condition qui crée
un environnement favorable au développement des tumeurs. Par ailleurs, les cellules
cancéreuses, qui se divisent rapidement, ont des besoins énergétiques importants et exploitent
ces lipides comme source de carburant pour soutenir leur prolifération incontrolée. En ce sens,
le fructose, via sa conversion en lipides, agit comme un Véritable stimulateur métabolique

pour les cancers.

De plus, les cellules cancéreuses sont opportunistes et utilisent le fructose de maniere
spécifique, contournant certaines contraintes associées a d’autres nutriments comme le

glucose. Par conséquent, une consommation excessive de fructose, en particulier sous forme
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de sirop de mais ou d’autres sucres industriels, pourrait offrir un avantage métabolique aux

cellules cancéreuses, facilitant leur croissance rapide et leur invasion des tissus environnants.

Ainsi, au niveau cellulaire, le fructose représente un allié discret mais puissant des
tumeurs. 1l ne se limite pas a fournir des calories vides, mais modifie également les voies
meétaboliques qui favorisent la prolifération des cellules cancéreuses, soulignant la nécessité
d’une vigilance accrue quant a notre consommation quotidienne (Frangois Lehn, 12 décembre

2024).

4. Les additifs alimentaires et conservateurs comme facteurs favorisant
le cancer :

4.1. les additifs alimentaires :
4.1.1. Définitions :

Le terme « additif » touché toute substance qui n’est pas un constituant normal des
aliments et dont ’addition intentionnelle a un but que I’on peut ranger dans trois sortes :
organoleptique, et nutritionnel et technologique. Leur emploi est limité a la concentration
maximale de 1% sauf quelque cas particulier (Nafti, 2011).

4.1.1.1. Selon le codex :

Le Codex Alimentaires définit 1’additif alimentaire comme étant toute substance qui n’est
pas normalement consommeée en tant que denree alimentaire, ni utilisée normalement comme
ingrédient caractéristique d’une denrée alimentaire, qu’elle ait ou non une valeur nutritive, et
dont I’addition intentionnelle a une denrée alimentaire dans un but technologique (y compris
organoleptique) a une étape quelconque de la fabrication, transformation, préparation,
traitement, conditionnement, 1’emballage, transport ou de I’entreposage de ladite denrée
entraine, ou peut, selon toute vraisemblance, entrainer (directement ou indirectement) son
incorporation ou celle de ses dérivés dans cette denrée ou en affecter d’une autre fagon les
caractéristiques. Cette expression ne s’applique ni aux contaminants, ni aux substances
ajoutées aux denrées alimentaires pour en préserver ou en améliorer les propriétés

nutritionnelles (Codex alimentaire, 1995).

4.1.1.2. Selon la CEE :
Au sens de la directive européenne 89/107/CEE, un additif alimentaire est toute substance

habituellement non consommée comme aliment en soi et habituellement non utilisée comme
ingrédient caractéristique dans 1’alimentation possédant ou non une valeur nutritive; et dont
I’adjonction intentionnelle aux denrées alimentaires, dans un but technologiques au stade de

leur fabrication, transformation, préparation, traitement, conditionnement, transport ou
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entreposage, a pour effet, ou peut raisonnablement étre estimé avoir pour effet, qu’elle devient

elle-méme ou ses dérivés deviennent directement ou indirectement, un composant de ces

denrées alimentaires. (Directive du parlement européen-94/34/CE, 89/107/CEE).

4.1.2. L’origine :
Les additifs alimentaires ont des origines variées on distingue :

Les additifs alimentaires naturels : Ce sont des extraits de substances animales ou
veégétales existantes dans la nature (extraits d’arbres, d’algue, de graines, de fruits, de
légumes, etc....). Ainsi le Curcumine (E100), un colorant naturel de couleur jaune
orange extrait de racines de Curcuma long a et utilisé pour colorer les aliments (glaces,
yaourts et produits de confiserie) (Amrouche, 2011).

Les additifs alimentaires obtenus par modification de produits naturels : Ce sont
des additifs obtenus par modification chimique d’un extrait naturel d’une substance

animale ou végétale au but d’améliorer ses propriétés.

Les additifs alimentaires synthétique : lorsque I’extraction des substances naturelles
est codteuse, ces dernieres peuvent étre reconstituées par synthése chimique on

distingue aussi les additifs identiq

ues aux naturels et les additifs artificiels (Amrouche, 2011).

4.1.3. Lerole:
Les additifs alimentaires ont des fonctions particuliéres, tel que :

Garantir la qualité sanitaire des aliments (conservateurs, antioxydants).
Amélioration de l'aspect (colorants)

Le godt d'une denrée (édulcorants, exhausteurs de godt)

Obtention d‘une texture particuliere (épaississants, gélifiants),

Stabiliser le produit (émulsifiants, antiagglomérants, stabilisants) (ANSES, 2018).

4.2. Les conservateurs :

4.2.1. Définition :
Un conservateur alimentaire est une substance minérale ou organique, ajoutée aux aliments

au but d’améliorer leur conservation. Ils permettent de prolonger la durée de conservation des
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aliments en les protégeant des altérations dues aux micro-organismes. Présents dans la
majorité des produits courants a la consommation, ils empéchent la modification du godt des
aliments en garantissant leur innocuité, ils sont numérotés de SIN 200 a SIN 290 d'apres les
normes de la CEE, en réalité, il n'existe qu'une quarantaine d'additifs autorisés par la
réglementation. Un conservateur se définit comme une substance non consommee
normalement en tant que denrée alimentaire que I'on incorpore a I'aliment en vue d'accrofitre
sa sécurité et sa stabilité microbiologiques. Il doit assurer l'innocuité de I'aliment (inhibition
du développement des micro-organismes pathogénes éventuels) et sa stabilité organoleptique
(inhibition des micro-organismes d'altération). (Bourgeois, 1992). Ces additifs antimicrobiens
sont seulement bactériostatiques au regard des doses faibles auxquelles ils sont employés. Ils
ne peuvent donc pas rendre sain un produit contaminé, ni ameliorer la qualité d'un mauvais
produit (Bourgeois, 1992). Ces additifs permettent seulement au produit de conserver plus
longtemps ses caracteristiques de départ.

4.2.2. Quel est le role des conservateurs :
Ils permettent d’éviter des altérations alimentaires causées par les organismes

microscopiques, et peuvent avoir une action spécifique plus au moins predominante contre les
bactéries, les levures ou les moisissures. Ils peuvent étre utilisés pour la prolongation d‘une
protection préalable par les procédés physiques de conservation comme l‘appertisation, le

séchage ou encore la congélation (Bourrier, 2006).

4.2.3. L’utilité et ’origine de quelque conservateur :

Tableau 9:Classification des conservateurs en fonction de leur origine (Bourrier 2006).

Conservateurs Mode d’action Aliments
E200-203 Acide sobrique et Activite Fromages, fruits
sorbates lantimicrobienne et seches, purées de
fongistatique fruits
[£210-213 Acide benzoique et [Inhibe la croissance  [Confiture et gelées,
- benzoates Ides levures et des fruits confits,
2 %‘ moisissures a pH lé gumes au vinaigre
L] & lacide
g- = E270 Acide lactique [nhibe la croissance  |Confiserie, produits
E E Ides bacténes laitiers, olives.
@ 2296 Acide malique Agit par acidification |Créme glacées,
Idu milieu lconfiseries, sauces
[£220-228 Dioxyde de soufre et (Inhibe les enzymesa |[Fruits en conserve,
sul fites croupe SH fruits sécheés,
[nhibe le produits a base de
brunissement pomme de terre
lenzymatique
=) g E290 Anhydride carbonique [nhibe la croissance  |Viande fraiche
f:_ ? Ides moisissures réfrigéré, ceufs, lait,
2 4 poissons
E E E249-252 Nitrates /Nitrite Empéche le ICharcuterie, foie
-2 [développement de oras, fromages
clostridum botulinum
[Effet colorant par
lcomplexation de la
myoglobine

40



Chapitre02: Les aliments favorisant le Cancer

4.2.4. Toxicité des conservateurs alimentaires :
4.2.4.1.  Trés nocifs:
* E210 (Acide benzoique) On le trouve dans les boissons sucrées et les confitures.

» E213 (Benzoate de calcium) On le trouve dans les fruits confits, boissons aromatisées, bi¢res

sans alcool, sauces, chewing-gum (Ahmed, 2019).

4.2.4.2. Cancérogenes :
- E249 (Nitrite de potassium).

- E250 (Nitrite de sodium). Sont des conservateurs tres employés dans les

viandes transformées (Ahmed, 2019).
4.3. Nitrates et nitrites :

4.3.1. Genéralités sur les nitrates et les nitrites :
Les nitrites et les nitrates sont des ions omniprésents dans I’environnement,

naturellement intégrés a la biosphere. Le nitrate, en particulier, joue un role fondamental en
tant que nutriment indispensable a la survie de nombreux organismes, qu’il s’agisse des
plantes, des animaux ou des humains. Chez les plantes, 1’azote — élément clé de la synthése
des protéines est principalement absorbe sous forme de nitrate.

Les caracteristiques physico-chimiques propres a ces deux composes sont présentées dans le
tableau ci-dessous.

()
0O

:
N? N
= N
(-)O O(-) O O
Figure 15:Structure des nitrates (a gauche) et des nitrites (a droite)

Tableau 10:propriétés physico-chimique des nitrates et nitrites. (OMS, 2004)

Nitrates Nitrites

Formule chimique

NOy

NO7

Poids moléculaires

62

46

Propriété acido-basique

Base conjuguée dacide

Base conjuguée

PH

5a8

~9

Solubilité dans I'eau

Sels trés solubles

Fort : HNOy (pKa=1,3)

Sels trés solubles

Faible : HNO:( pKa =3 4

Volatilité

Non volatile

Non volatile
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4.3.2. Sources :
En générale, environ 85% des nitrates (NO3-) alimentaires proviennent des légumes,

le reste vient surtout de I’eau potable. Les nitrites (NO2-) alimentaires proviennent surtout
des viandes salaisonniers (charcuteries). Ces sources peuvent étre classes selon leurs origines

naturelles et anthropiques.

4.3.3. La corrélation entre les nitrates, nitrites et le cancer colorectal :

Les données scientifiques concernant le lien entre la consommation de nitrates
alimentaires et le risque de cancer colorectal demeurent hétérogénes. Certaines recherches
suggérent une association positive, tandis que d'autres ne mettent en évidence aucune

corrélation significative.

Une étude cas-témoins menée a Taiwan a identifié un lien entre une concentration
¢levée de nitrates dans I’eau potable et une augmentation du risque de cancer du c6lon ainsi

que de tumeurs rectales (Yang CY et al, 2007).

La vaste étude de cohorte danoise conduite par Schullehner et al. Constitue a ce jour la
plus importante sur le sujet. Elle a porté sur un échantillon de 1 742 321 individus, parmi
lesquels 5 944 cas de cancer colorectal ont été recenses. En comparant les niveaux de nitrate
les plus ¢élevés (décile supérieur : >16,75 mg/l NOs") aux plus faibles (décile inférieur : <0,69
mg/1 NOs"), un risque relatif accru de 16 % a été observé (RR =1,16 ; 1C 2 95 % : 1,08-1,25).
Les résultats, similaires chez les hommes et les femmes, n'ont révélé aucun effet differencié
selon le sexe. Les analyses de sensibilité confirment la solidité de ces résultats (Schullehner et
al, 2018).

Une étude cas-témoins réalisée en Indonésie en 2017 a également mis en évidence une
corrélation positive. Les personnes exposées a une concentration de nitrates dans 1’eau potable
supérieure a la limite recommandée par I’'OMS (<11,3 mg/l NOs-N ou <50,03 mg/l NOs")
présentaient un risque accru de cancer colorectal (OR = 2,82 ; IC a 95 % : 1,08-7,40). Ce
risque était particulierement marqué chez les individus exposés pendant plus de 10 ans (OR =
4,31;1Ca95 % :1,32-14,10 contre OR = 1,41 ; IC a 95 % : 0,14-13,68 pour une exposition
de moins de 10 ans) (Fachiroh J et al, 2017).

Enfin, une étude hispano-italienne a examiné I’ingestion de nitrates provenant a la fois
de I’eau potable et des aliments. Elle a révélé une augmentation du risque de cancer colorectal

chez les personnes consommant plus de 10 mg/jour de NO3~ (ou plus de 2,3 mg/jour de
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NOs™-N), comparées a celles dont I’apport était inférieur ou égal a 5 mg/jour (ou <I,1

mg/jour NO3z™-N), avec un odds ratio de 1,49 (IC & 95 %) (Espejo-Herrera N et al, 2016).
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Conclusion

Conclusion :
Il est clair que I’alimentation joue un réle essentiel dans le risque de développer un

cancer. Certains aliments contribuent a la prévention, tandis qu’une consommation excessive
d’autres peut augmenter ce risque. Les aliments riches en antioxydants, comme les fruits et
légumes, les fibres alimentaires, ainsi que les bonnes graisses telles que les oméga-3, aident a
protéger l'organisme contre la prolifération des cellules cancéreuses. En revanche, une
alimentation trop riche en viandes transformées, en graisses saturees, en sucres raffines et en
additifs alimentaires est souvent associée a un risque accru de plusieurs types de cancer.

Il est donc recommandé d’adopter un régime alimentaire équilibré, basé sur la
diversité des fruits et légumes consommeés quotidiennement, en réduisant les viandes rouges
et industrielles, en évitant les boissons sucréees et les exces de sucre, et en privilégiant les
huiles saines aux huiles hydrogénées. Associer une alimentation saine a une activité physique
réguliéere renforce la capacité du corps a se protéger contre les maladies chroniques,
notamment le cancer. Il reste enfin essentiel de poursuivre les recherches scientifiques et de
renforcer les actions de sensibilisation nutritionnelle, en tant que fondements d’une société

plus saine et mieux informeée.
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