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ABREVIATIONS

ADN : acide désoxy ribonucléique

ALD : affection de longue durée

AMREC : association martiniquaise pour la recherche épidémiologique en cancérologie
BEPC : brevet d’étude professionnelles complémentaires

BMI : body masse index : index de masse corporelle : (Poids/(Taille)?)
BTS : brevet de technicien supérieur

CAP : certificat d’aptitude professionnelle

CSP : catégorie socio-professionnelle

DOM : département d’outre mer

HPYV : human papilloma virus (virus papilloma)

HHYV-8 : human herpes virus 8 (virus herpes de type 8)

IC : intervalle de confiance

IGR : institut Gustave Roussy

INSEE : institut national de la statistique et des études économiques
INSERM : institut national de la santé et de la recherche médicale
MST : maladie sexuellement transmissible

OR : odds ratio

PSA : antigéne spécifique de la prostate

PA : phosphatases alcalines

PAP : phosphatases acides alcalines

SEER : surveillance, epidemiology and end results (National Cancer Institute, U.S.A.)
TR : toucher rectal

UICC : union internationale contre le cancer
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I - INTRODUCTION

Le cancer de la prostate (CP) est le plus fréquent des cancers de 'nomme de plus de 50 ans.
Il représente aprés le cancer broncho-pulmonaire la deuxiéme cause de décés par cancer chez
I’homme dans le monde développé [Parkin et al., 1997]. En Martinique, la situation est alarmante. 11
s'agit du cancer le plus fréquent et également le plus important en nombre de décés [Association
martiniquaise pour la recherche épidémiologique en cancérologie (A.M.R.E.C.), 1999]. On a
dénombré entre 1991 et 1995, la survenue de 200 cas en moyenne par an, soit un taux d'incidence
égal a 111 pour 100 000, ce qui situe la Martinique parmi les régions les plus touchées au monde.
Ce taux est deux fois plus élevé qu'en France métropolitaine [Ménégoz et al., 1998] et il est proche
du taux moyen enregistré sur 1’ensemble des registres de tumeurs américains (137 pour 100 000

USA, programme SEER du National Cancer Institute) [Parkin et al., 1997].

L'incidence du CP est en augmentation dans de nombreuses régions et en particulier en
Martinique (+ 53 % entre 1986-90 et 1991-95) [A.M.R.E.C., 1999]. Cette tendance s’explique par
le vieillissement de la population d'une part, et surtout par I'évolution des pratiques médicales
responsable d’une grande diffusion du dépistage individuel (large prescription du toucher rectal, du
dosage de I’antigéne spécifique de la prostate (PSA) et de I’échographie endoscopique de la
prostate) d'autre part. Ces mesures ont entrainé 1’augmentation du diagnostic de cancers de petite
taille. L'hypothése d'un diagnostic plus précoce est confortée par une augmentation trés nette du

ratio incidence/mortalité.
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En dépit de son importance et de son évolution, I'étiologie du cancer de la prostate est encore
mal connue. Aucun facteur (consommation de vitamine A, de lipides, obésité, vasectomie,
fréquence des rapports sexuels) ne semble présenter de corrélation significative avec le CP [Mottet
et al., 1995 ; Pienta et Esper, 1993]. Si la fréquence des cancers latents non invasifs de petite taille,
estimée a partir des séries autopsiques, semble relativement stable d'un pays a l'autre, il existe une
forte variation géographique de ’incidence des cancers découverts au stade clinique, laissant
suggérer I’interaction de facteurs génétiques (constitutionnels) et environnementaux (acquis) dans le
développement du cancer de la prostate. Actuellement, I'intérét d’un dépistage de masse du CP
n’est pas aussi évident que pour d’autres formes de cancer. L’amélioration de la connaissance des
facteurs de risque de ce cancer est nécessaire pour définir des populations & risque élevé ou non et

pour proposer des prises en charge adaptées aux caractéristiques de ces différents groupes.

Une étude du suivi de 290 patients atteints de cancer de la prostate a 1’Hopital Clarac a Fort-
De-France entre 1975 et 1988 a été réalisé en 1990 pour mieux connaitre les éventuelles
particularités cliniques de la maladie en Martinique [Bandon P., 1990]. Pour compléter ce travail,
une étude cas témoins 4 la recherche des principaux facteurs de risque du CP a été menée dans les
années 90. Cette étude devait évaluer la responsabilité respective de chaque facteur et son
interaction dans la génése du CP dans ce département ol I'incidence est particuliérement élevée.
Une revue de la littérature fera le point des connaissances actuelles sur le CP et des principales
hypothéses émises. L’objectif de ce travail, la méthodologie utilisée et les résultats seront ensuite
détaillés. La discussion évaluera les apports de cette nouvelle étude par rapport a celles déja
menées. Enfin, une conclusion reprendra les principaux résultats de 1’étude et leur intérét pour de

nouvelles recherches.
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Il - CONTEXTE

II - A - LA MARTINIQUE

Il — A — 1 - Le milieu physique

Située a 7 000 km de la France Métropolitaine, 120 km de la Guadeloupe et 3 300 km de
New-York dans 1’archipel des Caraibes (Figure 1), la Martinique couvre une superficie de 1100 km’
(figure 2). Elle présente un relief volcanique et montagneux. Les mornes (collines) constituent la

plus grande partie de I’ile. Les plaines, peu étendues, représentent 10 % de la superficie.

La Martinique bénéficie d’un climat tropical maritime, adouci par les alizés d’Est
dominants. La température oscille entre 20 et 31°C. Deux saisons, aux transitions plus ou moins
marquées selon les années, s’y succédent. Le caréme (décembre a mai) ou saison séche, est
entrecoupé d’averses, alors que I’hivernage (juin a novembre) apporte en général un temps humide
et pluvieux. Les précipitations, en moyenne 4 fois plus importantes pendant I’hivernage, engendrent

des crues abondantes et courtes.
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Figure 1 : Carte des Petites Antilles




- 19 -

Figure 2 : Carte de la Martinique
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IT — A — 2 — Rappel historique

Le métissage actuel de la population martiniquaise est le résultat de la succession nombreux
peuplements. Au IV siécle, les Indiens Arawack, peuple du fleuve Orénoque au Vénézuéla,
colonisérent I’archipel des Antilles dont faisait partie Madinina (I’Ile aux Fleurs : Martinique). Au
IX° sidcles, ils furent massacrés par les Caraibes, indiens guerriers d’Amazonie. En 1502,
Christophe Colomb découvrit I'ile et la nomma Martinique. La colonisation a débuté sous
Richelieu. Des milliers d’esclaves africains furent "importés" pour 1’exploitation de la canne a
sucre, du café et du cacao. L’abolition de I’esclavage en 1848 permit aux anciens esclaves de quitter
les plantations pour les villages de I’intérieur. Les propriétaires terriens firent alors appel 4 une main
d’ceuvre bon marché venue d’Inde et/ou d’Asie.

Aujourd’hui, la population de I'ile est avant tout d’origine africaine. La langue créole, la

cuisine, la danse et la musique folklorique en sont une bonne illustration.

II — A - 3 - Les caractéristiques administratives

La Martinique a le double statut de département (depuis 1946) et de région (depuis 1982).
Elle fait partie des "DFA" (Département Frangais d’ Amérique) comme la Guadeloupe et la Guyane.
Elle est divisée en 4 arrondissements et 34 communes. Depuis ’application du décret du 30 janvier
1985, elle compte 45 cantons. Les communes martiniquaises sont plus étendues et peuplées que
celle de la métropole : douze d’entre elles ont plus de 10 000 habitants, une seule compte un peu

moins de 1000 habitants.

II - A — 4 — La population

La population de la Martinique est estimée a 392 000 habitants au 1* janvier 1997, données

du service régional de I'Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques (L.N.S.E.E.).
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Depuis 1990, la population s’accroit au taux annuel de 1,5 %, ce qui représente 29 000 individus de
plus en 7 ans, alors qu'en métropole le taux d'accroissement naturel est proche de 0,5%. Cette
évolution reste due en grande partie au mouvement naturel car le solde migratoire est proche de
zéro depuis les années 80 [INSEE, 1997].

Le taux de fécondité est de 1,7 enfants par femme en 1995, il diminue nettement puisqu'il
était de 2,0 en 1990. Le taux de mortalité, lui, diminue, mais de maniére plus erratique. Aprés une
baisse progressive depuis 1990, il subit un sursaut, dii 4 la brusque hausse des décés en 1995, pour
s’établir 2 6,1 pour 1000. La mortalité infantile (proportion pour 1000 des enfants morts avant
d'avoir leur premier anniversaire) a atteint son niveau le plus faible en 1995, soit 5,8 pour 1000,
inférieur au taux de la métropole.

L’espérance de vie ne cesse de croitre, a tous les dges. A la naissance elle s’établit, en 1995,
a 74 ans pour les hommes et 82 ans pour les femmes. Par rapport a 1990, les femmes gagnent deux

ans et demi d’espérance de vie a la naissance, les hommes une année et demi.

La structure par age de la population de la Martinique révéle une population encore jeune
qui subit une phase de vieillissement consécutive a la baisse du taux de fécondité et I'allongement
de la durée de vie. En 1996, la structure par dge de la population était : 26,4% entre 0 et 14 ans,
7,6% entre 15 et 19 ans, 8,1% entre 20 et 24 ans, 25,2% entre 25 et 39 ans, 20,4% entre 40 et 59 ans
et 12,3% de plus de 60 ans. On observait déja cette répartition lors du précédent recensement de la

population en 1990.
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II - B - LE CANCER DE LA PROSTATE

II - B - 1 - Historique du cancer de la prostate

Le mot prostate vient du grec prostates qui veut dire « étre exposé, placé devant ou faire
saillie » ; vraisemblablement parce que cet organe est le plus facilement perceptible lorsque le doigt
du médecin le palpe dans le rectum au cours de I’examen du toucher rectal. On a aussi I’impression
que la prostate bombe dans la cavité rectale si elle augmente de volume. Pour cette raison

anatomique, les médecins de I’ Antiquité désignérent donc cet organe par le terme de prostate.

II - B - 2 — Anatomie de la prostate

La glande prostatique est située dans le petit bassin sous la vessie, traversée par I’uretre. Sa
forme est celle d’un marron d’Inde. Par I’extrémité inférieure de la prostate, ou bec, sort I’uretre. La
glande prostatique pése environ 15-25 grammes chez 1’adulte sain et mesure environ 30 millimeétres
d’épaisseur au niveau de la base. La constitution anatomique de la glande permet de distinguer

d’une part la glande proprement dite divisée en zones et d’autre part la capsule.

La glande est divisée en 5 zones prostatiques [Mc Neal, 1980] semblant avoir une
signification morphologique, fonctionnelle et pathologique particuliere [Mc Neal, 1992]. Ces zones
sont organisées autour d’un repére anatomique essentiel : 1’urétre.

- La zone centrale représente 20 4 25 % de la masse glandulaire. Elle n’est le siége que de 5
a 8% des cancers de la prostate.

- La zone périphérique représente 70 % de la masse glandulaire prostatique. Dans cette zone

apparaissent la majorité des CP.
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- La zone de transition, riche en stroma, est formée de deux lobes latéraux. Cette zone ne
représente que 5 4 10 % de 1a masse glandulaire. Cest le site principal de I’hypertrophie prostatique
bénigne.

- Le tissu péri-prostatique est 1a zone la plus petite mais aussi la plus complexe faite a la fois
d’éléments glandulaires et de muscles lisses. Il joue le réle de sphincter lisse.

- Le stroma fibro-musculaire antérieur est une véritable barriére aux agents infectieux.

La glande prostatique est entourée d’une couche de fibres musculaires, en continuité avec les
fibres du stroma de la glande, appelée capsule. Cette capsule est traversée notamment de filets

nerveux le long desquels se propagent les cellules cancéreuses.

II - B - 3 — Physiopathologie de la prostate

La prostate a deux fonctions principales, I’élaboration du sperme et la participation a la

synthése d’hormones maéles.

La prostate participe a la sécrétion du liquide séminal, composant du sperme. Celui-ci joue
un rdle important dans la fertilisation. En effet, il permet le maintien des conditions optimales de
survie des spermatozoides dans les voies génitales de la femme. Il joue également un rble protecteur
vis-a-vis d’agents pathogénes ou autres méme en 1’absence d’€jaculation.

L’éjaculation du sperme se fait en deux temps. L’émission, avec accumulation de produit
dans le sinus prostatique (portion dilatée de I’urétre entre le sphincter lisse et le sphincter strié), puis
’expulsion par contracture des voies excrétrices inférieures (urétre, vésicules séminales) et
ouverture du sphinter strié. Dés lors, la destruction du sphincter lisse par I’adénomectomie entraine

une éjaculation rétrograde dans la vessie.
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La prostate, comme toutes les glandes sexuelles accessoires, est androgéno-dépendante. Les
androgénes ayant pénétré dans la prostate sont activées par une enzyme clé: la So-réductase
transformant les androgénes inactifs en 5a-dihydrotestostérone active. Le réle des cestrogénes n’est
cependant pas négligeable, de méme que celui de la prolactine. Les oestrogénes sont presentes en
faible quantité chez I’homme. Elles stimulent directement la croissance de la prostate en synergie

avec les androgenes.

II - B - 4 - Anatomopathologie

II-B—-4—a-Type

Les tumeurs de la prostate sont le plus souvent des adénocarcinomes développes aux
dépends des acini. Ce type représente en effet plus de 99% des tumeurs de la prostate [Lopez,
1999]. Les autres types histologiques sont plus rares. Il s’agit essentiellement de lymphomes, de

sarcomes et d’autres types de carcinomes.

Depuis la Conférence Internationale de Consensus de Bethesda en 1989, le terme de
dysplasie a pratiquement disparu. On identifie actuellement deux types de lésions «pre-
cancéreuses» : ’adénose ou hyperplasie adénomateuse atypique (A.A.H.) et la néoplasie prostatique

intra-épithéliale (P.LN.).

II — B — 4 — b — Histopronostic

L’étude histologique, basée sur 3 critéres principaux : I’anaplasie ou atypie nucléaire,

I’invasion, 1’architecture et le respect ou non de la capsule, établie un score de Gleason (addition du
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grade des 2 populations cellulaires tumorales majoritaires). Le grade varie de 1 a 5, de bien a peu
différencié. Le score de Gleason varie donc de 2 a 10 (2-4 : bien, 5-7 : moyennement et 8-10 : peu
différencié). La détermination du grade est essentielle, puisqu’elle participe avec la détermination

du stade anatomo-clinique a I’évaluation pronostique de la maladie.

On classe généralement les carcinomes de la prostate dans 1'une des catégories suivantes
[Grosclaude et Roumagnac, 1992] :
- le carcinome clinique pour lequel le diagnostic est posé cliniquement et confirmé
par I’examen histologique,
- le carcinome infra-clinique découvert & I’examen microscopique de tissus
prostatiques réséqués chirurgicalement pour une affection dont la nature n’était a priori pas maligne.
L’expression de « carcinome latent» a aussi été utilisée pour des tumeurs trouvées a
I’autopsie chez des sujets asymptomatiques. On oppose parfois les cancers de la prostate « latents »
aux cancers « cliniques », comme s’il s’agissait de deux types de tumeurs différentes [Grosclaude et
Roumagnac, 1992]. Les travaux de Mc Neal ef al. (1986) suggérent a I’inverse que le CP serait une
maladie unique comportant une histoire naturelle trés longue. Si 30 a 40 % des hommes de plus de
50 ans pourraient étre porteurs d’un CP, il semble que seuls 8 % développeraient un cancer clinique

et moins de 5 % décéderaient de ce cancer [Scardino ef al., 1992 ; Seidman ef al., 1985].

On constate que le cancer infraclinique est beaucoup plus fréquent que le cancer clinique, et
que les formes in situ du cancer infraclinique ont des taux de prévalence qui varient peu d’une
région a I’autre et qui sont constants a partir de 40 ans.

De plus, une étude autopsique, menée chez les Japonais du Japon et chez ceux émigrés a

Hawai a montré que le taux de cancer latents non invasifs de la prostate est le méme, mais que, les
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carcinomes cliniques sont plus fréquents chez les Japonais de Hawai [Akazaki et Stemmermann,
1973].

Une autre étude autopsique faite chez des hommes de 45 ans et plus, dans 6 régions du
Monde o I’incidence du cancer clinique de la prostate est tres différente, a montré que la
prévalence du cancer latent non invasif de la prostate est d’environ 12%, et que cette proportion
varie peu avec I’Age et la zone géographique [Breslow et al., 1977]. En revanche, la prévalence du
cancer latent invasif croit avec I’age et varie fortement d’une région a I’autre.

Ces faits ameénent a4 penser que les tumeurs latentes non invasives de la prostate se
constituent trés tot dans la vie et que le facteur provoquant 1’apparition de ces tumeurs est présent
dans toutes les populations. Il semble aussi qu’un autre facteur différent de celui qui provoque
I’apparition du cancer in situ soit a I’origine du développement du cancer invasif et que I’exposition

a ce facteur soit trés variable d’une population a I’autre.

II - B - § - Diagnostic

Il - B -5 -a- Clinique

Deux grandes sortes de troubles peuvent amener le malade 4 consulter: des signes
fonctionnels urinaires 3 un stade localisé et des signes fonctionnels de diffusion métastatique
associés a des signes généraux dans le cas de stades avancés.

Les signes urinaires qui correspondent déja a une obstruction urinaire sont des signes de
prostatisme : dysurie (faible jet), pollakiurie (augmentation de la fréquence des mictions) au début
minime, simplement nocturne et qui progressivement deviendra invalidante, des mictions

impérieuses voire des mictions par regorgement.
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Les signes de diffusion peuvent étre des douleurs pelviennes, périnéales, déja le témoin
d’une invasion, tels les signes rectaux : constipation, poussée hémorroidaire, mais aussi un cedéme
des membres inférieurs. Les signes généraux sont essentiellement une altération de 1’état général.

L’examen physique repose sur le toucher rectal (TR) qui recherche un nodule, une
induration, une asymétrie entre les deux lobes prostatiques. Les cancers détectés au toucher rectal

sont dans plus de 50 % des cas, localement avancés (stade extra-capsulaire).

Le diagnostic de CP repose sur 1’association du toucher rectal (TR), du dosage de 1’antigéne

spécifique de la prostate (PSA) et de I’échographie endorectale de la prostate avec biopsies.

II - B — 5 — b — Examens complémentaires

Le PSA est une protéase qui liquéfie le liquide séminal aprés I’éjaculation. Ce n’est pas un
marqueur spécifique du CP mais un marqueur du tissu prostatique normal ou pathologique.
Toutefois, le tissu prostatique cancéreux sécréte a poids égal dix fois plus de PSA que celui de

I’hypertrophie bénigne de la prostate, et bien plus qu’une prostatite.

L’échographie prostatique a I’avantage d’explorer toute la glande. Le cancer y apparait le
plus souvent comme une lésion hypoéchogéne. Les "petites" tumeurs inférieures a 5 millimétres ne
sont pas individualisables, mais 80 % des tumeurs supérieures & 20 millimeétres sont bien

objectivées.

Le diagnostic du CP repose, comme toujours en cancérologie, sur I’examen
anatomopathologique. I1 faut donc réaliser des biopsies systématiques et multiples dans les deux
lobes. En effet, cela permet de découvrir 17 % de cancers suplémentaires car méconnus par les

biopsies échoguidées des simples noyaux hypoéchogénes.
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II - B - 5 - c - Bilan d’extension - Classification TNM

Les tumeurs de la prostate sont divisées en deux groupes en fonction de leur stade (localisé
ou non) au moment du diagnostic, ces deux groupes ayant des traitements et des pronostics trés
différents.

I1 faut donc savoir le plus tot possible si la tumeur est encore confinée a la glande ou s’il
s’agit déja d’une forme locale avancée ayant franchie la capsule, ayant essaimée dans les ganglions

pelviens ou a distance dans d’autres organes.

Différents examens permettent de faire le bilan loco-régional, tels le TR, 1’échographie
endorectale de la prostate, la tomodensitométrie de la prostate, I’imagerie par résonance magnétique
de la prostate et I’urographie intra veineuse. On peut aussi avoir recours a la lymphographie
pédieuse bilatérale dans certains cas. Le bilan a distance repose sur la scintigraphie osseuse corps
entier a la recherche de métastases. Il peut étre complété par d’autres examens d’imagerie selon les

signes d’appel.

Trois marqueurs biologiques principaux sont également utilisés : les phosphatases acides
prostatiques (PAP), I’antigéne spécifique de la prostate (PSA) et les phosphatases alcalines (PA).
Les PAP ne sont pas utilisées dans le diagnostic précoce a cause de leur trop faible sensibilité, elles
sont par contre un marqueur intéressant de l’effraction capsulaire. Le PSA est utilis¢ pour le
dépistage du CP (en association avec le TR et I’échographie endorectale de la prostate) et surtout

pour la surveillance des patients aprés traitement pour détecter d’éventuelles reprises de la maladie.
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La classification utilisée pour quantifier I’extension de la tumeur est la classification TNM

[U.LC.C., 1992].

Tableau I : Classification TNM du cancer de la prostate [UICC, 1992]

Classification TNM
Stade ¢ ge
de la tumeur Toucher rectal Description

T1 Normal Diagnostic histologique lors d’une adénomectomie.
Tla : envahissement de moins de 5 % des copeaux et de grade bien
différencié.
T1b : envahissement de plus de 5 % des copeaux ou de grade
indifférencié.

it Asymétrie de la glande | Tumeur limitée a la prostate.

Lésion bien limitée T2a : tumeur inférieure ou égale 4 1,5 cm déformant le lobe

T2B : tumeur supérieure ou égale a 1,5 cm ou occupant les 2 lobes

T3 Lésion mal limitée Envahissement de la capsule, des vésicules séminales.
T4 Blindage pelvien ou Envahissement pelvien ou de structures autres que celles du stade T3.
prostate fixée
N+ _ Métastases lymphatiques.
(N1,2,3)

M+ Meétastases.
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La classification de Whitemore et Jewett [Jewett, 1975] est en voie d’abandon.
L’envahissement ganglionnaire chez les patients ayant une tumeur de bas grade est par
exemple significativement moins fréquent que chez ceux ayant une tumeur trés différenciée

(10 4 25% contre 50 a 70%).

II - B - 6 - Prise en charge actuelle

La prise en charge du cancer de la prostate s’est trouvée bouleversée au début des
années 90, par la mise a la disposition des cliniciens de I’antigéne spécifique de la prostate
(PSA). Ce marqueur, bien que non spécifique du cancer, permet, quand il est interprété en
fonction du toucher rectal et du volume prostatique, d’attirer 1’attention sur des cancers infra
cliniques. Dés lors, la pratique de biopsies guidées par échographie endorectale peut
confirmer la présence de cancers jadis indétectables.

Actuellement, il est plus facile d’établir un diagnostic précoce du cancer de la prostate.
En France, plus de la moitié des cancers sont découverts a un stade localisé, et donc
accessibles a4 un traitement curatif [Le Duc, 1994]. Il reste cependant une autre moitié

découverte a un stade trop avancé.

La prise en charge du CP repose sur quatre éléments : la surveillance, la chirurgie,

I’hormonothérapie, et la radiothérapie.

La surveillance est réservée aux stades Tla (classification TNM) en France comme

aux Etats Unis. En Suéde par contre cette option est étendue aux stades T1b.

La prostatectomie radicale élargie a gagné en efficacité grice a des progrés de

dissection. Cependant, on observe encore une morbidité non négligeable, marquée
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essentiellement par une incontinence (1 a 5 %), et par une impuissance (environ 50%). Ce
traitement est essentiellement indiqué dans les cancers localisés de I’homme jeune, ou il

permet une survie de 90% a 5 ans et 70% a 10 ans.

L’hormonothérapie est réservée aux stades avancés. Elle est soit chirurgicale :
pulpectomie, soit médicale : agonistes de la LH-RH. La pulpectomie est associée a la prise
d’anti-androgénes afin de bloquer les androgénes surrénaliens. Les agonistes de la LH-RH
entrainent durant les premiéres semaines, une phase de stimulation androgénique pendant
laquelle il faut associer un anti-androgéne. Ces deux traitements (médical ou chirurgical) ont

une efficacité strictement équivalente.

La radiothérapie fait partie des traitements a visée curative et palliative. Grice a
I’utilisation d’accélérateurs linéaires complétée par des méthodes d’irradiation fractionnée,
Iefficacité de ce traitement a augmenté, autorisant de fortes doses (65 grays), tout en
atténuant les séquelles vésicales et rectales qui existaient autrefois. Cependant, le cancer de la
prostate n’est pas trés radiosensible, puisque les biopsies réalisées a 1 an restent positives
dans 80% des cas. Ce traitement est donc indiqué en curatif chez les hommes de moins de 70
ans présentant un cancer localisé pour lequel ils refusent une prostatectomie radicale, ou qui
présentent une contre indication a ce traitement. Il est également proposé en palliatif a des

sujets présentant un cancer évolué et ou des métastases osseuses (a visée antalgique).

En pratique, le choix d’une des quatre options est guidée avant tout par I’dge
physiologique du patient (espérance de vie), le stade et le grade du cancer lors de sa
découverte et son volume tumoral. L’option d’une simple surveillance est trés défendable et
loin d’étre exceptionnelle chez les septuagénaires et a fortiori chez les octogénaires, puisque

la surveillance de I’évolution de la tumeur est facile grace au PSA, et la constatation d’une
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augmentation de volume plus importante que prévue améne a proposer un traitement
hormonal dont le caractére différé n’altére pas I’efficacité. De plus, la courbe de survie des
patients de 68 & 73 ans non traités est superposable & I’espérance de vie d’une population
témoin de méme 4ge. Dans cette tranche d’4ge, il faut donc réunir un ensemble de critéres

d’agressivité de la tumeur avant de proposer une prostatectomie radicale élargie.

II - B - 7 — Survie — Histoire naturelle de la maladie

Les études de survie, basées sur les données de registre [Levy et al., 1989 ; Schraub et
al., 1986] ont montré des survies corrigées (excluant la mortalité naturelle) variant autour de
50 % a 5 ans pour 1’ensemble des cas, tous stades confondus. La survie dépendait beaucoup
du stade évolutif de la tumeur. Dans I’Enquéte Permanente Cancer (EPC) des centres de lutte
contre le cancer, la survie n’était plus que de 16 % a 5 ans pour les cancers métastatiques alors

qu’elle était de 66 % pour les cancers localisés.

Albertsen et al. (1995) ont recensé I’histoire médicale de 451 hommes atteints de CP
localisé diagnostiqué entre 1971 et 1976. Les patients étaient dgés de 65 a 75 ans au moment
du diagnostic. L’analyse de la mortalité spécifique en fonction du degré de différenciation du
cancer montre qu’elle est 2 10 ans de 9 % pour les tumeurs bien différenciées, de 42 % pour
les moyennement différenciées et de 74 % pour les peu différenciées.

L’étude de Borre et al. (1997) a analysé de maniére rétrospective I’histoire naturelle
du CP chez 719 patients dont la moyenne d’4ge était de 75 ans. Soixante et onze pour cent
étaient porteurs de CP localement avancé ou disséminé, environ 50 % des tumeurs étaient

moyennement ou peu différenciées, enfin le degré de différenciation €tait inconnu dans un
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tiers des cas. Les survies spécifiques a 1 an, 5 ans et 10 ans étaient respectivement de 80 %,

38 % et 17 %, et 62 % des patients sont morts de leur CP.

En conclusion, les données de la littérature sont concordantes en ce qui concerne les
taux de survie a 5, 10 ou 15 ans dans les cancers de prostate non traités. Cependant, les
résultats des séries doivent étre comparés en tenant compte de 1’dge moyen de la cohorte
analysée et des caractéristiques tumorales (stade et grade). Enfin, des interrogations
demeurent quant & I’histoire naturelle du CP ainsi que sur I’appréciation exacte du nombre de

cancers « latents » ou « cliniquement non significatifs ».

II - B - 8 - Dépistage

Le dépistage consiste a identifier une maladie encore inapergue pour en assurer
I’éradication ou en diminuer la durée d’évolution ou la prévalence (prévention secondaire). Il
est tantét dépistage de masse systématique (screening), tantot sélectif ou individuel. Il
s’appuie sur des tests ou des techniques qui doivent étre spécifiques, simples, acceptables et
reproductibles.

Actuellement, le dépistage du CP repose sur des paramétres cliniques (TR),
biologiques (dosage du PSA) ou d’imagerie (échographie transrectale) mais leurs valeurs
diagnostiques propres sont relatives. En effet, le taux de sensibilité (proportion de sujets ayant
un examen pathologique parmi les malades) du TR oscille autour de 50 % [Lee et al., 1988 ;
Teillac et al., 1990 ; Mettlin ef al., 1991 ; Labrie, 1992]. La sensibilité¢ de 1’échographie est
meilleure puisqu’elle explore quasiment toute la glande, elle va de 50 % a 90 % [Allain ef al,
1994]. La spécificité (proportion de sujets non malades parmi les sujets ayant un examen

normal) du TR est relativement constante et satisfaisante, elle va de 75 % a 95 % dans
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’ensemble des études [Lee ef al., 1988 ; Teillac e al., 1990 ; Mettlin et al., 1991 ; Labrie,
1992]. La spécificité de 1’échographie transrectale s’étend de 40 % a 95 % environ [Lee et al.,
1988 ; Teillac et al., 1990 ; Mettlin ef al., 1991 ; Labrie, 1992]. La valeur prédictive positive
(probabilité d’étre malade quand le test est positif) va de 22 % a 36 % pour le TR et de 15 % a
41 % pour I’échographie transrectale [Lee et al., 1988 ; Teillac et al,, 1990 ; Mettlin ef al.,
1991 ; Labrie, 1992]. La probabilité de ne pas étre malade quand le test est négatif (valeur
prédictive négative) est satisfaisante pour le TR, I’échographie et le PSA puisqu’elle est

d’environ 90 % pour chacun de ces examens.

Or, pour étre acceptable, un test de dépistage doit avoir une sensibilité, une spécificite,
une valeur prédictive positive et une valeur prédictive négative de 1’ordre de 90 %. La
combinaison de plusieurs tests est donc nécessaire pour réaliser un dépistage efficace. S’il
existe une lésion suspecte au TR ou une Iésion hypoéchogene en échographie transrectale et
un taux de PSA supérieur a 4 pg/ml, les biopsies ont entre 60 et 80 % de chance de déceler un
adénocarcinome prostatique. On pourrait donc penser que I’efficace combinaison du dosage
du PSA, du TR et de I’échographie transrectale suffit a justifier le dépistage systématique du
CP. Pourtant, ce dépistage reste encore controversé quant a son application systématique dans

la population générale en France pour d’autres raisons [Teillac ef al., 1990].

En effet, le CP présentant trés souvent un caractére latent et I’histoire naturelle de son
développement étant insuffisamment connue, on ne peut fixer la périodicité des examens de
dépistage, et évaluer le bénéfice qu’en tirerait la population masculine dans son ensemble. De
plus, ce cancer est surtout fréquent aprés 70 ans et a cet dge, I’espérance de vie de I’homme

est de 12 ans.
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Aujourd’hui, en 1’absence d’un traitement efficace et peu invasif du cancer & un stade
localisé, on ne peut donc pas proposer un dépistage généralisé. De plus, une récente étude de
type coiit-efficacité comparant une stratégie de dépistage dans une population
asymptomatique, 3 une stratégie de diagnostic dans une population symptomatique a montré

que la stratégie de diagnostic était la moins cofiteuse [Perez-Niddam et al., 1999].

Néanmoins, chez les hommes Noirs Américains, traités pour des CP cliniques, il a été
mis en évidence qu’ils développaient des cancers de la prostate plus agressifs et donnant plus
souvent des récidives que dans la population Blanche [Powell et al., 1999]. Ces données
aménent 4 recommander un dépistage plus précoce du CP chez les hommes Noirs américains.
De méme, dans les familles & haut risque de CP, plusieurs études ont confirmé le bénéfice
d’un dépistage systématique. Ainsi, Mc Whorter et al. (1992) ont réalisé un tel dépistage (TR,
PSA, échographie, biopsies) chez 34 hommes dont un parent du premier degré présentait un
CP (dans 17 familles). Ils diagnostiquérent ce cancer chez 8 sujets alors que statistiquement

un seul aurait di étre atteint en ’absence d’antécédent familial (p<0,05).

La localisation d’un géne de prédisposition a ce cancer permettrait d’établir un risque
plus précis de la susceptibilité individuelle du CP dans les familles a risque. Il serait ainsi
possible grace a ce diagnostic indirect de prédisposition d’identifier les sujets 4 haut risque.
Ces individus bénéficieraient alors d’une surveillance étroite afin de permettre le diagnostic a

un stade plus précoce et ainsi d’en améliorer le pronostic.

Les recherches en cours dans le domaine de la génétique et de nouveaux marqueurs de

I’agressivité tumorale devraient apporter les réponses a ces questions dans les années & venir.
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II - C - EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE

II - C - 1 — Le recueil des données

L’ampleur du cancer de la prostate en termes de santé publique est appréciée
essentiellement & 1’aide d’indicateurs tels que I’incidence (nombre de nouveaux cas sur une
période donnée), la prévalence (nombre total de cas a une date donnée), la morbidite
(fréquence de sujets ayant des manifestations cliniques de la maladie) et les indicateurs de

mortalité (mortalité brute, standardisée, prématurée, ....).

II - C - 1—a - Registre des Tumeurs

Le premier registre apparu en France fut celui du Bas-Rhin en 1975. Actuellement en
métropole, on dénombre 9 registres généraux : Bas-Rhin, Calvados, Doubs, Haut-Rhin,
Hérault, Isére, Limousin (Creuse, Corréze et Haute-Vienne), Somme, et Tarn. Ces registres
travaillent au niveau d’un département et la plupart d’entre eux regoivent une aide financiere
du Ministére de la Santé (Direction Générale de la Santé) et de I’Institut National de la Santé
et de la Recherche Médicale (INSERM). Il y a aussi deux registres généraux dans deux
départements d’Outremer : la Martinique et la Réunion. On compte aussi sept registres
spécialisés dans certaines tumeurs: Cote d’Or, Lorraine (Meurthe-et-Moselle, Meuse,
Moselle et Vosges), Nord-Pas-de-Calais (Nord et Pas-de-Calais) et Provence-Alpes-Cote
d’Azur-Corse (Alpes-de-Haute-Provence, Alpes-Maritimes, Bouches-du-Rhone, Corse-du-
Sud, Hautes-Alpes, Haute-Corse, Var et Vaucluse). Ces registres spécialisés rassemblent des
informations sur les cancers digestifs, gynécologiques et hématologiques. Certains registres
généraux et spécialisés sont organisés en un réseau national (FRANCIM) qui est le lieu ot se

décident de nombreux travaux scientifiques et administratifs.
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Les registres de tumeurs permettent de connaitre 1’incidence d’un cancer dans une
population donnée. L’activité de ces registres de cancers en population générale se définit
comme « un recueil continu et exhaustif des nouveaux cas de cancers survenus dans une
population géographiquement définie a des fins épidémiologiques et de santé publique »
(définition du Centre International de Recherche sur le Cancer). Au contfraire, un registre
hospitalier recense tous les cas admis dans un hopital a des fins essentiellement clinique et
administrative car les données recensées ne peuvent étre représentatives d’une zone
géographique donnée.

Seuls les registres de cancer de population, qui collectent en continue les cas de

cancers incidents, peuvent évaluer I’impact réel de ces pathologies dans une population.

De nombreuses étapes sont nécessaires avant la publications de résultats. Le
recensement des cas de cancers nécessite ’utilisation de plusieurs sources d’information afin
d’atteindre I’exhaustivité de I’enregistrement. L’information de base collectée inclut, outre
’identité de I’individu (nom, prénom, sexe, date de naissance, domicile), la topographie de la
tumeur, son type histologique, la date de diagnostic, les éléments sur le devenir des patients.
Aprés avoir identifié les différents cas de cancers, il convient de valider ces cas en s’assurant
qu’ils sont bien des cancers, qu’ils appartiennent bien a la zone géographique étudice, ... Le
codage des tumeurs utilise la classification internationale des maladies en oncologie (ICD-O)
[WHO, 1990]. Enfin il faut réaliser un controle de la qualité des données qui repose sur la
vérification visuelle de la saisie, le contrdle informatique des codes autorisés et des

incohérences (cancer de la prostate chez la femme), la recherche de doublons.......

En Limousin, un registre général des cancers a été mis en place en 1985, couvrant les
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trois départements. Il a réalisé des publications sur ses travaux dans les années 1988-89.
Depuis 1998, il est intégré au sein du Centre Hospitalier Universitaire et permet de réaliser

des études sur les cancers les plus fréquents dans notre région.

Il - C -1 - b - Sources de données de mortalité

En France, les données de mortalité sont centralisées par le Service Commun 8 (SC8)
de 'LN.S.E.R.M. Les statistiques réalisées ensuite sont largement diffusées. L’importance de

certains cancers peut étre sous-estimée a cause de la localisation de ceux-ci.

Il - C - 2 - Les indicateurs

Il - C - 2 — a— Prévalence et incidence

I1 est difficile, si ce n’est impossible de déterminer la véritable prévalence du CP dans
les populations vivantes car il n’est pas possible d’exclure le diagnostic de CP sans avoir
enlevé la glande, de I’avoir sectionnée dans son ensemble en coupes fines et de les avoir
examinées au microscope. Il existe des différences selon les séries entre le nombre de cancers
présents a I’autopsie (ceux qui théoriquement n’ont pas besoin d’étre détectés puisque le sujet
est décédé avec le cancer et non a cause de son cancer) [Coley et al.,, 1997]. Ces différences
peuvent s’expliquer par des techniques de coupe différentes, des critéres de définition du
cancer différents, des modes de sélection des échantillons différents.

La prévalence histologique moyenne du cancer de la prostate est de 12 % pour la
tranche d’age 40-49 ans, et atteint 43 % chez les patients de plus de 80 ans [Coley et al,

1997].
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Des projections s’appuyant sur les résultats des registres de cancers existant en France
métropolitaine permettent d’estimer a environ 30 000 le nombre de nouveaux cas de CP
apparus en 1995, ce qui représente un taux d’incidence standardisé (sur la population
mondiale) de 66 pour 100 000 hommes. L’incidence du CP augmente de fagon continue avec

I’age (Figure 3, Annexe A).

L’incidence du cancer de la prostate est en augmentation en France, comme dans les
autres pays industrialisés depuis les années 70. Cependant, cette augmentation de I’incidence,
ne s’est pas accompagnée d’une augmentation parallele de la mortalité. En France
métropolitaine, entre 1975 et 1995, le taux d’incidence a augmenté de 27 a 87 pour 100 000

(taux standardisé a 1’Europe) (Figure 4, Annexe A).

En Martinique, entre 1991 et 1995, les cancers de la prostate occupent la premiére
place chez I’homme avec 1013 nouveaux cas, soit 42,1 % des cancers enregistrés. Le taux
d’incidence standardisé sur la population mondiale est de 85,4 pour 100 000.

L’augmentation de I’incidence s’explique essentiellement par le vieillissement de la
population, par I’amélioration et la meilleure diffusion des techniques médicales, et non par
une augmentation du risque. En effet, le traitement de I’adénome de la prostate par résection
endoscopique (entrainant une augmentation du nombre d’examens anatomopathologiques de
tissu prostatique), I’utilisation du PSA, et la pratique de biopsies a 1’aiguille ont contribu¢ a

une augmentation du nombre de cas diagnostiqués.
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A I’échelon international, on observe d’importantes variations de 1’incidence. L’étude
des taux d’incidence, standardisés sur la population mondiale, dans les différentes régions
possédant un Registre de Cancer (Figure 5 page suivante) montre que les taux les plus
importants sont observés aux Etats Unis, plus particuliérement dans la population Noire et les
plus faibles en Asie. En Europe, I’incidence la plus élevée est observée dans les pays de
I’Ouest (avec un gradient de 20 a 61 pour 100 000 du Nord au Sud) et la plus faible dans les
pays d’Europe centrale (de 12 & 24 pour 100 000) [Parkin et al., 1997]. La France est parmi

les pays européens ou le taux d’incidence est le plus fort [Parkin et al., 1997].

Chez les populations migrantes, on observe que si le cancer de la prostate est rare a
Shanghai (2,3 / 100 000), un peu plus fréquent & Singapour (9,8 / 100 000) et Hong Kong
(7,9/ 100 000), il est par contre, beaucoup plus fréquent chez les populations chinoises
immigrées aux Etats Unis : 20,2 / 100 000 & Los Angeles et 26,0 / 100 000 a San Francisco
[Parkin ef al., 1997]. Une variation semblable est observée chez les populations japonaises : le
taux d’incidence est de 6,8 / 100 000 a Osaka, contre 47,2 / 100 000 a Los Angeles et
43,1 /100 000 a San Francisco [Parkin ef al., 1997]. Cette augmentation du risque chez les
sujets migrants de zone de faible incidence vers une zone de haute incidence repose sur
’hypothése que les taux observés sont bien comparables (possibilités de diagnostic

semblables).
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Figure 5 : Distribution de I’incidence standardisée du cancer de la prostate (sur la

population mondiale) dans différents registres de tumeur dans le monde.
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Sources : Cancer Incidences in Five Continents
Chine (Shanghai, 1988-92), Zimbabwe (Harare, 1990-92), Réunion (1988-92), France métropolitaine (estimation
par le réseau FRANCIM en collaboration avec la Direction Générale de la Santé et 'INSERM, 1995), Porto

Rico (1988-91), Cuba (1986), Colombie (Cali, 1987-91), USA (programme SEER, 1988-92).
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La morbidité d’une affection peut également étre appréciée par le taux de mise en
affection de longue durée (ALD) a cause de cette maladie. Une ALD est une affection
nécessitant un traitement prolongé et une thérapeutique particuliérement cotiteuse entrainant
pour le sujet atteint la suppression du ticket modérateur normalement & la charge de I’assuré
dans le cadre du risque maladie (Code de la Sécurité Sociale). La liste des ALD est établie par
décret.

Entre 1993 et 1995, 30,8 % des causes d’admission en ALD pour tumeurs dans les
D.O.M. étaient dus au cancer de la prostate chez les hommes, contre 18,2 % en métropole. En
Martinique et en Guadeloupe, prés d’un homme sur deux admis en ALD pour tumeur présente

un cancer de la prostate [FNORS, 1997].

Il - C - 2 —b— Mortalite

Dans les régions non couvertes par un registre, les taux de mortalité sont la seule
information dont on dispose sur le cancer, mais il s’agit souvent d’informations biaisées pour
plusieurs raisons. Tout d’abord, de nos jours, de nombreux patients survivent a leur cancer
méme si certains devront bénéficier d’une surveillance ou d’un traitement supplémentaire. De
plus, le certificat de décés peut manquer de précision surtout dans les cas de cancers du foie
ou de I’utérus. Enfin, la plupart du temps, les données de mortalité qui sont publiées sont
limitées au site anatomiques du cancer et ne donnent pas d’information sur le type
histologique. Or, ceci peut étre important, a la fois pour améliorer la connaissance de

I’étiologie des cancers et pour mettre en ceuvre des actions de prévention et leur évaluation.
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En France, aprés une légére augmentation de la mortalité par CP entre 1975 a 1989
celle-ci s’est stabilisée 4 un taux brut d’environ 30 pour 100 000 dans les années 1990
[Grosclaude et Roumagnac, 1992]. Cette mortalité est relativement faible puisqu’en 1990, le
CP représentait 3,4 % de ’ensemble des décés et 10,7 % des décés par cancer [ANAES,
1998].

Concernant la mortalité prématurée (avant 65 ans), elle est particulierement faible

puisqu’elle représentait 5% de la mortalité totale par cancer de la prostate en 1995 en France.

Si en 1975, on observait une égalité des taux d’incidence et de mortalité soit un
nombre de cas diagnostiqués quasiment égal au nombre de cas décédés, actuellement, on
observe un retard de la courbe de mortalité par rapport a la courbe d’incidence. Le ratio
incidence/mortalité est proche de 2 (figure 4, Annexe A). L’augmentation de ce ratio est
davantage en faveur de I'hypothése d'un diagnostic plus précoce du CP qu’en faveur d’une
augmentation de la mortalité. En 1993-95, le cancer de la prostate est la premiére cause de
décés en France chez les hommes agés de 75 ans ou plus. Par contre avant 75 ans, le cancer
du poumon représente la premiére cause de décés par tumeur, suivi du cancer du cdlon-rectum

puis de celui de la prostate [FNORS, 1997].

En Martinique, avec 372 déces observés entre 1991 et 1995, soit 25,5 % des déces par
cancers, le CP occupe la premiére place tous dges confondus. Le brut de mortalité est de 40,71

pour 100 000 pour la période 1991-95.

Parmi les départements d’outre-mer, la Réunion et la Guyane présentent une mortalité
identique a celle de I’ensemble des régions métropolitaines en 1993-95 (Indices comparatifs

de mortalité non significativement différents de la base 100 en métropole). Dans les deux
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départements antillais Martinique et Guadeloupe, on observe par contre une surmortalité nette

par rapport aux régions de métropole avec des ICM respectifs de 174 et 184 [FNORS, 1997].

A 1’échelon international, la répartition géographique des taux de mortalité élevés est
différente de celle ayant des taux d’incidence élevés. Les taux (standardisés sur la population
mondiale) les plus élevés (prés de 30 pour 100 000) sont observés dans les Caraibes (28,95 en
Martinique en 1991-95), puis en Europe du Nord (Suéde : 21 pour 100 000, Norvege : 18 pour
100 000). Les taux de mortalité par CP en Amérique du Nord sont intermédiaires (Canada : 15
pour 100 000, USA : 14 pour 100 000) tout comme ceux observés en France (14,5 pour 100
000). C’est en Asie que I’on trouve les plus bas (Japon : 2,3 pour 100 000, Singapour : 0,5
pour 100 000) [Donn et al., 1984]. Des études réalisées chez des Polonais et chez des Japonais
ayant immigré aux USA retrouve le méme phénomene d’augmentation de la mortalité lors du
passage d’une zone de faible mortalité vers une zone de mortalité importante [Haenszel et

Kurihara, 1968 ; Staszewski et Haenszel, 1965].

II - D - EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE

Les facteurs de risque du cancer de la prostate sont nombreux, et interagissent
probablement les uns avec les autres. Certains sont plus ou moins controversés. Le principal

facteur de risque de part son importance reste I’age [NIH, NCI, 1997].
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II - D - 1 - Facteurs de risque génétiques (Tableau II, Annexe B)

> Maladie familiale

L’hypothése que le CP soit une maladie familiale remonte & 1960 avec I’étude des
familles de Mormons de Salt Lake City [Woolf, 1960]. La plupart des différentes études
menées depuis en Amérique du Nord [Fincham et al,, 1990 ; Hayes et al., 1995] et en Europe
[Andersson et al., 1996 ; Gronberg et al., 1996] concordent sur le fait que le risque de cancer
de la prostate est multiplié par 2 a 5 lorsque I’on a un pére ou un frére atteint de CP, aussi bien
dans les populations de type « caucasien » que de type « africain». De plus, le risque
augmente avec le nombre de sujets atteints dans la famille [Gronberg et al, 1996]. Les
analyses de ségrégation utilisées pour I’étude du CP familial font une différence entre les CP
regroupés au sein d’une famille et les vrais CP familiaux [Carter ez al., 1992 ; Bastacky et al.,
1995]. De méme, une étude dans une population de jumeaux supporte le fait que les CP
familiaux sont véritablement héréditaires et non dus & un méme mode de vie [Gronberg ef al.,
1994]. En effet, plus de 20 % des cas de CP correspondraient & des formes familiales, mais
seulement 5 & 10 % de I’ensemble des CP seraient secondaires a une prédisposition génétique

[Carter et al., 1992 ; Steinberg et al., 1990].

> Maladie ethnique

Plusieurs études essaient de rechercher les phénomeénes a I’origine du développement
plus important du CP dans certaines ethnies. Cependant, il est important de comparer ces
différentes populations en tenant compte de leur caractéristiques socio-économiques pour ne

pas biaiser les différences observées [Dale et al., 1996].
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Certains polymorphismes génétiques des génes codant pour ’enzyme So-réductase,
pour le récepteur a la vitamine D et pour le récepteur aux androgénes ont été associés a

différents niveaux de risque de cancer de la prostate [Cussenot et al., 1998].

Ross et al. (1997) ont mis en évidence que I’activité de I’enzyme Sa-réductase
(responsable de la transformation de testostérone en dihydrotestostérone, hormone 10 fois
plus puissante) était plus faible chez les Japonais du Japon que chez les Américains d’origine
caucasienne et africaine. De plus, au début de leur grossesse, les Américaines d’origine
africaine (et leur foetus) seraient exposés a des taux 2 fois plus élevés de testostérone que les

Américaines d’origine caucasiennes [Ross et al. cité par Mclntosh, 1997].

Certaines formes du géne de la 5a-réductase de type II (SRD5A2) sont propres aux
Américains d’origine africaine et que d’autres sont propres aux Américains d’origine

asiatique [Reichardt et al., 1995].

Une étude récente a étudié la relation entre le polymorphisme génétique du récepteur
aux androgénes et du récepteur a la vitamine D avec le risque de CP [Ingles et al., 1997]. Les
variations génétiques des deux geénes sont associées au CP et les deux génes conférent un
risque de maladie avancée. Si ces deux facteurs sont confirmés par d’autres études, ils seront
les facteurs les plus forts actuellement identifiés pour le CP. Sur la base des effets conjoints de
plusieurs loci, on pourra construire un profil génétique prédictif de maladie avancée ; ainsi on
pourra éviter aux hommes ayant un profil a faible risque de subir un traitement aggressif. De
méme, une autre étude cas témoins menée a la recherche du rdle du polymorphisme génétique
du récepteur a la vitamine D dans le développement du CP [Taylor et al., 1996] a montré que

les sujets homozygotes pour 1’allele # (corrélé a de hauts niveaux sériques de forme active de
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vitamine D) ont un rique plus faible (1/3) de développer un cancer nécessitant une
prostatectomie, que les sujets hétérozygotes 7¢ ou homozygotes T7. Cependant, une autre
étude plus récente [Kibel e al., 1998] ne retrouvait pas d’association entre le phénotype du

récepteur a la vitamine D et le développement de CP.

II - D - 2 - Facteurs de risque sexuels (Tableau III, Annexe B)

Les résultats des différentes études cas témoins menées sur les facteurs de risque
sexuels (comportement sexuel, antécédents infectieux génitaux et environnement hormonal)

du CP sont controverseés.

Concernant la vie sexuelle, une activité sexuelle importante mesurée indirectement par
le fait d’avoir plusieurs enfants [Hayes et al., 1992], le nombre de partenaires sexuelles [Ilic et
Vlajinac, 1996 ; Andersson et al., 1996], le nombre de partenaires prostituées [Sarradet et al.,
1996], le nombre de mariages [La Vecchia et al., 1993], un premier rapport sexuel précoce
[Anderson et al., 1996], une fréquence des rapports sexuels supérieur a 3 par semaine [Du et
al., 1996], un nombre d’enfants supérieur a 3 [Du et al., 1996], est le plus souvent associée a
un risque élevé de CP. Cependant, Fincham et al. (1990) ont mis en évidence a I’inverse,
qu’une faible activité sexuelle (absence de mariage et interruption de la vie sexuelle) étaient
associés a un risque plus élevé de CP tandis qu’un nombre d’enfants de 1 a 3 et un nombre de
filles élevé étaient des facteurs protecteurs du CP. Concernant les habitudes sexuelles, la
circoncision a été retrouvé comme facteur protecteur du CP dans deux études [Ewings et
Bowie, 1996 ; Ross et al., 1987]. L’homosexualité est trés peu abordée dans les différents
enquétes. Dans une étude cas témoins, Mandel et al. (1987) retrouvent davantage de cas ayant

des partenaires homosexuels que de témoins, mais la relation n’est pas significative.
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Concernant les facteurs infectieux, 1’infection par le virus papilloma (HPV) [Wideroff
et al., 1996 ; Strickler et al., 1998] et I’infection par le virus herpes de type huit (HHV-8)
[Munker ef al., 1997] n’ont pas été retrouvées associées au CP contrairement aux antécédents
personnels de maladies sexuellement transmissibles (MST) [Ross et al, 1987] et aux

antécédents de MST chez les partenaires sexuelles [Mandel et al., 1987].

Concernant les facteurs hormonaux, plusieurs études ont été réalisées. La croissance
de la glande prostatique étant sous contrdle hormonal, I’influence de facteurs hormonaux a
souvent été évoquée d’autant plus que I’administration prolongée d’hormones méles peut
induire un cancer prostatique chez le rat [Noble, 1977]. Cette hypothése semble vérifiée par le
fait que le CP est extrémement rare chez les hommes castrés [Mettlin et al., 1990]. Cependant,
de hauts niveaux sériques de testostérone libre n’ont pas été retrouvés associés au CP dans

1’étude de Demark-Wahnefried ef al. (1997) ni dans celle de Vatten et al. (1997).

II - D - 3 - Facteurs de risque alimentaires (Tableaux IV et V, Annexe B)

Une alimentation riche en graisses, est associée a un risque accru de CP dans la plupart
des enquétes [Ghadiran et Lacroix, 1996 ; Walker et al., 1992 ; West et al., 1991 ; Mettlin et
al., 1989 ; Kolonel et al., 1988 ; Ross et al., 1987 ; Hesmat ef al., 1985 ; Whittemore ef al.,
1985 ; Graham et al., 1983]. Cependant, Key et al. (1997) et Ohno et al. (1988) ne retrouvent
pas cette association. Selon les enquétes, la consommation de graisses est appréciée
directement par les graisses proprement dites (saturées, insaturées, totales) ou indirectement
par la consommation d’aliments riches en graisses tels que les viandes et les produits laitiers
[Talami et al., 1986 ; Schuman et al., 1982 ; Mettlin et al., 1988]. L’exces de poids important

est également associ¢ au CP [Fincham et al., 1990].



-49 -

La relation entre le CP et la vitamine A est davantage controversée. De grandes
quantités de rétinol et de protéines végétales ont €té retrouvées associées a un risque plus
faible de CP par Graham ef al. (1983). A 'inverse, d’autres auteurs ont retrouvé a un risque
plus élevé de CP associé une consommation importante de vitamine A [Hayes ef al., 1988 ;
Heshmat ef al., 1985 ; Kolonel et al., 1988 ; Ohno ef al., 1988 ; Ross et al., 1987 ; Schuman et

al., 1982 ; Talami ef al., 1992 ; Talami et al., 1986 ; West et al., 1991].

II - D - 4 - Autres facteurs de risque

Les phyto-oestrogénes ont un rdle inhibiteur sur la croissance des cellules prostatiques
bénines et malignes [Hempstock et al, 1998]. Les trois principales classes de phyto-
oestrogénes sont les isoflavonoides, les flavonoides et les lignans [Denis et al., 1999] ; ils sont
retrouvés dans la plupart des fruits et 1égumes. Le soja (trés consommé en Asie) fait parti des
aliments les plus riches.

Parmi les facteurs de risque professionnels, aucun facteur précis ne peut étre retenu.
I’exposition au cadmium a été suggérée comme facteur de risque [Greenwald ef al., 1974] ;
cependant cette relation n’a pas toujours été retrouvée [Ross et al., 1987]. De méme, bien que
certaines études aient mis en évidence une surincidence ou une surmortalité chez les
agriculteurs, aucun toxique particulier n’a pu étre incriminé [Reif, 1989].

La consommation d’alcool ne semble pas étre associée au CP puisqu’une revue de
I’ensemble des études réalisées sur ce facteur entre 1971 et 1996 ne retrouve pas d’association
significative [Rosalind et al., 1998]. La consommation tabagique également ne semblent pas

jouer de role dans le développement du CP [Breslow et al., 1977 ; Fincham et al., 1990].

La revue de la littérature retrouve donc de nombreux facteurs de risque de CP, a la
fois innés et acquis qui probablement interagissent entre eux pour permetire le

développement du CP.
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III - OBJECTIF

Le but de I’étude était de rechercher 1’existence d’une association entre la survenue du
cancer de la prostate et :
- des antécédents familiaux de cancer de la prostate (chez le pére ou un frére),
- les habitudes sexuelles, des antécédents personnels de MST ou chez les partenaires,

- les habitudes alimentaires (en particulier les consommations de graisse et de vitamine A).

IV - METHODOLOGIE

IV - A - SCHEMA D’ETUDE

Afin de mieux connaitre la physiopathologie du cancer de la prostate, et de pouvoir
ainsi définir des groupes a risque, une enquéte multicentrique a été mise en place en 1993, a
I’initiative de P’LN.S.E.R.M. Les différents centres étaient le Registre des Tumeurs du Tarn,
le Registre des Tumeurs de la Martinique et le Registre genevois des Tumeurs. Pour des
raisons administratives, I’équipe suisse n’a pas pu réaliser I’enquéte. Celle-ci a finalement été
menée en Martinique (ensemble des questionnaires exploités) et dans le Tarn (exploitation des

questionnaires administratifs et sexuels uniquement).

Une enquéte de type cas-témoins a été choisi. En effet, c’est le type d’enquéte le plus
adapté étant donné le délai non connu mais probablement long qui sépare I’exposition du

début de la pathologie. Il a été décidé d’inclure une centaine de cas et de témoins.
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Le calcul précis du nombre de sujets nécessaires n’ayant pas été réalisé en début
d’étude, un calcul de la puissance sera effectué pour les variables retrouvées habituellement
significatives dans la littérature et non significatives dans cette étude, a la recherche d’un

éventuel manque de puissance.

IV - B - POPULATION D’ETUDE

IV -B -1 - Les cas

Ils ont été recensés a partir de I’ensemble des cas du Registre des Tumeurs de la
Martinique des années 1992 et 1993. Ils résidaient donc tous en Martinique au moment de
I’inclusion. Ils ont été contacté par téléphone par un des deux enquéteurs pour leur expliquer
le but de I’étude. S’ils étaient d’accord, un rendez-vous était pris afin de réaliser I’entretien.
Ils ont été interrogés a leur domicile. Au total, 99 cas incidents de cancers de la prostate ont

été interrogés entre le 1*" janvier 1994 et le 31 décembre 1996.

IV - B - 2 - Les témoins

IlIs ont été tirés au sort a partir des listes électorales. Ils ont été appariés
individuellement sur I’Age (tranches de 5 ans) et sur la commune de résidence avec les cas. Ils
ont été contacté par téléphone par un des deux enquéteurs pour leur expliquer le but I’étude.
S’ils étaient d’accord, un rendez-vous était pris afin de réaliser ’entretien. Ils ont été
interrogés a leur domicile. Au total, 109 témoins ont été interrogés entre le 1* janvier 1994 et

le 31 décembre 1996.
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IV - C - RECUEIL DES DONNEES

Trois questionnaires (Annexe C) ont ét¢ utilisés pour recueillir les données : le
questionnaire général, le questionnaire sexuel et le questionnaire alimentaire. Les données
démographiques (4ge, date de naissance, adresse) et socio-professionnelles (activités
exercées, études effectuées, exposition a des produits toxiques) étaient regroupées dans le
questionnaire général ; de méme que les données médicales concernant les antécédents
personnels (généraux, urologiques et vénériens) et les antécédents familiaux (de pathologie
prostatique néoplasique ou non). Le comportement sexuel était apprécié par le nombre de
partenaires sexuelles durant la vie, le type de relations sexuelles (hétérosexuelle,
homosexuelle, avec des prostituées), I’dge de début des rapports sexuels, la fréquence des
relations sexuelles, I'utilisation ou non de mesures d’hygiéne (port du préservatif, toilette
génitale apres les relations sexuelles) et les antécédents d’infection urologique vénérienne.

Le questionnaire alimentaire était composé de deux parties. Le détail des aliments et
des boissons consommés lors des repas (petit déjeuner, déjeuner et diner) et des collations
(matinée, aprés midi et soirée) était détaillé dans la premiére partie. Dans la deuxiéme partie,
la fréquence des fruits et légumes consommés, le type de viande (volaille, beeuf, veau,
cabri....) et de poisson consommés (saumon, daurade, .... ) ainsi que les modes de cuisson les
plus utilisés étaient décrits, de méme que les propriétés des produits laitiers consommés

(allégés ou non), et I'utilisation d’édulcorant ou non.

Ces questionnaires ont d’abord été testés et validés a I'Institut Gustave Roussy
(.G.R.). La durée de I’entretien nécessaire a I’ensemble des trois questionnaires était de 2

heures.
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IIs ont été administrés par deux enquéteurs de sexe masculin, pour minimiser les
éventuelles génes dues aux questions d’ordre sexuel. Le questionnaire sexuel était rempli en
dernier aprés avoir établi une certaine relation de confiance entre I’enquéteur et le sujet
interrogé et sans tierce personne. Le questionnaire alimentaire était rempli avec la
collaboration de 1’épouse pour avoir une meilleure information. Les enquéteurs étaient

préalablement formés de fagon a standardiser I’ interrogatoire.

IV - D - CODAGE ET SAISIE DES DONNEES

Le codage et la saisie des données ont été réalisé en double: a I'LLG.R. centre

coordinateur de I’étude et au registre de la Martinique.

IV - E - TRAITEMENT STATISTIQUE DES DONNEES

Une premiére analyse statistique a été faite au Registre des Tumeurs de la Martinique,
a Fort-De-France, sur les logiciels Epi-Info 6 (Centers for Disease Control and Prevention,
Atlanta, USA ; World Heath Organization, Genéve, Suisse), et STATA (Statistical software.
University Drive East, College Station, Texas, Stata corporation 1998). Une analyse
complémentaire s’est faite & I’Institut d’Epidémiologie neurologique et de Neurologie
Tropicale (LE.N.T.) a Limoges sur les logiciels Epi-Info 6 et EGRET (Statistical software.

Statistical and Epidemiology Research Corporation. SERC Inc. Seattle, WA, 1988).
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Pour chaque questionnaire, une analyse descriptive a été réalisée. Les fréquences des
variables qualitatives chez les cas et les témoins et les moyennes des variables quantitatives
chez les cas et les témoins ont été calculé. Pour les variables qualitatives, les comparaisons
des pourcentages des différentes catégories entre malades et témoins ont été effectuées grace a
un test du Chi® de Pearson. Les comparaisons des variables quantitatives ont été réalisées par
des tests ¢ de Student. Ces analyses descriptives n’ont pu étre réalisées que sur les items
correctement renseignés (taux de réponse supérieur a 80 %), c’est a dire pour un effectif

maximum de 99 chez les cas et 109 chez les témoins.

Pour les questionnaires sexuels et alimentaires, un odds ratio (OR) a été estimé pour
chaque variable qualitative et les intervalles de confiance (IC) & 95 % de cet OR. Le seuil de

significativité retenu pour ces analyses uni et bivariées était de 5 %.

La fréquence de consommation des aliments, initialement décomposée en six classes

(1 : tous les jours ; 2 : 3 4 6 fois / semaine ; 3 : 1 a 2 fois /semaine ; 4 : 1 & 3 fois / mois; J :
moins d’une fois / mois ; 0 : jamais) a été synthétisée en 2 classes : plusieurs fois /semaine

(anciens groupes 1, 2 et 3) et moins d’une fois /semaine (anciens groupes 4, 5 et 0), afin de

permettre le calcul des odds ratio.

Une analyse multivariée par régression logistique conditionnelle (du fait des
particularités d'utilisation de la régression logistique dans les enquétes cas-témoins [Hosmer,
1989]) a été réalisée pour les variables sexuelles, puis pour les variables alimentaires, et enfin
pour I’ensemble des variables. La sélection des variables inclues dans les modeles initiaux

était basée sur un seuil de significativité inférieur a 0,25. Les modeles finaux ont été obtenus
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par une méthode pas a pas descendant, le seuil de significativité étant alors fixé a 0,05 pour

conserver ou non les variables dans le modele a chaque pas.

Le calcul de la puissance a été réalisé pour les variables habituellement significatives
dans la littérature et non retrouvées dans cette étude. Le logiciel Epi-Info 6 (Centers for
Disease Control and Prevention, Atlanta, USA ; World Heath Organization, Genéve, Suisse) a
été utilisé pour ce calcul. La puissance a été calculée pour un effectif de 99 cas et 109 témoins
et pour un risque o de 0,05 %, en faisant varier la prévalence chez les témoins selon le

caractére étudié.
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V - RESULTATS

V - A - QUESTIONNAIRE ADMINISTRATIF

V-A -1 - Qualité des données

L'effectif total de I'échantillon étudié était de 99 cas et 109 témoins. Dix cas avaient 2
témoins. La qualité des données a été¢ évaluée par le nombre de non-réponses, et la

vérification des critéres d’appariement (dge et commune de résidence).

Les témoins étaient appariés sur l'dge par tranches de 5 ans. Les cas avaient une
moyenne d'dge de 75,1 + 6,6 ans (médiane = 76 ans) et les témoins de 74,1 + 5,1 ans
(médiane = 74 ans). En ce qui concerne la commune de résidence, 50,5 % des cas et 47,3 %
des témoins résidaient dans une des deux grandes villes de I’lle (Fort-De-France et Le
Lamentin), les autres se répartissaient entre les communes du Sud (29,3 % des cas et 31,0 %

des témoins) et les communes du Nord (20,2 % des cas et 21,7 % des témoins).

Figure 6: Répartition des cas et des témoins selon 1'age

M Cas
B Témoins

Effectifs
(2]
wn

55-59 60-64 65-69 70-74 75-79 80-84 85-89
Ages



-57-

V- A -2 - Analyse descriptive

L’origine ethnique des cas et des témoins était identique : 95 % de métis parmi les cas

et 100 % parmi les témoins (p = 0,2).

La taille des cas et des témoins était identique, de méme que leur poids maximum et
leur poids a 20 ans. L’index de masse corporelle (BMI) d’une personne représente le rapport
de son poids sur sa taille au carré (Poids/(Taille)?). I a permis d’apprécier le caractére obése
ou non de I’individu. On a observé un trés faible taux de surpoids dans notre échantillon,
identique chez les cas et les témoins. En effet, moins de 10 % des cas et des témoins avaient

un BMI maximum ou un BMI a 20 ans supérieur ou é€gal a 30.

Tableau VI : Caractéristiques anthropométriques des cas et des témoins.

Cas Témoins P
Age 75,1 £6,6 ans 74,1 £ 5,1 ans 02
Taille 171 £6,1 cm 172 & 7.2 em 0,4
Poids a 20 ans 62,0+9,2Kg 60,7 £ 9,0 Kg 0,3
Poids maximal 75,0+ 10,7Kg 75,5+ 12,6 Kg 0,8
BMI a 20 ans 21,2 +£2,9 Kg/m? 20,5 + 2,7 Kg/m? 0,1

BMI maximal 253+ 3.5 Kg/m* 25,2+ 3,6 Kg/m? 0,7




-58 -

Tableau VII: Répartition des caractéristiques socio-professionnelles des cas et des

témoins

Variables socio-professionnelles

Effectif parmi les % Effectif parmi les %

Cas Témoins P
(N=99) (N=109)

Derniere CSP 0,1
- Agriculteur / Salarié agricole = ka0 30 <4

- Patron de ’industrie et du commerce |

- Profession libérale et cadre supérieur | 19 20,2 14 13,1

- Cadre moyen |

- Employé J

, 60 63,8 83 77,6

- Quvrier
Niveau d’étude 24
- Aucun 31 31,6 39 36,4

- Primaire (1-4 ans d’étude) 7 ST 2R 211

- Certificat d’étude (5-7 ans) 2l b 45 26,2

- BEPC, CAP, Troisiéme (8-10 ans) |

- Baccalauréat (11-13 ans) 1

- BTS, 2 années de faculté (14-16 ans) | 2 i i 10.3

- Etudes supérieures (17 ans et plus) J

La majorité des cas (61,9 %) et des témoins (65,1 %) vivaient en couple. Les

célibataires représentaient 20,6 % des cas et 20,2 % des témoins ; les veufs respectivement

13,4 % et 10,1 % et les séparés ou divorcés respectivement 4,1 % et 4,6 %.

Les antécédents médicaux généraux étaient identiques chez les cas et les témoins.
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Tableau VIII : Répartition de I’exposition aux produits toxiques chez les cas et les

témoins
Expositions toxiques Effectif parmi o, Effectif o,
les Cas parmi les P
=99) Témoins
(N=109)
- Pesticides 21 212 16 14,7 0,3
- Herbicides 18 18,2 18 16,5 0.8
- Engrais 36 36,4 34 31,2 04
- Peintures 24 24,2 32 294 0,5
- Métaux ou produits chimiques 10 10,1 6 5,5 0,2

En résumé, les cas et les témoins étaient comparables pour I’ensemble des
caractéristiques anthropométriques, socio-démographiques, les expositions aux produits
toxiques et les antécédents médicaux généraux. Le critére d’appariement (age) était bien

respecté.
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V - B - QUESTIONNAIRE SEXUEL

V - B - 1 - Analyse descriptive

La plupart des cas (88,9 %) et des témoins (82,6 %) avaient des enfants. Le nombre
moyen d’enfants était de 5,1 + 3,4 chez les cas et 4,7 + 3,8 chez les témoins, avec

respectivement 2,9 + 2,1 et 3,0 + 2,2 filles et 3,0 £ 1,9 et 2,9 & 1,9 gargons.

La moitié des cas (50,5 %) et des témoins (44,0 %) avaient eu des rapports sexuels
avec une prostituée. Chez ces hommes, le nombre moyen de partenaires prostituces était 4,2 +

2,7 pour les cas et 4,3 + 2,4 pour les témoins.

Les préservatifs étaient peu utilisés par les cas et les témoins, respectivement 25,3 % et

16,5 %.

L’4ge au premier rapport sexuel était identique chez les cas et les témoins,
respectivement 16,0 + 1,9 ans et 15,7 + 1,8 ans ; de méme que 1’age au début des rapports
sexuels réguliers (au moins une fois par mois) : 18,5 + 3,0 ans chez les cas et 17,7 + 2,0 ans
chez les témoins. Cependant, 1’age lors de la premiére cohabitation était nettement différent
entre les cas et les témoins (p = 0,001), respectivement 22,4 + 8,1 ans (médiane : 19 ans) et

28,1 £ 9,5 ans (médiane : 27 ans).

Trés peu d’hommes ont eu des rapports homosexuels : 3,1 % des cas et 1,8 % des
témoins. Il y avait davantage de sujets circoncis chez les cas (25,3 %) que chez les témoins
(12,8) (p = 0,03). La plupart des cas (86,5 %) et des témoins (82,9 %) avaient été mariés

plusieurs fois.
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Tableau IX : Répartition des variables sexuelles chez les cas et les témoins

Variables sexuelles Effectif & Effectif B
: Yo . Yo p
parmi les Cas parmi les
(N=99) Témoins
(N=109)
Ont eu un ou plusieurs enfants 88 88,9 90 82,6 0,2
Ont eu c’ies rapports sexuels avec des 50 50,5 48 44,0 0.4
prostituees
Utilisaient parfois des préservatifs 23 255 18 16,5 0,2
Se sont mariés au moins une fois 13 13,5 18 17:1 0,6

Les antécédents infectieux génitaux chez une partenaire étaient peu rapportés et
identiques chez les cas et les témoins : respectivement 10,1 % et 11,0 % avaient eu des
rapports sexuels avec une femme ayant présenté des ulcérations génitales ou un herpés
génital et 9,1 % et 12,8 % avec une femme ayant présenté des condylomes ou des végétations

génitales.

En ce qui concerne les antécédents personnels de symptomes d’infection génitale,
seule la proportion de brilures urinaires différaient entre les cas et les témoins (53,5 % des cas
et 36,7 % des témoins ; p = 0,02). Les proportions de démangeaisons (13,1 % chez les cas et
8,3 % chez les témoins) et d’écoulements (20,2 % chez les cas et 12,8 % chez les témoins) ne

différaient pas entre les cas et les témoins.

Le tableau X rapporte les odds ratio (OR) des facteurs significatifs.
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Tableau X : Analyse univariée et multivariée des facteurs de risque sexuels du cancer de la prostate.

Activité et habitudes sexuelle Effectif chez mm.nnmn a.zﬁ % p OR IC95 % p OR IC 95 % p
les Cas les Témoins Téridiiis
(N=99) (N=109) brut ajusté
Circoncision 25 25,3 14 12,8 003 26 12-58 002 3,6 1,4-88 0,006
Brilures urinaires 53 535 40 367 002 21 12-39 001 ns ns ns
Jeune dge lors de la premiére
cohabitation (moins de 20 ans) 65 65,7 42 38,5 0001 45 23-94 001 5.3 25-11,1 000!
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V - B - 2 - Analyse multivariée

L’analyse multivariée incluant les 3 variables du modele initial a permis de retrouver
deux facteurs de risque indépendants : 1’age et la circoncision, avec chacun des OR proches

de ceux trouvés lors de la premiére analyse.

En résumé, les facteurs de risque mis en évidence étaient le jeune dage (inférieur a
20 ans) lors de la premiére cohabitation (activité sexuelle réguliére) et la circoncision.

Aucun facteur protecteur n’a été retrouve.
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V - C - QUESTIONNAIRE ALIMENTAIRE

V - C - 1 - Analyse descriptive

La consommation d’aliments globalement riches en graisses et en vitamine A a été
étudiée. Seuls les aliments consommés par plus du quart des cas et des témoins ont été

analysés.

Parmi les aliments riches en graisse, la consommation de beurre, d’ceufs, de viande, de
fromage et de fritures a été étudiée pour les principaux repas. Cette consommation n’était pas

différente entre les cas et les témoins (Tableau XI page suivante).

Une différence entre les types de cuisson les plus utilisés (vapeur, grillade, friture...) a

été recherchée, mais 14 aussi aucune différence n’a été mise en évidence.

En Martinique, différentes catégories de bananes sont consommeées. Ces bananes
peuvent étre ainsi définies :
- la banane "jaune" est une banane légume, cuisinée a ’eau ou en gratin,
- la banane "tinain” est une banane fruit consommée non miire, elle est consommée comme
légume d’accompagnement de la morue le plus souvent; Le "tinain morue" est un plat
traditionnel populaire en Martinique,
- la banane "dessert" est une banane fruit consommée miire nature ou avec du rhum (banane

flambée).
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Tableau XI : Répartition de la consommation des principaux aliments riches en graisses

chez les cas et les témoins

Aliments riches en graisses Effectif parmi Effectif parmi
les Cas ’ les Témoins ¢ P
(N=99) (N=109)
Petit déjeuner
Fromage 62 65,3 61 5753 03
- (Eufs (a la coque) 34 37,8 47 46,1 0,2
~Beyre 68 70,1 79 72,5 0,5
Déjeiiner
- Beignets "Accras" (apéritif) 24 35,8 19 284 03
- Viande 97 98,0 109 100,0 04
60 63,8 59 57,8 03
- Fromage
Diner
- Frites (diner) 35 35,7 42 385 06
- Viande 96 97,0 109 100,0 04
- Ocufs 62 62,6 78 7,6 02

- Fromage 62 62,6 64 59,3 0,6
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V- C - 2 - Analyse multivariée

Les résultats de I’analyse multivariée des facteurs de risque alimentaires du cancer de

la prostate sont représentés dans le tableau XII.

Tableau XII : Facteurs de risque alimentaires du cancer de la prostate (analyse

multivariée)
Variables Cas Témoins OR IC 95% p
N=99 N=109
(%) (%)
Aliments riches en vitamine A
Banane "dessert" (banane fruit miire) 82(83,7) 69(639) 53 23-167 0,001
Banane "tinain" (banane fruit non mfire) 28(283) 15(13,8) 36 2,1-1L1 000!
Banane "jaune" (banane légume) 90 (90,9) 78 (71,6) 2,6 1,3-5,6 0,009
Foie 34 (42,0) 25(28,4) 2,6 1,3-6,7 0,02
Concombre 86 (87,8) 80 (73,4) 25 1,4-6,3 0,01
Papaye 46 (46,9) 29 (26,6) 2.4 1,5-50 0002
Igname 80 (80,8) 75 (68,8) 2,3 1,2-5,0 0,02

En résumé, certains fruits et légumes a forte teneur en vitamine A ont été retrouvés

comme facteurs de risque indépendants de cancer de la prostate. Ces aliments sont

traditionnellement trés consommés dans la cuisine antillaise.
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V - D — Synthése des facteurs sexuels et alimentaires

Les facteurs de risque sexuels retrouvés lors de I’analyse multivariée sexuelle
(circoncision et jeune &dge lors de la premiére cohabitation) et les facteurs de risque
alimentaires de ’analyse multivariée alimentaire (banane "dessert", banane "tinain", banane
"jaune", foie, concombre, papaye et igname) ont ét€ inclus dans un modéle commun. Les

résultats de cette nouvelle analyse multivariée sont représentés dans le tableau XIII.

Tableau XIII : Facteurs de risque du cancer de la prostate (analyse multivariée)

Variables Odds Ratio Intervalle de p

Confiance a 95 %

Aliments riches en vitamine A

Banane "dessert" 3,0 1,1 -8,5 0,04
Banane "tinain" 2,7 1,1-6,8 0,04
Banane "jaune" Dl 0,95-5,2 0,06
Papaye 2,1 1,1 -4,0 0,03

En résumé, les principaux facteurs de risque du cancer de la prostate retrouvés en
Martinique étaient alimentaires. Il s’agissait de certains fruits et légumes riches en

vitamine A.
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VI - DISCUSSION

Cette étude a permis de retrouver des facteurs de risque sexuels et alimentaires du
cancer de la prostate en Martinique. Le risque sexuel est représenté par le fait d’étre circoncis
et un jeune age (inférieur & 20 ans) lors des rapports sexuels réguliers (premiére cohabitation).
Le risque lié a I’alimentation est représenté par une forte consommation de certains fruits et
légumes riches en vitamine A tels que les bananes (catégories "dessert", "tinain" et "jaune") et
la papaye. Aprés regroupement de ’ensemble des facteurs de risque mis en évidence, seuls les
facteurs alimentaires persistent comme facteurs de risque indépendants du CP.

11 faut moduler ces résultats en précisant les différents critéres de validité de 1’étude,
tels que le choix des témoins, le diagnostic de la maladie chez les cas, la mesure des

expositions passées.

VI - A - Validité de I‘étude

Le risque d'avoir pris comme témoins des cas latents de CP, compte-tenu de la
prévalence de cette pathologie, ne peut pas étre écarté. Pour minimiser ce probléme, certaines
équipes ont recruté des témoins ayant déja été opérés d'un adénome prostatique, donc ayant eu
un examen anatomopathologique de la prostate prouvant l'absence de signe de malignité. A
’inverse, Hayes et al. (1992), Fincham et al. (1990), Ross et al. (1987) avaient inclus dans
leurs études des témoins n’ayant pas eu de biopsie. Ces deux fagons de procéder (nécessité
d’une confirmation diagnostique anatomopathologique ou non) ont chacune des avantages et
des inconvénients : I’absence de toucher rectal et de dosage de I’antigéne spécifique de la
prostate ne permettent pas d’éliminer des porteurs de cancer de la prostate parmi les témoins.

Cependant, les biopsies de prostate ne sont jamais réalisées sur ’ensemble de la glande et la
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partie postérieure de celle-ci ne peut étre explorée ainsi. De plus, méme s’il n’existe pas de
lien établi entre ’hypertrophie bénigne de la prostate et le cancer de cette glande, un méme
malade peut étre porteur des deux. On ne peut donc pas écarter I'hypothése de facteurs de
risque commun a ces deux pathologies. Enfin, I’inclusion des témoins est beaucoup plus

simple sans la nécessité de biopsie.

D’autre part, le choix de témoins non hospitaliers comparables aux cas pour les
critéres anthropomorphiques, 1’age, I’ethnie et le département de résidence a permis d’éviter

des biais de sélection et de non représentativité de la population générale.

Concernant les cas, le diagnostic de cancer de la prostate était formel. N’étaient inclus
que les hommes ayant bénéficié d’une biopsie de la prostate avec examen
anatomopathologique du prélévement. La lecture des piéces a été réalisé par les médecins
anatomopathologistes de 1’ile accoutumés a effectuer ce type d’examen (service

d’anatomopathologie du C.H.U. et cabinet privé).

L’ensemble des entretiens ont été réalisés par deux agents hospitaliers de sexe
masculin. Ce choix a permis de minimiser la variabilité inter enquéteur ainsi que 1’éventuel
embarras occasionné par les questions d’ordre sexuelles. Cependant, aucune étude de
reproductibilité des résultats n’a pu étre réalisé. De plus, dans ce type d’enquéte, il n’est pas
rare d’observer un manque de fiabilité des réponses, étant donné le caractére intime des
questions posées. Ce type de questions a pu en effet conduire les sujets interrogés 4 mentir en
donnant des réponses proches d'une représentation "idéalisée" du comportement sexuel. Il faut
utiliser les réponses au questionnaire sexuel avec prudence car il existe parfois des dispersions

importantes. Par ailleurs, des distributions regroupées autour d'une valeur représentant un



-70 -

standard de sexualité pour cette génération pourraient rendre difficile la distinction entre

différents groupes de comportements sexuels.

Les informations de caractére alimentaire concernant la fréquence de consommation
de trés nombreux aliments ont été réalisés en présence de la compagne du sujet pour améliorer
la précision des réponses.

Concernant la mesure de ’exposition passée a différents produits toxiques ou la
mesure de la consommation alimentaire passée, les données sont soumises a différents biais
comme dans toutes les enquétes rétrospectives. En effet, un biais de mémorisation, rendant
plus précises les informations des cas est toujours possible dans une enquéte cas/témoins. La
mémoire sélective des cas peut entrainer une meilleure description des faits qu’ils jugent en
rapport avec leur maladie actuelle. De plus, les cas en institution a cause de leur maladie
peuvent ne pas avoir le méme régime alimentaire actuel que les témoins.

Cependant, plusieurs études de validation d’enquétes alimentaires rétrospectives visant
les habitudes alimentaires anciennes ont démontré qu’il est possible d’obtenir des données
satisfaisantes sur les habitudes alimentaires d’une époque lointaine [Heaney et al, 1990 ;

Byers et al., 1987 ; Jensen et al., 1984 ].

Un autre probléme que pose l'interprétation de cette étude est lié aux non réponses.
Cette difficulté n’est jamais évoqué dans la littérature qui traite du sujet. Compte tenu du type
de questions posées, les non réponses étaient fréquentes, mais ne concernaient pas les items
les plus représentés dans la littérature. Par ailleurs, nous avons déja évoqué la possibilité de
mensonge 2 certaines questions d’ordre sexuel et le défaut de précision a certaines questions
sur les habitudes alimentaires. On peut supposer que certains types de comportement étaient

plus difficiles & "avouer" que d'autres et induisaient d'avantage de non réponses.
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Les antécédents familiaux n'ont pas été pris en compte dans I'analyse car les réponses
étaient d'une fiabilité médiocre : nombreuses données manquantes car ces informations
n’étaient pas connues par les sujets. En France, compte tenu du systéme d'enregistrement des

causes de décés, ce type d'information ne peut étre controlé.

Nous avons aussi constaté que certaines des associations observées dans d'autres
enquétes n'ont pas pu étre mises en évidence dans ce travail. Il faut discuter ici le probléme de
puissance de I'étude, puisque notre effectif estt restreint. Concernant les facteurs de risque
importants (OR supérieur ou égal a 3), la puissance est trés bonne puisqu’elle était supérieure
4 80 %. Les résultats retrouvés sont donc acceptables. Pour des OR de 2,5, la puissance est
plus faible, de ’ordre de 60 %, ce qui explique en grande partie que la banane "jaune" soit a la
limite de la non significativité lors de |’analyse multivariée globale. Enfin, pour des facteurs
de risque plus discrets (OR inférieurs a 2), la puissance de 1’étude est trés faible, de I’ordre de

30 %.

Une nouvelle étude étant programmé au début de I’année 2000 pour compléter celle-
ci, il a paru préférable de terminer I’analyse de cette premiere étude et de la discuter avant de
commencer la seconde pour éventuellement modifier les questionnaires et réaliser un calcul
du nombre de sujets nécessaires, basé sur une précision plus grande de la prévalence de

certaines expositions chez les témoins.

Classer les cas selon le stade histologique de leur cancer afin d'éliminer les petits
cancers occultes et travailler uniquement sur les cancers invasifs manifestes, permettrait

d'augmenter la puissance par la diminution de la proportion de faux témoins et la focalisation
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sur les facteurs de risque de promotion de la tumeur. Cependant, il faudrait aussi étre capable
de différencier les cancers "latents" et des cancers "cliniques". De plus, si le CP est bien une
seule et méme maladie, on risquerait de perdre des informations importantes en se limitant &

I'étude d’un seul type.

Au moment de l'enquéte, il n'existait pas, de campagne de dépistage de masse
s'adressant 4 la population masculine martiniquaise. Pour les catégories socio-professionnelles
d’ouvriers, on peut penser qu’il s’agit d’ouvriers agricole de la banane du fait de leur age et
du fait qu’il s’agit encore aujourd’hui du travail le plus répandu chez les hommes ayant quitté
le systéme scolaire sans diplome en Martinique. Ces ouvriers disposaient d'un systéme de
protection sociale spécifique, ce biais de sélection ne peut étre totalement éliminé. Ce type de
biais pourrait étre pris en compte si l'on disposait, pour chaque sujet, des circonstances de

diagnostic, information que nous ne possédons pas.
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VI - B - Facteurs génétiques

> Maladie familiale

A D’inverse des autres études cas témoins qui montrent une véritable association entre
la présence d’antécédents familiaux de cancer de la prostate et le risque de développer un
cancer de la prostate [Fincham et al., 1990 ; Hayes et al., 1995 ; Andersson et al.,, 1996 ;
Gronberg et al., 1996], nous n’avons pas mis en évidence d’association entre la présence

d’antécédent et le cancer de la prostate car cette information était trop peu souvent renseignée.

> Maladie ethnique

Les populations des cas et des témoins étaient homogenes du point de vue de I’ethnie.

Aucune association entre une origine ethnique particuliére et le CP n’a pu étre recherchée.

Aucun prélévement sanguin n’a été réalisé afin de rechercher un phénotype particulier
du récepteur a la vitamine D ou aux androgénes. Une prochaine étude cas témoins sera
réalisée avec étude phénotypique pour rechercher ce type de marqueur et confirmer ou non les

résultats déja publiés par MclIntosh (1997), Cussenot et al. (1998) et Reichardt ez al. (1995).
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VI - C - Facteurs sexuels

> Activité sexuelle et habitudes sexuelles

Nos observations mettaient en évidence un risque accru de CP associ¢ a la
circoncision, a I’opposé de 1’étude menée par Ross ef al. (1987) qui retrouvaient un effet
protecteur de la circoncision aussi bien dans la population « Blanche » que « Noire ». De
méme, plus récemment, Ewings et al. (1996) retrouvait cet effet protecteur de la circoncision.
Cependant, la population de I’étude menée en Martinique comprenait trés peu de sujets
circoncis, la puissance pour cet item était de seulement 75 %. Le mécanisme
physiopathologique faisant intervenir la circoncision dans la génése du CP n’est pas connu.
De plus, I’effet de la circoncision disparait lorsque I’on inclut les facteurs alimentaires dans le
modele ; on ne peut pas exclure que la circoncision ne soit qu’un simple facteur de confusion,
les hommes circoncis et non circoncis ayant des pratiques sexuelles différentes

indépendamment de leur circoncision.

L’age lors du début de la premiére cohabitation a été étudié plutdt que I’dge au premier
mariage. En effet, la plupart des sujets vivant en concubinage, il était plus logique d’étudier
’age au début de cette premiére cohabitation, qui marquait le début d’une activité sexuelle
réguliere. Le fait d’avoir une activité sexuelle réguliere t6t dans la vie était associée a un
risque accru de CP dans notre population. A I’inverse de 1’étude menée sur 271 cas et 685
témoins en Italie qui retrouvait un risque accru chez les sujets mariés entre 25 et 29 ans par
rapport 4 ceux mariés avant 25 ans [La Vecchia ef al., 1993]. L’étude menée par le Registre
des tumeurs du Tarn a partir du méme questionnaire qu’en Martinique retrouvait aussi un

risque accru en cas de premier mariage aprés 24 ans [Sarradet ef al., 1997].
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Contrairement a Hayes ef al. (1992), pour qui le statut marital « marié » par rapport a
non marié était un facteur de risque de CP, aucune différence entre les cas et les témoins n’a
pu étre mise en évidence dans notre étude puisque la quasi totalité des cas et des témoins
avaient été mariés au moins une fois au cours de leur vie.

De la méme fagon, le fait d’étre marié une seule fois par rapport a plusieurs n’était pas
associé a un risque accru de CP a I’inverse de I’étude de Hayes ef al. (1992). Ceci peut en
partie étre expliqué par I’absence d’information sur la durée du premier mariage et des
suivants. Dans notre étude, la durée des mariages et des périodes de cohabitation n’a pas pu

étre exploitée car cette information était mal renseignée.

Enfin, le nombre moyen d’enfants et la proportion de filles et de gargcons n’étaient pas
significativement différent entre les cas et les témoins. Le fait d’avoir de 1 a 3 enfants par
rapport a aucun était un facteur protecteur de CP dans 1’étude de Fincham et al. (1990), tout

comme le fait d’avoir un enfant de sexe féminin par rapport a aucun.

Pour I’ensemble de ces facteurs concernant les habitudes sexuelles, aucun mécanisme
physiopathologique précis n’a été avancé pour expliquer leur effet dans le développement du

cancer de la prostate.

> Facteurs infectieux

L'analyse des antécédents de pathologie vénérienne chez le sujet, était rendue difficile
du fait d'effectifs faibles et surtout d'une précision médiocre des réponses puisque les sujets
signalaient surtout des symptomes, briilures ou démangeaisons génitales. De plus, le risque
associé aux brilures urinaires dans notre étude disparait lorsque 1’on réalise la régression

logistique.
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De méme, la variable identifiant les maladies des partenaires n'était sans doute pas
fiable, les hommes étant souvent peu renseignés sur les pathologies vénériennes de leur
partenaires occasionnelles. Cette variable était renseignée plus souvent et plus précisément

pour les partenaires réguliéres.

Le nombre de prostituées parmi les partenaires n’apparaissait pas €tre un facteur de
risque dans notre échantillon. De méme, Oishi ez al. (1990) ainsi que Hayes ef al. (1992) ne
trouvaient de relation ni avec le fait d'avoir eu des contacts avec les prostituées, ni avec le
nombre de prostituées fréquentées.

Comme Chekoway et al. (1987), Hayes et al. (1992) et Oishi et al. (1990) nous
n'avons pas trouvé de relation avec le nombre de partenaires. Seules les études de Steel ef al.
(1971), Krain et al. (1974) observaient cette relation. Pour Krain et al. (1974) le risque était
limité aux relations précédant le mariage. Remarquons que dans notre étude, le nombre de
partenaires comprenait le nombre de prostituées et que ce dernier est sans doute plus adapté a

la recherche du risque infectieux.

Nous avons tenté de voir quelle influence avait l'utilisation du préservatif, protection
incontestable contre la transmission de maladie infectieuse génitale, lors des rapports avec des
partenaires irréguliéres ou avec des prostituées. Mais dans notre population, dont la moyenne
d'age était, rappelons le, élevée, l'usage du préservatif était trés peu répandue. Ceci explique
probablement l'absence de résultat significatif. Deux autres équipes [Mishina et al., 1985 ;
Steele et al., 1971] qui ont étudié ce facteur ne retrouvaient pas non plus d'association avec la
maladie. Steel et al. (1971) observaient méme une légére augmentation du risque associé a
l'usage du préservatif, mais I'expliquaient comme une confusion due a l'utilisation de celui-ci

par les sujets ayant de multiples partenaires. Dans la population que nous avons étudiée,
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I'hygiéne en matiere de pratiques sexuelles semblait fondée sur la toilette des parties génitales

plutdt que sur l'utilisation du préservatif.

En résumé, a I’inverse du cancer du col pour lequel le réle favorisant des infections a
virus papilloma a été clairement mis en évidence dans sa physiopathologie, aucun marqueur
infectieux direct et/ou indirect n’a pu étre retrouvé dans la physiopathologie du cancer de la
prostate jusqu’a aujourd’hui. Le réle des agents infectieux dans le développement du cancer

reste a établir.

Les facteurs de risque hormonaux n’ont pas été recherchés dans cette étude, malgré
le caractere hormono-dépendant de cette glande. Une prochaine étude sera initiée en
Martinique en 2000, comprenant le dosage de la testostérone, de la dihydro-testostérone et

des vitamines A et D afin d’étudier leur influence sur le développement du CP.
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VI - C - Facteurs alimentaires

Les études épidémiologiques alimentaires sont difficilement comparables, les
méthodes utilisées n’étant pas standardisées. De plus, le choix des paramétres différe souvent

d’une étude a I’autre.

L'index pondéral calculé dans I’étude n'était pas un facteur de risque. Certes pour ce
calcul le poids a I'dge de 20 ans qui correspondait peut étre & une période trop lointaine avait
été utilisé. Utiliser le poids actuel aurait biaisé les résultats car il pouvait exister un
amaigrissement dii au cancer et aucune mesure du poids & un age intermédiaire n’était
disponible. Cependant, le poids maximal pesé par le sujet a aussi utilisé pour compenser cette
sous-estimation possible. Malgré tout, les BMI calculés restaient faibles, la population étudi¢e
ne comprenant pas de sujets obéses. Ceci explique donc en partie que 1’association retrouvée
par Fincham et al. (1990) n’est pu étre retrouvée puisqu’elle concernait uniquement des sujets

obéses.

> Les graisses

En résumant les résultats de nombreuses études épidémiologiques faites sur le CP, un
facteur de risque est généralement retenu : la consommation de graisses [Ross ef al., 1987 ;
Kolonel et al., 1988 ; Mettlin et al., 1989 ; West et al., 1991 ; Walker et al., 1992 ; Graham et
al., 1983 ; Whittemore et al., 1995]. Chez les sujets de 1’étude, la consommation de graisses
n’a pas été étudiée précisément de maniére quantitative et qualitative. L’enquéte s’est limitée
a la consommation d’aliments riches en graisses tels que le beurre, I’huile, le fromage, la

charcuterie et a leur fréquence de consommation. De plus, notre étude portait uniquement sur
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la fréquence globale de consommation et la quantit¢ moyenne ingérée a chaque repas
(représentée par différentes tailles d’assiettes, de bols ....) et non sur la quantité précise en
grammes consommée quotidiennement (Annexe C). De la méme fagon, la part respective de
lipides, de glucides ou de protéines, de chaque aliment n’a pas été calculé. Le choix de rester

a I’échelon général global s’est fait pour augmenter la puissance de I’étude.

D’autres auteurs aussi ont choisi de se limiter & 1’étude de certains aliments tels les
viandes, les laitages ou les ceufs [Talami et al., 1986 ; Walker et al,, 1992 ; Mettlin et al,
1989, Schuman ef al.,, 1982]. Ainsi, une fréquence de consommation de viande plus élevée
chez les malades a été trouvée par certains auteurs [Talami ef al., 1986 ; Walker et al., 1992].
Chez nos sujets cette consommation ne différait pas de maniére significative comme dans
I’étude de Schuman et al. (1982). Nous avons aussi interrogé les sujets sur le mode de
préparation de la viande pour tenter de différencier les préparations riches en graisses des

autres. La aussi aucune différence n’est retrouvée.

Le mécanisme physiopathologique susceptible d’expliquer le rdle des graisses dans le
développement du CP a été suggéré par Ross et Henderson (1994). L hypothése était qu’une
alimentation riche en graisses serait responsable d’une augmentation de la testostérone
circulante par I’intermédiaire d’une synthése extra gonadale d’hormones sexuelles par le tissu
adipeux et d’une augmentation de la 5-a-réductase (enzyme responsable de la transformation
de testostérone en dihydro-testostérone, hormone dix fois plus puissante). La dihydro-
testostérone se fixant sur les récepteurs androgénique et par stimulation de I’ADN

provoquerait une division cellulaire.
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> La vitamine A

La vitamine A dérive du B-caroténe par hydrolyse de la double liaison. Une petite
fraction du caroténe alimentaire est transformé dans la lumiére intestinale. La vitamine A

entrent dans la formation des stéroides sexuels.

L’ensemble des études sur le role de la vitamine A et du B-caroténe (pro-vitamine A)
dans la geneése du cancer de la prostate restent équivoques. Certaines études ont recherché une
association avec des aliments riches en vitamine A [Schuman et al., 1982 ; Talami et al.,
1986 ; Talami et al., 1992], alors que d’autres ont choisi d’estimer la consommation précise
de vitamine A quotidienne, qui a été ensuite répartie en classes de quantité croissante [Mettlin

et al., 1989 ; Graham et al., 1983 ; Middleton et al., 1986].

L’étude menée en Martinique s’est intéressée a la fréquence de consommation de
fruits et légumes riches en vitamine A et en particulier ceux qui sont trés représentés dans la

cuisine antillaise.

Une association positive entre la fréquence de consommation d’aliments a forte teneur
en vitamine A et le CP a été retrouvé dans 1’étude menée en Martinique, comme dans les
études de Talami et al. (1992 et 1986) concernant les fruits frais et les légumes verts. A
I’opposé, Schuman et al. (1982) retrouvaient que les consommations de carottes, de tomates

et des pois avaient un effet protecteur sur le CP.

De la méme fagon, les résultats des études menées a partir des gradients de B-caroténe

ne concordent pas. En effet, I’index de B-caroténe est associé a la fois positivement au CP
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[Graham et al., 1983 ; Middleton ef al., 1986] et négativement [Mettlin et al., 1989]. 11 faut
cependant préciser que les résultats de Graham et al. (1983) se rapportent 4 des hommes de 70
ans et plus, alors que ceux de Mettlin e al. (1989) concernent des hommes de moins de 69

ans.

Il semble donc qu’il faille tenir compte de 1’age lorsque 1’on étudie la consommation
de vitamine A. Cependant, toutes les études n’utilisent pas des groupes d’ages identiques :
West ef al. (1991) ont étudié I’effet de la consommation de vitamine A sur le développement
de I’ensemble des tumeurs de la prostate et sur les tumeurs agressives dans une population

masculine de 68 a 74 ans.

Il serait souhaitable que les enquétes menées dans ’avenir choisissent des groupes
d’ages comparables a celles utilisées dans la plupart des enquétes antérieures et validées par

des spécialistes pour que 1’on puisse établir de réelles comparaisons entre les études.

De telles études devraient étre complétées par des recherches biochimiques et
immunologiques afin de mieux appréhender le mécanisme physiopathologique faisant
intervenir la vitamine A dans le développement du cancer de la prostate. Il s’agit peut étre
d’un mécanisme hormonal comme 1’on suggéré Ross et Hendersen pour les graisses, mais

cette fois par augmentation directe des stéroides circulants....,
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VII - CONCLUSION ET PERSPECTIVES

Cette enquéte vient compléter une premiere étude menée en Martinique en 1990 sur le
cancer de la prostate mais ne s’intéressant alors qu’au suivi des cas. Cette fois, I’objectif était
de rechercher des facteurs de risque héréditaires, sexuels et alimentaires de cancer de la

prostate.

Une enquéte de type cas témoins (appariée sur 1’age) a été menée sur 99 cas incidents
de cancer de la prostate et 109 témoins hospitaliers. Le recueil de données s’est fait a 1’aide
d’un questionnaire. L’analyse descriptive des données a montré la bonne comparabilité des

cas et des témoins pour ’ensemble des caractéristiques socio-démographiques.

Les facteurs de risque du cancer de la prostate retrouvés dans cette étude sont sexuels
et alimentaires. La circoncision et une activité sexuelle réguliére avant 1’age de 20 ans sont
associées a un risque accru de CP. Cependant ces facteurs sexuels ne sont plus retrouvés dans
I’analyse multivariée incluant les facteurs alimentaires. Une consommation plus importante de
fruits et légumes riches en vitamine A, tels I’ensemble des catégories de bananes consommées
en Martinique (banane jaune, banane "tinain" et banane légume) et la consommation de
papaye sont aussi associés a un risque accru de CP. Aucune association n’a été retrouvée avec
la consommation de graisses et aucun facteur protecteur n’a été mis en évidence.
Globalement, seuls les facteurs alimentaires sont des facteurs de risque indépendants de

cancers de la prostate.

Concernant les facteurs de risque sexuels, les résultats sont cohérents avec ceux des

précédentes études du point de vue des facteurs infectieux. Les facteurs relatifs aux habitudes
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sexuelles sont plus controversés, mais pour I’instant, aucun mécanisme physiopathologique
précis n’a été avancé pour tenter d’expliquer leur role dans le développement du cancer de la
prostate. Concernant les facteurs de risque alimentaires, les résultats obtenus a partir de la
consommation de graisses sont opposés a ceux retrouvés dans la plupart des autres études. La
consommation de vitamine A est nettement associée a un risque accru de cancer de la prostate

comme cela avait été déja mis en évidence.

D’autres études seront nécessaires pour préciser ces résultats. Il faudra élargir les
recherches aux facteurs hormonaux et génétiques. Dans cette perspective, une nouvelle étude
a ¢été débuté récemment en Martinique. A terme, la connaissance précise de la
physiopathologie de la prostate cancéreuse et de I’interaction entre les différents facteurs de
risque étudiés devrait permettre des actions efficaces de prévention primaire et secondaire de

la maladie.
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ANNEXE A



Figure 3 : Incidence estimée et mortalité observée du cancer de la prostate selon I’age

en France métropolitaine en 1995.
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Figure 4 : Evolution de I’incidence estimée et de la mortalité observée par cancer de

la prostate en France métropolitaine entre 1975 et 1995.
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ANNEXE B



Tableau II : Etudes cas témoins ayant recherché les facteurs de risque génétiques du cancer de la prostate

Auteurs Lieux Populations Facteurs génétiques étudiés
Année
Anderson, et al. | Obrero, - 256 cas - antécédent d’un pére atteint d’un cancer de la prostate : OR=2,2.
1996 SUEDE - 256 témoins - antécédent d’un frére atteint d’un cancer de la prostate : OR=5,0.
Fincham, ef al. | Montréal, Québec, |-22 cas, 12 témoins - antécédent d’un pére atteint d’un cancer de la prostate : OR=3,1 ; p<0,01
1990 CANADA -36 cas, 19 témoins - antécédent d’un parent de premier degré atteint: OR=3,3 ; P<0,001
Hayes, et al. Bethesda, 981 cas (479 «Noirs» et 502 |- antécédent d’un parent de premier degré atteint d’un cancer de la prostate
1995 USA «Blancsy) (OR=3,2 ; ICys5=2,0-5,0), aussi bien chez les «Blancs» que chez les «Noirs».
1315 témoins (594 «Noirs» | - antécédent d’un pére atteint d’un cancer de la prostate : OR=2,5 ; ICys0,=1,5-4,2 .
et 721 «Blancs») - antécédent d’un frére atteint d’un cancer de la prostate : OR=5,3 ; ICq5,=2,3-12,5
Ingles, et al. Californie du Sud, |57 cas, 169 témoins (d’une | - association entre les génotypes (homozygote SS versus homozygote LL ou
1997 USA population «Blanche» hétérozygoye SL) du récepteur a la vitamine D et le cancer de la prostate (OR = 4,6 ;
d’origine non hispanique) ICqs0,= 1,3-15,8).
- association entre la taille des alléles du géne du récepteur aux androgénes (proportion
de courts par rapport aux longs) et le cancer de la prostate (OR long vs court =2,1 ;
HOmmﬂ.”.— 5 H..L.»Ov.
Kibel, et al. Maryland, 41 cas - pas d’association entre les génotypes (homozygote ff versus homozygote 77 ou
1998 USA 41 témoins hétérozygote T7) du récepteur a la vitamine D et le cancer de la prostate (OR = 1,4 ;
ICys0= 0,4-4,5)
Steinberg, ef al. | Baltimore, 691 cas - antécédent de pére ou de frére atteint chez 50% des cas et 8% des témoins (p <0,001).
1990 USA 640 témoins - antécédent d’un pére ou d’un frére atteint d’un cancer de la prostate : OR=2,0.
- antécédent de 2 parents au premier degré atteint d’un cancer de la prostate : OR=5,0.
- antécédent de 3 parents au premier degré atteint d’un cancer de la prostate : OR=11,0.
Taylor, et al. Caroline du Nord, |108 cas - association entre les génotypes homozygote #f (corrélé a de hauts niveaux sériques de
1996 USA 170 témoins forme active de vitamine D) versus homozygote 77T ou hétérozygote Tt du récepteur a la

vitamine D et le cancer de la prostate (OR=0,3, ICy5,,=0,2-0,8 ; p<0,01).




Tableau III : Etudes cas-témoins ayant recherché les facteurs de risque sexuels du cancer de la prostate

Auteurs Lieux Populations Facteurs sexuels étudiés
Anderson, et al. Orebro, 256 cas - premier rapport sexuel précoce, grand nombre de partenaires sexuels, et autres indices de
1996 SUEDE 256 témoins grande activité sexuelle sont associés & un risque plus élevé de cancer de la prostate (OR>1)
- effet protecteur du célibat (OR=0,3).
Demark- Caroline, 159 cas - niveau de testostérone libre plus élevé chez les cas que chez les témoins (p=0,02)
Wahnefried, et al. | USA 156 témoins - niveau de dihydrotestostérone plus élevé chez les témoins que chez les cas (p=0,01)
1997
Du, et al. Hubei, 102 cas - fréquence des rapports sexuels > 3 par semaine, nombre d’enfants > 3, antécédents de
1996 CHINE 102 témoins pathologies urinaires, utilisation d’hormones sont associés & un risque plus élevé de cancer de
la prostate (OR>1 ; p<0,05)
Ewings, ef al. Tauton, 161 cas - nombre de partenaires sexuels (X* de tendance p=0,52), et les antécédents de maladies
1996 GRANDE 164 témoins sexuellement transmissibles
BRETAGNE - circoncision (OR<1 ; p<0,05)
Fincham, et al. Montréal, 382 cas - absence de mariage (OR=1,9 ; ICos0,=1,1-3,4)
1990 CANADA 625 témoins - marié une seule fois (OR=0,5 ; ICys55=0,3-0,9)
- age élevé (31-35 ans) au 1* mariage (OR=0,4 ; ICy5,,=0,2-0,9)
- interruption de ’activité sexuelle (OR=4,1 ; ICq50,=3,0-5,5)
- nombre total d’enfants de 1a 3 (OR=0,6 ; ICy5:=0,4-0,9)
- nombre de filles : - 1 a 3 (OR=0,6 ; IC 95% =0,5-0,8, p<0,01)
-4 et + (OR=0,5 ; IC 95% = 0,3-0,9, p<0,05)
Hayes, et al. Rotterdam, 100 cas - statut marié (OR=3,9 ; 1Cy5,=1,5-11,2)
1992 DANEMARK 113 témoins - marié une seule fois (OR=2,8 ; ICyse,=1,1-7,4)
- 2 enfants (OR=4,7 ; ICys:,=1,4-16,8)
- 3 enfants et + (OR=3,0 ; ICys:,=1,1-8,2)
- pratique d’une religion (OR=2,0 ; ICys55.=1,1-3,9)
Ilic, et al. Cracovie, 101 cas - nombre de partenaires sexuels >= 8 (OR=2,2 ; [Cyse,=1,1-4,4)
1996 YOUGOSLAVIE | 202 témoins - statut marié, age au premier mariage, dge aux premiers rapports sexuels, fréquence des

rapports sexuels, antécédents de maladies sexuellement transmissibles (p > 0,05).




Tableau III : Etudes cas-témoins ayant recherché les facteurs de risque sexuels du cancer de la prostate (suite)

Auteurs Lieux Populations Facteurs sexuels étudiés
La Vecchia et al. | Milan, 271 cas - grand nombre de mariages (2 et + par rapport a aucun) (OR=3,2 ; ICqs0,= 1,2-8,9)
1993 ITALIE 685 témoins - Age €levé au premier mariage (30 et +) : OR=1,8
- dge jeune au premier mariage (25-29 ans) : OR = 1,6.
Mandel, et al. Minnealopolis, 250 cas - antécédents de MST chez les partenaires sexuelles (OR=2,7 ; ICqys0,=1,1-6,5) témoins
1987 USA 478 témoins (238 hospitaliers
hospitaliers, 240 - antécédents de MST chez les partenaires sexuelles (OR=2,1 ; ICqys0,=1,0-4,3) témoins
voisinage) voisinage
- faible fréquence des rapports sexuels (OR=0,5 ; ICys5= 0,3-0,8) témoins hospitaliers
- faible fréquence des rapports sexuels (OR=0,7 ; ICqs,= 0,5-1,0) témoins voisinage
Ross, et al. Californie, 284 cas (142 «Blancsy, | - antécédent de MST (OR=2,3 chez les «Blancs» et OR=1,7 chez les «Noirs» ; p=0,03).
1987 USA 142 «Noirs») - circoncision (OR=0,5 chez les «Blancs» et OR=0,6 chez les «Noirs»).
284 témoins (142 - grande fréquence des rapports sexuels (chez les cas «Noirs») par rapport aux témoins («Noirs»)
«Blancsy», 142 «Noirs») | (OR>1) tout au long de la vie, la différence devient significative aux ages élevé (p<0,05).
Sarradet, et al. Tarn, 120 cas - durée du mariage > 20 ans (OR=2,4 ; p=0,02)
1996 FRANCE 120 témoins - ge > 24 ans au début des rapports sexuels réguliers (OR=1,8 ; p=0,02)
- nombre de partenaires prostituées > 10 (OR=2,4 ; p=0,06)
- profession militaire (OR=2,4 ; p=0,05)
Strickler, et al. Bethesda, 66 cas (51 d’origine - association entre HPV-16 et le cancer de la prostate (p=0,5)
1998 USA africaine, 15 italienne) |- association entre HPV-11 et le cancer de la prostate (p=0,6)
148 témoins (108
d’origine africaine, 40
italienne)
Vatten, et al. Trondheim, 59 cas - Testostérone (quartile le plus haut / plus bas) : OR= 0,8 ; ICgs50= 0,4-1,9.
1997 NORVEGE 180 témoins - Dihydrotestostérone (quartile le plus haut / plus bas) : OR= 0,8 ; ICose,= 0,4-1,9.
Wideroff, et al. Michigan, 56 cas - sérologie HPV positive (OR ajusté sur 1’age et le sexe = 1,7 ; 1Cy50,=0,3-8,4).
1996 USA 42 témoins




Tableau IV: Etudes cas-témoins ayant recherché une association entre la consommation de graisses et le cancer de la prostate

Auteurs Lieux Populations Aliments étudiés

Ghadirian, ef al. Québec, 232 cas - graisses totales, graisses animales, graisses mono-insaturées et

1996 CANADA 231 témoins particuliérement de graisses saturées (OR=0,69 ; ICqs0,=0,4-1,2).

Graham, et al. Buffalo, 262 cas Chez les hommes agés de 70 ans ou plus :

1983 USA 259 témoins - graisses totales (OR=1.9 ; p ns),
- graisses animales (OR=3.2 ; p<0.05).

Heshmat, et al. Washington DC, 180 cas Noirs - graisses totales et graisses saturées, (particuliérement consommeées aux

1985 USA 180 témoins Noirs ages de 30-49 ans) (p<0.10).

Key, et al. Oxford, 328 cas - graisses : pas d’association.

1997 GRANDE BRETAGNE 328 témoins

Kolonel, et al. Oahu, HI, 452 cas Chez les hommes de 70 ans ou plus :

1988 USA 899 témoins - graisses totales (OR=1,5 ; p ns),
- graisses saturées (OR=1,7 ; p=0,05),
- cholestérol (OR=1,6 ; p=0,05).

Mettlin, ef al. Buffalo, NY, 371 cas - graisses animales (OR=1,5 ; p ns)

1989 USA 371 témoins - lait entier (OR=3,1 ; p<0,05), surtout chez les hommes de moins de 69
ans

Ohno, et al. Kyoto, 100 cas - graisses : pas d’association (OR=0,8 ; p ns).

1988 JAPON 100 témoins hospitaliers

Rohan, et al. Ontario, 207 cas - prise d’énergie (OR=1,7 ; p=0,02).

1995 CANADA 207 témoins - prise d’énergie, ajustée sur les graisses saturées (OR=0,6 ; p=0,01).
- prise d’énergie, ajustée sur les graisses animales (OR=0,7 ; p=0,03).
- prise d’énergie ajustée sur le rétinol (OR=0,7 ; p=0,04).

Ross, et al. Los Angeles, 284 cas : - graisses - chez les «Noirs» (OR=1,9 ; p<0.05),

1987 USA (142 «Noirs», 142 «Blancs») - chez les «Blancs» (OR=1,6 ; p ns).

284 témoins :
(142 «Noirs», 142 «Blancs»)




Tableau IV: Etudes cas-témoins ayant recherché une association entre la consommation de graisses et le cancer de la prostate (suite)

Auteurs

Lieux

Populations

Aliments étudiés

Schuman, ef al.
1982

Minneapolis-St. Paul, MN,
USA

223 cas
223 témoins (du voisinage)

- viande : pas d’association.
- crémes glacées et ceufs (OR>1 ; p ns).

Talami, et al. Italie du Nord 271 cas - viande (OR=1,4 ; p=0,05).
1992 ITALIE 685 témoins (hospitaliers) - lait (OR=1,6 ; p=0,05).
Talami, et al. Pordenone, 166 cas - viande (OR=1,7 ; p=0,05).
1986 ITALIEe 202 témoins (hospitaliers) - lait ou produits laitiers (OR=2,5 ; p<0,05).
Walker, et al. Soweto, 166 cas - graisses (OR=2,6 ; p<0,01).
1992 AFRIQUE DU SUD 166 témoins - viande (OR=2,0 ; p<0,05).
- ceufs (OR=2,1 ; p<0,05).
West, et al. Utah, 358 cas Chez les hommes de 68-74 ans, concernant les tumeurs agressives :
1991 USA 679 témoins - graisses totales (OR=2,9 ; p=0,05),

- graisses saturées (OR=2,2 ; p ns),
- graisses mono-saturées (OR=3,6 ; p<0,05),
- graisses poly-insaturées (OR=2,7 ; p<0,05)

Whittemore, ef al.
1995

USA : Californie et Hawai
Canada : Vancouver et Toronto

1655 cas (531 «Noirs», 515
«Blancs», 609 «Asiatiques»)
1645 témoins (540 «Noirs»,
504 «Blancs», 601 «Asiatiques»)

Ajustées sur la prise calorique globale :
- graisses saturées pour toutes les tumeurs (OR=2,0 ; p<0,05),
- graisses saturées pour les tumeurs avancées(OR=2,8 ; p<0,05).




Tableau V : Etudes cas-témoins ayant recherché une association entre la consommation de vitamine A et le cancer de la prostate

Auteurs Lieux Populations Aliments étudiés, Association
Ghadirian, et al. Québec, 232 cas - grandes quantité de rétinol et de protéines végétales (plus grand
1996 CANADA 231 témoins contre plus petit quartile) est associé & un risque plus faible mais non
significatif.
Graham, ef al. Buffalo, NY, 262 cas - index de vitamine A ( OR=2,0 ; p<0,05) (particuliérement chez les
1983 USA 259 témoins hommes agés de 70 ans ou plus).
Hayes, et al. Rotterdam, 134 cas - rétinol sérique (OR=2.,4 ; p=0,04).
1988 DANEMARK 130 témoins rmeuﬁm:mnm = @nomﬂoﬂmﬁw (OR=1,3; p ns).
Heshmat, et al. Washington, DC, 180 cas Noirs - vitamine A (consommeées aux ages de 30-49 ans) (OR>1 ; p<0,01).
1985 USA 180 témoins Noirs
Key, et al. Oxford, 328 cas - grande consommation de 3-caroténe (OR=0,65 ; ICos0; 0,45-0,94).
1997 GRANDE BRETAGNE 328 témoins - consommation moyenne de 3-caroténe (OR=0,76 ; ICos0,0,53-0,10).
- pas d’association avec le lycopéne.
Kolonel, et al. Oahu, 452 cas Chez les hommes de 70 ans ou plus :
1988 USA 899 témoins - vitamine A totale (OR=2,0 ; p<0.05),
- B-caroténe (OR=1,5 ; p ns),
- autres carotinoides (OR=1,6 ; p=0,05).
Mettlin, ef al. Buffalo, 371 cas - index de B-caroténe (OR=3,3 ; p<0,05), chez les hommes de moins
1989 USA 371 témoins de 69 ans.
Middleton, ef al. Buffalo, NY 219 cas - index de vitamine A (OR=1,3 ; p ns).
1986 USA 1238 témoins hospitaliers




Tableau V : Etudes cas-témoins ayant recherché une association entre la consommation de vitamine A et le cancer de la prostate (suite)

Auteurs Lieux Populations Aliments étudiés, Association
Ohno, et al. Kyoto, 100 cas - B-caroténe (OR=2,9 ; p<0.05), particuliérement chez les hommes de
1988 JAPON 100 témoins muOmﬁmﬂm:Qﬂm 70 ans ou Hu—ﬁm.
- B-caroténe de légumes verts ou jaunes (OR=2,2 ; p<0,05).
- B-caroténe de fruits (OR=2,0 ; p<0,05).
Rohan, et al. Ontario, 207 cas . - pas d’association avec le B-caroténe.
1995 CANADA 207 témoins - questionnaire alimentaire quantitatif.
Ross, et al. Los Angeles, CA, 284 cas - B-caroténe associé a une faible prise de graisses (OR=1,9).
1987 USA (142 «Noirs», 142 «Blancs»)

284 témoins
(142 «Noirsy, 142 «Blancsy)

Schuman, et al.
1982

Minneapolis-St. Paul, MN,
USA

223 cas
223 témoins du voisinage

- carottes (OR=2,2 ; p ns).
- tomates (OR=1,4 ; p ns).
- petits pois (OR=1,5 ; p ns).

Talami, et al. Italie du Nord 271 cas - fruits frais (OR=1,4 ; p=0.05).

1992 ITALIE 685 témoins hospitaliers

Talami, et al. Pordenone 166 cas - légumes verts (OR=1,2 ; p non significatif).

1986 ITALIE 202 témoins hospitaliers

West, et al. Utah, 358 cas chez les hommes de 68-74 ans :

1991 USA 679 témoins - vitamine A, pour toutes les tumeurs (OR=1,6 ; p non significatif),

- vitamine A pour les tumeurs agressives (OR=1,4, ; p ns),
- B-caroténe pour toutes les tumeurs (OR=1,4 ; p non significatif),
- B-caroténe pour les tumeurs agressives (OR=1,0 ; p ns).
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ACCORD DU SUJET ccl012] acc

Accord préalable a la visite (Oui=1, Non=0)........ccceeevevuneenn. L hc

Si non, raison : 1= Refus
2= Déménagé
3= Décédé
4= Impossibilité physique ou psychique..l___|rac

Sujet interrogé (Oui=1, Non=0)............ SRR, R T— L~
Si non, raison : 1= Refus - . | '
2= Déménagé
3= Décédé- . A
4= Absgpf_‘ﬁdrs de la visite-au domicile
hE Impo,s'éibilité physique ou psychique
6= Autre en clair ............cccoceevereveene. L__RIN




2
IDENTIFICATION CCLlO011]  e~nT

Numéro du sujet 1=Cas
=Témoin de,population générale

3 = Témoin RosPItAlier uumsmsmmensnmmesansnns L Lt 1 1 |
Centre 1= Martinique T__l_) NUM

2= Tamn

3= Geneve

= PALIS....cvooereeeeeressssessssessssesssesesiesssesesencs L_ler
Lieu de l'interrogatoire 1= Domicile

2= Hopital

S g - T — L__Jueu
Date de 1'interrogatoire (DIN)..............ccovveeerererrereesseeesmsesesssesesssssesessens I | I |
Heure de début de I'interrogatoire (hh mm)......c.cccceveuemeeeueinemeenseiennns Lt JL 1 fuN
BN OBLEIIT .onevsssssissiismiianssonnsmsimsins st 4030 R SARLRTHT AR S RARS SHRFRASERN APRATHARR AT L1 e~

| X Jnapa

CARACTERISTIQUES PERSONNELLES CCl012] perso

Date de naissance (JJ,MM,AA) DNAL.....ccccoerervirninnsieresssinnnsnstiossnsmnsen T | T |
Age en années si date de naissance inCONNUE .........ccoceeeviveeviniieenninenn L1 leE

Pays denaissance = cwsosssnanmsssssmamssmsississesvassssisiss L1 1 Jeay
Avez-vous vécu au moins 1 an dans un autre pays? (Oui=1, Non=0) ............ L_Jar

Si oui, décrire les pays de résidence successifs. Commencer par le ler séjour

Pays Age de début Age de fin

D1 l__I__IAFI

L1 D

L1 | L1
.......................................... L1 |a13 L1 lapa Lt lrs

Lt Japs L1 Jar

Age de début du séjour actuel a la Martinique (Tarn cu Geneve) L1 laoe

93



3
CARACTERISTIQUES MORPHOLOGIQUES

Quel est votre poids habituel en kg? (avant la maladie pour les cas).......... L1 1 lppso
Quelle est votre taille (€N €M) 2. ...c.eovvieeieeieiereeeererererereeeereeseesseenseseserneens L1 1 fran
Quel étaic votre poidsen kg 20 ans T woossrasssamm i L1 1 leosw
Avez vous eu d'importantes variations de poids ? (Oui=1, Non=0).......... | Jvare
Si oui, . Poids minimum 2 I'dge adulte ..........c.oreeererernnne.. L1 1 Jpmi

- Poids:maximum & I'ge adulte «usvaammmsmsasi L1 1 lema

ETAT CIVIL

Etes-vous actuellement : 1= Célibataire
2= Marié€ ou vivant maritalement
3= Séparé ou divorcé

B3 NBUE csrsissimsninsmnasnssommmssssymmmsmassmmesmh L_Jerv
Avez vous des enfants (inclure les enfants décédés, Oui=1,Non=0) ........... L__lenre
Si oui, Nombre de filles s inmnta rsssmmmsnsans

Nombre de goreons...oomamimuismmimmprs

Nombre total d'enfants ............................. L1 Ine
Nombre total de fOYErS oo e (Y
Nombre d'enfants dans le foyer principal...........coocoveeveveoceoeeeeeeeeeierean, L1 fevm
Nombre d'enfants dans les autres fOYers...........occooueveeeveeveeevreseereeeneseenn. L1 lene

Age des enfants du foyer Numéro Age des enfants
actuel ou principal du foyer : de ce foyer

......................................................

......................................................

......................................................
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ANTECEDENTS SOCIO-PROFESSIONNELS CCL013] PROF

........

Quel niveau d'études avez-vous atteint ? (méme si le dipldme correspondant n'a pas été obtenu)

0= Aucune

1= Primaire (1-4 ans d'étude)

2= Certificat d'études (5-7 ans)

3= BEPC, CAP, Troisiéme (8-10 ans)

4= Baccalauréat (11-13 ans)

5= BTS, 2 années de fac (14-16 ans)

6= Etudes supéricures (17 anget plus) assssssssrsmmmmsmmmamsssinmeming L Iner

Qualification (diplome) a la fin des études en clair :

-----------------------------------------------------------------------------------

Catégorie socio-professionnelle pour la derniére profession exercée (profession exercée avant la

retraite si le sujet est a la retraite)

1= Agriculteur exploitant

2= Salarié agricole

3= Patron de l'industrie et du commerce (industriel, artisan, gros et petit commergant,
patron pécheur)

4= Profession libérale et cadre supérieur (professeur, profession littéraire et scientifique,
ingénieur, cadre adm, sup.)

5= Cadre moyen (instituteur, professions intellectuelles diverses, services médicaux et sociaux,
techniciens et cadres adm. moyens)

6= Employé (bureau, commerce, agent d'exploitation)

7= Quvrier (contremaitre, ouvrier qualifié ou spécialisé, mineur, marin et pécheur, apprenti ouvrier,
manoeuvre, manutentionnaire)

8= Personnel de service (gens de maison, femmes de ménage et autre personnel de service)

9= Autres catégories (artistes, clergé, armée et police)

10= Personnes non actives (étudiants et él2ves, militaires du CONLNZENL)....cvevererverervenervrenearsane L1




5

Pouvez-vous retracer votre carriére professionnelle en commencant par la derniére profession
exercée ?

Profession/ Activité de Age de Aged'
Fonction I'atelier ou du service début arrét
L oo oo oo eereereerree e eetaateeeeer e e e e sereeneeeneanen
N N N L1 laprl 1 larm
2 e eeerereeeerriesessarssantrasaaeanreses  eeevessesesesesmnsesessnseeenereeeeaaeernsererrinns
N L1 1 s Lt laord 1 lapm
.
| | | | | |P3 l | | | [As | | IADPJLI |ADF3
B i it mmmmmmesm et voem——r S ————. S
L1 1 11 I I Y L1 lsord 1 laDFa
T,
N Lt 1 1 las L1 laprd ADFS
0 o R T e memmmsenermmemee:  FeE=S SRS YRR AR S
Ll 11 1 lps L1 1 s L1 laord 1 Japre




ettt ieenerrenetetrer st arsenananarsnaen  vessesseesanessasessereseenenensaransrrrerenanarans
......................................................................................................
......................................................................................................
| L 0 1 e L1 R L loed 1 lapm
< J O T
......................................................................................................
................................................................................................
Lo 1t 1 1 s L las L Jaorsl__ 1 laDFs
L I ——— - T — T —
......................................................................................................
|
r llllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllll
|
L1 0 1 1 s L1 s L Jappel 1 laDFo
J0 it er e et s e e enaeeaenaeaneee  eeeeeesssessesssesseenssrssesansrresnesresansenseen
| it i i er e e rtariarrreriatierene  eEeeesieeiereressesesEeTesEessessavernesenayaranhe
.....................................................................
Lt 1 1 e I T S /N T L lapprol_1_ JaDF10

Savez-vous si, 3 un moment quelconque de votre carriére professionnelle, vous avez été en

contact avec I'un ou plusieurs des produits suivants ?

Si oui,durée

Année de la lere

Oui=1 Non=0 en années exposition
Pesticides L__JpEse L1 Ioee apE
Herbicides | luere | foue L1 laue
Engrais L lene? L1 Joew L1 e
Peintures L__JpEr Lt brer lapE
Caoutchouc (fabrication) L__lcao? L1 Ibca L __laca
Meétal ou produit chimique |__ImEer? L1 lome JAME

€N ClAIT 1vverivieveiecieereienns

...................................... .

oooooooooooooooooooooooooooo

" Coder la 12re année d'expositon si plusieurs périodes




7
ANTECEDENTS MEDICAUX PERSONNELS CC[014] ATCD

1)-Antécédents personnels généraux (Oui=1, Non=0) ......ccccoceevriiiinninnins L larce?

Si oui, Qui=1 Non=0 Age
Infarctus du myocarde L__hom L1 |
H.T.A L Jura L1 lamr
Cirrhose du foie L_ler L1 ha
Maladie rénale | Jren L1 lare
Autre affection grave ou chronique L__Jor L1 lor
Si OUly PrECISET ....ciieierecrrcrssssississssssssssssnesssnssssrissasansrsssnnssssssassases

2)- Antécédents personnels urinaires (Oui=1, Non=0).........ccccervrererenenn. L__laTcu?

Si oui, * Oui=1 Non=0 Age
Hyperplasie bénigne de la prostate..........cc.cccoeiniviennnnenn. L_lape L1 laap
Antécédents de 185.9 (pour les tmoins) ..........cocoeevevreenc. Lk L1
Tumeur prostatique de nature non précisée ..................... L__rum L1 atu

Signes prostatiques (difficultés a uriner, faiblesse du jet, mictions trés fréquentes):
COHE=L, BT, oxnvamnnavmnsrmmmmmmmnmarmsassmmsaresssmtasssossmsnsntossss SRR SRITINY L__lip
Sioui, depuis qUEl Ae 7 .....ccoviiiiiiiiiii e L1 lapw
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3)- Avez-vous des antécédents d'infection urogénitale ou de maladie vénérienne telles que :

Si oui, laquelle? (malformation, vasectomie etc.)

.........................

-----------------------

............................................................................................................................

............................................................................................................................

Oui=1 Age au ler Age au derniers Traitement
Non=0 symptome symptémes Oui=1 Non=0
SYMPTOMES
Briilures L__Isruz L1 laosr L1 larmr L__frrer
Démangeaisons, prurit L lbem» L1 laboe Lt laroE | hrroE
Ecoulements anormaux
Gonorrhée, blennorragie L Jcon? 1 lapco L1 larco L hrco
Crétes de coq,
Condylomes, végétations L__Jcoqr L1 Japco L1 Jarco L__rreo
MALADIES
Herpés génital L__lcen? L1 lapce L1 lrcE L__frree
Syphilis [ lsypue L1 losye L1 Jarsyr L frrsy
Autres signes (en clair) L.
PARTICULARITE ANATOMIQUE GENITO-URINAIRE (Oui=1, Non=0) ....... L__fparT




ANTECEDENTS MEDICAUX FAMILIAUX

tion de maladie des organes génitaux chez le pére ou les grands-peres ?
chercher plus spécialement les antécédents de 185.9 et d'adénome)

Oui=1, Cause principale Age au
Non=0 Maladie du déces si DCD déces
rand-pére paternel  |___lgppr ..., L1 1 MGPeeene. Lt 1 Jeer L_1__hor
rand-pére maternel L_Jopm2 oo, L1 1 MGMueeereien. L1 1 leem|_1  hom
ire l__lP'.’ ...................... |_J_L___]MP .......................... | | I lep | L lap
vez-vous des fréres (vivants ou décédés) ?(Oui=1, Non=0) ......ccceerrrrrmrrrerrrrerereerenen. L lrr2
oy, Combiien de Jitres avemwous ¥ swoawsmsmmsammsysronsssss s o s o INFR
Y-a-t-il une notion de maladie des organes génitaux chez I'un
ou plusieurs de vos fréres 7 (Oui=1, Non=0) .......cccoovvrrrirervcrrrerecnnnnnnn. L Imer
oui,
-ere Maladie .- . Décédé Cause principale du déces Age au déces
1mméro QOui=1, Non=0)
Lt e L 1 bt L BB erecrmrmm— L1 e L aem
L o, L1 1 Ive L IoF2 e Lt 1 Jm Lt e
L0 o IR T L1 o LA wm
L Jrt o Lt 1 b L om s L0 1 e L
L Jfs o, Lot 0 s L dors o, Lt 1 Jors L1 Jaers
LoR6 o, L1 1 bvws L JoF6 e L1 1 lers L1 larwe
L by o L5t b LR e T R

1.93



QUESTIONNAIRE SEXUEL



1

CARACTERISTIQUES SEXUELLES CCl01%] sex

FI'RIP

Nous allons parler de votre vie sexuelle. Nous pensons qu'il existe une relation
entre les habitudes sexuelles et certaines maladies. Si certaines questions vous
surprennent ou vous génent, je tiens & vous préciser que leur intérét est
purement scientifique et que vos réponses sont strictement confidentielles et
anonymes. Pour cette raison, vos réponses devront étre sinctres et refléter
fidelement la réalité.

Etes-vous d'accord pour répondre & ces questions ? ...........oooeevvveevevvvn.n, L__cz

Sile sujet n'est pas d'accord ou qu'il n'a jamais eu de relations sexuelles, passer
a l'alimentation (questionnaire rose)

<



CClLO016] mar
1) Y a-t-il eu une période (au moins 6 mois) dans votre vie, pendant laquelle vous avez été

marié ou pendant laquelle vous avez cohabité avec une ou plusieurs femmes ?(Oui=1, Non=0)

(Si oui, commencer par votre premiére femme ou compagne)

..........................................................

Marié Age Relation exclusive Si non, autres relations
Oui=1, Non=0 de a Oui=1, Non=0 Régulidres Occasionnelles
1=Jamais 1=Jamais
2=Une 2=Rares
! I ] 4=Plusieurs 4=Plusieurs
e om 1w Ltexa 8=Prostituées  8=Prostituées
L 1 ke L1 Joas
1=Jamais 1=Jamais
2=Une 2=Rares
4=Plusieurs 4=Plusieurs
| IM: | ]ADMI IAFm | lex
: 2 2 8=Prostituées  8=Prostituées
L 1 Jeez L1 Joca
1=Jamais 1=Jamais
2=Une 2=Rares
] | b 4=Plusieurs 4=Plusieurs
s hows L1 Lrws [texs 8=Prostituées  8=Prostituées
|1 Irecs L1 Jocs
1=Jamais 1=Jamais
2=Une 2=Rares
l | 4=Plusieurs 4=Plusieurs
- howe L_1_Larma Llexd 8=Prostituées  8=Prostituées
L1 lees L1 Joca
1=Jamais 1=Jamais
2=Une 2=Rares
4=Plusieurs 4=Plusieurs
L bus L1 laoms L1 larms L Jexs Sufopmioder  Surocifins
|1 Jrees L Jocs
1=Jamais 1=Jamais
2=Une 2=Rares
| 4=Plusieurs 4=Plusieurs
‘_}M‘ I : IADM‘] 1 : L"h:x‘ 8=Prostituées 8=Prostituées
L1 hees L_1_Joce

J5d3:.93




3

2) En dehors des périodes précédentes, y a-t-il eu une période (au moins 6 mois) dans votre
vie, pendant laquelle vous avez eu une ou plusieurs amie(s) réguliere(s) sans cohabiter

avec elle

() 2(0ui=1, Non=0).....c...coevvvrerevemeremooooo

Si oui, commencer par votre premidre amie

Age Relation exclusive Si non, autres relations
de a Oui=1, Non=0 Régulitres Occasionnelles
1=Jamais 1=Jamais
L1 laprr | I arri L Jrex 2=Une 2=Rares
4=Plusieurs 4=Plusieurs
8=Prostituées 8=Prostituées
N T
1=Jamais I1=Jamais
Lt lora L1 Jurre L2 =Une 2=Rares
4=Plusieurs 4=Plusieurs
8=Prostituées 8=Prostituées
L1 ke || kec
1=Jamais 1=Jamais
Lt laors || larrs L |res 2=Une 2=Rares
4=Plusieurs 4=Plusieurs
8=Prostituées 8=Prostituées
L1 kes |1 lecs
I1=Jamais 1=Jamais
L1 Jabre L1 laFra L IRes 2=Une 2=Rares
4=Plusieurs 4=Plusieurs
8=Prostituées 8=Prostituées
L L1 fREsa I lRECS

3) En dehors des périodes précédentes, y a-t-
vie, pendant laquelle vous n'avez pas cohabité

réguliére et durant laquelle vous avez eu des r

Lors de relations de courte durée (de 1 2 6 mois)? (Oui=1, Non=0)
Si oui, nombre de femmes

—ors de rencontres occasionnelles (moins d'un mois) ? (Oui=1, Non=0)
Si oui, nombre de femmes

Avec des prostituées (Oui=1, Non=0)

Si

05.03.23

oui, Une seule = 1

............

...................

..................

Plus d'une, toujours les mémes = 2

MCIHDIOS . B s s sspyssissmsssssssinminanersmomsrsermsressersssens ssommcisssiascin, .

Bé

B1

................

........

il eu une période (au moins 6 mois) dans votre
avec une femme et vous n'avez pas eu d'amie
elations sexuelles ?(Oui=1, Non=0) ..... [ leasse




4

EN RESUME CCl0.%] resum

1- Quel age aviez-vous lors de votre premier rapport sexuel (avec pénétration) ? ................ L1 s

2 - A partir de quel dge avez-vous eu des rapports réguli¢rement (au moins 1 fois/ mois) ?..L_|__
3 - Quel est le nombre total approximatif de femmes avec lesquelles vous avez eu des

relations sexuelles au cours de votre vie ?

1=Une
2=245 5=212450
3=6a10 6=1512a100
4=11220 7=plus de 100.............. [ InFEM
4 - Environ combien d'entre elles exercaient la prostitution ?.......................... L1 Ivur

5 - Une ou plusieurs des femmes que vous avez connues avai(ent)-elle(s) & votre connaissance
une ou plusieurs des maladies génitales suivantes ?

Oui=1, Non=0 Environ combien de femmes
Crétes de coq, condylomes, végétations L__Jcoqr: L1 hco
Ulcérations ou herpés génital L__foee L1 o
Infection des trompes, salpingite L_ksavLe: L1 Insa
Cancer du col L__Jeor: L1 Ihco
Pertes anormales, blennoragie [ IsLens L1 Ivee

Syphillis
Autre maladie génitale, en clair :

.......................................

LkYPH?

L_lorr

:

SY

oT

E

- Pouvez-vous décrire les principales

ar la premiére ?

périodes d'activité sexuelle de votre vie en commencant

Age Fréquence Code
el hostal_ 1 st ans 0 1A XA IM XM 1S XS 1J XJ L lri
el 1t hossal_ 1 Jarsans 0 1A XA IM XM 1S XS 1J XJ L JFr2
el 1 lossal 1 Jarss ans 0 1A XA IM XM 1S XS 1J XJ L Jens
el_1 lpsial hirss ans 0 1A XA IM XM 1S XS 1J XJ Y
sl 1 hossal | larssans 0 IA XA IM XM 1S XS 1J XJ L Jrrs

Aucune =
= Une fois par an =1
v= Plusieurs fois par an =2

IM= Une fois par mois =3
XM= Plusieurs fois par mois =4
18= Une fois par semaine =3

XS= Plusieurs fois par semaine =6

1J= Une fois par jour =7
XJ= Plusieurs fois par jour =8

7.03.93
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7 - Yous est-il arrivé d'utiliser des préservatifs? (Oui=1, Non=0).........cvurrrvrireriiveiencrsiaeererenns L__Jcar:

Si oui, avec (coder O=Jamais, 1=Parfois, 2=Toujours)

- vOs conjointes ou vos compagnes réguliéres ............coveeenne L_lcar
- VRO RS It guli®res o TG L__lear
- vos compagnes 0ccasionnelles ....cevvveiiiiiiinineiiiniienneennn, L__Jcaoc
0T 0 U —— L__Jcar

8 - En général, aviez-vous pour habitude de vous laver les parties génitales ?:

Immédiatement avant les rapports sexuels: 0= Jamais
1= Rarement
2= Souvent

3= Toujours v

Immédiatement apreés les rapports sexuels: 0= Jamais
1= Rarement
2= Souvent

3= Toujours _JLap

Lorsque vous vous laviez les parties génitales, utilisiez vous :
1- de I'eau uniquement
2- de l'eau, du savon ou un autre désinfectant

3-50it 1'Un, SOIt I'AULTE. ...ecvereereeeeeereer et s L__kav
Votre comportement était-il le méme avec toutes vos compagnes ?(Oui=1, Non=0) ..........
Si non différait-il avec

1= Les compagnes régulitres (Oui=1, Non=0) ............. L__lcor

B BRI cecoummomssumpnspo s o s oo s R G B

2= Les compagnes occasionnelles (Oui=1, Non=0) ...... L_Jcoo

En clair ..ooovvvvevieiiniiiiiiniiienenninenin. e

3= Les prostituées (Oui=1, NON=0).....ceveevrverrererrrerens L__lcor

EN Clair oo e e
Avez-vous eu ces habitudes pendant toute votre vie sexuelle ? (Oui=1, Non=0) ...................
ST NON, BN CIAIL © oo err e e rre e errar e e e s srrr e e e s ssaeeesenns

w2
tha
Les]
el

o
ta)



9 - Avez-vous été circoncis ? (Outi=1, NON=0} wiusapusasscusnirmossassssuonnanmrssnsnssmmssessrosssssnsstsssesssmesnsennns. | lcires
Sioui, A QUELAZE ? ...t L1 cr
Sinon, Pouvez vous décalotter completement le gland ? (Oui=1, Non=0) ....... __|pec

10 - Avez-vous I'habitude d'uriner apres les rapports sexuels ?
0= Jamais
1= Parfois
&= TOTJOMES cremssesssemssnstEms 565535 s mmmensmmesmms s 5 S SSRGS b L__feier

Juestion préliminaire pour I'enquéteur : Vous savez ce qu'est I'homosexualité?
(-a-t-il des homosexuels dans votre entourage?

1- Avez-vous eu des rapports sexuels avec d'autres hommes? (Qui=1, Non=0) ...covevuirirrrnnnnnnnn, L_Joays
7 a-t-il eu une période (au moins 6 mois) dans votre vie, pendant laquelle vous
Ve€z eu un ou plusieurs ami(s) régulier(s) avec le(les)quels(s) vous avez ou non cohabité ?
Jui=1, Non=0). Si oui, commencer PRFVORD BeBME cistiisiininsessormpevesse sessessssssress e Gisssasiiiiissasmamsninneensensessomsonmass L_L\Ml
Age Relation exclusive ~ Cohabitation Si non, autres relations
de a Oui=1, Non=0 Oui=1,Non=0 Régulitres Occasionnelles
1=Jamais 1=Jamais
L _hoei L_1__lra: L__hex: L_lxcon 2=Une 2=Rares
4=Plusieurs 4=Plusieurs
8=Prostitués 8=Prostitués
Lt |res Ll_b\ocx
1=Jamais I1=Jamais
L hocz L1 lres L Jaex: _lcoz 2=Une 2=Rares
4=Plusieurs 4=Plusieurs
8=Prostitués 8=Prostitués
I.__L_[AREI |_I_L\ocz
1=Jamais 1=Jamais
L hoes L1 lires L_Jaexs L__lacos 2=Une 2=Rares
4=Plusieurs 4=Plusieurs
8=Prostitués 8=Prostitués
[_l_luu:: L;L\oca
' 1=Jamais 1=Jamais
J—IADG‘ I—J—[A‘FG" L__!AE)“ '__IAC(N 2=Une 2=Rares
4=Plusieurs 4=Plusieurs
8=Prostitués 8=Prostitués

L1 Jares

L.I_l.mu
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En dehors des périodes précédentes, y-a t-il eu une période (au moins 6 mois) dans votre vie,
pendant laquelle vous n'avez pas cohabité avec un homme et vous n'avez pas eu d'ami régulier et

durant laquelle vous avez eu des relations sexuelles 7(Oui=1, Non=0) .........cccccovrurrmruncrnnernesnnnnininnns lcaoc
Lors de relations de courte durée (1 8 6 mois)? (Oui=1, Non=0) ......ccoeeeirereernennnnn. L Jes
S5ioni, . Nombre dRomimes: wermrmeapseasrsmeseommms L1 Incs
Lors de rencontres occasionnelles (Qui=1, NON=0) ....c..ccoceeriierenrenmeseeseserenessesersensens L_Je1
&1 gul,;  : Nombre d'homunes .aevemssssvsssmssmsii L1 e
Aveedes prostityes (OS], Nons0) o muemas s s s s s iy sy ey L Jerur
Si oui 1=Un seul
2= Plus d'un, toujours les mémes
520 Ty [ L Incr

L'un de vos partenaires masculins a-t-il eu & votre connaissance I'une ou plusieurs des maladies
suivantes ?

QOui=1, Non=0 Environ combien d'hommes
Crétes de coq, condylomes, végétations L__Jeco L1 Ivec
Ulcérations ou herpeés génital L_Jew L1 Ivee
Ecoulement, blennoragie | JosL |__Ines
Syphillis L_losv L1 Ies
Autre maladie génitale, en clair :
....................................... L__leor | lkco
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QUESTIONNAIRE ALIMENTAIRE



1
ENQUETE ALIMENTAIRE

Avez-vous changé notablement d'habitudes alimentaires au cours de votre vie adulte (depuis

I'age de 18 ans jusqu'a il y a 5 ans (Oui=1, NONZ0) c..cc.vuurrmremumimmsermrmmmrisseississsisissss e s {
Si oui,
De quel dge a quel age Caractéristiques Raison
de a (retraite,maladie...)
L1 | T L S ———— Lo et
L | Lt | e O S —— ]
| I T [ ——— R I

Remplir la suite du questionnaire alimentaire en considérant la période dominante de la vie de la
personne. Si le sujet a connu deux périodes alimentaires qualitativement tres différentes,
prolongées, et de durées sensiblement identiques, alors remplir deux questionnaires alimentaires.

Combien preniez-vous par Nombre par
semaine de : semaine

Petit-déjeuner L]
Collation dans la matinée L1 |
Déjeuner L
Collation dans l'aprés-midi L1
Diner L1 |
L |

Collation dans la soirée

Vous arrivait-il de grignoter dans la journée ?(Oui=1, NON=0)....ccccvvirerinirmroriniisininieisiiinenneasnn L]
Si oui, 1= Plusieurs fois par jour

2= Une fois par jour

3= Plusieurs fois par semaine

4= Une f0is Par SEMAINE .i.icoccsessmsssssssrrsaesssssssssrasnsrarrossasssssnse L]

Combien de repas preniez vous hors de chez vous au moins 1 fois/mois ? (Tous les repas préparés 2 la
maison et consommés 2 I'extérieur sont considérés comme des repas pris 2 la maison (gamelle, sandwich fait maison etc.)

Si oui, fréguence
0 1 2 3 4 5 Code
Au restaurant d'entreprise, au snack IM XM 1S XS 1J XJ L]
Au restaurant pour des repas d'affaires M XM 1S XS 1J XJ L]
Au restaurant, autre IM XM 1S XS 1J XJ L]
Repas de farnille, repas chez des amis IM XM 1S XS 1] X] L

04.01.93
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REVEIL - PETIT-DEJEUNER

Dans tout le questionnaire alimentaire, les sandwichs doivent étre décomposés en aliments dans les rubriques
correspondantes.

Vin, biére et boissons non alcoolisées : Voir photo page 1
Tasses et bols : Voir photo page 2
Apéritifs : Voir photo page 3

Fréquence
0=Jamais
1=tous les jours
Oui=1, 2=de 326 fs/sem Taille Nombre
Nori=0 3=1ou 2 fs/sem .

4=Une 4 3 fs/mois

5=Moins d'1 fs/mois
BOISSONS L]
Eau (robinet) L] Verres: L]
Eau minérale (plate ou gazeuse) L Verres: L]
Pur jus de fruit (pressé ou commerce) L Verres: L
Boissons fruitées du commerce, sodas L] Verres: L
Eau de coco L Verres: L
Petit-lait, babeurre, lait caillé (entourer L] Tasses: | L[|
la boisson consommée)
Lait nature L Tasses : || L]
Café au lait L Tasses: || L]
Café noir L] Tasses: || L]
Chicorée au lait L] Tasses: || L
Chicorée L Tasses: || LI
Thé au lait LI Tasses: L] [_]
Thé nature L] Tasses: L1 [
Tisane L] Tasses: L1 L[|
Chocolat L Tasses: L) L
ALCOOLS L]
Biére L Verres: L]
Cidre L] Verres: L]
Vin L Verres: L]
Piquette L] Verres: L]
Pastis L] Verres: L]
Muscat, Porto L] Verres: L
Vins cuits (martini, vermouth, cinzanno) L Verres: L]
Whisky, gin, autres alcools forts L | Verres: L_J
Rhum L Verres: L

04.01.93
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REVEIL - PETIT-DEJEUNER (suite)

Fréquence
0=Jamais
=tous les jours
Oui=1, Al 940 e Taille Nombre
Non=0 3=1ou 2 fs/sem _
4=Une a 3 fs/mois
S=Moins d'l fs/mois

ALIMENTS L
Croissants, brioches

Pain (photo page 4)
Biscottes (photo page 5)
Beurre (photo page 6)
Confiture, miel

Biscuits secs (photo page 5)
LAITAGES |
Yaourts

Fromage blanc (photo page 28)
Petit-suisses (1 petit suisse=30gr)
Créme dessert (photo page 28)
‘Fromage (photo page 26)
AUTRES ALIMENTS SALES |
Oeuf coque ou dur

Oeuf frit

Oeuf en omelette (photo page 22)
Jambon (photo page 9)

Autre charcuterie (photo p. 10 et 11)
Poisson (photo page 15)

Aures €N ClaIr coovvciieereeieerenenesseneseransees

=L [
LLL

l

Nbre cuille

|
A café

la]

(L L L

"

Nombre d'oeufs:

------------------------------------------------------------

AUTRES ALIMENTS SUCRES L
Fruits frais

Fruits secs (photo page 28)

Chocolat en tablette (photo page 29)
Patisseries (photo page 27)

AUITeSs BN ClAIT (.ensmnmmasmsnssrms

C CCCC € CCCCCC CCCCC CERCLL
C CCCC C CCCCCC CCCCh Cth

L CCC C CLLL

...........................................................

07.01.93



4

COLLATION DANS LA MATINEE

Vin, biére et boissons non alcoolisées : Voir photo page 1
Tasses et bols: Voir photo page 2
Apéritifs : Voir photo page 3

Aviez-vous I'habitude de boire et/ou de manger dans la matinée ? (Oui=1, Non=0)...........cooue...... L]
Si oui, Fréquence
BOISSONS (AVANT L'APERITIF 0=Jamais
DU DEJEUNER) ET ALIMENTS 1=tous les jours
CONSOMMES AU COURS DE Oui=1, e Taille Nombre
LA MATINEE Non=0 4=Une a 3 fs/mois

S5=Moins d'1 fs/mois
BOISSONS L]
Eau (robinet) L] Verres: L]
Eau minérale (plate ou gazeuse) L] Verres: |
Pur jus de fruit (pressé ou commerce) L] Verres: L]
Boissons fruitées du commerce, sodas L] Verres: L]
Eau de coco L] Verres: L]
Petit-lait, babeurre, lait caillé (entourer L Tasses: L [__|
la boisson consommeée)
Lait nature L] Tasses: || L]
Café au lait L] Tasses: L) |
Café noir L Tasses: L_J L[|
Chicorée au lait L Tasses: || [
Chicorée L] Tasses: L [__J
Thé au lait L Tasses: || L
Thé nature L Tasses: L] L]
Tisane L Tasses: | ||
Chocolat L Tasses: L] [
ALCOOLS |
Biére L Verres: L]
Cidre L] Verres: L]
Vin L Verres: L
Piquette L] Verres: L]
Pastis L Verres: L_J
Muscat, Porto L Verres: L
Vins cuits (martini, vermouth, cinzanno) L] Verres: |
Whisky, gin, autres alcools forts L Verres: L
Rhum l_l Verres: L |

04.01.93
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COLLATION DANS LA MATINEE (suite)

Fréquence
O=Jamais
1=tous les matins
QOui=1, 2=de 32 6 fs/sem Taille Nombre
Non=0 3=1ou 2 fs/sem '
4=Une 2 3 fs/mois
5=Moins d'1 fs/mois

ALIMENTS L]
Croissants, brioches

Pain (photo page 4)
Biscottes (photo page 5)
Beurre (photo page 6)
Confiture, miel

Biscuits secs (photo page 5)
LAITAGES (.
Yaourts

Fromage blanc (photo page 28)
Petit-suisses (1 petit suisse=30gr)
Créme dessert (photo page 28)
Fromage (photo page 26)
AUTRES ALIMENTS SALES L]
Oeuf coque ou dur

Oeuf frit

Oeuf en omelette (photo page 22)
Jambon (photo page 9)

Autre charcuterie (photo p. 10 et 11)
Poisson (photo page 15)

Autres en Clail suvssmsmsns

f[[
([

I
Nb cuiller

o

café

LL L L

[ng]

Nombre d'oeufs:

...............................................

AUTRES ALIMENTS SUCRES L]
Fruits frais

Fruits secs (photo page 28)
Chocolat en tablette (photo page 29)
Patisseries (photo page 27)

Autres en clair casiesias

...............................................

[ CCCC C CCCCCC CCECCC CECLLL
[ CCCC C CCECCC CCCLE CE

L LLC  C CLLL
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BOISSONS ET ALIMENTS PRIS EN APERITIF AVANT LE DEJEUNER

Vin, biére et boissons non alcoolisées : Voir photo page 1
Apéritifs : Voir photo page 3

Aviez-vous I'habitude de boire une boisson en apéritif avant le repas de midi (a I'exclusion des
boissons prises lors du repas de midi) ? (Oui=1, NONZ0) .cceveerrerueeererermramemmmensnnsssssseeesssssmsseeeeeenees L]

Si oui, Fréquence
BOISSONS ET ALIMENTS PRIS EN O=Jamais
APERITIF AVANT LE DEJEUNER 1=tous les jours

Oui=1 2=de 3 2 6 fs/sem Taille Nombre
N0n=(; 3=1ou 2 fs/sem

4=Une 2 3 fs/mois
5=Moins d'l fs/mois

BOISSONS L]

Eau (robinet)

Eau minérale (plate ou gazeuse)

Pur jus de fruit (pressé ou commerce)
Boissons fruitées du commerce, sodas
Eau de coco

Verres:
Verres:
Verres:
Verres:
Verres:

ALCOOLS L

Biére

Cidre

Vin

Piquette

Muscat, Porto

Vins cuits (martini, vermouth, cinzanno)
Whisky, gin, autres alcools forts
Rhum

Verres:
Verres:
Verres:
Verres:
Verres:
Verres:
Verres:
Verres:

ALIMENTS APERITIF L]

Cacahuétes, amandes, noisettes, cajou,
(photo page 30)

Olives (photo page 30)

Biscuits salés (photo page 30)
Charcuterie (boudin, paté, comed-beef,
saucisson ...) (photo p. 10 et 11)

Fromage en cube apéritif

Acras

LLLLC CCC  CCCCCCCE CCECCE

L L LLL

LLLC CLC  CCCCCCCLL CECCh
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ALIMENTS CONSOMMES AU DEJEUNER

Fréquence

O=Jamais

I=tous les jours

Oui=1 2=de 3 4 6 fs/sem

W= 3.1 ou 2 fs/sem .

Non=0 4=Une 2 3 fs/mois Taille
5=Moins d'l
fs/mois

POTAGES (photo page 7) L]

Potage €pais (soupe maison, conserve ...)
Potage déshydraté
Potage clair, bouillon, consommé

ENTREES CHAUDES, FROIDES L_|

Salade verte (photo page 7)
Autres crudités (photo page 8)

Légumés cuits en entrée (légumes verts, carottes
(photo page 24)

Croque-monsieur, quiche, tarte salée, pizza
(photo page 18)

Sandwich (photo page 19) Décomposer le contenu
du sandwich

Crépes salées, soufflé (photo pagel8)

CHARCUTERIE L]

Jambon (photo page 9)
Lard,ventréche,cansalade(photo page 9)
Saucisson (photo page 10)

Paté, rillettes (photo page 11)

Charcuterie chaude (saucisse, boudin, andouillette,
sanquette (photo page 14)

Melsa (photo page 14)

L CCCEC CC L C CC LLE
(L CCCC CC C CCC CCEL

[C CCCC CC C CCC LCCL
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ALIMENTS CONSOMMES AU DEJEUNER (SUITE)

Qui=l1,
Non=0

Fréquence
0=Jamais

1=tous les jours
2=de 3 2 6 fs/sem
3=1ou 2 fs/sem
4=Une 2 3 fs/mois

5=Moins d'1
fs/mois

Taille

POISSONS,CRUSTACES

Poisson en conserve nature (sardines, thon,
harengs) (photo page 12)

Poisson en conserve @ ['huile (sardines, thon,
harengs) (photo page 12)

Poisson frais (photo page 15)

Crustacés (crabe:petit, gros;langouste:petite, grosse)
Crevettes, écrevisses.. (photo page 13)

Bigots, oursins

Palourdes, huitres,moules (photo page 13)
Chatrou, lambis (photo page 17)

OEUFS

Oeufs dur, coque
Oeufs chauds plat
Oeufs en omelette (photo page 22)

ABATS (photo page 16)

Foie

Saucisse de foie (photo page 14)
Langue

Cervelle

Coeur

Tripes

Rognons

Testicules

Chelou (Poumon)

VIANDE (photo page 17)

VOLAILLE (photo page 18)

L[

CCCCCCCCCCE CCC cereec bt

Nombre

Z
o
3
a8
o

CCCCCCCCECR L

CCCCCCCCCCE CCC CCtctc oo b
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ALIMENTS CONSOMMES AU DEJEUNER (SUITE)

QOui=1,
Non=0

Fréquence
O=Jamais

1=tous les jours
2=de 3 2 6 fs/sem
3=1ou 2 fs/sem
4=Une a 3 fs/mois
5=Moins d'l fs/mois

Taille

PLATS, LEGUMES CHAUDS
ACCOMPAGNEMENT

Frites (photo page 21)
Pommes de terre, purée (frites exclues) (page 22)
Pates, semoule de blé (couscous exclu) (page 20)

Riz (photo page 21)

Légumes chauds en accompagnement (Iégumes
| verts, carottes...) (photo page 24)

Légumes secs (photo page 23)
Quenelles

Choucroute (photo page 25)
Couscous (photo page 25)
Cassoulet (photo page 25)

Confits oie, canard (photo page 18)
Paella (photo page 25)

Raviolis, lasagnes (photo page 25)
Hachis Parmentier (photo page 22)

LAITAGES, FROMAGES

Yaourts

Fromage blanc (photo page 28)
Petit-suisses (petits)
Fromages (photo page 26)

CCCC CCCCCCCCE COCCCOD
C [ CCOOCOCCEC COCCOC
CrCC CCCCCCCCC CCCCD
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ALIMENTS CONSOMMES AU DEJEUNER (SUITE)

Fréquence
3 0=Jamais
. Oui=1, 1=tous les jours
. Non=0 32:?601 3 ?si.if;m Taille Nombre

4=Une a 3 fs/mois

5=Moins d'l fs/mois
PAIN L | b
DESSERTS L]
Fruits frais L L]
Fruits secs (photo page 28) L L] L]
Fruits oléagineux(noix,noisette (photo page 30) L] L L]
Compote (photo page 28) L L] L]
Patisseries a 1a créme (photo page 27) L L] L |
Tartes aux fruits (photo page 27) Ll L] L]
Autres gateaux ou mias (photo page 27) L L L]
Créme, dessert lacté, glace (photo page 28 L [ ] L]
Crépes sucrées L LI
Entremet (riz,semoule,tapioca)(photo page 28) L] | |

04.01.93
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BOISSONS CONSOMMEES AU DEJEUNER

Vin, biére et boissons non alcoolisées : Voir photo page 1
Tasses et bols: Voir photo page 2
Apéritifs: Voir photo page3

Fréquence
O=Jamais
Oui=1, 1=tous les jours
2=de 3 2 6 fs/sem
e 9=lou2 fs/stm . Taille Nombre
4=Une 4 3 fs/mois
S5=Moins d'l fs/mois
BOISSONS NON ALCOOLISEES L]
(apéritifs exclus)
Eau (robinet) LI Verres: |
Eau minérale (plate ou gazeuse) L] Verres: L_J
Pur jus de fruit (pressé ou commerce) L] Verres: L
Boissons fruitées du commerce, sodas L] Verres: L]
Eau de coco L] Verres: L]
Petit-lait, babeurre, lait caillé (entourer L] Tasses: || L]
la boisson consommée)
Lait nature L] Tasses: || L]
Café au lait L Tasses: || L[]
Café noir (. Tasses: || [_J
Chicorée au lait L] Tasses: ) ||
Chicorée L] Tasses: || |
Thé au lait L Tasses: || L
Thé nature L] Tasses: || [
Tisane L] Tasses: || L
Chocolat L] Tasses: || L_J
ALCOOLS L]
Biére L] Verres: L]
Cidre L] Verres: L]
Piquette L] Verres: L]
Vin L] Verres: L]
Pastis LI Verres: L]
Muscat, Porto L Verres: |
Vins cuits (martini, vermouth, cinzanno) L Verres: L]
Whisky, gin, autres alcools forts L] Verres: L]
Rhum L] Verres: ]

04.01.92
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COLLATION DANS L'APRES-MIDI

Vin, biére et boissons non alcoolisées : Voir photo page 1
Tasses et bols: Voir photo page 2
Apéritifs: Voir photo page3

Aviez-vous I'habitude de boire et/ou de manger dans I'aprés-midi? (Oui=1, Non=0)......cc.coeeureeeee. |
Si oui, Fréquence
BOISSONS (AVANT L'APERITIF 0=Jamais
DU DINER) ET ALIMENTS 1=tous les jours
CONSOMMES AU COURS DE| Oui=l, ~ 2=4e33¢/5sem Taille Nombre
L'APRES-MIDI Non=0 4=Une 2 3 fs/mois

5=Moins d'l fs/mois
BOISSONS L]
Eau (robinet) L] Verres: L]
Eau minérale (plate ou gazeuse) L] Verres: LI
Pur jus de fruit (pressé ou commerce) L Verres: L_J
Boissons fruitées du commerce, sodas L] Verres: L
Eau de coco L] Verres: L
Petit-lait, babeurre, lait caillé (entourer l_l Tasses: || L
la boisson consommée)
Lait nature L Tasses: L_J L _J
Café au lait L Tasses: L] L]
Café noir L Tasses: L_J L[|
Chicorée au lait L] Tasses: L_J L
Chicorée L] Tasses: L] L]
Thé au lait L Tasses: L1 L
Thé nature L] Tasses: L1 [
Tisane L Tasses: L) L
Chocolat L Tasses: L_J L1
ALCOOLS L]
Bitre L Verres: L
Cidre L Verres: L]
Vin I i Verres: L
Piquette L Verres: L
Pastis L Verres: L
Muscat, Porto L] Verres: L
Vins cuits (martini, vermouth, cinzanno) L Verres: L]
Whisky, gin, autres alcools forts L_] Verres: l_l
Rhum l___l Verres: L

04.01.92
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COLLATION DANS L'APRES-MIDI (suite)

Fréquence
0=Jamais
1=tous les jours
Oui=1, Z=0E 30 & 1asem Taille Nombre
Non=0 3=1 ou 2 fs/sem .
4=Une & 3 fs/mois
5=Moins d'1 fs/mois

ALIMENTS L]
Croissants, brioches

Pain (photo page 4)
Biscottes (photo page 5)
Beurre (photo page 6)
Confiture, miel

Biscuits secs (photo page 5)

L]
LI
I
Nb cuiller & café
L]

LAITAGES L]
Yaourts

Fromage blanc (photo page 28)
Petit-suisses (1 pett suisse=30gr)
Créme dessert (photo page 26)
Fromage (photo page 28)
AUTRES ALIMENTS SALES L]

L L

Oeuf coque ou dur

Oeuf frit

Oeufs en omelette (photo page 22)
Jambon (photo page 9)

Autre charcuterie (photo p. 10 et 11)
Poisson (photo page 15)

Autres en clair .......cceeeviinennnnee.

Nombred'oeufs:

................................................

AUTRES ALIMENTS SUCRES L]

Fruits frais

Fruits secs (photo page 28)
Chocolat en tablette (photo page 29)
Patsseries (photo page 27)

Autres en clair ....ccceveeririnnennnns

C CCCC C CCCCEC CCCECE CERELL
C CCCC C CCCCLE CCCCC ChtLth

C CCC L CLLL

................................................
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BOISSONS ET ALIMENTS PRIS EN APERITIF AVANT LE DINER

Vin, biére et boissons non alcoolisées : Voir photo page
Apéritifs : Voir photo page 3

Aviez-vous I'habitude de boire une boisson en apéritif avant le repas du soir (a I'exclusion des

_boissons prises lors du repas du s0ir) ? (Oui=1, NON=0) .......owovveveeeerereremeee oo L]
Si oui, Fréquence

BOISSONS ET ALIMENTS PRIS EN 0=Jamais

APERITIF AVANT LE DINER 1=tous les jours

Oui=1, 2=de 32 6 fs/sem Taille Nombre
Non=0 3=1o0u 2 fs/sem _
4=Une 2 3 fs/mois
S5=Moins d'l fs/mois

BOISSONS L]

Eau (robinet) L Verres: L]
Eau minérale (plate ou gazeuse) L] Verres: L]
Pur jus de fruit (pressé ou commerce) L] Verres: L]
Boissons fruitées du commerce, sodas L] Verres: L |
Eau de coco L] Verres: L]
ALCOOLS LI

Biére L] Verres: L]
Cidre L] Verres: L]
Vin L] Verres: L |
Piquette L] Verres: L]
Pastis L] Verres: L]
Muscat, Porto L Verres: L]
Vins cuits (martini, vermouth, cinzanno) L] Verres: L]
Whisky, gin, autres alcools forts L] Verres: L]
Rhum L Verres: L]
ALIMENTS APERITIF L]

Cacahuetes, amandes, noisettes, cajou,

(photo page 30) l_l L] L]
Olives (photo page 30) L] L] L]
Biscuits salés (photo page 30) L] L] L
Charcuterie (boudin, paté, corned-beef,

saucisson ...) (photo p. 10 et 11) !__' L] L]
“romage en cube apéritif L] |
Acras l__] l—J
Autre |__] L L_l

04.01.93
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ALIMENTS CONSOMMES AU DINER

Qui=1,
Non=0

Fréquence

(O=Jamais

1=tous les jours

2=de 3 2 6 fs/sem

3=1ou 2 fs/sem ’
4=Une 3 fs/mois  1aille
5=Moins d'l

fs/mois

POTAGES (photo page 7)

Potage épais (soupe maison, conserve ...)
Potage déshydraté
Potage clair, bouillon, consommé

ENTREES CHAUDES, FROIDES

Salade verte (photo page 7)
Autres crudités (photo page 8)

Légumes cuits en entrée (1égumes verts, carottes
(photo page 24)

Croque-monsieur, quiche, tarte salée, pizza
(photo page 18)

Sandwich (photo page 19) Décomposer le contenu
du sandwich

Crépes salées, soufflé (photo pagel8)

CHARCUTERIE

Jambon (photo page 9)
Lard,ventréche,cansalade(photo page 9)
Saucisson (photo page 10)

Paté, rillettes (photo page 11)

Charcuterie chaude (saucisse, boudin, andouillette,
sanquette (photo page 14)

Melsa (photo page 14)

CC CCCC CC L CCC CLL
(C CCCC CC C CCC LLL

C CCCC CC C CCC CCL

04.01.93
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ALIMENTS CONSOMMES AU DINER (SUITE)

Fréquence
O=Jamais
i I=tous les jours
Qui=l, o e 26 fofsem
Non=0 3=1ou 2 fs/sem
4=Une 2a 3 fs/mois
5=Moins d'l
fs/mois

Taille

Nombre

POISSONS,CRUSTACES

Poisson en conserve nature (sardines, thon,

harengs) (photo page 12)

Poisson en conserve a ["huile (sardines, thon,

harengs) (photo page 12)

Poisson frais (photo page 15)

Crustacés (crabe:petit, gros;langouste:petite, grosse)

Crevettes, écrevisses.. (photo page 13)

Bigots, oursins

Palourdes, huitres,moules (photo page 13)
Chatrou, lambis (photo page 17)

' OEUFS

Oeufs dur, coque
Oeufs chauds plat
Oeufs en omeletie (photo page 22)

ABATS (photo page 16)

Foie

Saucisse de foie (photo page 14)
Langue

Cervelle

Coeur

Tripes

Rognons

Testicules

Chelou (Poumon)

VIANDE (photo page 17)

VOLAILLE (photo page 18)

LLLCCCLCCCE CCC COrccccc

LLLCCCCCECCE .

L

CLLCCCCCCCE CCC Corrccc

04.01.93
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ALIMENTS CONSOMMES AU DINER (SUITE)

Qui=1,
Non=0

Fréquence
0=Jamais

1=tous les jours
2=de 3 a 6 fs/sem
3=1ou 2 fs/sem
4=Une a 3 fs/mois
5=Moins d'l fs/mois

Taille

Nombre

PLATS, LEGUMES CHAUDS
ACCOMPAGNEMENT

Frites (photo page 21)
Pommes de terre, purée (frites exclues) (page 22)
Pates, semoule de blé (couscous exclu) (page 20)

Riz (photo page 21)

Légumes chauds en accompagnement (1égumes
verts, carottes...) (photo page 24)

Légumes secs (photo page 23)
Quenelles

Choucroute (photo page 25)
Couscous (photo page 25)
Cassoulet (photo page 25)

Confits oie, canard (photo page 18)
Paella (pboto page 25)

Raviolis, lasagnes (photo page 25)
Hachis Parmentier (photo page 22)

LAITAGES, FROMAGES

Yaourts

Fromage blanc (photo page 28)
Petit-suisses (petits)
Fromages (photo page 26)

[ L LLLE

[CCC CCCLCCCCCE © CRLL

Nombre

[CCC CCCCLCCCC € CCLb

L L [CCLCEEELL

04.01.93
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ALIMENTS CONSOMMES AU DINER (SUITE)

. Fréquence
. O=Jamais
. Oui=1, 1=tous les jours
Non=0 ;:‘:"Oi;?sﬁim Taille  Nombre

4=Une a 3 fs/mois

5=Moins d'1 fs/mois
PAIN L] (. L]
DESSERTS L]
Fruits frais L_J L]
Fruits secs (photo page 28) L] L L]
Fruits oléagineux(noix,noisette (photo page 30) L] L] L
Compote (photo page 28) L L] LI
Patisseries 2 la créme (photo page 27) L] L] L
Tartes aux fruits (photo page 27) | L L]
Autres gateaux ou mias (photo page 27) L] L] L]
Creme, dessert lacté, glace (photo page 28 L] L L]
Crépes sucrées | L]
Entremet (riz,semoule,tapioca)(photo page 28) | | |

04.01.93
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BOISSONS CONSOMMEES AU DINER

Vin, biére et boissons non alcoolisées : Voir photo page 1
Tasses et bols: Voir photo page 2
Apéritifs : Voir photo page3

Fréquence

O=Jamais

1=tous les jours

2=de 3 2 6 fs/sem

Oui=l, o ouZissem Taille Nombre
Non=0  5_Moins d'1 fs/mois

BOISSONS NON ALCOOLISEES L]
(apéritifs exclus)
Eau (robinet) L Verres: L]
Eau minérale (plate ou gazeuse) (. Verres: LI
Pur jus de fruit (pressé ou commerce) L Verres: L]
Boissons fruitées du commerce, sodas L] Verres: L]
Eau de coco L Verres: L
Pett-lait, babeurre, lait caillé (entourer L] Tasses: || L]
la boisson consommée)
Lait nature L Tasses: || L]
Café au lait L Tasses: || L]
Café noir L] Tasses: L1 L[]
Chicorée au lait L Tasses: || L]
Chicorée L] Tasses: || L]
Thé au lait L] Tasses: || L]
Thé nature L Tasses: |L__| L
Tisane L Tasses: L1 L[|
Chocolat L] Tasses: L1 [
ALCOOLS (.
Biére L] Verres: L
Cidre L Verres: L
Vin L Verres: L
Piquette L] Verres: L]
Pastis L] Verres: L]
Muscat, Porto L Verres: L]
Vins cuits (mairrini, vermouth, cinzanno) L Verres: L
Whisky, gin, autres alcools forts L Verres: L
Rhum L__l Verres: \__|

04.01.93
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COLLATION DANS LA SOIREE APRES LE DINER

Vin, biére et boissons non alcoolisées : Voir photo page 1
Tasses et bols : Voir photo page 2
Apéritifs: Voir photo page3

Aviez-vous I'habitude de boire et/ou de manger dans la soirée? (Oui=1, Non=0)...........c.cocervurune.. L
Si oui, Fréquence
BOISSONS ET ALIMENTS 0=Jamais
CONSOMMES AU COURS DE LA 1=tous les jours
SOIREE Oui=1, Z=iled a6 ty/sem Taille Nombre
Non=0 3=1 ou 2 fs/sem '

4=Une 2 3 fs/mois

5=Moins d'l fs/mois
BOISSONS L]
Eau (robinet) L] Verres: L]
Eau minérale (plate ou gazeuse) L Verres: L]
Pur jus de fruit (press€ ou commerce) L] Verres: L]
Boissons fruitées du commerce, sodas L Verres: L |
Eau de coco L] Verres: L]
Petit-lait, babeurre, lait caill€ (entourer L Tasses: || [__J
la boisson consommée)
Lait nature L] Tasses: || [
Café au lait L | Tasses: L |
Café€ noir L] Tasses: || L]
Chicorée au lait L Tasses: || L]
Chicorée L] Tasses: || |
Thé au lait L | Tasses: || ||
Thé nature L] Tasses: || ||
Tisane L] Tasses: || |_J
Chocolat L] Tasses: || [_J
ALCOOLS L]
Biére L Verres: L]
Cidre L Verres: L]
Vin L] Verres: [
Piquette L] Verres: L
Pastis L] Verres: L]
Muscat, Porto L] Verres: L
Vins cuits (martini, vermouth, cinzanno) L] Verres: L]
Whisky, gin, autres alcools forts L Verres: L]
Rhum L Verres: L
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COLLATION DANS LA SOIREE (SUITE)

Fréquence
O=Jamais
1=tous les jours
Oui=1, Srnid lliom Taille Nombre
Non=0 3=1 ou 2 fs/sem ‘
4=Une 2 3 fs/mois
5=Moins d'l fs/mois

ALIMENTS |
Croissants, brioches

Pain (photo page 4)
Biscottes (photo page 5)
Beurre (photo page 6)
Confiture, miel

Biscuits secs (photo page 5)
LAITAGES |
Yaourts

Fromage blanc (photo page 28)
Petit-suisses (1 petit suisse=30gr)
Créme dessert (photo page 28)
Fromage (pboto page 26)
AUTRES ALIMENTS SALES L
Oeuf coque ou dur

Oeuf frit

Oecufs en omelette (photo page 22)
Jambon (photo page 9)

Autre charcuterie (photo p. 10 et 11)
Poisson (photo page 15)

£ i s =Ll o Wol () ) @R

L
AEE

Nb cuiller

v

café

(L L L

L CCCL C CCCCCC CCCCE CC

(o]

Nombre d'oeufs:

...............................................

AUTRES ALIMENTS SUCRES L]
Fruits frais

Fruits secs (photo page 28)
Chocolat en tablette (photo page 29)
Patisseries (photo page 27)

Autres en Clair sawesvmms

. LLEE C CECCCC CLCLC CCCCECC

L LLL L LCLELL

...............................................
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LLE SUCRE
tilisiez-vous un édulcorant pour remplacer le sucre ? (Oui=l. Non=0) ..o
Si oui: - Depuis quelle ANNEE .........ocovecrrererrimereeissens L
- Avec quelle fréquence ?
1= Toujours ou presque
2= Une fois sur deux ou plus
3= Moins d'une fois sur deux ....cccccovvemerrninernen L]

'ombien mettiez-vous de sucre, d'édulcorant ou de miel ou de confiture (nombre
le cuillers a café, de morceaux ou de comprimés) dans :

SUCRE MIEL CONFITURE EDULCOR.

Une tasse de café,de chicorée au lait l_Jl__l [ L_],l I N |
Une tasse de café noir ......ooooevvvevvnenees L J, L, l_].L__I L,
Une tasse de thé ..oeeeeiiiiecieieeiieneeennn N O L] LI, L
Une tasse e tSANE .oeeeeveeeereerereeeeens S T e I S T S Y L
Une orange ou 1/2 pamplemousse ..... L_J,|_J L_J,l__l l J,l B l |,| |
U FROULL upsapesosssmmwomssssavmanassmons L N R N I
100 gr de fromage blanc wursesssmsssess (N U R N Y (R B [0 N T S O
2 petits Petits SUISSES ..occcvrveisesisisanas L) L, L) e L, ]

o 2 |
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LE LAIT ET LES LAITAGES

Buviez-vous du lait ? 0 = Jamais
1= Lait entier
2= Lait 1/2 écrémé

o 5

Mettiez-vous du lait dans votre tasse de café ou de thé ?
0 =Jamais
1=Nuage
3= 1/3
3=1/2

Consommiez-vous des yaourts ? 0 =Jamais

2= aromatisé ou déja sucré

v B3=18S 2 i aans

Consommiez-vous du fromage blanc ?
0 = Jamais
1= nature
2= aromatsé ou déja sucré

R N [

Consommiez-vous des petits suisses ? 0 = Jamais
1= nature
2= aromatisé/déja sucré

R N (=T A

LES FROMAGES

Mangiez-vous du fromage ? (Oui=1, NOn=0) ....ccoceeeriiririinreniiuneeninnseaians

..............................

Sioui: Fréquence
Type de fromage 0=Jamais Type de fromage
1=tous les jours

2=de 3 2 6 fs/sem
3=1ou 2 fs/sem
4=Une a3 fs/mois
5=Moins d'une fs/mois

1=tous les jours

2=de 32 6 fs/sem
3=1ou 2 fs/sem
4=Une 2 3 fs/mois
5=Moins d'une fs/mois

Camembert, St Cantal, Gouda, Port-
Marcellin, Brie, | | Salut, Tomme,
Reblochon ... Morbier, St Nectaire,

Gruyere, Comté
Bleu, Roquefort...

L L

Fromages fondus (type Fromages frais de
Vache-qui-rit)... chévre ou brebis

Fromages de chévre

L

L L

a2




Mangiez-vous habituellement des 1égumes en entrée? (Oui=1, Non=0)
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LEGUMES EN ENTREE

ooooooooooooooooooo

..........

Si out,
Type de légumes

Fréquence

O=Jamais

1=tous les jours

2=de 3 4 6 fs/sem

3=1 ou 2 fs/sem
4=Une 2 3 fs/mois
5=Moins d'une fs/mois

Type de légumes

Fréquence
0=Jamais

1=tous les jours
2=de 3 2 6 fs/sem
3=1ou 2 fs/sem
4=Une 2 3 fs/mois
5=Moins d'une fs/mois

Cresson, pissenlit, chicorée, L Céleri-rave L
rouquette
Laitue, autres salades vertes L] Haricots verts L
Endives L] Tomates L]
Poireaux L Concombre L
Artichaut L Mais L]
Chou-fleur L Lentilles L]
Chou (blanc,rouge,vert) L] Pommes de terre L
en salade
Carottes rapées L] Oignons L
Radis L] Avocat L]
Betteraves L] Soja L
Champignons L] Asperges L]
Courgettes L] Gombos L
Aubergines L] Fruit-a-pain L]
Poivrons L] Christophines L
Macédoine de légumes L BOTEO0S, cuaisvmnaminnss
Qu'utilisiez-vous régulierement pour assaisonner les légumes en entrée?
-Rien (Oui=1, Non=0) | -Sauce citron (Oui=1, Non=0) L]
-Sauce vinaigrette (Oui=1,Non=0) |_| -Créme fraiche (Oui=1, Non=0) ||
-Sauces mayonnaise, béarnaise | -Sauce yaourt (Oui=1, Non=0) L]
-Sauce chien (Qui=1, Non=0) | -Fromage blanc (Oui=1, Non=0) L]
-Sauce moutarde (Oui=1,Non=0) || -Autre (Oui=1, Non=0) L]
Si vous utilisiez de I'huile dans vos assaisonnements, quel type d'huile était-ce ?
1=De l'huile d'arachide 3=De I'huile de tournesol
2=De I'huile d'olive 4=De I'huile de mais, colza, S0Ja .cccceveirrrerunne. L

)



Que mangiez-vous comme viandes (a I'exclusion du confit, du foie, des abats ou autre triperie) ?
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LES VIANDES

Type de viande

Fréquence

0=Jamais

1=tous les jours

2=de 3 2 6 fs/sem
3=1ou 2 fs/sem
4=Une 2 3 fs/mois
5=Moins d'une fs/mois

Type de viande

Fréquence

O=Jamais

I=tous les jours

2=de 3 2 6 fs/sem
3=10u2 fs/sem
4=Une 4 3 fs/mois
5=Moins d'une fs/mois

Cheval L Porc [ ]
Poulet, dinde, canard L Veau L]
Lapin L] Boeuf L]
Mouton L] Cabri L]

Mangiez-vous de la viande ou de la volaille panée ?
0= Jamais 3 = Une fois par semaine
1= Moins d'une fois par mois 4=Plus d'une fois par semaine

2=Une 2 tTOiS fOIS PAT IMOIS tieiiiiriiiriiiiiiettetetetetriiieeeeseeseanrae s eebesssaeaesaeasrssassasaaaeas L
Habituellement, mangiez-vous le gras visible de la viande?

0= Jamais 2=En partie

1=Le minimum 3=EN tOMAltE .....ceevuerenscmrensomsonssensecesneasessensens L]

Lorsque vous mangiez une viande en sauce, mangiez-vous ?
1=Le minimum de sauce 3=La totalité

Lorsque vous mangiez une viande, mangiez-vous le jus de cuisson ?
=jamais 2=Une partie
1=Le minimum I=La totBIIE waivsisens suvssaursssunnisssavsssamsme v ara L]
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LES POISSONS (en dehors des poissons en conserve)

Indiquer les poissons les plus fréquemment consommeés.

Fréquence Fréquence
1=tous les jours 1=tous les jours
Poissons 2=de 3 2 6 fs/sem Poissons 2=de 3 4 6 fs/sem

3=1 ou 2 fs/sem 3=1ou 2 fs/sem

4=Une 2 3 fs/mois 4=Une 2 3 fs/mois

5=Moins d'une fs/mois 5=Moins d'une fs/mois

Mangiez-vous du poisson pané ?
0 = Jamais 2=Une 2 3 fois/ mois d=Blus dune FOIS/SEM ..cssusrssssssssinsss L]
1=Moins d'1 fois/mois 3=Une fois/sem
POMMES DE TERRE

Pouvez-vous décrire votre mode de préparation des pommes de terre?

Préparation Fréquence Préparation Fréquence

O=Jamais 0=Jamalis
1=tous les jours 1=tous les jours
2=de 3 4 6 fs/sem 2=de 3 A 6 fs/sem
3=1 ou 2 fs/sem 3=1 ou 2 fs/sem
4=Une 24 3 fs/mois 4=Une 2 3 fs/mois
5=Moins d'l fs/mois §=Moins d'l fs/mois

A leau | Purée |

Sautées L] Ragofit avec graisse L

Au four | | Frites ||

AUTRES LEGUMES FECULENTS

Décrire le mode de préparation du féculent (igname, patate douce, fruit a pain, couscouche,

dachines) le plus fréquemment consommé ? Indiquer le féculent ..........cooooiiiiiininn
Préparation Fréquence Préparation Fréquence

O=Jamais O=Jamais
1=tous les jours 1=tous les jours
2=de 3 2 6 fs/sem 2=de 3 4 6 fs/sem
3=10u 2 fs/sem 3=1 ou 2 fs/sem
4=Une 2 3 fs/mois 4=Une 2 3 fs/mois
5=Moins d'l fs/mois 5=Moins d'l fs/mois

A l'eau L Purée |

Sautées L] Rago(t avec graisse l

Au four L Frites |
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LES LEGUMES

Pouvez-vous décrire votre consommation de légumes cuits ?

LEGUMES FRANCE

Fréquence
0=Jamais

1=tous les jours
2=de 3 2 6 fs/sem
3=1o0u2 fs/sem
4=Une 2 3 fs/mois
5=Moins d'l fs/mois

LEGUMES FRANCE

Fréquence
0=Jamais

1=tous les jours
2=de 3 A 6 fs/sem
3=1o0u?2fs/sem
4=Une 4 3 fs/mois
5=Moins d'l fs/mois

Chou L] Aubergines L]
Chou-fleur L] Poivrons cuits L]
Chou de Bruxelles L] Courgettes L
Epinards L Potiron/citrouille L
Endives/salades cuites L] Crosnes, rutabaga, L]
topinambours
Poireaux L] Petits pois L]
Céleri branche L] Pois chiche L]
Cardons/blettes L Mais chaud L
Fenouil cuit L] Lentilles L
Haricots verts L Pois cassés L]
Carottes cuites L Haricots blancs,rouges L]
Navets L Jardinigre de légumes ]
Salsifis L Ratatouille L
Tomates cuites L Oignons L
Fréquence Fréquence
O=Jamais O=Jamais
LEGUMES 1=tous les jours LEGUMES 1=tous les jours
2=de 3 2 6 fs/sem 2=de 3 2 6 fs/sem
MARTINIQUE 3=1 0:31 2 fs/sim MakTIUQUE 3=1ou2 fs/s{:m
4=Une a 3 fs/mois 4=Une 4 3 fs/mois
S=Moins d'1 fs/mois 5§=Moins d'l {s/mois
Papaye L Banane jaune L
Farine manioc L Couscouche L]
Igname L] Dachine ]
Patate douce L] Pois d'angole L]
Fruit A pain L] Christophine L
Gombos L] Giraumon, courge, L]
potiron
Tinain L L]
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LES FRUITS

Pouvez-vous décrire votre consommation de fruits ?

Fréquence Fréquence
0=Jamais 0=Jamais
1=tous les jours 1=tous les jours
2=de 3 2 6 fs/sem 2=de 3 4 6 fs/sem
3=1ou 2 fs/sem 3=10u2 fs/sem
4=Une 2 3 fs/mois 4=Une a 3 fs/mois
5=Moins d'l fs/mois 5=Moins d'l fs/mois
Oranges L Raisins L
Mandarines L] Ananas L]
Kiwis L Pamplemousses L
Bananes L Figues fraiches L
Pommes L] Grenades L
Poires L] Dattes L]
Prunes L Mangues L]
Fraises ou framboises L Past2ques L]
Cerises L] Amandes L]
Péches L Cacahugtes L]
Melon L Noix L]
Nefles L Chataignes L
Abricots L
Abricots (Martinique) L Corossol L
Prunes de Cythére L Coco L
Prunes d'Espagne L] Caramboles L]
Papave L Pommes cannelle L
Maracudja L Quenettes L]
Tamarin L] Moubins L]
Sapotille L] AUITES.neeerererennnn. L]
Goyaves I N SRR
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MATIERES GRASSES UTILISEES POUR LA CUISSON

Deux modes de MG utilisées Fréquences pour
cuisson le plus pour chaque chaque mode de
souvent utilisés | mode de cuisson cuisson utilisé
O=Aucune Exemple (2/3, 1/3)
1=Grillé 1=Beurre
2=Frit 2=Margarine
QOui=1 |3=Rot 3=Huile
Non=0 |4=Mijoté,ragolt |4=Saindoux
5=Bouilli 5=Graisse canard,oie
6=Végétaline
VIANDES
Veau L (I I L J L .
Cheval [ O I T O L1 L] (I O
Poulet,dinde,canard | = L (I R (N o
Lapin L] I L ] I S A
Mouton I l_lL__l (I I .
Porc L L (I I I B
Boeuf L L L [
Cabri L) L L] L (I N I N
POISSONS L L L (I (I O T
CHARCUTERIE
Saucisse, boudin, L] L ] I e
andouillette
OEUFS platomelette | L] I I [
POMMES DE
TERRE, AUTRES
R A T T Y 7y I
AUTRES LEGUMES | || [ L J L I B T
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QUANTITE DE MATIERES GRASSES POUR LA CUISSON DES ALIMENTS

Indiquer la quantité de matiére grasse ajoutée pour la cuisson
des aliments.

Indiquer la quantité pour chaque mode

Quantité de matiéres de cuisson défini dans le tableau
grasses ajoutées pour la précédent (photo page 31)
cuisson

Taille Nombre Taille Nombre

VIANDES L] L] L L
POISSONS L1 L L L
CHARCUTERIE CHAUDE L ] I R
OEUFS (2 oeufs) L ] [

POMMES DE TERRE,
AUTRES FECULENTS

—
L

.

AUTRES LEGUMES
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MATIERES GRASSES AJOUTEES (AUTRES QUE POUR LA CUISSON)

MATIERE GRASSE AJOUTEE :

0= Aucune 4=Saindoux
1=Beurre  5=Graisse oie, canard
2=Margarine 6=Huile

3=Cr. fraiche 7=Autre

QUANTITE DE MATIERE
GRASSE AJOUTEE

MG type beurre | MG type huile
(photo page 6) (photo page
3D

Tartines ou biscottes
Radis

Autres crudités
Charcuteries
Poisson en conserve
Poisson cuit

Viande cuite

Oeufs durs

Purées de 1égumes

Pommes de terre ou autres
féculents cuits a I'eau
Légumes cuits

Pites, riz, semoule
Fromage

[CC CCCCECLLLL

LCC CCCCEECELEE
LLC CCCCCCELLL

Heure de fin du questionnaire

----------------------------------------------
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OPINION DE L'ENQUETEUR SUR L'INTERROGATOIRE
(a2 remplir apreés l'interrogatoire) '

Quelle est la dominante ethnique du sujet: 1=blanc
2= mulitre
3= noir africain

4= indien
5= asiaiqQue .....cccccevereeeennrennen. LI
L'interrogatoire s'est-il déroulé en présence d'un tiers ?
1. Pour la partie générale (questionnaire blanc) (Oui=1, Non=0)..........ceeeeereereeresrerrerne L]
Si oui, degré de parenté en Clair .........cecceeeeeeeemeeeeereesenenenerssessensnenns L]
2. Pour la partie sexuelle (questionnaire bleu) (Oui=1, Non=0) .......cecrvveeermeeressresersseenne L]
Si oui, degré de parenté en Clair ........cevevevereeereeeeererereeseessseeseesenns L]
3. Pour la partie générale (questionnaire rose) (Oui=1, Non=0).........ceveeeeeeereermeresssrserns L]
Si oul, degré de parenté en clair ..........corsmissssassssacnsesessassmssssnsososeans L
Quelle confiance avez-vous dans les réponses données pour le questionnaire sexuel?
1= Totale
2= Partielle

KL |_!

Si partielle ou nulle, pour quelle raison ?

Trop indiscret (Oui=1, Non=0) ..........cceeeeeecremsrersrsrssesessorssrersonn. L]
Trop 1ong (Oui=1, NOB=0) v.vuvvevseevesesceeresensecmsensesesesesessssssssseses L]
Probléme de contact (Oui=1, NON=0) ....eeeeveveeeereresereeeeeeeesesasnns L
Manque d'intérét pour tout (Oui=1, Non=0) ......covverevrreereresnnnns L]
Manque de motivation pour le sujet (Oui=1, Non=0) ................. (.
Sujet pressé, manque de temps (Oui=1, Non=0) .....ccveerververrennens L]
AULTE (OUi=1, NONZ0) vvvenrvennssensssnssensssssssssssssssssoseeesasenesnenes L]
préciser:

Quelle confiance avez-vous dans les réponses données pour le questionnaire alimentaire?

1= Totale

2= Partielle

B I ssnsssoniosins s 55 smasmmmmsemmmsm R eSS L]
Si partielle ou nulle, pour quelle raison ?

Trop long (Oui=1, NON=0) ...ceeeeeerreenearenranessnessenenseesssesssessesseonne L]
Probléme de contact (Oui=1, NON=0) ....eeverevevemeeenesemnmenssereeeereneens L]
Manque d'intérét pour tout (Oui=1, Non=0) ....ccceeeerrerrrrrsrurerenenns L_J
Manque de motivation pour le sujet (Oui=1, Non=0) .................. L]
Sujet pressé, manque de temps (Oui=1, Non=0) ....c.covuereruverenrene L]
AULTE (OUI=1, NONZ0) 1.vvorvenresnrerseserssesssnsssssssserssossessesesesessensennns L]

préciser:
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Date du diagnostic histologique : ....... =
.aboratoire : ............. T AR
Jate du diagnostic clinique (si pas d'histo.) : ..ssusrmmssssssssssssasmssnssesssimsaseressss
Viédecin ayant posé le diagnostic : ......cceeveenneenene teteeeeereenernaeeaarati e raeaeaes
Bases du diagnostic s sisvvssmvsmmase teeeeeeeesraennenneneastettatathateter s e nrrreras cveeans
Viédecins traitants :

Urolague: ! cusesmmvivases -~ TrrreT R

Sinon autre (discipline 2 indiquer) ...co.cccevecveeneeene. T —_—_

(9]
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ANGLADE Cécile. Enquéte cas-témoins des facteurs de risque du cancer de la prostate en Martinique.
150 pages (Th. Med. ; Limoges, 2000)

RESUME

Tous 4ges confondus, le cancer de la prostate (CP) est le cancer le plus fréquent chez I'homme
dans la plupart des pays industrialisés et le second cancer en nombre de décés. En Martinique, la
situation est alarmante. Il s'agit du cancer le plus fréquent et également le plus important en nombre de
déces. On a dénombré entre 1991 et 1995, la survenue de 200 cas en moyenne par an, soit un taux
d'incidence égal & 111 pour 100 000, ce qui situe la Martinique parmi les régions les plus touchées au
monde. Ce taux est deux fois plus élevé qu'en France métropolitaine et il est proche du taux moyen
cnregis'tyg,sur Pensemble des registres de tumeurs américains.

et ‘Unc étude cas témoins appariée (99 cas et 109 témoins) a la recherche des facteurs de risque du
zancer de la prostate a donc été mise en place dans ce département ou I’incidence de ce cancer est
élevée. :

Les facteurs de risque du cancer de la prostate retrouvés dans cette étude sont sexuels et
alimentaires. La circoncision et une activité sexuelle réguliére avant I’dge de 20 ans sont associées & un
risque accru de CP. Cependant ces facteurs sexuels ne sont plus retrouvés dans I’analyse
multivariée incluant les facteurs alimentaires. Une consommation plus importante de fruits ot
légumes riches en vitamine A, tels I’ensemble des catégories de bananes consommées en Martinigue
(han=ne jaune, banane "tinain" et banane légume) et la papaye sont aussi asscciés a un risque aceru de
<+'. Aucune association n’a été retrouvée avec la consommation de graisses et aucun facteur protecteur

’a été mis en évidence. Globalement, seuls les facteurs alimentaires sont des facteurs de risque

indépendants de cancers de la prostate.
D’autres études sont encore nécessaires pour confirmer les associations retrouvées et améliorer

la compréhension de la physiopathologie de ce cancer.
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cancer, prostate, facteur de risque, Martinique, enquéte cas-témoins.
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