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J’ai écrit ce livre en pensant à vous,
tous mes patients que j’ai suivis et qui, aujourd’hui, ont disparu.

Vos visages sont encore dans ma tête
et vos voix résonnent encore dans mon esprit.

J’aurais tant voulu que les choses ne finissent pas ainsi…

Vous m’avez donné l’impérieuse envie
de mieux lutter contre le cancer pour qu’un jour, enfin, il cesse de nous priver de tant de gens que l’on aime !

Je vous dédie ce livre.



Introduction





Depuis près de quarante ans, je lutte contre le cancer et me bats pour aider les malades à vivre, à survivre. J’ai vu mourir des milliers d’entre eux, amaigris, épuisés, tant par la maladie que par les traitements.

Je dois vous l’avouer : si je me suis mis à chercher tout ce qui peut ou pourrait diminuer le risque de développer un cancer, ou même tout simplement en retarder l’apparition, c’est parce que, moi aussi, je suis rattrapé par cette peur. Mon métier de médecin et ce long compagnonnage avec la maladie ne m’ont pas mis à l’abri de cette crainte qui touche beaucoup d’entre nous.

Cerné par le cancer, par les cancers, entouré au quotidien par tous mes malades à qui j’essaie, parfois désespérément, de donner une chance de s’en sortir, de guérir, de croire à la guérison ou, au moins, à une rémission, je suis plongé depuis des dizaines d’années dans ce monde horriblement dur, cruel, du cancer et de ses traitements.

Alors, pourquoi le cacher ? J’ai peur du cancer comme d’un ennemi personnel, comme d’une menace étrange et permanente.

C’est pour cette raison que j’ai décidé d’écrire ce livre et de vous révéler tout ce que l’on sait aujourd’hui du cancer, de ses mécanismes d’apparition, de ses causes et surtout sur ce qu’il est possible de faire pour se prémunir et se donner le plus de chances possible d’en réduire le risque ou de l’éviter. Car il y a un certain nombre de choses à faire pour se protéger : des gestes simples, parfois moins évidents, dans le domaine de l’alimentation bien sûr, mais pas seulement : sur la sexualité, le sommeil, la pollution, les médicaments… Avec ce livre, j’ai essayé de vous transmettre tout ce que je sais, tout ce que j’ai vu, observé pendant trente-cinq ans pour vous aider le plus possible à éviter cette terrible maladie. Prévenir le cancer, c’est cela, agir en amont autant que possible et cela dépend de chacun d’entre nous. Nous pouvons faire chaque jour des petits choix, des petits gestes dans tous les domaines de notre vie quotidienne. Ils sont une manière de protéger notre santé.

Sur ce sujet très difficile, délicat et parfois même pénible, j’ai voulu tout de même vous proposer un peu de gaieté.

Loin d’écrire un texte linéaire, reprenant un à un tous les facteurs de risque du cancer ou, à l’inverse, tous les produits ou stratagèmes à même d’en réduire le risque, j’ai décidé de les aborder avec la même profondeur, mais en vous proposant un livre à la carte. Un livre qui, je le crois ou je l’espère en tout cas, correspond à notre façon de s’informer aujourd’hui, en passant d’un sujet à l’autre, sans nécessaire cohérence, d’une vitamine à la pollution, du sexe aux téléphones portables, de la forme ou de la taille d’un corps aux vernis à ongles. Certains sujets sont traités de façon approfondie et exhaustive, d’autres plus simplement, plus brièvement, sous forme de « brèves de santé ». À vous de passer de l’un à l’autre selon vos envies, selon le temps dont vous disposez.

Mais soyez certains que cette forme, qui simplifie la lecture, n’enlève rien au fait que ce livre contient des informations sérieuses, toutes tirées d’études de grande qualité et publiées dans les meilleures revues scientifiques. Ces informations forment au final une sorte d’essentiel des conseils anticancer destinés à vous éclairer, et peut-être à vous guider, sur tout ce qui touche au risque de développer un cancer.

J’ai écrit ce livre avec beaucoup de sincérité et, quand j’ai évoqué dans certaines pages le fait que ce que j’expliquais était non pas tiré d’une grande étude mais plutôt inspiré par certaines données scientifiques et livré ici sous la forme d’une conviction personnelle, je l’ai précisé, de manière à ce qu’aucun d’entre vous ne soit obligé de partager ce qui n’est, au fond, qu’une idée, une impression.

Il me reste à vous souhaiter une bonne lecture et à vous dire que chacun d’entre nous peut agir pour cultiver l’espoir.

Alors bonne lecture !









PARTIE I

QU’EST-CE QUE LE CANCER ?












CHAPITRE 1

Plusieurs facteurs,
plusieurs causes





Après Le Vrai Régime anticancer, il m’a paru important d’aller plus loin dans ma démarche de recherche sur les actes de prévention possibles face à cette terrible maladie qu’est le cancer.

Avec un homme sur deux et une femme sur trois touchés par le cancer en France, avec 8,2 millions de morts par cancer dans le monde en 2012, le cancer est l’une des toutes premières causes de mortalité dans tous les pays.

Lequel d’entre nous peut-il prétendre ne pas connaître un parent, un ami, un collègue de travail touché ou, malheureusement peut-être même, décédé de cette maladie ?

Personne !

Cette maladie frappe aveuglément (du moins le pensait-on) tous les êtres humains, les riches et les pauvres, les jeunes et les vieux, les hommes et les femmes. Tout le monde !


PERSONNE N’ÉCHAPPE À LA PEUR

J’ai peur du cancer, non seulement pour moi, mais aussi et surtout pour ma femme et davantage encore pour mes enfants et mes petits-enfants.

Alors, bien sûr, me direz-vous, vous n’avez jamais cessé de croire aux progrès de la médecine et de la science. Vous nous avez toujours parlé de ces « chemins de l’espoir » et de votre conviction qu’un jour le cancer serait vaincu.

Pourquoi aujourd’hui avouer cette peur face au cancer ?

La réponse est sans doute que pendant cette période de près de quarante années passées au chevet de tant de patients, habité par mes espérances dans le progrès médical, j’ai acquis la conviction que le meilleur moyen de vaincre cette maladie, et plus encore d’éviter les souffrances et les séquelles, parfois terribles, des traitements anticancéreux, réside, sans aucune discussion possible, dans la prévention.

Prévenir, agir en amont, chaque jour, faire ce qu’il faut pour éviter le cancer, il n’y a pas de meilleur moyen…

Mais, force est de constater que la prévention reste le parent pauvre de la lutte contre le cancer, notamment dans les pays latins comme la France.

On y consacre trop peu de moyens, il n’y a pas assez de recherches dans ce domaine pourtant si logiquement prometteur.

À qui la faute ?

En réalité, pas seulement aux pouvoirs publics, à l’État. En grande partie, ce déficit tient à la complexité des causes du cancer. Comment prévenir une maladie dont on ne connaît pas bien la (ou les) cause(s) probables ?




À CHAQUE CANCER, DES CAUSES MULTIPLES

Des cancers en fait, il y en a plus de deux cents différents chez l’homme et, plus on avance dans la recherche, plus on découvre l’immensité de cette complexité : car, bien sûr, un cancer du poumon n’a rien à voir avec un cancer du sein, ou de l’ovaire. Mais, on le sait aujourd’hui, d’un cancer du sein à l’autre, ou d’un cancer de l’ovaire à l’autre ou d’un cancer du poumon à un autre, tout est différent, les causes, les mécanismes de développement de la maladie comme les chances d’en réchapper.

Et vous le savez bien !

Vous connaissez ou avez entendu parler d’une femme qui avait un cancer du sein et qui a guéri et d’une autre, elle aussi porteuse d’un même cancer du sein et qui en est décédée. Cela veut dire, si l’on écarte l’idée que l’une a été bien soignée et l’autre pas, cela veut bien dire que ces deux femmes en réalité n’avaient pas la même maladie. Que leurs cancers étaient différents.

Et c’est de ça dont il s’agit quand j’évoque la complexité du cancer et donc la complexité de sa prévention. Plus nous avançons dans l’intimité des mécanismes du cancer, plus nous sommes tentés de penser que pratiquement chaque malade a un cancer différent !

Vous vous rendez compte ? Cela signifie que, si nous voulons espérer guérir tous ces malades, 350 000 environ chaque année en France, il nous faudra comprendre la nature de chaque cancer, pour chaque nouveau cas et forcément alors proposer à chaque patient un traitement différent, sur mesure.

Oui, mais alors réfléchissons…

S’il y a un traitement différent pour chaque malade – ce que l’on appelle le « traitement à la carte » –, cela sous-entend également que, très probablement ou, en tout cas, tout à fait logiquement, les mécanismes qui ont conduit à chacun de ces cancers seront différents et que les éléments à mettre en jeu pour prévenir chacun d’entre eux seront bien évidemment tout aussi différents d’une personne à l’autre. Imaginez…

Cela, je l’avais expliqué dans un de mes précédents livres sur les liens entre alimentation et cancer : il ne peut pas y avoir de régime anticancer universel, valable pour chacun d’entre nous. Le même régime qui serait valable pour tout le monde, pour tous les cancers, cela ne peut pas exister.

Il n’y a pas d’aliment miracle, de boisson miraculeuse qui conviendrait à la prévention de tous les cancers, chez tous les individus, sans tenir compte du terrain, du profil ou des habitudes de vie.

Et ce qui apparaît clair et évident pour l’alimentation, vous en conviendrez, sera tout aussi vrai pour tous les autres facteurs de risque, dès lors qu’il s’agit de cancer.

Même si cela m’embête de le dire, car je suis un farouche ennemi du tabagisme, cela est même vrai pour la cigarette. La vraie, j’entends et nous reviendrons sur la cigarette électronique.

Pour la vraie cigarette avec combustion de tabac, nous savons tous qu’elle donne le cancer du poumon, de la bouche et tant d’autres cancers. Mais, pour autant, la vérité scientifique nous oblige à reconnaître que, même avec un facteur aussi cancérigène que le tabac, seul à peu près un fumeur sur six va développer un cancer du poumon. Cinq sur six d’entre eux seront absolument épargnés par le cancer alors même qu’ils fument.




LA PART DE L’HÉRÉDITÉ,
LA PART DU MODE DE VIE

Les mécanismes à l’origine des cancers ne sont pas les mêmes chez tous les individus et c’est ce qui va expliquer pourquoi, certains peuvent fumer sans développer de cancer et d’autres pas.

Cela va tenir, on le sait aujourd’hui, non pas à de vrais « gènes du cancer », ceux dont on a parlé à l’occasion de l’opération d’Angelina Jolie, mais à des gènes de susceptibilité du cancer.

Quelle est la différence ?

Si vous êtes porteur d’une de cette quinzaine de « gènes du cancer », vous êtes presque sûr de développer le cancer en question, ou en tout cas, une probabilité supérieure à 60-70 %.

Et ce, quels que soient vos habitudes alimentaires ou vos comportements et l’attention que vous y portez. Vous n’y êtes en fait pour rien. Quoi que vous fassiez ou ne fassiez pas, le cancer va vous rattraper. Une forme de fatalité héréditaire.

Seule prévention possible à ce jour : enlever préventivement l’organe où le cancer va très certainement se développer en fonction du gène ; c’est l’exemple du gène du cancer du sein chez Angelina Jolie ou celui du gène du cancer du côlon. Gestes terribles que d’enlever les seins ou le côlon ! Mais, gestes assez efficaces finalement, car le gène en question cible un organe particulier et autorise donc une action préventive sur cet organe précis.

Oui, mais voilà. Ce type de gène ne concerne que 5 % à peine des cancers développés chaque année en France ; 5 % à peine. Un sur vingt ! C’est très peu… Pour l’immense majorité, pour les 95 % restants, il n’y a aucun « gène du cancer ».

Mais alors, me direz-vous, pourquoi ces 95 %-là développeront-ils un cancer ?

La réponse est assez complexe et nous commençons à peine à en entrevoir la raison. En fait, la plupart d’entre nous possédons, dans notre patrimoine génétique, dans nos fameux 46 chromosomes, non pas des « gènes du cancer » mais des gènes de « susceptibilité au cancer ».

La différence est énorme car si les premiers vous donnent à coup presque sûr un cancer, quoi que vous fassiez, les seconds ne font qu’augmenter un tout petit peu vos risques d’en avoir un et, en plus, à la seule condition que, pendant votre vie, vous soyez en contact avec un facteur potentiellement cancérigène. Qu’il s’agisse d’un aliment, du soleil, du tabac…

En d’autres termes, là, il n’y a pas de fatalité.

En évitant le contact avec le facteur cancérigène, l’élément susceptible de favoriser le développement de la maladie, vous devriez pouvoir alors éviter le cancer.

Oui, mais voilà : nous commençons à peine, comme je l’ai dit, à connaître ces gènes de susceptibilité et, pour l’instant, il est impossible de dire à quelqu’un s’il les possède et, si oui, le(s)quel(s) ? C’est-à-dire quelle susceptibilité ou quel risque pour quel facteur cancérigène ? C’est-à-dire aussi, pour quel type de cancer ?

C’est l’exemple que j’ai cité plus haut, de ce fumeur parmi six autres qui va développer un cancer du poumon en fumant alors, que, d’une part, les cinq autres ne le développeront pas (ils n’ont pas, eux, ces gènes de susceptibilité liés au tabac) et que, d’autre part, si le fameux fumeur « susceptible » n’avait pas fumé, il n’aurait probablement pas été malade de ce cancer du poumon.

Bien, j’espère que jusque-là, vous me suivez.

Donc, la plupart d’entre nous développons des cancers car nous possédons des gènes qui nous rendent plus fragiles vis-à-vis de tel ou tel produit ou comportement cancérigène.

Bien qu’à ce jour nous soyons incapables de les mettre en évidence par un test génétique, je suis persuadé qu’un jour prochain, nous en serons devenus capables et cela constituera alors une formidable avancée dans la prévention du cancer.

Imaginez…

Nous pourrons dire à l’avance, dès le plus jeune âge (bien sûr seulement à ceux qui voudraient le savoir), à quelqu’un qu’il est vraiment à risque de développer un cancer s’il fume par exemple, pour le cancer du poumon, ou s’il va au soleil pour les cancers de la peau… et ainsi de suite.

L’avènement de ces tests posera bien sûr d’autres questions éthiques comme celle de la liberté de ne pas savoir… mais cela est une autre histoire.

Revenons aux causes de cancer.

Jusqu’ici, nous avons évoqué les différentes causes de cancer, comme l’hérédité (5 %), le tabac (30 %), l’alimentation (20 %) ou encore les hormones (30 %), les virus et les bactéries (10 %) et les facteurs physiques comme le soleil, la radioactivité ou la pollution (5 %).

Énoncées de la sorte, les causes de cancer en France semblent parfaitement claires.

Le seul problème, et il est considérable, c’est que la plupart d’entre nous, qui ne fumons pas, nous avons du mal à nous dire que ces causes, qui nous sont quand même étrangères, peuvent expliquer directement le cancer de tel ou tel organe que nous allons développer dans le temps de notre vie.

Il faudrait, par exemple, un contact vraiment massif avec la pollution de l’air pour que cette pollution soit la cause déclenchant un cancer du poumon chez un non-fumeur.

Or aucun de nous ou de tous ceux qui, bien que non-fumeurs, vont se voir diagnostiquer un cancer du poumon, ne subissent un tel contact massif !

Même les agents de circulation ou les cyclistes en ville n’ont, statistiquement, pas beaucoup plus de risques de développer un cancer du poumon que les autres !

Alors, comment expliquer tous ces cancers à partir d’un tableau aussi simple avec à peine six ou sept causes possibles ?




UNE ACCUMULATION DE PETITES CAUSES

En réalité, je suis persuadé que, chez la plupart des gens, le cancer n’est pas lié à un contact massif avec un facteur cancérigène très puissant mais plutôt, et c’est l’essentiel, qu’il est le résultat d’une accumulation de petits contacts avec des petits facteurs cancérigènes.

Aucun, à lui seul, de ces contacts ne serait suffisant pour provoquer l’apparition d’un cancer. Mais, l’addition de dizaines de petits contacts ou de dizaines de petits facteurs faiblement cancérigènes peut finir par entraîner un vrai cancer.

En fait, un peu de pollution, un peu de tabagisme passif, un peu d’un aliment pas bon pour vous, un peu de solvant dans les produits de ménage, un peu de chrome VI dans le cuir des chaussures, ajouté à cela un peu de soleil, un peu de radioactivité résiduelle dans l’atmosphère après Tchernobyl ou Fukushima, un peu de vitamine E dangereuse, un peu de stress… et voilà le cocktail dangereux qui prépare l’arrivée du cancer.

Pris isolément et aux doses que j’évoque, aucun de ces éléments à lui tout seul ne peut vraisemblablement provoquer un vrai cancer. Mais, additionnés les uns aux autres, tous ces facteurs cancérigènes faibles, tous ces contacts pourtant limités vont aboutir à une véritable catastrophe biologique : le cancer.




LE RISQUE DES DOSES FAIBLES

À l’époque où je dirigeais l’Institut national du cancer, l’Académie de médecine s’était penchée sur ce problème dit « des doses faibles ».

Il s’agissait, par exemple, d’étudier l’augmentation du risque de cancer lié à la pollution urbaine ou à l’irradiation liée aux examens radiologiques (radio, scanner) que nous faisons tous.

Respirer un peu de pollution, du type et du niveau de celle que nous avons à Paris ou à Marseille, ou alors, faire un simple scanner ne peut réellement donner un cancer. Réfléchissez. Si c’était le cas, tous les citadins auraient un cancer. Ou toutes celles ou ceux qui font une mammographie, ou une radio des poumons. Or ce n’est pas le cas.

Mais la question vaut la peine d’être posée : est-ce que cela n’augmente pas pour autant le risque de cancer ?

La réponse de l’Académie fut globalement la suivante : peut-être cela augmenterait le risque mais force était de constater que nous n’en savions pas grand-chose, car nos modèles d’études sont incapables d’évaluer le risque de ces fameuses « doses faibles ».

Qu’un ouvrier de Fukushima irradié massivement (dose forte) ait un cancer, ça, nous pouvons sans difficulté faire le lien de cause à effet. Mais est-ce qu’un individu qui va manger une seule fois un légume un peu contaminé (dose faible) est statistiquement plus à risque de faire un cancer, ça, nous ne savons pas le démontrer.

Ce que je veux dire ici, la théorie que je veux développer devant vous et qui tient à l’observation de tous ces malades cancéreux que j’ai été amené à voir dans ma vie, c’est que l’effet d’un légume contaminé s’est ajouté à l’effet d’un stress important qui lui-même s’est additionné à l’effet d’une cuisson au wok trop fréquente et à une multitude d’autres effets qui, à eux seuls étaient incapables de provoquer un cancer, mais qui, additionnés les uns aux autres ont fini par le générer.

Cela, si vous l’avez bien compris, a deux implications au moins. La première, c’est que, finalement, puisque le cancer chez presque tous les malades résulte d’une multitude d’effets faiblement cancérigènes, si vous voulez essayer de réduire vos risques personnels, ne pas fumer par exemple ne va pas être suffisant. Il va falloir jouer également sur de nombreux autres facteurs ou comportements.

La seconde implication est que de ce fait l’idée que la prévention du cancer est une chose relativement facile est à oublier. À oublier définitivement !

Et c’est là, la raison première pour laquelle j’ai décidé d’écrire ce livre et vous proposer ces enseignements.

Ce livre reprendra dans les pages qui vont suivre, et après un petit chapitre sur les mécanismes de la transformation d’une cellule normale en une cellule maligne à l’origine d’un cancer, toutes les informations utiles liées à ces multiples petits risques susceptibles de s’additionner les uns aux autres et d’être responsables, in fine, du cancer que vous pouvez risquer de développer ou pas.










CHAPITRE 2

La biologie du cancer





La question qui m’est probablement le plus souvent posée est certainement celle qui porte sur les mécanismes qui conditionnent l’apparition d’un cancer.

En réalité, dans cette question, il y a deux points distincts qu’il me faut à présent vous expliquer, sans quoi il me serait impossible, plus loin dans ce livre, de vous décrire tous les facteurs (aliments, comportements, causes environnementales…) qui peuvent soit augmenter vos risques d’avoir un jour un cancer, soit, au contraire pourraient vous protéger contre cette terrible maladie.

Ces deux choses sont : d’abord, comment naît un cancer ou, plus précisément comment une cellule devient cancéreuse et, ensuite, qu’est-ce qui fait que cette première cellule cancéreuse va se multiplier dans votre corps, se développer et provoquer, à la fin, l’apparition d’un cancer.

Mais, avant d’aborder ces deux parties de la question, commençons par expliquer ce qu’est une cellule, comment elle fonctionne et ce qu’elle est capable de faire.



À L’ORIGINE, LA CELLULE


Commençons par le commencement. En fait, un corps humain, comme d’ailleurs tout ce qui vit sur terre (les animaux, les plantes…) est constitué de l’assemblage parfaitement maîtrisé d’une multitude de petites « briques » baptisées « cellules ». C’est le matériau à partir duquel on fabrique des êtres vivants.

Dans un corps humain adulte, il y en a environ 1 million de milliards, c’est-à-dire le chiffre 1 suivi de quinze zéros. Un chiffre immense et qui sous-entend bien la petitesse de chacune de ces cellules et donc explique pourquoi vous ne les voyez pas à l’œil nu, mais seulement au microscope.

D’où viennent toutes ces cellules ?

Très bonne question !

Au départ, ce million de milliards de cellules proviennent de la multiplication d’une toute première cellule née, dans l’utérus, de la fécondation d’un ovule, provenant des ovaires de la future maman (femelle) et d’un spermatozoïde provenant des testicules du futur papa (mâle). Encore une fois, cela est vrai pratiquement pour tous les animaux et les plantes.

Revenons à notre ovule qui vient d’être fécondé dans le ventre d’une future maman. Que se passe-t-il ensuite ?

Dès cette fécondation, cette toute première cellule d’un futur être vivant va s’engager dans deux processus. Le premier, immédiat, est que cette première cellule va se diviser pour en donner deux, puis, nouvelle division qui va en donner quatre, puis chacune des quatre cellules va se diviser à son tour pour en donner huit et ainsi de suite…

N’oubliez pas qu’il va bien falloir qu’à la fin des fins, on aboutisse à un individu adulte qui est composé de 1 million de milliards de ces cellules, toutes dérivées de cette fameuse première cellule.

Il s’agit là d’un processus « quantitatif » qui vise à créer des cellules en très grand nombre pour arriver, à partir d’une cellule, à en avoir 1 million de milliards.

Très vite, au stade où dans l’utérus, le futur bébé (on ne l’appelle même pas encore à ce stade embryon) n’est constitué pour l’instant que de quelques centaines ou milliers de cellules, un deuxième processus va se mettre en route.

Toutes ces cellules, encore peu nombreuses comme on l’a dit, sont encore absolument identiques les unes aux autres. Elles se multiplient par division (une en donne deux), mais les cellules qui naissent sont identiques à la fois entre elles, et vis-à-vis de la cellule qui leur a donné naissance. Toute cellule qui va se diviser, s’appelle « cellule mère » et celles qui viennent de naître de sa division, sont appelées « cellules filles ».

Vous avez bien compris qu’une cellule fille va, à son tour, devenir une cellule mère en engendrant deux cellules filles.

Mais revenons à ce stade où elles ne sont encore que très peu nombreuses. Certaines cellules vont devenir différentes des autres. On dit qu’elles se différencient. En se différenciant ainsi, chacune d’entre elles va prendre des caractéristiques différentes, à la fois dans sa forme mais surtout dans sa fonction ou son rôle. Il va s’agir cette fois d’un processus « qualitatif ».

Par exemple, une cellule va se mettre à battre (comme un cœur qui bat), c’est-à-dire qu’elle va s’étirer ou se contracter. À partir du moment où cette cellule a acquis cette propriété de battre, chaque fois qu’elle se divisera pour donner naissance à deux nouvelles cellules, ces cellules filles battront elles aussi.

En restant groupées entre elles, elles finiront par constituer le cœur ! Si le cœur bat, c’est que chacune des cellules qui le composent bat.

Et il en est ainsi de l’origine de chacun de nos organes et des fonctions que chaque organe assure (voir pour l’œil, fabriquer de l’urine pour les reins…). Au total, quand l’embryon, puis le fœtus, a fini sa formation, il contient ainsi près de deux cents types de cellules différentes. Ces deux cents types de cellules différentes regroupées entre elles vont constituer les « organes ».

Mais vous êtes en droit de vous poser la question : qu’est-ce qui fait qu’à chaque fois, pour chaque nouveau bébé, la première cellule puis à leur tour toutes les cellules qui vont en dériver se mettent à faire ces deux choses assez incroyables quand on y réfléchit bien : se multiplier et se différencier.

Ce qui fait qu’une cellule est capable de réaliser ce processus résulte du fait qu’elle obéit aux ordres que lui donnent en permanence des sortes de petits logiciels qu’elle contient, inscrits sur ses chromosomes et qu’on appelle des « gènes ».

En effet, une cellule est comparable à un ordinateur. Sans logiciel, l’ordinateur ne fait rien, si ce n’est décorer votre bureau. Installez-lui des logiciels et il sera capable de faire une quantité de choses : écrire un texte, faire des tableaux, communiquer sur Internet…

Il en est de même pour nos cellules.

Elles ont beau être 1 million de milliards, constituer la base de toute matière vivante, elles sont incapables de faire quoi que ce soit sans les gènes qu’elles contiennent.

Dans mon précédent livre1, je vous avais expliqué de quelle manière les gènes sont écrits sur nos chromosomes.

Je sens que vous avez peut-être envie que je vous le réexplique plus brièvement ici.




AU CŒUR DE L’ADN

Nos chromosomes (46 dans l’espèce humaine), que l’on appelle aussi ADN, à l’intérieur de chacune de nos cellules, sont constitués de deux filaments très, très fins qui mesurent chacun 2 mètres de long. Non, il ne s’agit pas d’une erreur de typo, j’ai bien dit 2 mètres de long !

Un de ces brins d’ADN vient du mâle, apporté par le spermatozoïde dans la fameuse première cellule, et l’autre provient de la femelle, apporté par l’ovule.

Chacun des deux brins ou filaments d’ADN est porteur de l’hérédité de vos deux parents respectifs.

Ces brins d’ADN sont en fait constitués de l’assemblage bout à bout de 3 milliards de très petites molécules chimiques dont il existe quatre modèles différents et qui se tiennent les unes aux autres. On les appelle entre scientifiques ATCG.

Ces quatre molécules définissent l’alphabet génétique ou code génétique.

Selon leur séquence, ces lettres assemblées vont écrire des mots puis des phrases.

Ce sont ces phrases génétiques, écrites le long de nos filaments d’ADN, dans nos 46 chromosomes, qui expliquent à chacune de nos cellules, à chaque instant, ce qu’elle doit faire et comment elle doit le faire.

Ces phrases, ce sont tout simplement nos gènes !

J’espère que vous avez réussi à me suivre dans ce voyage que nous venons de faire ensemble pour passer d’un individu entier, disons, vous ou moi, pour comprendre ensuite qu’il était constitué, à une échelle plus petite, de 1 million de milliards de cellules, de 200 types différents puis, en changeant encore d’échelle, qu’à l’intérieur de chacune de ces cellules il y avait 46 chromosomes constitués de deux filaments de 2 mètres de long d’ADN, qui, si l’on est capable de voir l’infiniment petit, sont fabriqués eux-mêmes par l’alignement de 3 milliards de lettres du code génétique, qui se tiennent les unes aux autres et qui, par leur séquence, écrivent les gènes dont, en retour, chaque cellule a besoin pour savoir ce qu’elle doit faire et comment le faire.




DES GÈNES FONCTIONNELS ET DES GÈNES ALTÉRÉS

Les gènes sont, comme je vous l’ai dit, des sortes de logiciels ou plus simplement des recettes.

Leur nombre, leur positionnement le long des filaments d’ADN sont rigoureusement déterminés pour chaque espèce vivante, et dans une espèce donnée, d’un individu à l’autre.

Chez nous, dans l’espèce humaine, il y a environ trente mille gènes.

Certaines espèces vivantes, comme certains virus par exemple, n’en ont que quatre.

Si vous vous rappelez ce que j’ai écrit au début de ce chapitre, à savoir qu’une cellule, globalement, était capable de faire deux choses : d’une part se multiplier pour créer de nouvelles cellules (sachez que chaque jour de votre vie, vous fabriquez au moins 70 millions de nouvelles cellules toutes neuves pour remplacer les 70 millions qui meurent chaque jour) et, d’autre part, assurer une fonction bien précise, propre à l’organe dans lequel elle se trouve comme battre pour le cœur, ou voir pour l’œil.

Eh bien, réfléchissez, si une cellule ne fait que ce que ses gènes lui disent de faire, c’est qu’il y a deux types de gènes : ceux qui contrôlent la multiplication cellulaire ou la division des cellules et ceux qui expliquent à la cellule comment assurer sa fonction.

Imaginons maintenant – et rassurez-vous, nous arrivons à la fin de l’explication – qu’un gène s’abîme, s’altère. Ces brins d’ADN sont tellement fins ! Rappelez-vous : ils mesurent chacun 2 mètres de long !

Si une ou plusieurs lettres génétiques, les fameux ATCG, se trouvent mal positionnées dans le filament par exemple, ou manquent à l’appel, que va-t-il se passer ?

En fait, si cela survient, et malheureusement cela arrive en permanence dans l’une ou l’autre de nos cellules, ce peut être gravissime.

Pourquoi ?

La raison est que si cette altération de la séquence des lettres survient sur un gène de fonction, là, à la rigueur, ce n’est pas trop grave. Par exemple, une cellule qui ne bat pas dans un cœur qui en contient des dizaines de millions n’a pas d’effet dommageable ; les autres cellules continuent de faire battre le cœur et, comme chaque cellule a une durée de vie limitée, celle qui ne bat pas sera assez rapidement remplacée.

Mais imaginez maintenant que cette altération survienne sur un gène qui contrôle la multiplication cellulaire, la division des cellules, que va-t-il se produire ? Cette cellule peut très bien, tout simplement, se mettre à se multiplier, à se diviser et ce, alors que personne ne le lui avait demandé. Cette cellule va s’emballer et en donner 2, puis 4, puis 8, puis 16, 32, 64, 128, 256, etc. et cela n’est rien d’autre que ce qui se passe dans un cancer.

C’est cela un cancer : des cellules dont les gènes qui contrôlent leur multiplication, leur renouvellement se sont abîmées et enclenchent alors un processus de prolifération. Mais, bien sûr, vous êtes en droit de vous demander comment une séquence de lettres génétiques (ATCG) peut être altérée.

Par quels mécanismes l’ordre fondamental dans lequel sont réparties et organisés ces lettres, ces mots ou ces phrases si lourdes de sens peut être modifié ?

En réalité, il existe de nombreuses façons de voir s’altérer notre génome, notre patrimoine génétique.

Trois mécanismes sont parmi les plus fréquemment mis en jeu : le stress oxydatif, les actions chimiques dues à des substances cancérigènes et, même si cela vous semble un peu fou, le système de réparation qui abîme encore plus ce qu’il aurait dû réparer !

Nous verrons un peu plus loin ce troisième facteur.




LE PROCESSUS DU STRESS OXYDATIF

Voyons donc ensemble les deux premiers et commençons par le stress oxydatif. Ce fameux stress oxydatif pour lequel on vous propose tant de méthodes de détox, toutes plus farfelues les unes que les autres.

De quoi s’agit-il ? Bien sûr, je vais simplifier cela à l’extrême en demandant par avance pardon à mes collègues scientifiques.

Voilà, imaginez que toute cellule est en fait une sorte de « boule » infiniment petite, contenant tout ce qui est nécessaire à la fois à sa survie (système respiratoire, centrale énergétique…) et à sa fonction (protéines, enzymes, ADN des chromosomes avec les gènes dont on a parlé).

Tout cela est bien évidemment regroupé à l’intérieur d’une enveloppe que l’on appelle la membrane cellulaire. C’est au travers de cette enveloppe que la cellule effectue ses échanges avec tout ce qui l’entoure, de même que la communication entre les cellules elles-mêmes.

Pour comprendre la suite, il faut bien avoir à l’esprit que tout phénomène d’échange au travers d’elle est parfaitement contrôlé par cette membrane, cette enveloppe, et qu’il n’est pas question que quoi que ce soit entre ou sorte librement, mais uniquement sous son contrôle très sélectif (mais, on va le voir, pas suffisant quand même).

Bien. Premier élément, le décor est mis en place.

Deuxième élément : il faut savoir que, si quand nous respirons, nous faisons entrer dans nos poumons l’oxygène dont nous avons besoin et si nous faisons sortir lors de nos expirations le gaz carbonique dont nous voulons nous débarrasser, ce qui se passe à l’intérieur de chacune de nos cellules est bien différent. Quand une cellule « respire », ce qu’elle fait à longueur de journée, elle prend de l’oxygène, celui que vous avez inspiré et qui, lui, est amené par le sang frais qui l’irrigue, mais, au lieu de recracher du gaz carbonique, elle produit des molécules dérivées de l’oxygène, ce qu’on appelle des radicaux oxygénés ou encore des radicaux libres.

Or ceux-ci sont de véritables poisons !

Ce sont des molécules extrêmement réactives, qui attaquent et détériorent tout ce qu’elles touchent, un peu comme de la soude caustique, et qui, comme elles sont extrêmement instables chimiquement, n’arrêtent pas de s’agiter, dans des mouvements confus, incohérents, à l’intérieur de cette fameuse membrane cellulaire qui ne les laisse pas sortir !

Vous vous rendez compte, des petites molécules caustiques qui bougent dans tous les sens, entrant en collision avec les protéines, les enzymes et, plus grave, avec l’ADN contenu dans les cellules, prisonnières à l’intérieur d’un espace clos. Elles frappent le filament d’ADN, l’abîment, l’altèrent.

Ces collisions avec l’ADN provoquent le détachement d’une lettre par-ci, d’une lettre par-là, changeant profondément le sens des mots, donc des gènes, pouvant de ce fait, involontairement, en activer certains ou en bloquer d’autres, perturbant considérablement et, forcément, dangereusement, l’équilibre si précaire de nos gènes et de toute la machinerie cellulaire.

C’est ça, le stress oxydatif.

Imaginez que ces collisions endommagent un des gènes qui contrôlent normalement la multiplication cellulaire et c’est, potentiellement, la catastrophe : une cellule qui commence à se multiplier alors qu’on ne le lui demandait pas et c’est peut-être le début d’un cancer.

Pour simplifier et pour finir cette explication – mais, ne vous inquiétez pas nous verrons cela plus en détail plus loin –, ce que font les antioxydants (ou en tout cas les bons), c’est bloquer ces radicaux libres, ces radicaux oxygénés et les empêcher ainsi de produire leurs effets néfastes, d’abîmer notre ADN et, par conséquent, réduire notre risque d’avoir un cancer.




LORSQUE L’INFORMATION GÉNÉTIQUE EST PERTURBÉE

Pour comprendre le deuxième mécanisme, il faut d’abord que je vous explique comment l’information contenue dans un gène peut être transmise à la cellule pour soit lui commander de se diviser ou d’arrêter de le faire, soit lui expliquer comment et lui donner les moyens d’assurer sa fonction.

Pour le comprendre, imaginez ces deux longs filaments d’ADN, on l’a vu de 2 mètres de long chacun, constitués, si on regarde de plus près, de 3 milliards de lettres génétiques accrochées les unes aux autres et dont la séquence précise porte la totalité de l’information génétique.

Eh bien, chaque fois que la cellule a besoin d’une de ces informations indispensables à sa survie ou à sa fonction, elle envoie le long des filaments une sorte de « tête de lecture » qui avance lettre par lettre le long du brin d’ADN et lit leur séquence. Ensuite, une fois recueillie l’information demandée, cette tête de lecture va dans une autre partie de la cellule où se trouve l’usine à fabriquer les protéines et apporte aux ouvriers de l’usine la recette correspondante. Et c’est ainsi qu’à chaque instant notre ADN est lu, l’information recueillie puis transmise et le produit de nos gènes fabriqué de manière à ce que chacune de nos cellules soit à même de faire ce qu’elle a à faire.

Voilà, c’est finalement assez simple et ça fonctionne depuis la nuit des temps ! À condition, bien sûr, que d’une part l’information génétique, donc l’ordre, la séquence des lettres, soit bon et d’autre part que la tête de lecture puisse circuler librement le long des brins d’ADN.

Pour ce qui est de la séquence, nous avons déjà abordé le phénomène d’altération du génome et nous le verrons un peu plus loin à propos des systèmes de vérification et de réparation.

Mais ce qui nous intéresse ici, c’est la liberté de circulation de la tête de lecture.

En effet, imaginez qu’une molécule chimique, ayant pénétré à l’intérieur de la cellule, s’étant approchée de l’ADN vienne réagir chimiquement avec lui, c’est-à-dire se coller à lui.

La tête de lecture va venir buter sur cette molécule collée à l’ADN et qui va l’empêcher de passer et d’assurer sa lecture des gènes.

Pire encore. Imaginez qu’une de ces molécules soit dotée de deux petits bras capables chacun de se coller à un morceau d’ADN et que, ce faisant, crée un pont entre les deux brins d’ADN. Plus rien ne passe, plus rien ne circule. La tête est complètement bloquée. Elle bute sur la molécule collée, un peu comme si quelqu’un avait mis des poutres sur les rails d’un train. Il ne peut plus circuler. Il s’arrête, complètement bloqué. Et pire encore si ces poutres débordent sur deux rails bien sûr.

Que fait le conducteur de train lorsque cela arrive ?

Il appelle des ouvriers de maintenance pour qu’ils viennent débarrasser les rails. Et, parfois, à force d’être sollicitées, ces équipes se trompent et, au lieu de réparer ce qui ne va pas, finissent, excédées, par faire un peu n’importe quoi et abîment encore plus la voie ferrée !

C’est exactement ce qui se passe malheureusement parfois dans nos cellules et cela finit par aboutir, comme on va le revoir plus loin, à provoquer l’apparition d’un cancer.

Car ces molécules chimiques capables de se coller à l’ADN sont typiquement ce que l’on appelle des molécules ou des substances « cancérigènes ».

Voilà la première étape dont nous avions parlé au tout début : voilà comment une cellule normale va devenir maligne ou cancéreuse.




DES TRANSFORMATIONS MALIGNES QUOTIDIENNES

Une deuxième étape est encore nécessaire pour réellement aboutir à un cancer.

En effet, on ne peut pas imaginer, si l’on tient compte à la fois de la fragilité de tout ce système, expliquée notamment par sa taille infiniment petite, et d’autre part du nombre infiniment grand de cellules présentes dans notre corps comme du nombre gigantesque (70 000 000) de nouvelles cellules fabriquées tous les jours, tout au long de notre vie, on ne peut pas sérieusement imaginer que ces phénomènes d’altération génétique et de transformation maligne ne surviennent pas en fait à chaque instant, à chaque moment de nos vies.

Nous fabriquons en quelque sorte des cellules cancéreuses tous les jours.

Ou, si vous voulez, à l’inverse, la probabilité que cet événement de transformation maligne ne survienne jamais est beaucoup, beaucoup trop faible pour que cette hypothèse soit réaliste.

Désolé de vous l’annoncer ainsi, mais nous fabriquons tous, tous les jours vraisemblablement même, des cellules cancéreuses dans nos corps.

Oui, mais alors pourquoi ne développons-nous pas tous de véritables cancers, pour autant ?





NOUS AVONS UN SYSTÈME DE RÉPARATION


En essayant de simplifier, il y a deux raisons au fait que nous ne développions pas tous des cancers.

Commençons par la première : de quoi s’agit-il ?

Cela est en fait assez simple. Si les cancers sont dus à des altérations de la qualité de l’ADN de nos cellules comme nous l’avons vu, heureusement pour nous, il existe des systèmes permanents de vérification et de réparation de nos filaments d’ADN.

Pour le comprendre, essayez d’imaginer ce filament d’ADN extrêmement fin et donc fragile (je vous rappelle que si l’on mettait bout à bout tous ces filaments contenus dans notre corps, on obtiendrait un filament d’environ 20 millions de milliards de kilomètres, et ce, simplement pour l’ADN d’un individu !), constitué, quand on le regarde, de plus près, de 3 milliards de molécules de lettres génétiques qui se tiennent « par la main ».

On l’a vu, de temps en temps, certaines de ces molécules, de ces lettres, vont subir des modifications. Par exemple, une lettre peut sauter et disparaître, une autre peut se déplacer et se retrouver à une mauvaise position et ainsi de suite, et, on l’a vu aussi, ces altérations, ces modifications risquent de créer une cellule folle si, par hasard et malchance, ces changements surviennent sur un des gènes qui contrôlent le processus de multiplication de la cellule provoquant alors sa prolifération désastreuse.

Pour éviter ce risque ou, en tout cas, le diminuer au maximum, la nature a créé des mécanismes de vérification.

Assez régulièrement, tout au long de la vie d’une cellule, un vérificateur part d’une extrémité du filament d’ADN et, en lisant une à une les 3 milliards de lettres qui le composent, s’assure que ces lettres sont parfaitement positionnées. S’il détecte une anomalie, il met en jeu un incroyable système de réparation : il fait appel à une enzyme « coupeuse » qui accourt le long du filament jusqu’à l’endroit où le vérificateur lui a signalé l’anomalie et cette enzyme va couper l’ADN de part et d’autre de la position repérée.

Une autre enzyme va alors à son tour accourir, on l’appelle, elle, une « synthétiseuse ». Elle va refabriquer très précautionneusement le bout d’ADN qui a été enlevé par la coupeuse, mais, bien sûr, en veillant à ce que, cette fois, la séquence des lettres soit de nouveau parfaite.

Puis, dernière étape, une troisième enzyme arrive à son tour, une enzyme « colleuse » qui va recoller les deux extrémités du nouveau bout d’ADN parfait qui vient d’être fabriqué.

Et le filament d’ADN retrouve et sa perfection et sa continuité.




POURQUOI POUVONS-NOUS, MALGRÉ TOUT,
AVOIR UN CANCER ?

La raison en est simple et logique et chacun d’entre nous la comprendra aisément.

Elle vient renforcer l’hypothèse qui est la mienne et que j’explique dans ce livre, selon laquelle, la plupart du temps, le cancer ne résulte pas de l’action massive d’un « gros » facteur cancérigène mais plutôt de l’addition, de l’accumulation de « petits » événements cancérigènes assez faibles. Chacun d’entre eux, seul, n’a pas la capacité d’entraîner un cancer, mais tous ensemble, ces petits facteurs, les uns après les autres, tout au long d’une vie, finissent par provoquer l’apparition d’une tumeur maligne.

À chaque fois que l’ADN s’abîme et que, pour être réparé, il sollicite la mise en œuvre de ce merveilleux système de restauration, il existe un risque que, en réalité, ce système provoque lui-même d’autres altérations, d’autres mutations sur l’ADN qu’il était censé réparer.

Plus il est sollicité, moins ce système est performant et donc plus vous augmentez le risque qu’en venant réparer il provoque lui-même, en fait, une véritable catastrophe.

Prenons un exemple pour mieux comprendre. Imaginez ce qui se passe chez un fumeur. S’il fume une seule cigarette, une fois dans sa vie, il y a un risque que les substances cancérigènes contenues dans la fumée provoquent une mutation sur l’ADN d’une de ses cellules du poumon. Le système de réparation est appelé à la rescousse et très probablement il va réparer cette mutation.

En d’autres termes, une seule cigarette dans sa vie n’augmente pas vraiment le risque de cancer du poumon. Continuons avec l’exemple du fumeur.

Imaginez maintenant que ce fumeur fume 40 cigarettes par jour, tous les jours depuis dix ans, il va se produire des milliers de mutations dans ses cellules pulmonaires et, à chaque fois, le système de réparation va intervenir et essayer d’arranger tout cela.

Oui, mais voilà, à force de travailler toute la journée, des milliers de fois, il y aura de grandes chances qu’à un moment, le système de réparation fasse son travail de travers et qu’au lieu de bien réparer l’ADN d’une cellule, il reparte en laissant des altérations et, on l’a vu, selon l’endroit où se situe cette altération sur l’ADN, selon le gène concerné, cela peut tout à fait aboutir à l’apparition d’un cancer.

Cette vérité est aussi simple que terrible !

Un peu plus haut, je vous ai parlé de deux systèmes qui nous protègent du cancer, même si, par évidence, puisqu’un homme sur deux va développer un cancer dans sa vie, ces systèmes sont loin d’être parfaits.

On a vu le système « interne » à la cellule, voyons maintenant le système « externe ».

Vous avez entendu parler du système immunitaire. Ce merveilleux système fait de globules blancs, qui nous protège en permanence contre tout ce qui nous menace : bactéries, virus, parasites…

En fait, ce système nous protège en temps normal d’une manière exceptionnelle.

Il veille en permanence, grâce à certains globules blancs, sortes de vigiles, qui se déplacent dans tout votre corps, véhiculés par la circulation du sang et, dès qu’un de ces vigiles détecte une menace, il appelle d’autres globules blancs tueurs qui arrivent à toute vitesse et qui, soit directement dans un vrai corps à corps avec l’agent infectieux détecté, soit en sécrétant des espèces de missiles terriblement précis et mortels que l’on appelle des anticorps, vont engager un combat sans merci jusqu’à la totale destruction et élimination de l’ennemi.

Là aussi, comme dans le mécanisme de réparation, tout pourrait a priori sembler parfait.

Une cellule devient cancéreuse, elle est donc devenue une menace, le système immunitaire se met en route, la trouve, la reconnaît et la détruit. Si cela fonctionnait aussi bien, le monde serait merveilleux et il n’y aurait plus de cancer.

Seulement, voilà, là aussi, la perfection, l’efficacité à 100 %, cela n’existe pas.

En fait, ce qui va se passer avec les cellules cancéreuses, c’est qu’elles sont très fortes pour échapper à ce système.

Pour simplifier, elles vont, pour éviter d’être détruites, utiliser deux types de stratagèmes.

Le premier consiste à faire en sorte de ne pas être repérée comme une menace, de ne pas être localisée, détectée. Pour ce faire, la cellule cancéreuse peut par exemple se recouvrir d’autres cellules qui circulent dans le sang grâce à une colle qu’elle va sécréter à sa surface. Les globules blancs vigiles qui circulent n’y verront que du feu puisqu’ils ne distingueront qu’une boule de cellules normales.

Dans le deuxième stratagème, très souvent utilisé, les cellules cancéreuses vont sécréter des substances qui vont paralyser les globules blancs du système immunitaire, un peu comme un agent paralysant. Dès qu’une cellule du système immunitaire s’approche de la cellule cancéreuse, cette dernière lui envoie son « gaz paralysant » et la réaction d’attaque contre elle s’arrête immédiatement.

Il existe aussi d’autres mécanismes qui peuvent affaiblir le système immunitaire et diminuer son efficacité contre le cancer.

On sait bien qu’un stress affectif important, qu’une très grande fatigue, qu’une dépression peuvent en réduire l’efficacité et, en rendant l’individu plus fragile, faciliter l’apparition d’infections comme une crise d’herpès génital ou sur les lèvres (« bouton de fièvre »).

Naturellement, ces phénomènes extérieurs vont eux aussi contribuer à affaiblir nos défenses, aussi bien quand il faut se défendre contre les infections que contre le cancer.

Tous ces phénomènes, nous les reverrons bien sûr plus loin dans ce livre.

Nous verrons, à chaque fois, comment ils nous protègent ou non et comment nous pouvons faire pour les rendre éventuellement plus efficaces.








1. Le Vrai Régime anticancer, Paris, Odile Jacob, 2010, 2012.









PARTIE II

TOUS MES CONSEILS ANTICANCER












CHAPITRE 3

Comment évalue-t-on le risque de cancer ?





Dans les pages qui vont suivre, je vais essayer de vous expliquer ce qui, dans votre alimentation ou dans vos comportements, est susceptible de diminuer ou, au contraire, d’augmenter votre risque de développer un cancer.

Bien sûr, il s’agit à chaque fois d’un risque statistique et non individuel.

En d’autres termes, ce n’est pas parce que je vais démontrer que faire telle chose réduit de 30 % le risque pour les hommes, par exemple, de se voir diagnostiquer un cancer de la prostate, ce n’est pas parce que vous le ferez que votre risque personnel se réduira automatiquement de 30 % !

En quelque sorte, ce serait un peu trop beau… si un changement de comportement avait un tel impact au niveau individuel. Ce que vous pouvez tirer de cette information, c’est en réalité une tendance de fond. Cela veut dire que c’est bon pour vous de faire telle ou telle chose par rapport à votre risque de cancer de la prostate.

Mais, immédiatement, il y a une question tout à fait légitime que vous allez me poser : par exemple, comment fait-on pour savoir si la vitamine E augmente le risque de cancer de la prostate ou si le fait de travailler la nuit augmente celui du cancer du sein ?

En fait, pour arriver à ces conclusions, nous nous basons sur des études faites chez l’homme (au sens homme ou femme) dont, grosso modo, il existe trois types : les études « cas-témoins », les études de « cohorte » et les études « interventionnelles ».

Alors, voyons ensemble, et de façon nécessairement simplifiée, de quoi il s’agit.


LES ÉTUDES CAS-TÉMOINS

C’est très simple. Supposons que la question posée soit la suivante : est-ce que les fumeurs ont plus de cancers du poumon que les non-fumeurs ?

Pour répondre à cette question, on va prendre, par exemple, 1 000 malades atteints de cancer du poumon. On va ensuite chercher à les comparer à un nombre important d’individus qui, eux, n’ont pas de cancer du poumon.

Les premiers sont les « cas ». Les seconds sont les « témoins ».

Naturellement, on va prendre des témoins qui, le plus possible, sont comparables aux cas, et, pour être encore plus sûr que l’on n’a pas, par malchance, pris des témoins qui auraient pu quand même être un peu différents des « cas » malades, on va prendre beaucoup plus de témoins que de cas : par exemple, pour 1 000 cas, on va prendre 5 000 témoins.

Comment choisit-on les témoins ? On choisit des gens volontaires, ici 5 pour 1 malade, et on va veiller à ce que, par rapport à ce malade, les 5 témoins soient du même sexe, du même âge, du même profil, du même statut socio-économique, du même niveau d’éducation…

On va veiller à bien faire correspondre le plus de paramètres possible entre les 5 000 témoins et les 1 000 cas.

Une fois cela fait, on va interroger l’ensemble des sujets et on va leur poser de nombreuses questions, parmi lesquelles celle qui nous intéresse ici concernant leur tabagisme actuel et passé.

Et là, on va voir si, par hasard, il n’y a pas beaucoup plus de fumeurs chez les malades atteints de cancer du poumon (les cas) que chez les témoins.

Si c’est le cas (et c’est bien le cas), on va pouvoir dire que si vous fumez, vous augmentez votre risque d’avoir un cancer du poumon. Si vous avez pris soin de demander en plus le nombre de cigarettes fumées ou le nombre d’années de tabagisme, vous pouvez même quantifier le risque de cancer du poumon en fonction de l’intensité du tabagisme.

Ce type d’études a des avantages et des inconvénients.

Les avantages sont essentiellement liés au fait que ces études sont relativement faciles à faire, rapides et qu’elles ne sont donc pas trop chères à réaliser.

Les inconvénients, eux, sont potentiellement énormes et c’est pour cela que des trois types d’études, ce sont celles qui sont le moins fiables. Le problème tient bien sûr à la qualité de ce que l’on appelle l’« appariement », c’est-à-dire le choix des témoins qui doivent vraiment ressembler aux cas et, en quelque sorte, constituer des paires (même si ce sont des paires de 5 + 1 ! ! !). Or ce choix, cet appariement, ne peut se faire que sur des critères (âge, sexe, profil…) connus.

Et ces critères sont forcément grossiers, dès que l’on traite du statut socio-économique, du niveau d’éducation, des habitudes culturelles, de l’activité sexuelle ou alimentaire et ainsi de suite…

D’autre part, qui nous certifie que tous ces individus disent vraiment la vérité ? Certains peuvent en fait minimiser leur consommation d’alcool ou de tabac, peuvent augmenter le niveau de leur activité sexuelle ou sportive…

Alors, bien sûr, on se protège autant que possible en multipliant le nombre de témoins par rapport au nombre de cas mais, quand même, l’équilibre est forcément relatif et ne couvrira, au total, qu’une partie de ce qui fait la singularité de chaque être humain, de chaque malade.





LES ÉTUDES DE COHORTE


Là, c’est déjà plus sérieux.

Ce type d’études consiste à prendre un nombre important (souvent supérieur à 50 000) de volontaires qui vont accepter d’être suivis individuellement pendant un temps très long (souvent plus d’une dizaine d’années).

Avant de commencer l’étude, on va poser des dizaines de questions à ces volontaires et l’on va prendre énormément, le plus possible, d’informations concernant chacun d’entre eux.

Puis, de façon très régulière, on va leur demander de nous décrire leur vie, leurs comportements, leur alimentation, ce qu’ils font ou ne font pas… et cela, de la manière la plus précise possible. Naturellement, toutes ces informations – très vite des millions et des millions de données – sont stockées dans des ordinateurs.

Au bout de l’étude, on va regarder combien de personnes et qui sont les personnes qui ont développé un cancer et quel cancer. Et là, on va demander aux ordinateurs de regarder si ceux qui ont eu un cancer n’ont pas vécu de manière différente de ceux qui n’en ont pas eu, qu’il s’agisse encore une fois d’alimentation, de comportements ou de tout autre chose.

C’est comme cela que l’on va voir que les femmes qui ont eu leur premier enfant très jeunes dans leur vie avaient moins de cancers du sein par exemple… et bien d’autres liens entre telle consommation ou tel comportement et le risque d’avoir tel ou tel cancer.

Bien évidemment, l’avantage de ces études de cohorte est leur précision. Là, pas d’appariement potentiellement biaisé ou hasardeux.

C’est la nature qui agit, simplement.

Mais l’inconvénient, comme vous pouvez l’imaginer, c’est qu’elles sont extrêmement longues, dix ans ou plus, et donc très coûteuses !

C’est pour cela qu’elles sont beaucoup moins nombreuses que les premières, même si, indéniablement, elles sont beaucoup plus précises et pertinentes.





LES ÉTUDES D’INTERVENTION


Là, c’est le top des études.

Elles consistent, comme les précédentes, à prendre un très large groupe de volontaires et à les répartir en au moins deux groupes en les tirant au sort. Aux volontaires d’un des groupes on va donner le produit dont on recherche l’effet sur la prévention du cancer.

Une vitamine par exemple. Et aux volontaires de l’autre groupe, on va donner ce que l’on appelle un placebo. C’est-à-dire un comprimé qui ressemble au vrai produit mais qui, en réalité, ne contient rien.

On peut, bien sûr, répartir tout le monde en davantage de groupes et tester alors, toujours par rapport au groupe qui reçoit le placebo, c’est-à-dire rien, l’effet soit de différentes doses du fameux produit à tester potentiellement préventif, soit l’effet de plusieurs produits différents.

Bien sûr, pour que ce que l’on observe ait un sens, il faut impérativement que les individus de tous les groupes se ressemblent fortement. Pas question de mettre plus de femmes, de sujets âgés, d’ouvriers… dans un groupe par rapport aux autres groupes.

Donc, là aussi, il va falloir faire une sorte d’appariement, comme dans les études cas-témoins, afin d’être sûr que, toutes choses égales par ailleurs, la seule chose qui sera in fine différente d’un groupe à l’autre sera uniquement la prise du produit à tester.

Au bout d’un certain temps, on va comptabiliser le nombre et le type de cancers que chaque groupe va développer. S’il y a nettement moins de cancers dans le groupe qui a pris le produit que dans celui qui a pris le placebo, cela voudra dire que ce produit induit une certaine prévention du cancer ou d’un type de cancer.

Bien sûr, ces études sont les plus compliquées, les plus chères et il arrive parfois qu’elles aboutissent à l’inverse de l’effet attendu comme on le verra plus loin…

Voilà, vous savez tout ce qu’il faut savoir pour comprendre ce que je vais vous raconter à présent.

Vous pourrez, je l’espère, vous faire vous-même une idée de la qualité, de la pertinence d’une information que je vais vous rapporter ici, en sachant à partir de quel type d’études cette information a été rapportée, en regardant la taille des groupes, la durée des études…

Je vous laisse à présent découvrir tout cela et le regarder avec un esprit critique, en n’hésitant jamais à faire appel à votre bon sens.
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