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« Cependant, l’âme ne ressemble pas à la terre labourée ; l’âme, elle a besoin d’orage, de feu, de vertige. Le corps a le temps, il avance lentement, prudemment, pas à pas, sujet aux lois de la pesanteur ; l’âme, elle, nie le temps et bouscule les lois, elle veut courir, foncer de l’avant et tant pis si cela fait mal, tant pis si cela provoque l’ivresse, voire la folie ; ce n’est qu’ainsi qu’elle s’élève jusqu’à Dieu. Tu rencontreras sur ta route des gens qui s’accrochent à la raison, mais la raison chemine en tâtonnant, à l’aide de la canne blanche de l’aveugle, butant à chaque pierre et quand elle se retrouve face à un mur, elle s’arrête et s’évertue à le démolir brique par brique, sans jamais y arriver tout à fait, car une main invisible le reconstruit et y ajoute de la hauteur, de l’épaisseur. »

Elie WIESEL,


Les Portes de la forêt, 1964.
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Avant-propos


Au moment où j’écris ce livre, cela fait exactement trente ans que j’ai commencé à me battre contre le cancer.

J’ai débarqué dans le service de cancérologie de l’hôpital de la Pitié-Salpétrière le 1er septembre 1980.

Trente ans !

J’ai été interne des Hôpitaux de Paris, puis chef de clinique, j’ai obtenu mon doctorat de médecine puis un peu plus tard, après des recherches en Israël puis à New York, j’ai obtenu un deuxième doctorat en biologie humaine.

J’ai été successivement nommé professeur de cancérologie à l’université Pierre-et-Marie-Curie à Paris, puis à l’Université du Texas au MD Anderson Cancer Center (États-Unis), puis chef du service de cancérologie toujours à la Pitié-Salpétrière à Paris, il y a maintenant vingt ans.

J’ai été responsable, à la demande de Jacques Chirac, du Plan cancer national de 2002 à 2007.

Et, pendant toutes ces années, quels qu’aient été mon titre, mon rang ou ma responsabilité, ce qui a toujours été le fil conducteur de ma vie a été le soin aux malades atteints du cancer.

J’ai cherché depuis trente ans, par des recherches sans fin, par des échanges avec mes collègues, les plus prestigieux scientifiques partout dans le monde, par des lectures souvent jusqu’à l’épuisement, dans la confrontation d’idées ou de théories avec les plus grands esprits du monde du cancer, je n’ai jamais cessé d’essayer de mieux comprendre le cancer pour mieux le combattre et plus souvent le vaincre.

Je me suis battu aux côtés de milliers de malades, dans une proximité qui bien souvent ressemblait à une véritable amitié.

Je les ai accompagnés souvent vers la guérison, trop souvent cependant aussi vers la mort.

J’ai essayé d’empêcher par tous les moyens le cancer de se développer dans leur corps, y compris à certaines époques par des procédés tellement novateurs qu’ils semblaient complètement fous.

Dans un combat au corps à corps, malade par malade, face à tous les cancers, innombrables, mystérieux, l’un après l’autre, un peu comme un soldat qui se battrait à l’arme blanche, j’ai essayé d’amener mes malades à la victoire. À la guérison.

Combien ces combats ont été durs, combien les souffrances pour eux ont été grandes. Combien le chagrin et la frustration ont été des compagnons de tous les instants, tout au long de ma vie.

J’ai essayé, avec le Plan cancer que j’avais suggéré au président Chirac, de gagner des points face à cette maladie, non plus en me battant malade par malade, mais en mettant en place des stratégies nationales de lutte contre le cancer. En développant les dépistages, les diagnostics précoces. En veillant à ce que tous les malades, où qu’ils soient traités en France, puissent bénéficier des derniers traitements. En stimulant la recherche scientifique et le développement de nouveaux outils permettant de mieux prendre en charge tous ces malades.

Mais voilà, le constat reste tragique. À cette étape de ma vie, je me dois de constater que quelque chose aurait dû être fait depuis bien longtemps. Ou, en tout cas, développé davantage : la prévention.

C’est pourquoi j’ai voulu écrire ce livre, y mettre trente années d’expérience et de réflexions. Donner tout mon savoir pour le partager avec le plus grand nombre, pour qu’ensemble nous puissions parler réellement d’espoir et nous dire que grâce à tout cela, un jour peut-être, nos enfants vivront dans un monde débarrassé à tout jamais de la menace de cette « sale maladie » !

Contrairement à ceux qui voudraient tirer d’une expérience personnelle, singulière, avec le cancer, des règles qu’ils voudraient imposer à tous, sans même la prudence du conditionnel, propre à tout vrai chercheur, ce livre est la somme de trente années de recherches en cancérologie, dans les laboratoires comme au chevet des malades, en France et aux États-Unis. Sa légitimité est indiscutable, d’autant qu’il est le fruit d’une fructueuse collaboration entre un cancérologue et une nutritionniste de grande qualité.

David KHAYAT,
avril 2010.






Introduction


Les femmes japonaises ont beaucoup moins de cancers du sein que les femmes américaines. Pourquoi ?

De façon encore plus surprenante, pourquoi, lorsque des Japonaises émigrent aux États-Unis, dès la deuxième génération, leur risque de développer un cancer du sein devient-il équivalent à celui des Américaines ?

Ces Japonaises ont-elles changé subitement leur patrimoine génétique ? Absolument pas, bien entendu ! Elles continuent de ressembler à des femmes japonaises et rien, dans leur aspect extérieur, n’a changé.

Ont-elles été soumises à un traitement cancérigène quelconque ? La pollution est-elle à ce point plus importante dans les villes américaines qu’à Tokyo ou à Osaka ? Certainement pas, ni l’un ni l’autre, bien évidemment !

Alors que s’est-il passé chez ces femmes pour que, en à peine deux générations, un risque aussi important, aussi spécifique, aussi vital ait pu être modifié à ce point et explique le phénomène observé ?

En réalité, une seule chose s’est produite et qui démontre ici, de façon éclatante, le propos de ce livre.

Ces femmes, en deux générations, ont changé de comportement, et notamment de comportement alimentaire et ont pris – malheur à elles ! – les habitudes alimentaires des Américains. Ce que, d’un terme accepté mondialement, on appelle la « westernisation » de l’alimentation. Elles ont diminué leur consommation de poisson, de riz, de fruits et légumes et ont augmenté la part de viande, de gras sous toutes ses formes et de douceurs dans leur alimentation quotidienne. Elles ont souvent pris de l’embonpoint, se sont mises à boire davantage de sodas sucrés et ont ainsi augmenté leur apport calorique quotidien et, sans que l’on puisse l’expliquer tout à fait définitivement, en faisant tout cela, elles ont augmenté de façon dramatique leur tendance à développer un cancer, une tumeur maligne, dans les seins.

Quand on regarde la répartition géographique des risques de cancer, cancer par cancer, ou pays par pays, on ne peut qu’être frappé des différences parfois incroyables qui existent.

Il y a beaucoup plus de cancers de l’intestin (le côlon) en Australie et en Nouvelle-Zélande qu’en France ou en Italie. Il y a beaucoup moins de cancers de l’estomac en Allemagne qu’au Japon ou en Ouganda. Il y a une différence impressionnante de risque de cancer du sein entre l’Angleterre et la Grèce. Les cancers de la peau sont beaucoup plus fréquents en Israël qu’en Irlande.

Et l’on pourrait comme ça multiplier les exemples à l’infini !

Comment expliquer tout cela ? Bien sûr, il existe des différences génétiques entre les populations de ces différents pays et qui dit « génétique » dit « susceptibilité ». Bien sûr, certains agents infectieux, dont la fréquence de la contamination est plus grande ici ou là et qui sont potentiellement cancérigènes, peuvent expliquer là aussi telle ou telle différence.

Mais, quand on lit les études qui cherchent à élucider ces mystères, celles que l’on appelle « épidémiologiques » et sur lesquelles nous reviendrons, on ne peut qu’arriver à la conclusion que ce sont nos comportements alimentaires qui ont joué un rôle dans cette histoire de cancer et qui sont responsables de toutes ces différences, de façon isolée ou associée à d’autres facteurs de risque, de façon majeure ou au contraire parfois marginale et à la limite de la détectabilité.

Car la vérité est là : nos comportements alimentaires, pris au sens large, sont effectivement responsables de bon nombre des cancers que nous développons !








Chapitre I

Le cancer :
 le choix de la prévention


Nos comportements alimentaires sont responsables de bon nombre de cancers. Ceci serait sans doute sans importance si le cancer n’était devenu, au fil des ans, le terrible fléau qu’il représente aujourd’hui pour l’humanité tout entière ! En Occident, près d’un homme sur deux est ou sera touché par le cancer, plus d’une femme sur trois. Le cancer c’était, en l’an 2000, 10 millions de nouveaux cas dans le monde entraînant 6 millions de morts par an. En 2020, dans dix ans à peine, l’Organisation mondiale de la santé (OMS) prévoit 20 millions de nouveaux cas cette année-là et 10 millions de morts1.

Le cancer tue plus dans le monde non seulement que le sida, mais plus encore que le sida plus la tuberculose plus le paludisme réunis2.

Le cancer, contrairement à ce que l’on pense, est la première cause de mortalité chez l’adulte, y compris dans les pays pauvres3.

En France, si le sida tue malheureusement encore environ 300 personnes chaque année4, le cancer tue, lui, 150 000 de nos concitoyens dans le même temps.
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Aujourd’hui, en 2010, en France, une femme meurt encore toutes les heures du cancer du sein.

Le cancer est responsable d’un tiers de la mortalité en Europe. En France, il est devenu la première cause de mortalité depuis trois ou quatre ans.

Et arrêtons de penser que « mourir du cancer est normal, car le cancer tue les vieux et qu’il faut bien mourir un jour ». Quelle ineptie ! Le cancer est en France la première cause de mortalité prématurée chez l’homme, c’est-à-dire la mortalité qui survient avant 65 ans. Le cancer du poumon, à lui tout seul, détruit chaque année dans notre pays, environ un demi-million d’années potentielles de vie chez les moins de 65 ans5.

Que ces années auraient été belles à vivre ! Que ces années auraient pu contribuer à la création de croissance par la production et la consommation que tous ces hommes auraient pu générer, s’ils n’étaient pas morts prématurément !

Car, sur le plan économique aussi, le cancer est un véritable fléau. Si le coût direct des soins pour la prise en charge du cancer en France représente environ 11 milliards d’euros chaque année, le coût indirect lié à ce phénomène de mort prématurée ajoute lui encore 17 milliards d’euros de plus.

Au total, le coût du cancer en France approche ainsi des 30 milliards d’euros chaque année6, un chiffre considérable !

Et le nombre de cancers, comme l’a bien montré l’Organisation mondiale de la santé, double tous les vingt ans !

Mais où allons-nous ? Comment pouvons-nous faire face à une telle hécatombe d’hommes et de femmes encore jeunes ? Où trouverons-nous les moyens de financer le coût chaque jour plus grand de la prise en charge de leur maladie ? Si nous ne changeons rien aux déterminants de cette situation, nous fonçons à l’évidence dans le mur !
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Comment réduire le risque de cancer ?

Alors comment peut-on faire ? La réponse est simple : sauf à trouver rapidement le traitement miracle qui transformerait le cancer en un simple rhume, il n’y a pas d’autre alternative que de nous engager avec une détermination sans faille dans la meilleure façon de lutter contre le cancer, la moins chère et en même temps pourtant, la plus efficace : la prévention.

Éviter le cancer, éviter qu’il ne se développe, reste assez logiquement la stratégie la plus acceptable et la plus réaliste pour essayer d’éradiquer ce terrible fléau.

Mais comment faire ? Comment, face à un monstre aussi redoutable, aussi avide de croissance mortifère, aussi complexe et multiforme, comment pouvons-nous imaginer des processus, des mécanismes, des attitudes capables de bloquer le développement d’une tumeur maligne ?

Car son nom l’indique bien et il n’a pas été choisi au hasard : cette maladie est maligne, elle est sournoise !

Elle ne donne pas facilement les clés permettant d’accéder à des armes potentiellement efficaces contre elle. Y compris, et peut-être surtout, quand il s’agit non de la traiter quand elle apparaît au grand jour, mais de le faire quand elle est encore débutante, tapie dans un coin du corps d’un homme ou d’une femme qui ne se sent encore en rien malade. Quand elle est là, dans le sein ou la prostate, et qu’elle attend tranquillement qu’on la nourrisse pour qu’elle puisse grandir et se développer. Quand la prévention pourrait encore éviter la maladie et ses conséquences que sont les traitements éprouvants comme la chirurgie, les rayons ou la chimiothérapie, et parfois, malheureusement aussi, la mort.

Alors, afin de réfléchir à ces stratégies de prévention qui apparaissent à la fois si importantes et si difficiles à imaginer, il nous faut faire brièvement le point de ce que nous savons sur ce qui « donne le cancer ».

Plus loin dans ce livre, nous entrerons dans l’intimité d’une cellule cancéreuse et nous tâcherons ensemble de comprendre comment elle devient cette ennemie si redoutable. Nous le ferons, non pas pour partager un savoir académique complexe issu des millions d’articles scientifiques publiés chaque année, non, nous le ferons d’une façon extrêmement simplifiée afin de comprendre comment un aliment que nous ingérons, une orange ou un steak, par exemple, peut perturber un mécanisme de régulation de la vie d’une de nos cellules et la transformer en cellule cancéreuse, ou, au contraire, arriver à la protéger.

À ce stade de notre propos, ce que j’entends par faire le point sur l’origine des cancers, c’est tout bonnement reprendre ensemble les causes – les étiologies, en langage médical – de nos cancers pour voir comment l’on pourrait, en changeant tel ou tel paramètre, éviter qu’il ne se développe.


Première cause de cancer : le tabac

Il nous faut convenir que les causes des cancers sont extrêmement variées, comme le sont d’ailleurs, les types de cancers qui existent. Une chose est sûre, néanmoins, et est absolument vraie où que l’on se trouve sur notre planète : c’est que le tabac, sous toutes ses formes, quel que soit son mode d’utilisation, est de loin la première cause de cancer. Il explique 30 % des cancers dans les pays industrialisés7.

 

À lui tout seul, le tabac est responsable de plus d’un tiers des cancers.



Tableau 3
Fraction de certains cancers attribuable au tabac8








	Localisation du cancer
	
Fraction attribuable au tabac Homme (en %)
	
Fraction attribuable au tabac Femme (en %)



	Cavité buccale
	63
	17



	Pharynx
	76
	44



	Œsophage
	51
	34



	Estomac
	31
	14



	Foie
	38
	17



	Pancréas
	25
	17



	Larynx
	76
	65



	Poumon
	83
	69



	Reins
	26
	12



	Vessie
	53
	39



	Col utérin
	–
	23







Qu’il soit fumé ou mâché, en cigarette ou en pipe, que l’on fume des cigarettes avec des filtres ou pas, qu’elles soient légères ou non, le tabac donne le cancer. Il donne le cancer de la lèvre, de la bouche, du larynx, des bronches, des poumons, de l’œsophage, de l’estomac, du pancréas, du rein, de la vessie… Et ce, dans des proportions qui varient d’un cancer à l’autre mais qui atteignent jusqu’à 70 % des cas pour les poumons ou la gorge. Qu’il agisse seul ou en association avec d’autres facteurs cancérigènes – nous y reviendrons –, le tabac est un terrifiant facteur de cancérisation cellulaire. Les produits de sa combustion, pénétrant par l’inhalation ou la déglutition dans notre corps, vont naturellement trouver le chemin qui les conduit à l’intérieur des plus fragiles de nos cellules et, en réagissant chimiquement avec notre ADN, c’est-à-dire nos gènes inscrits dans nos chromosomes, vont provoquer toute une panoplie de mutations qui, à leur tour, vont entraîner la transformation maligne et l’apparition d’un cancer.

Et, sachez-le, ceci est tout aussi vrai quand il s’agit des produits de la combustion d’autres types de plantes que certains peuvent être amenés à fumer, comme la marijuana par exemple.

Le fait que certaines cigarettes soient plus légères que d’autres ne change rien à ce risque. La seule chose que cela provoque est que, comme le fumeur va inhaler plus profondément sa bouffée de tabac, il va développer des cancers plus en périphérie de ses poumons, phénomène que l’on constate effectivement.

Le tabac tue chaque année 70 000 personnes en France. Ce chiffre est sur le plan mondial en croissance permanente et va poser des problèmes considérables, notamment en Chine où sont consommés plus de 2 milliards des 5,5 milliards de cigarettes fabriquées chaque année dans le monde.

Et, surtout, que ceux qui fument ne se racontent pas d’histoires en cherchant à manger « bio » ou à faire je ne sais quel régime salvateur. Quoi qu’ils fassent, comparé au poids inouï du rôle direct du tabac dans la genèse de la plupart des cancers, toute tentative parallèle de prévention tout en continuant de fumer ne pèsera rien et restera d’une efficacité illusoire !

Donc première règle que nous allons énoncer dans notre « vrai régime anticancer » : NE PAS FUMER.

Il existe aujourd’hui des consultations d’aide au sevrage tabagique dans presque tous les hôpitaux. Pour ceux qui en ont besoin, les substituts nicotiniques sont, la plupart du temps, gratuits ou remboursés. Alors que ceux qui voudraient prévenir le cancer et qui fument commencent par faire une chose simple : arrêter de fumer !

Ou mieux, et ceci s’adresse tout particulièrement aux jeunes, à nos enfants : ne jamais commencer à fumer !

Fumer est donc la première cause de cancer où que l’on soit dans le monde, responsable d’un tiers d’entre eux. À quoi sont donc dus les 70 % de cancers restants ?




L’effet cancérigène des hormones

Un autre tiers des cancers est lié à l’effet cancérigène de nos hormones naturelles, ou artificielles (comme pour les traitements substitutifs de la ménopause), sur certains organes qui y sont sensibles.

Il en est ainsi pour les œstrogènes, hormone féminine, des cancers du sein et de l’utérus, et pour l’homme, avec la testostérone, hormone masculine, des cancers de la prostate.

En France, ces cancers sont respectivement les plus fréquents chez la femme (cancer du sein) et chez l’homme (cancer de la prostate) et entraînent chacun environ 10 000 à 12 000 morts chaque année encore.

Peut-on y faire quelque chose en termes de prévention ? En fait, oui et non !

Il faut savoir que, chez la femme, le risque est d’autant plus grand :

• Qu’il existe un cancer du sein chez la mère ou une sœur.

• Que la puberté est précoce.

• Que l’âge de la première grossesse est plus tardif.

• Que le nombre d’enfants est plus faible.

• Qu’il n’y a pas d’allaitement.

• Que la ménopause est plus tardive.

• Que l’on a pris longtemps un traitement hormonal substitutif à la ménopause (THS).

 

Alors, on le voit immédiatement, à part se passer de THS quand la ménopause naturelle est normale, il n’y a pas grand-chose à faire. On ne peut décider de l’âge de sa puberté ou de sa ménopause. On n’est pas responsable des maladies qu’ont pu développer nos parents, on ne peut pas obliger les femmes à faire plus d’enfants et à commencer plus tôt ! Donc, a priori, à la question : « Peut-on prévenir ces cancers en agissant sur les hormones ? », la réponse est non. Mais, pour autant, on le verra plus loin, il existe aujourd’hui assez de données scientifiques qui permettent de garder l’espoir et, en réalité, de répondre à cette question : oui, c’est en partie possible en travaillant sur notre alimentation. Celle-ci a nécessairement un lien avec notre statut hormonal. Et il en est de même pour le cancer de la prostate chez l’homme.

Ainsi, voilà. Nous en sommes à 60 %, moitié pour le tabac, moitié pour les hormones. Il nous reste donc 40 % des cancers à expliquer.




Les causes infectieuses et les causes environnementales des cancers

Pour moitié, c’est-à-dire pour 20 % des cas, les causes de cancers vont être dues à la fois à toute une variété de facteurs étiologiques et, d’autre part, selon une grande variabilité d’un endroit à l’autre de la planète.

Il en est ainsi des cancers dus à l’action cancérigène de certains agents infectieux.

Peu de gens le savent, mais de nombreux cancers sont directement liés à l’infection d’un organe par certaines bactéries ou certains virus.

Il en est ainsi du cancer du col de l’utérus, du foie, de l’estomac, de la bouche, du pénis, de l’anus, de la vessie, des ganglions… En réalité, plus notre capacité à détecter la présence de virus dans les tumeurs s’améliore, plus nous découvrons de nouveaux cancers qui leur sont liés.

Si l’on sait depuis longtemps déjà que les cancers du foie sont dus au virus de l’hépatite, ce n’est que très récemment, à la fin 2006, que l’on a découvert que la majorité des cancers de la bouche étaient dus, eux aussi, à un virus, le papillomavirus ou HPV, le même qui donne les cancers du col de l’utérus et que l’on attrape dès les premiers rapports oro-sexuels.

L’hypothèse d’une origine virale ou, en tout cas, infectieuse (bactérie, virus, parasite…) des cancers redevient de plus en plus populaire auprès des cancérologues et pourrait expliquer par exemple l’augmentation foudroyante des cancers des poumons chez la femme non fumeuse (+ 250 % en quinze ans !). Ou l’apparition récente d’une augmentation d’un certain type de cancer (adénocarcinome) de l’œsophage jusque-là rarissime dans cet organe.

Un certain nombre de ces agents infectieux cancérigènes vont nous contaminer via l’alimentation et notamment, via ce que nous buvons. Il y a donc là aussi un lien évident entre alimentation et cancer. Nous y reviendrons.

Je ne serais pas étonné que, dans les années à venir, la proportion de cancers causés par des agents infectieux passe de 5 % aujourd’hui à 20 ou 30 %.

La pollution, et nous en parlerons plus loin aussi bien sûr, compte pour près de 5 %. Il s’agit tout autant des polluants agricoles, qui expliquent les leucémies et certains cancers très fréquents chez les paysans et que nous allons retrouver, nous, consommateurs urbains, dans les fruits et les légumes que nous consommons comme des polluants industriels.

Notre contact avec ceux-ci peut se faire pour des raisons professionnelles : il en est ainsi pour les ouvriers de l’industrie des plastiques, des colorants, du pétrole, de l’amiante, de l’énergie atomique, mais aussi du bois et des solvants. Ces polluants industriels induisent alors des cancers professionnels et le scandale de l’amiante, dont on n’a pas voulu prendre la véritable mesure à temps, en est sans doute le plus bel exemple. Mais ces polluants industriels peuvent aussi se retrouver dans l’eau (mers, rivières, lacs, eaux minérales ou du robinet, nappes phréatiques) ou dans la chaîne alimentaire. Il en est ainsi des métaux lourds (mercure, plomb…), des polychlorobiphényles (PCB) ou des parabènes.

Nous les retrouverons tout au long de cet ouvrage car ils interfèrent chaque jour davantage avec notre alimentation et expliquent, eux aussi, en partie, l’effet potentiellement cancérigène de ce que nous ingérons.




Facteurs physiques et facteurs d’hérédité

À peu près 5 % des cancers sont dus à une autre forme de facteur environnemental : les facteurs physiques. Il s’agit des radiations qui sont soit liées au soleil (les UV, par exemple), soit liées à la radioactivité naturelle de la Terre (il s’agit des rayonnements liés au radon présent dans l’écorce terrestre). Aux États-Unis, les maisons doivent avoir un certificat indiquant si elles sont soumises (ou non !) à une forte irradiation au radon. La radioactivité liée à l’action de l’homme (explosions nucléaires, accidents de centrales…) dont la présence dans l’atmosphère puis, par la pluie et le ruissellement, dans la terre et ce qu’elle produit (le lait, les champignons, les baies sauvages…) peut durer de très nombreuses années. On le voit, là aussi, une partie de l’effet cancérigène va passer par l’alimentation.

Enfin, 5 % sont dus à de vrais facteurs d’hérédité.

En effet, si tous les cancers sont toujours, de façon ultime, liés à une altération du patrimoine génétique d’une de nos cellules (cf. Les Chemins de l’espoir9), dans l’immense majorité des cas (95 %), cette altération se produit dans le courant de la vie d’un individu, celui-ci ayant reçu de ses parents des gènes parfaitement sains et normaux. En revanche, dans de rares cas (5 %), des individus peuvent réellement hériter de leurs parents des gènes déjà altérés, déjà porteurs de mutations susceptibles d’entraîner l’apparition d’un cancer. Ces cancers seront véritablement « héréditaires ». Même si ces individus ont une vie parfaitement saine, ils auront une probabilité gigantesque de développer un cancer dans le courant de leur vie, le plus souvent, d’ailleurs, à un âge relativement jeune.

Ainsi, rappelons-nous cette phrase qui dit que si le cancer est toujours une maladie génétique, au sens où elle résulte de l’effet d’un gène anormal, elle n’est que rarement (5 %), héréditaire, au sens où ces gènes anormaux auraient été hérités de nos parents.

 

Eh bien voilà ! Nous en sommes à 80 % des causes de cancers : tabac, hormones, agents infectieux, pollution, facteurs physiques, hérédité.

Il nous reste 20 % des causes de cancers à élucider. Et c’est là que l’alimentation intervient directement.



Tableau 4
Part des différentes causes dans le risque de cancer







	Cause de cancer
	Part d’explication estimée



	Tabac
	30 %



	Hormones
	30 %



	Agents infectieux
	5 %



	Facteurs physiques
	5 %



	Facteurs d’hérédité
	5 %



	Pollution
	5 %



	Alimentation
	20 %












Le cancer dans l’assiette

Ainsi donc, s’alimenter, c’est-à-dire manger et boire, pourrait être responsable de 20 % des cancers ?

En fait, bien plus que cela probablement et nous l’avons déjà simplement évoqué en parlant de pollution, de radiations ou encore d’agents infectieux contenus dans nos aliments. Sans grand risque de se tromper, on peut en réalité affirmer qu’un bon tiers des cancers est directement ou indirectement lié à notre alimentation.

Il y a donc là un formidable réservoir d’actions préventives possibles !

Malheureusement, et après avoir lu ce livre, nous devrons en convenir, ces actions ne sont ni si évidentes ni si simples que cela à mettre en place.

En effet, pour de multiples raisons, et contrairement à ce que certains voudraient nous faire croire, il n’est absolument pas possible d’isoler l’effet de tel ou tel produit alimentaire. D’affirmer avec arrogance que la suppression totale de tel produit ou l’augmentation de tel autre dans notre alimentation pourrait éviter, chez chacun d’entre nous, tel ou tel cancer ! Quelle foutaise ! À part pour le tabac, ceci est absolument faux.

Si les choses étaient si simples, ne croyez-vous pas que, depuis le temps que le cancer vient emporter autour de nous tous ceux qui nous sont chers, depuis aussi longtemps que l’humanité existe, l’homme aurait développé progressivement des attitudes salvatrices ou, à l’inverse, se serait débarrassé de ses comportements à l’évidence cancérigènes ?

Réfléchissez un instant : sans être prix Nobel de médecine, comment pouvez-vous imaginer que, alors qu’il existe une si grande variabilité entre les êtres humains, un produit puisse être bon pour tous ? Que les quantités recommandées de certains aliments soient les mêmes chez un enfant de 15 kg et chez un homme de 90 kg ? Chez une femme qui risque surtout un cancer du sein et chez un homme qui, lui, a une prostate susceptible de développer un cancer ?

Quelles que soient nos connaissances médicales, nous savons tous que nous ne digérons pas tous les aliments de la même manière. Ou que nous n’avons pas tous le même métabolisme expliquant pourquoi avec le même régime certains maigrissent et d’autres non.

Quand une étude montre que tel aliment est cancérigène, avons-nous pris le soin de vérifier si, chez nous en France, cet aliment est produit de la même manière, s’il est ensuite préparé selon les mêmes modes de cuisson ?…

Évidemment que non !

Certains voudraient nous faire prendre pour argent comptant ce type d’information par trop simplifié et, du coup, dénué de toute vérité pour nous.

Car, nous le verrons, quand on parle de viande rouge, par exemple, on ne peut pas, si l’on est honnête et si l’on veut en tout cas être efficace en matière de prévention, escamoter toutes les questions qui tiennent à l’origine de cette viande, à la façon dont les animaux ont été nourris ou élevés, à la façon dont la viande a été cuite, à la quantité que l’on mange dans une portion. En tenant compte aussi de notre âge et donc de nos besoins. Et de notre sexe et, par là, de notre métabolisme, c’est-à-dire, de ce que nous faisons d’un produit une fois ingéré.

Enfin et surtout, il existe plus de 25 000 composés bioactifs dans les aliments consommés par l’espèce humaine. Déjà, plus de 500 de ces composés ont été identifiés comme des modulateurs possibles des processus de cancérisation10.

Or nous n’avalons jamais un seul produit. Comme tous les omnivores, notre alimentation est toujours relativement diversifiée. Diversifiée, non seulement tout au long des jours de notre vie, mais aussi au cours d’un même repas. Pratiquement, jamais nous ne mangeons un repas composé d’un seul aliment.

Nous mangeons la viande avec du sel, du pain, des légumes. Nous la précédons d’un hors-d’œuvre et la faisons parfois suivre d’un fromage ou d’un dessert. Nous utilisons des condiments, des épices ou de la moutarde. Nous buvons quelque chose au cours du repas…

Alors, bien sûr que tous ces biocomposés présents dans tous ces aliments vont interagir entre eux et vont entraîner des combinaisons d’une extraordinaire complexité et diversité, et dont les effets sur notre santé vont être eux aussi complexes et variables. Arrêtons de penser que le risque cancérigène d’un repas n’est que la somme arithmétique du risque de chacun des aliments de ce repas ! Ce serait bien trop simple !

De même, ces biocomposés vont se modifier chimiquement en fonction des modes de préparation, de cuisson notamment. Sommes-nous sûrs qu’un steak grillé produira le même effet sur notre organisme qu’un steak tartare ? Ou qu’une viande mijotée ?

Rien n’est moins sûr et l’intuition est bien là, chaque fois, pour nous le suggérer.

Sachez donc, et ce livre va reprendre le plus possible tous ces points, qu’il existe non seulement des éléments de bon sens, mais aussi des preuves scientifiques pour confirmer que ce que notre intuition nous suggérait est souvent vrai. Si nous voulons approcher la vérité sur le lien entre alimentation et cancer, nous devrons aborder ensemble tout ce qui peut conditionner les rapports complexes entre ces biocomposés et notre organisme.

Pour comprendre ce que nous devons faire, nous ne nous appuierons pas sur une étude faite chez une population qui ne possède pas les mêmes caractéristiques et habitudes que nous et qui donc n’a pas tout à fait le même patrimoine enzymatique que nous. Quand un produit testé n’a rien à voir avec un produit portant le même nom mais dont la composition nutritionnelle est différente en passant d’un pays à un autre, nous ne nous servirons pas de ces conclusions pour en tirer des recommandations nous concernant.

Et puis, chaque fois que possible, nous ferons appel au bon sens, celui de nos mères et de nos grands-mères. Celui qui leur a, des siècles durant, indiqué ce qu’elles devaient donner à manger à leurs enfants pour qu’ils soient en bonne santé.

Ces comportements qui ont permis à l’humanité, dans le respect et les limites d’un biotope donné, c’est-à-dire d’un certain environnement, de croître, de se multiplier, de se développer, de s’adapter, de vivre en bonne santé et avec beaucoup moins de cancers qu’aujourd’hui.


Les données scientifiques et le bon sens général

D’où nous viennent toutes ces informations dont nous allons discuter plus loin dans cet ouvrage ?

Comment savons-nous si tel ou tel aliment possède des vertus préventives vis-à-vis du cancer ?

En réalité, il existe trois grands types de méthodes permettant d’appréhender ce type d’informations : les études épidémiologiques, les études expérimentales et les études d’intervention chez l’homme11.

Mais, avant d’aborder ces aspects méthodologiques, je voudrais libérer certains d’entre vous : il n’est pas nécessaire de lire ces quelques pages pour comprendre le « vrai régime anticancer ». Si vous voulez cependant comprendre pourquoi je propose telle ou telle conclusion concernant le rôle de certains aliments, alors il est bon que, en lisant ce chapitre, vous puissiez acquérir les connaissances suffisantes pour parvenir, avec moi, aux mêmes affirmations.

Alors, parlons d’abord des études épidémiologiques.


» Les études épidémiologiques : « cas témoins » et « études de cohorte »

Il en existe, en matière de lien entre alimentation et cancer, deux types différents, chacune d’entre elles ayant ses propres limites. Il s’agit des études dites « cas témoins » et des études de « cohorte ».

 

Les études cas témoins, de loin les plus fréquentes, car les plus faciles à réaliser et les moins coûteuses, consistent à demander à un groupe de malades atteints de cancer, ce qu’ils ont mangé pendant une période donnée, et ensuite de comparer ces données aux réponses obtenues chez un groupe d’individus comparables mais indemnes de cancer. Ainsi, s’il y a une différence nette sur un aliment par exemple, c’est sans doute que celui-ci porte une responsabilité dans le développement de la maladie étudiée.

Il n’est pas nécessaire de sortir de Saint-Cyr pour avoir immédiatement l’intuition des immenses limites de ce type d’études.

Les sujets malades (les « cas ») comme les sujets servant de contrôle (les « témoins ») peuvent se tromper quand ils essaient de se souvenir de ce qu’ils ont mangé à tel moment de leur vie, surtout s’il s’agit d’aliments consommés de façon intermittente ou irrégulière. Ils peuvent négliger de reporter tel ou tel autre aliment associé (et l’on a vu que cela pouvait tout changer).

Par ailleurs, la notion d’individus comparables est, en soi, extrêmement critiquable. En effet, ce qui nous intéresse n’est pas, bien évidemment, le produit tel qu’il peut exister dans la nature mais bien son devenir après avoir été ingéré, absorbé, métabolisé, distribué dans l’organisme et son excrétion dans les urines ou dans les selles. Tous ces éléments sont susceptibles d’influencer le caractère cancérigène d’un biocomposé ; ce qui compte, en effet, c’est la quantité de la forme encore active de ce biocomposé qui atteint la cible cellulaire et est susceptible d’induire son action en transformant une cellule saine en cellule cancéreuse. Et cela dépend bien évidemment de ces phénomènes d’absorption, métabolisme, distribution et excrétion.

Or ces phénomènes sont sous la dépendance du patrimoine enzymatique des individus, éminemment variable d’un individu à l’autre.

Prenez, par exemple, un aliment pouvant être cancérigène s’il reste plus de deux heures en contact avec la muqueuse de tel organe. Si un individu en absorbe, le métabolise très rapidement et le rejette dans ses excréments, il y a peu de chances que cet aliment provoque un cancer chez lui.

Imaginez, maintenant, que vous soyez presque dépourvu génétiquement des enzymes responsables du métabolisme et de l’excrétion de cet aliment. Si vous l’absorbez, il va persister durablement dans votre corps et il aura tout le temps de produire son effet délétère.

On le voit, ce type de variabilité peut complètement changer le lien entre un aliment et le cancer. Or, dans ces études « cas témoins », on ne cherche jamais à savoir si les deux groupes sont bien comparables de ce point de vue, si leur métabolisme est identique.

Prenons un autre exemple pour montrer comment un simple oubli d’un aliment apparemment mineur peut changer complètement le résultat d’une étude.

On sait que la « vitamine D3 » que l’on trouve dans les produits laitiers peut, expérimentalement, ralentir la croissance de cellules humaines de cancer (on y reviendra).

On sait également que ceci est vrai aussi pour la génistéine que l’on trouve dans le soja et dans les pistaches de Sicile. Bien !

Mais, si vous mélangez les deux dans l’expérience, l’effet devient considérablement plus efficace12. Il suffit donc, en théorie au moins, que des individus dans des groupes parlent bien de leur consommation de produits laitiers mais oublient de dire qu’ils mangeaient des pistaches à l’apéritif, pour que les comparaisons visant à démontrer, chez l’homme, l’effet du lait sur la prévention du cancer soient totalement erronées.

Il peut également arriver que l’on ne connaisse pas l’existence d’un facteur de risque particulier pour un cancer sans aucun rapport avec l’alimentation, au moment où une étude est faite. Si on ne le connaît pas encore, on ne peut pas, bien sûr, veiller à ce que ce facteur soit bien équilibré, c’est-à-dire présent avec une fréquence comparable dans les deux groupes, les témoins et les cas.

Imaginez qu’une fois qu’on a fait une étude sur le rôle de tel ou tel aliment et que l’on a établi les conclusions sur son lien avec le cancer en question, on découvre par ailleurs l’existence d’un facteur potentiellement responsable de ce cancer dont on n’a absolument pas tenu compte dans la comparaison car on en ignorait l’existence. Alors, cette étude devient caduque, obsolète. Il n’y a pas d’autre choix : il convient de la recommencer en tenant compte, cette fois, de ce nouvel élément.

C’est ce qui s’est passé récemment dans l’étude sur le rôle du vin dans les cancers de la bouche. Au moment où toutes les études sur le lien entre la consommation de vin et les cancers buccaux ont été réalisées, on ignorait totalement qu’une grande majorité des cancers de la bouche étaient dus à un virus, le papillomavirus. Il s’ensuit que dans la mesure où aucun chercheur, dans aucune étude « cas témoins », n’avait vérifié si les deux groupes comparés étaient bien équivalents en termes de taux d’infection buccale par ce papillomavirus, ces études s’avéraient définitivement inutilisables et incapables d’affirmer le moindre résultat.

Encore une fois, imaginez deux secondes que, par le fruit du hasard, il y ait eu plus de personnes porteuses sans le savoir de ce virus dans le groupe des grands buveurs de vin. Ce n’est plus alors la consommation excessive de vin qui peut être tenue pour responsable du plus grand nombre de cancers de la bouche dans ce groupe, mais bien plutôt la plus grande fréquence de cette infection virale.

On le voit donc, pour de multiples raisons, ces études, de loin les plus nombreuses, sont à considérer avec beaucoup de précaution et doivent toujours voir leurs conclusions être prudemment passées au filtre du bon sens clinique.

 

Le deuxième type d’études épidémiologiques est appelé études de cohorte.

Elles sont plus rares car elles nécessitent un investissement d’argent et de temps bien plus important. Elles consistent à suivre un groupe important d’individus apparemment sains, et à leur demander de remplir régulièrement un carnet dans lequel ils vont indiquer ce qu’ils mangent. Il faut suivre ces individus (une « cohorte ») pendant quinze à vingt ans pour voir si ceux d’entre eux qui développent tel ou tel cancer avaient des habitudes alimentaires différentes de ceux qui sont restés bien portants. Là aussi, les critiques concernant la précision du recueil d’informations et l’apparition en cours de suivi ou après la fin de l’étude d’un facteur cancérigène nouveau peuvent être évoquées et sont susceptibles d’être des biais importants dans l’analyse des résultats.

Par exemple, imaginez, cette fois, qu’au début de la « cohorte », il y a vingt ans, on n’ait eu aucune idée du rôle possible du curcuma dans la prévention des cancers de l’estomac et qu’on ait omis de poser, dans le document à remplir régulièrement, des questions sur ce produit. Non seulement, on n’aurait jamais su le rôle éventuel du curcuma mais, si les individus qui finalement ont développé un cancer de l’estomac en consommaient moins que les autres, on aurait risqué d’imputer à un autre facteur le fait que ces personnes avaient développé ce cancer et pas les autres. Alors qu’en fait, la raison simple était qu’ils ne consommaient pas assez de curcuma !




» Les études expérimentales

Ces études sont beaucoup, beaucoup plus intéressantes !

Elles consistent à tester tel ou tel produit sur des cellules en culture ou chez des animaux.

Elles permettent en plus d’élucider les mécanismes grâce auxquels tel biocomposé exerce son action, qu’elle soit cancérigène ou préventive car, bien évidemment, il y a des expériences que l’on peut faire sur des cellules cultivées dans un laboratoire qu’on ne pourrait pas faire s’il s’agissait d’êtres humains.

Nous nous en servirons souvent dans ce livre.

Ces études ont, elles aussi, de grandes limites dont nous essaierons de tenir compte. En effet, quand le test porte sur un produit alimentaire, elles ne tiennent généralement pas compte de la façon dont cet aliment peut être préparé ou cuisiné. Par exemple, si l’on parle d’un légume habituellement consommé après cuisson, montrera-t-il, s’il est testé cru, les mêmes effets que ce qui se produit réellement au moment où on le mange cuit ?

De la même manière, il est assez difficile d’imaginer tester toutes les combinaisons possibles d’aliments telles qu’elles se rencontrent dans nos différents régimes. Mais, si on ne le fait pas, on risque de passer à côté de l’effet particulier de l’une de ces combinaisons !

On a évoqué plus haut l’effet de l’association entre les produits riches en vitamine D et les produits présents dans le soja ou dans les pistaches. Mais on pourrait encore parler ici de l’association du curcuma et de la « pipérine » (contenue dans certains poivres) qui augmente l’effet du premier.

Ainsi, associations de produits alimentaires, mode de cuisson ou de préparation, tous ces éléments peuvent contribuer à modifier ou à masquer l’effet cancérigène ou, au contraire, préventif du cancer de certains des aliments que nous mangeons. Alors que peut-on faire ?




» Les études d’intervention

C’est le dernier type d’études. Ces études sont les plus compliquées et les plus chères.

Elles consistent à prendre une grande population d’individus, tous biens portants au début de l’étude. Ensuite, on sépare cette population en deux groupes parfaitement comparables (on a vu plus haut les limites de cela !). Tous ces individus vont prendre tous les jours des pilules qui semblent identiques. Seulement, pour un des deux groupes, ces pilules contiendront tel ou tel biocomposé ou mélange de biocomposés et l’autre groupe avalera en fait, sans le savoir, tous les jours, des pilules contenant un placebo, c’est-à-dire rien !

Durant un certain nombre d’années tous les individus seront suivis puis, au bout d’un certain temps, on vérifiera si le groupe prenant vraiment les vitamines ou les biocomposés testés, développe effectivement comme on l’a pensé, moins de tel ou tel cancer que les autres.

Ces études sont rares et nous les citerons dans notre livre, chaque fois qu’elles apporteront des éléments éclairant notre propos.








Alors, un régime préventif est-il possible ?

Voilà, nous avons acquis, pour ceux qui se sont accrochés et ont assimilé ce dernier sous-chapitre, les éléments méthodologiques qui nous permettront d’analyser avec un esprit critique tout ce que l’on nous propose, tout ce que l’on nous raconte.

Nous saurons nous poser les vraies questions et ne pas nous mettre à croire aveuglément ce que tel ou tel pseudo-spécialiste nous raconte. Nous saurons qu’il faut chaque fois, non seulement chercher à savoir d’où vient l’information mais aussi nous demander si l’étude était bien celle qu’il fallait faire pour démontrer cette hypothèse. Ou encore, il faudra vérifier si l’on a bien tenu compte de la façon dont un produit a été fabriqué, d’où il vient (savez-vous, par exemple, que, selon la variété de brocolis, ce légume peut contenir de 1 à 25 fois plus de glucoraphanine, qui est le produit réellement préventif en matière de cancer ?), comment il est cuisiné, avec quels autres aliments, comment nous le mangeons, nous le digérons, nous l’excrétons et enfin, tout aussi important, est-ce que cette information est valable dans mon cas, si je suis une femme ou un homme, si j’ai fumé ou pas, si je suis un enfant ou un adulte ?

On le voit, la variabilité et la complexité dans le domaine des régimes alimentaires et de leurs conséquences peuvent être énormes.

Gardons-nous de croire que toute simplification est possible, que toute généralisation ou transposition est acceptable.

Rien n’est moins vrai et c’est la raison pour laquelle il faut toujours garder en tête la notion de « bon sens ». Il a guidé sans faillir l’humanité pendant des millénaires, je veux rester persuadé qu’il nous guidera encore longtemps.

Alors, laissons-le nous guider encore, aux côtés de la science la plus pure, tout au long de ce livre de conseils.







OEBPS/images/tab1.jpg
Tableau 1
Estimation du nombre de cas de cancer en France en 2009
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Localisation Homme Femme
Incidence | Mortalité | Incidence | Mortalité
Lévre, cavité 8000 2750 3040 730
orale, pharynx
Esophage 3090 2770 1050 730
Estomac 4210 2860 2280 1660
Calon, rectum | 21000 9200 18500 8200
Foie 5800 - 1650 -
Pancréas 3880 = 3880 =
Larynx 2790 940 520 130
Pournon 25000 | 21000 9200 7300
Mélanome 3420 830 4000 710
de la peau
Sein = - 52000 | 12000
Col de Lutérus - - 2780 970
Corps de - - 6300 1880
lutérus
Ovaire = - 4440 3120
Prostate 71000 8900 - -
Testicule 2220 70 - -
Vessie 8900 3460 1790 1140
Rein 6800 2450 3370 1380
Systeme 2500 1700 1990 1280
nerveux central
Thyroide 2050 140 6600 240
Lymphome 6700 2220 5900 1890
Myélome 2890 1540 2400 1440
multiple
Leucémie 1840 1630 1580 1410
aiqué
Leucémie 1990 590 1530 460
lymphoide
chronique
Tous cancers | 197500 | 85500 | 149000 | 62000

InVs, l’m]mlmm de Tincide ence et (Id la nmvla’rlu par cancer en I'mnu 2009.

dunn«.v. "r.nudlt.s hlm (consulté Ic 29 ‘mars 2010).
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Tableau 2
Incidence du cancer en 2008 et estimation pour 2030°

Région Nombre | Estimation | Estimation
de cas dunombre | du nombre
en 2008 de cas en de cas
{en millions) | 2030 (sans | en 2030 (avec
changement | augmentation
du taux du taux
d'incidence) | dincidence
de 1%
paran)
Afrique 07 12 16
Europe 34 4.1 55
Région 05 09 12
méditerranéenne
Amérique 26 48 b
Asie du Sud-Est 16 28 37
Pacifique Ouest 37 6.1 8.1
Monde 124 20 24

Curado M. P, Edwards B., Shin H. R., Storm H., Ferlay M., Boyle P. (éds),

Cancer Incidence in Five Continents, op. cit.
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