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EPIDEMIOLOGIE ET ETAPES D’EVOLUTION DU CANCER DU SEIN


Le cancer du sein est le cancer le plus fréquent chez la femme dans les pays occidentaux. Le taux d’incidence standardisé à la population mondiale par cancer du sein estimé en France en 2012 est de 88 pour 100 000 femmes. Il est supérieur à celui estimé au sein de l’Union européenne (77,1/100 000), aux Etats-Unis (76,0/100 000) et au Canada (83,2/100 000). En Allemagne, l’incidence de ce cancer est de 62.52/100 000, et en Belgique de 45.6/100 000, principale cause de décès chez la femme entre 40 et 65 ans dans ce pays. Il a touché plus de 53000 femmes en 2011 en France. Le nombre de cancer du sein augmente en France du fait du dépistage organisé depuis 2004. Cependant, le taux de mortalité a diminué ces dix dernières années, du fait des traitements et d’une prise en charge plus adaptée. Le taux de survie à 5 ans est de 85 %, quelque-soit l’âge et le stade de la maladie. Chez l’homme, il est estimé à 1 % de tous les cancers du sein. Il existe deux origines de cancers : l’une est d’origine génétique, soit environ 5 à 10% de cancers, et la deuxième est liée à la nutrition et l’environnement soit 90 à 95 %. Le cancer génétique est celui qui est difficile à prévenir, parce qu’il est lié aux mutations génétiques héréditaires, dont certaines sont connues par exemple la mutation des gènes BRCA1 et BRCA2 (Breast Cancer), qui représente 80 % des formes héréditaires du sein et de l’ovaire. On considère que 65 % de cancers du sein héréditaires isolés sont liés à cette mutation, selon l’Institut de Veille Sanitaire français. Les autres mutations connues sont TP 53, CHEK2, ATM, CACH1.Les antécédents familiaux sont importants à considérer. Le risque de développer un cancer du sein est très élevé chez la fille, si la mère a fait un cancer avant la ménopause. Le risque est double si la mère et la soeur ont eu un cancer. D’autres mutations ne sont pas connues. On est parfois surpris par l’apparition d’un cancer du sein chez une femme de moins de 35 ans, sans que l’on retrouve les mutations habituelles des cancers génétiques connus. La particularité du cancer génétique, est qu’il apparaît en général avant l’âge de 40 ans et est transmissible à la génération des filles issues d’une mère atteinte, même si l’expression du gène n’est pas systématique. Par ailleurs, on peut porter le gène sans être malade. L’ablation systématique des deux seins comme le font certaines équipes américaines n’est pas forcément la meilleure attitude, car sujette à de nombreuses mutilations et un problème psychologique important. Mais il faut noter qu’après découverte du gène chez certaines personnes, la hantise d’un cancer peut les conduire à choisir cette méthode radicale. Dans un suivi qui s’étale sur 25 ans, l’INSERM (Institut National de la Santé Et de la Recherche Médicale) a noté une augmentation de la fréquence du cancer du sein de 60 %. Les cancers hormonaux dépendants sont encore plus concernés par cette augmentation. Le reste des cancers, soit 95%, sont acquis, soit par nos comportements alimentaires, notre hygiène de vie, en particulier la sédentarité et le surpoids. Une mauvaise alimentation, riche en graisses saturées, et en sucres rapides, associée à une faible consommation de légumes et de fruits. La consommation d’alcool peut augmenter significativement le risque. Nous retrouvons dans notre environnement des agents polluants, des pesticides et des hormones, dans l’eau de boisson, ou dans la viande des animaux. Ces hormones et agents polluants rentrent dans notre consommation. De nombreux perturbateurs endocriniens, se trouvent dans l’air, l’eau de boisson, les bouteilles plastiques et les aliments. Nous allons le voir plus loin. L’imprégnation hormonale, est aussi un facteur de risque important, on parle de puberté précoce avant l’âge de 12 ans et de ménopause tardive après l’âge de 54- 55 ans, qui augmente la durée d’exposition aux estrogènes. L’âge est un facteur de risque, la plupart des cancers surviennent après l’âge de 50 ans. Le fait de n’avoir pas eu d’enfant ou de n’avoir pas allaité peut augmenter un peu le risque de développer un cancer du sein. Une alimentation trop riche en viande, le manque d’apport de certains nutriments qui protègent contre le cancer, comme les omégas 3, la vitamine B6, les extraits de brocolis comme l’indol-3-carbinol et d’autres légumes anticancéreux. Les phyto-estrogènes du soja, les légumes secs, les graines de lin, sont les végétaux qui ne sont plus assez consommés. Nous allons sur les prochaines pages détailler certains éléments environnementaux responsables du cancer du sein.










QUELS SONT LES SOUS-TYPES PERTINENTS DU CANCER DU SEIN ?


Le cancer du sein (BC) est l'une des tumeurs les plus courantes chez les femmes dans le monde et malgré des progrès significatifs dans son diagnostic et son traitement, il y a encore plus de 40 000 décès par an. Cliniquement, les patients atteints de cancer du sein présentent des maladies avec des évolutions très différentes et grâce aux avancées technologiques, différents profils moléculaires ont été décrits dans ce type de tumeur. À ce jour, quatre sous-types génétiques majeurs de carcinome invasif du sein ont été identifiés avec une pertinence pronostique et thérapeutique, tels que :




	Le sous-type luminal A, présentant une expression élevée aux récepteurs des oestrogènes (ER) et de la progestérone (PR) sans récepteur du facteur de croissance humain de type 2 (Her2) surexpression et faible indice de prolifération cellulaire (ER+/PR+ et HER2-)


	Le sous-type luminal B (ER+/ PR+ et index de prolifération (HER2) élevé) ;


	Le groupe de tumeurs surexprimant Her2 (ER−/PR− et Her2+),


	Le sous-groupe triple négatif ou TNBC (ER-/PR− et Her2−).





Les principaux facteurs associés à un risque accru chez ces patientes sont l'âge avancé, les antécédents génésiques, les antécédents personnels ou familiaux de maladie mammaire, la prédisposition génétique et les facteurs environnementaux. La plupart des cas sont diagnostiqués à des stades localisés lorsque la maladie est potentiellement curable. Dans l'ensemble, la survie moyenne d'un patient après cinq ans est de 89,2 %. Le stade de la tumeur est un facteur crucial influençant la progression. À cet égard, la survie dans les tumeurs de stade I est supérieure à 98 %, mais dans le stade III, le taux de survie diminue à 24 %. Il existe d'autres facteurs affectant la présentation et les résultats de la Colombie-Britannique ; par exemple, les femmes atteintes de cancer du sein (BC) invasif ont un risque plus élevé de cancer du sein controlatéral ainsi que celles qui ont un carcinome canalaire ou lobulaire in situ, ou des antécédents de maladie proliférative bénigne, qui ont un risque accru de cancer du sein. D'autre part, les résultats diffèrent en fonction des sous-types de cancers mentionnés ci-dessus. La majorité des rechutes apparaissent après 5 ans et affectent fréquemment les sous-types luminaux (A et B), tandis que les cas de TNBC (triples négatifs) et Her2+ rechutent plus fréquemment et surviennent beaucoup plus tôt. Le sous-type luminal A, a le meilleur pronostic et le sous-type basal-like est celui qui a le pire pronostic.


Compte tenu de tout ce qui précède, l'identification des cas à des stades très précoces à l'aide de méthodes d'imagerie diagnostique, telles que la mammographie et la résonance, ainsi que de méthodologies moléculaires ultrasensibles, est primordiale pour évaluer les risques et l'impact clinique de la maladie.


Le diagnostic peut se faire par la patiente elle-même qui découvre une masse dans son sein, ou par l’examen du médecin qui palpe le sein. On confirme ce diagnostic par une échographie, une mammographie et des biopsies. Il faut alors compléter ces examens par un bilan d’extension qui permet de savoir si la maladie est restée cantonnée dans le sein ou si elle a diffusé hors du sein. Les organes comme, le foie, les os, les poumons, les ganglions lymphatiques peuvent être touchés, ainsi que le cerveau. Une radiographie du thorax est pratiquée, ainsi que le scanner du corps entier. La scintigraphie osseuse recherche des métastases osseuses. D’autres examens comme le PET SCAN peuvent être nécessaires à certains stades de la maladie pour savoir si un ganglion lymphatique profond est intéressé ou pas (petits organes reliés les uns aux autres formant une chaine de drainage d’un liquide du corps, lymphe). L’IRM du sein peut être faite dans certains cas complexes. Après ce bilan d’extension, on va classer la maladie selon les critères T.N.M qui veut dire : (« T » comme taille de la tumeur, « N » comme ganglions en anglais « Node », c’est le nombre de ganglions envahis, et « M » comme métastases, la présence ou non de métastases. M0 pas de métastases, M1 présence de métastases. Par exemple T1, veut dire que la taille de la tumeur est inférieure ou égale à 1 cm, T2, entre 1 et 2 cm, T4 une volumineuse supérieure à 6 cm qui va jusqu’à la paroi du thorax. Pour l’atteinte ganglionnaire, N0 veut dire pas de ganglions touchés par le cancer. N1, N2, et N3 définissent le nombre de ganglions envahis à partir du premier ganglion. Plus le nombre de ganglions envahis est élevé, plus les récidives sont importantes. On fait également un bilan biologique complet, en particulier le CA 15-3, marqueur spécifique du cancer du sein. Il existe une autre classification radiologique qu’on appelle A.C.R (Amérian College of Radiologists). Elle part de ACR0 à ACR5, soit 6 catégories d’images, présence ou nom d’anomalie radiologiques, surveillance rapprochée ou non.


Sans oublier la classification des quatre sous-types génétiques, pronostics et thérapeutiques que nous avons vus ci-dessus.


Le cancer évolue en 4 étapes. L’initiation, la promotion, la progression et les métastases.


L’initiation c’est la phase initiale où pendant les copies de l’ADN lors de la division cellulaire, il apparaît une lésion grave et irréversible. La cellule portant cette lésion de l’ADN, va se multiplier et ne plus pouvoir mourir. Ce phénomène est indétectable et se passe à l’échelle de la multiplication cellulaire. Nous avons des mécanismes naturels de contrôle de cette multiplication cellulaire avec une possibilité de détruire naturellement ces cellules par notre système immunitaire.


La promotion est l’étape où ces cellules qui se multiplient anormalement, élaborent des stratégies pour se protéger de l’attaque de notre système immunitaire. Ces cellules vont libérer des protéines et des messagers chimiques, qui leurs permettent de se rendre immortelles.


La progression, c’est l’étape où les cellules immortelles envahissent les tissus voisins et se développent à l’échelle visuelle. Elles fabriquent leurs propres vaisseaux sanguins. Elles deviennent capables de libérer des petits morceaux qui s’installent plus loin dans les vaisseaux lymphatiques. C’est aussi la phase de la résistance à la chimiothérapie.


Les métastases sont donc des bouts de cette tumeur qui vont emprunter les voix sanguines pour aller s’implanter ailleurs dans le corps, c’est-à-dire très loin de l’endroit où elles sont nées.


Nous n’allons pas parler des traitements du cancer du sein. Ils comportent, la chirurgie, la chimiothérapie, la radiothérapie, l’hormonothérapie et de nouvelles thérapies ciblées. Les techniques génomiques sont en cours pour déterminer les profils génétiques, que l’on pourra traiter sans chimiothérapie. Chaque femme est différente et le traitement peut varier en fonction des situations. Dans tous les cas on opère la patiente pour recueillir des cellules cancéreuses et les analyser. En fonction des résultats une stratégie est déterminée, après une réunion de concertation pluridisciplinaire. Certaines tumeurs possèdent des récepteurs hormonaux, elles bénéficient le plus souvent d’une hormonothérapie. Dans certains cas on peut utiliser les nouvelles thérapies qui sont les anti-facteurs de croissance. Ces médicaments inhibent les récepteurs des cancers et bloquent leurs mécanismes de fonctionnement. Ces récepteurs de membrane s’appellent HER avec des numéros 1, 2, 3, 4, ce qui signifie Human Epidermal Growth Factor. Les cellules cancéreuses qui expriment ces récepteurs reçoivent un médicament spécifique qui va s’ajouter au traitement habituel.




Quelles sont les parties du sein intéressées par le cancer?


On constate deux principaux types de cancers du sein.


Le cancer du sein non invasif dit in situ, est la forme de cancer très précoce. Cette forme se développe à l’intérieur des canaux de lactation (lait) du sein (voir schéma). Ce cancer est souvent non palpable et est découvert à la mammographie systématique de prévention. A ce stade il ne se dissémine pas aux ganglions, ni aux organes. Il est uniquement localisé dans les canaux du sein. Ce cancer est guérissable dans la quasitotalité des cas.


Le cancer du sein invasif, ou cancer infiltrant. Les cellules cancéreuses ont franchi la barrière des canaux et ont envahi les cellules avoisinantes, voir plus loin, les ganglions ou les métastases générales. Ce cancer est souvent palpable. Localisé il peut être encore guérissable. Si on le laisse évoluer, alors la maladie se généralise. On décrit plusieurs types de cancers invasifs : le carcinome canalaire infiltrant et le carcinome lobulaire infiltrant. En fonction des types cellulaires qui les composent, on distingue le carcinome colloïde, tubulaire, médullaire et papillaire. Il existe une forme particulière, c’est le cancer du sein inflammatoire : le sein est rouge, avec un oedème, il est chaud et parfois douloureux, avec un aspect de peau d’orange. Parfois on voit une petite plaie du sein qui ne guérit pas sous antibiotique, qui dure dans le temps, c’est la « maladie de Paget du sein ».


Le carcinome lobulaire in-situ n’est pas un véritable cancer, mais un terrain qui va favoriser le cancer.


Nous avons vu que le cancer du sein se développe sous l’influence principale des oestrogènes. En d’autres termes il faut un climat estrogénique important, une sécrétion d’estrogène ou un apport d’oestrogènes extérieurs pour favoriser le développement du cancer. Un microbiote intestinal ou mammaire déséquilibré peut favoriser l’accumulation des oestrogènes.









LES CINQ PILLIERS POUR PREVENIR LE CANCER DU SEIN




	Il faut moduler et réguler les hormones en particulier les oestrogènes. C’est l’emballement des hormones et leur mauvaise élimination qui sont à l’origine du cancer du sein (non génétique).


	Promouvoir une alimentation antioxydante, riche en oméga 3, en vitamine D, sans pesticides, protectrice des cancers.


	Optimiser le métabolisme de la mitochondrie, qui est la centrale énergétique de nos cellules. C’est une bactérie primitive incorporée dans nos cellules depuis des milliards d’années, qui protège contre les cancers.


	Lutter contre l’inflammation intestinale (inflammation de bas grade ou inflammation silencieuse), qui est la source de toutes nos maladies chroniques. Améliorer le microbiote intestinal qui est en étroite collaboration avec le microbiote du sein.


	Pratiquer une activité physique régulière pour renforcer le système immunitaire et rester calme. Le stress peut favoriser les cancers.













CHAPITRE I


QUEL EST LE RÔLE DES HORMONES DANS CE CANCER ?


La glande mammaire est soumise à deux types d’hormones : les oestrogènes et la progestérone. Ces deux hormones viennent des ovaires pour toutes les femmes jeunes, jusqu’à la ménopause. Une troisième hormone intervient mais seulement de façon importante pendant la grossesse, la prolactine. Nous n’aborderons pas le rôle spécifique de cette hormone.


Les oestrogènes sont responsables du développement de la glande mammaire pendant la poussée hormonale de la préadolescence. Ont dit que c’est une hormone proliférative, parce qu’elle permet de fabriquer le tissu mammaire en très grande quantité pendant l’adolescence. Le sein peut acquérir un volume important en moins d’une année chez certaines jeunes filles. Cette hormone accompagne aussi la prise de poids des femmes enceintes sur certaines zones du corps, constituant des réserves pour la maternité. Les oestrogènes assouplissent les tissus pendant la grossesse, et l’on observe un certain relâchement cutané, et de certains muscles du périnée.


S’exposer de manière prolongée aux oestrogènes est considérée comme un facteur étiologique de cancers oestrogène-dépendants, comme le cancer du sein. Un des effets les plus importants est leur contribution au développement et à l’évolution du cancer du sein et de l’endomètre. Les oestrogènes sont éliminés de l’organisme par transformation en produits non actifs (non estrogéniques) qui passent dans les selles et les urines. Nous n’allons pas nous éterniser sur les oestrogènes, car il y aurait beaucoup de choses à dire sur leur métabolisme. Les oestrogènes agissent également, sur le coeur, la peau, les os, l’intestin, le cerveau, l’utérus, la thyroïde, voire le muscle.


La progestérone quant à elle est considérée comme l’hormone de la différenciation, c’est-à-dire celle qui permet aux cellules du sein de terminer de façon convenable leur développement. On dit classiquement qu’elle est antiproliférative, mais son rôle reste encore controversé dans le développement du cancer du sein. Lorsqu’on cultive, les cellules cancéreuses mammaires ayant des récepteurs aux oestrogènes et à la progestérone, on constate que cette progestérone se comporte comme un antioestrogène, en faisant chuter les récepteurs aux oestrogènes. Son action anticancer du sein est liée à une action antioestrogénique, par une diminution du taux des récepteurs aux oestrogènes, et une augmentation de l’activité d’une enzyme la 17 bêta (17 béta hydroxy stéroïde déshydrogénase), qui transforme l’oestradiol en oestrone, l’hormone anticancéreuse de la femme enceinte. Ainsi le taux d’estrogènes diminue dans le sein et protège le sein du cancer. Ces observations sont rapportées dans l’étude de Mr Gompel. A en 1986, reprise par Mr Lydon JP et son équipe en 1995.


QU’EST-CE QUI INFLUENCE LE CLIMAT OESTROGENIQUE D’UNE FEMME ?


Nous venons de voir que ce sont les oestrogènes qui sont à l’origine des cancers du sein. Qu’est ce qui peut provoquer une augmentation de ces oestrogènes, ou qui modifie leurs fonctionnements ?


Cette imprégnation oestrogénique dépend de trois éléments principaux :




	
La durée d’exposition aux oestrogènes : soit la puberté précoce avant l’âge de 12 ans, soit la ménopause tardive après 55 ans, et la durée de la contraception hormonale. Plus la contraception hormonale est longue plus le sein est soumis aux hormones. Ce qui augmente le risque de cancer du sein.


	
La quantité de l’hormone libre circulante : plus la quantité d’oestrogènes circulants dans le sang est importante, plus le risque de cancer du sein est augmenté. On admet que l’élévation d’un facteur 2 de l’hormone libre circulante peut augmenter de 30 % le risque de cancer du sein.


	
La qualité de la détoxication des oestrogènes, c’est-à-dire la capacité qu’à l’organisme de les éliminer rapidement, dans les urines et les selles.





L'imprégnation aux oestrogènes vécue, par une femme au cours de sa vie conditionne son état de santé. L'imprégnation aux oestrogènes est positivement corrélée au risque de cancer du sein.


De même, plus cette imprégnation est réduite, moins le risque est important. La première grossesse vient réduire l’imprégnation oestrogénique. En effet l’apport massif de la progestérone et de prolactine, associé à la baisse significative de l’activité oestrogénique, va mettre le sein au repos. Ce qui va entraîner une destruction massive des petites tumeurs non détectables en formation. La première grossesse avant l’âge de 30 ans, va donc réduire le risque de cancer du sein. En revanche, l’absence de grossesse, qu’on appelle la nulliparité est une cause suffisante de cancer du sein.




	4. La qualité du microbiote intestinal et du sein qui est en étroite collaboration avec le microbiote du sein. Ce microbiote de l’intestin a une action directe sur le métabolisme des oestrogènes parce qu’il va permettre la dé conjugaison de ces oestrogène et leur relargage dans la circulation sanguine.


	5. La consommation excessive de calories influence la sécrétion d’oestrogènes c’est une des explications sur la survenue de cancer du sein, plus fréquente chez les femmes en surpoids.







Quelles sont les conséquences de l’excès de calories dans la sécrétion des oestrogènes ?


L’excès calorique entraîne une perturbation de l’axe cerveau-ovaire (hypothalamo-hypophyso-ovarien), c’est l’influence du cerveau sur le fonctionnement des ovaires.


- On note une perturbation de l’action des glandes surrénales avec une stimulation de l’hormone de croissance, qui risque de promouvoir le cancer en stimulant le développement des cellules cancéreuses.


- On constate une perturbation de la pulsatilité de deux hormones fabriquées dans le cerveau. La FSH, qui stimule le développement des follicules de l’ovaire, et LH qui stimule le corps jaune après l’éclosion ovulaire, entraînant un excès d’oestrogènes. En effet ces deux hormones FSH et LH fabriquées par l’hypophyse, qui servent à la croissance et à la maturation des ovules qui apparaîtrons lors de la fécondation, ont une sécrétion pulsatile. On peut comparer ce rythme de sécrétions, au tic-tac des aiguilles d’une montre. Cette pulsatilité module le débit de sécrétion de ces hormones.


-L’excès calorique peut aussi entraîner une hyperoestrogénie par augmentation de la sécrétion d’oestrogènes, avec une diminution de son élimination. Il est donc important de ne pas consommer beaucoup de calories, dans notre ration quotidienne.


Quelles sont les autres causes de perturbation des oestrogènes ?


Le surpoids : la prise de poids est impliquée dans l’augmentation des oestrogènes circulants. De nombreuses études montrent une corrélation entre surpoids et prévalence d’une forte imprégnation oestrogénique associée au cancer du sein. Le surpoids transforme les androgènes qui sont des hormones contenues dans nos graisses et sur la peau en oestrogènes. Donc une femme obèse a un climat oestrogénique fort.


Les perturbateurs endocriniens : sont des molécules contenues dans certains polluants, certains pesticides, les bouteilles plastiques, biberons des enfants, viennent interférer avec nos hormones naturelles et provoquent un excès d’oestrogènes. Ces molécules sont parfois très proches de nos oestrogènes. Parmi ces perturbateurs endocriniens on trouve les Phtalates et le Bisphénol A. Le bisphénol A est une molécule découverte à la fin du dix-neuvième siècle pour traiter l’infertilité féminine, prévenir les fosses couches et les naissances prématurées. Mais le Bisphénol A n’a jamais été utilisé en clinique, car remplacé par le Distilbène, ce médicament interdit qui a créé de nombreuses malformations chez les enfants des mères exposées au Distilbène. Le Bisphénol A est utilisé pour fabriquer des plastiques durs et transparents, résistants à la chaleur : ce sont des polycarbonates, des résines époxy.


Certains aliments contiennent des estrogènes, ce sont les phytooestrogènes qu’on trouve dans les plantes en particulier le soja et les lignanes qui sont en grande partie dans les grains de lin. Ces phytooestrogènes et ces lignanes sont plutôt protecteurs du cancer du sein.


La pilule contraceptive. Il est impératif de demander à des jeunes filles âgées de moins de 16 ans de pas avoir des rapports sexuels, car ces rapports les obligent à prendre la pilule contraceptive très tôt, ce qui aggrave considérablement le risque de cancer du sein.On admet que prendre une contraception hormonale avant l’âge de 16 ans augmente le risque de cancer du sein de 60 %. Pour en savoir plus, je vous invite à lire le document de John R.Lee David Zava, Virginia Hopskins, tout savoir sur le cancer du sein, Edition française, Sully, 2002.


Prescrire la pilule contraceptive chez la jeune fille en pleine puberté est une grosse erreur. J’ai observé moimême, une explosion de la glande mammaire avec prise de 60 % de volume en plus, et des vergetures chez une jeune fille de 16 ans, à qui son gynécologue avait prescrit une pilule pour les règles douloureuses. Il faut rappeler que la prescription d’hormones, chez ces jeunes filles, dont la glande mammaire n’a pas terminé son développement, peut entraîner la promotion de cellules cancéreuses. La glande mammaire termine son développement à la fin de la première grossesse. La pilule peut entraîner une hyperplasie du sein avec formation des kystes, ou fibroadénomes, capables de se transformer en cancer du sein, en passant par plusieurs étapes de maturation. La contraception hormonale expose l’organisme à des doses d’hormones très importantes, par rapport à la sécrétion naturelle. Comme le dit le Pr Henri JOYEUX, les adolescentes doivent donc éviter de débuter très tôt une contraception hormonale.


Quels sont les nutriments qui modulent l’activité des estrogènes ?


Il faut moduler la synthèse de ces oestrogènes par la nutrition.


Les Acides Gras, c’est-à-dire le type de graisses que nous consommons. Parmi les acides gras, on distingue les acides gras saturés par exemples l’huile de coco, les acides gras monoinsaturés, par exemple l’acide oléique, l’huile d’olive ou d’avocat, les acides gras polyinsaturés, les plus importants sont les omégas 6 dont la structure contient une double liaison au niveau du carbone 6, et les omégas 3 dont la double liaison est au niveau du carbone 3. Les mauvaises graisses, par exemple un excès d’oméga 6 ou de graisses saturées d’origine animales, vont aggraver le pouvoir « toxique » de nos oestrogènes. Certaines graisses saturées d’origine végétales comme la noix de coco, posent moins de problèmes, car riche en triglycérides à chaines moyennes, dont facilement assimilées par l’organisme. Lorsque ces mauvaises graisses sont attachées à nos oestrogènes, ces oestrogènes augmentent leurs pouvoir oestrogénique, dont cancérigène. Il est donc important d’avoir un apport équilibré en graisses polyinsaturées, avec un rapport oméga 6 / oméga 3 équilibré, soit quatre omégas 6 pour un oméga 3 (4/1).


On trouve essentiellement des omégas 3 dans l’huile de Colza, de Lin, l’huile de noix, l’huile de chanvre, ainsi que dans les poissons d’eau de mer froide, comme la sardine, le maquereau, le thon, le flétan, le hareng, le cabillaud.


Les omégas 6 sont dans l’huile de tournesol, l’huile de soja, de germe de maïs…et dans les graisses animales.


Puisque notre consommation de mauvaises graisses est très importante dans notre alimentation industrielle, comme par exemple l’huile de palme, nous devons augmenter notre consommation de bonnes graisses et d’omégas 3.


Le beurre est beaucoup plus intéressant que les margarines industrielles. Il contient les triglycérides à chaine moyenne, en revanche il est riche en acides gras saturés et insaturés. Il nous apporte aussi l’acide butyrique, protecteur contre les cancers. La composition du beurre est particulièrement bonne pour la santé, mais à condition que sa production soit issue des animaux élevés selon leur mode naturel.


Les margarines peuvent contenir un taux d’acide gras « trans » toxiques pour le coeur et les vaisseaux et susceptibles de créer de l’inflammation.


Les acides gras, oméga 3 sont de puissants antiinflammatoires et sont capables de moduler le pouvoir des oestrogènes dans nos cellules, c’est-à-dire de diminuer leur nocivité. Les omégas 3 protègent le système cardiovasculaire, renforcent l’immunité, diminuent la fabrication des nouveaux vaisseaux nécessaires aux cellules cancéreuses pour se développer. On dit qu’ils inhibent l’angiogenèse. A l’institut Gustave Roussy de Villejuif Paris, une étude comportant 56007 femmes montre qu’un apport élevé en acides gras oméga 6, associé à une baisse des omégas 3 augmente le risque de cancers du sein. Dans une autre étude publiée en 2014 par Camille Pouchieu et son équipe, le risque du cancer du sein augmente fortement avec la baisse du rapport oméga 3/oméga 6 dans la graisse de ces femmes ou dans le sang, ainsi que dans la graisse prélevée dans leurs seins.



La structure des acides gras oméga 3 ou oméga 6 consommés peut promouvoir le cancer.


Pourquoi dit-on qu’un acide gras est « trans » ou « cis », et pourquoi les acides gras trans sont mauvais pour la santé ? Ces molécules sont constituées essentiellement de carbone et d’hydrogène. La double liaison de la molécule carbone-carbone peut se présenter de deux façons dans l’espace. Soit les deux hydrogènes sont du même côté de la molécule alors c’est une molécule « cis », soit les hydrogènes sont situés l’un d’un côté et l’autre de l’autre côté de la molécule on parle de molécule « trans »
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Quelles sont les sources d’acides gras





	Acide Gras

	double liaison

	sources





	Saturé+

	12-16

	lait, viande





	Trans

	

	Pâtisserie,





	

	Viennoiserie

	





	Linoléique végétales

	C18 :2n-6

	Huiles





	Alpha-linolénique

	C18 :3n-3

	Végétaux verts,





	

	

	Lin, soja, colza





	EPA marins

	C20 :5n-3

	Animaux





	poisson

	

	Huiles de





	DHA marins

	C20 :6n-3

	Animaux





	morue

	

	Huile de foie de







INTERÊT DES ACIDES GRAS Oméga 3


Les omégas 3 sont très importants dans l’organisme. Ils ont plusieurs effets.




	Réduction des décès d’infarctus du myocarde


	Diminution du taux des triglycérides


	Intérêt majeur dans le système nerveux central et développement de l’oeil.


	Réduction de l’inflammation


	Réduction du risque des cancers


	Diminution du cholestérol


	Diminution du Diabète


	Prévention des migraines


	Traitement de l’asthme


	Traitement du Psoriasis


	Diminution de la pression artérielle


	Gestation et prévention du travail prématuré pendant la grosse


	Diminution de la dépression





Recommandations en acides gras pour l’adulte 2000 kcal par jour


Acides gras indispensables





	Acide linoléique

	4 %





	(Huiles végétales)

	





	Acide α-linolénique

	1 %





	(Lin, soja, noix)

	





	Acide docosahexaenoïque, DHA

	250 mg





	(Poissons gras et animaux marins)

	







Acides gras non indispensables





	Acide eicosapentaénoïque, EPA

	250 mg





	(Poissons gras et animaux marins)

	





	Acides laurique + myristique + palmitique

	≤ 8 %





	Acides gras saturés totaux

	≤12 %





	(Certaines huiles industrielles)

	





	Acide oléique

	15-20 %





	(Huile d’olive)

	







D’autres nutriments modulent la sécrétion d’oestrogènes, en particulier les phytooestrogènes. Ce sont les oestrogènes des plantes que nous consommons.


LES AUTRES MODULATEURS DES OESTROGENES SONT LES PHYTOESTROGENES ET LES LIGNANES


LES PHYTOESTROGENES sont des molécules possédant une structure chimique semblable à l’oestradiol, une hormone produite naturellement par les ovaires des femmes. Ce sont des molécules contenues dans les plantes, proches des hormones féminines, comme les isoflavones de soja qui concentrent une grande quantité. On en trouve aussi dans les oignons, la luzerne, le trèfle rouge, les pommes, le vin rouge, légumes secs et bien d’autres plantes tropicales. La formononétine et la biochanine A, sont les principales molécules présentes dans le trèfle rouge. Les isoflavones les plus répandus sont la génistéine, la daidzéine, la glycitéine. Ces molécules sont très importantes pour prévenir certains cancers hormonodépendants comme le cancer du sein. Elles nécessitent lorsqu’elles sont consommées, l’intervention de notre flore intestinale (nos bactéries de l’intestin), pour les transformer en molécules actives. On les utilise aussi pour lutter contre les troubles de la périménopause : bouffées de chaleur, trouble de l’humeur, hypersudation, troubles du sommeil, saignements …Les phytooestrogènes protègent les vaisseaux sanguins contre l’infarctus et l’athérosclérose. Ce sont des molécules antioxydantes et anti cancéreuses. On constate aussi un effet bénéfique sur le cancer de l’endomètre, le cancer de la prostate chez l’homme et l’ostéoporose. Certaines observations parlent d’une prévention possible du cancer du côlon.


Cependant une certaine prudence s’impose pendant la grossesse. L’institut national d’éducation pour la santé (Inpes), demande de limiter les compléments alimentaires de soja pendant la grossesse, et propose de se limiter à un apport inférieur à 1 mg/kg/j. On craint un risque dans le développement génital de l’embryon et un risque accru de cancer du testicule et du sein. Mais cela est une simple précaution sans lien démontré jusqu’à présent. Les autorités disent de ne pas manger plus d’un aliment contenant du soja par jour pendant la grossesse et l’allaitement.


LES LIGNANES, graines de lin broyées, sont une autre classe des phytooestrogènes, mais leur métabolisme nécessite l’intervention de nos bactéries de l’intestin, pour les transformer en produits actifs intéressants pour la lutte contre les cancers, la protection cardiovasculaire et le système immunitaire. Ce sont le sécoisolaricirésinol et le matairésinol ou les diglucosides. Pour avoir ces effets bénéfiques, il faut stimuler la flore intestinale par l’apport des probiotiques adaptés en quantité suffisante. Les graines de lin contiennent une grande quantité de lignanes environ 80 mg pour 25 g de graines. Certaines plantes comme les graines de pavot, de citrouille, de sésame, le seigle, l’orge, l’avoine, contiennent des quantités plus faibles.


Les Phytooestrogènes améliorent le pouvoir estrogénique en agissant dans les deux sens :




	Ils corrigent l’excès des oestrogènes, donc préviennent le cancer du sein,


	Ils améliorent la carence en oestrogènes donc limitent les troubles de la ménopause.





QUEL EST LE MECANISME D’ACTION DES PHYTOESTROGENES ? (ISOFLAVONES)


Nous avons deux types de récepteurs aux oestrogènes dans l’organisme. Les récepteurs alphas et les récepteurs bêtas. Il existe deux isoflavones de sojas importants contre le cancer, la génistéine et la daïdzéine.


Les récepteurs bêta-oestrogéniques, qui exercent des effets favorables pour la santé, sont principalement dans les cellules du sein, le poumon, la prostate, les os et le thymus.


Les récepteurs alpha-oestrogéniques sont principalement trouvés dans le tissu du sein, l'utérus, les ovaires, les testicules et le foie. Dans ces endroits, les isoflavones de soja protègent les récepteurs du sein contre les oestrogènes et diminuent la prolifération tumorale.


Les isoflavones de plantes (phytooestrogènes) s’accrochent aux récepteurs bêta-oestrogéniques des cellules du sein, des ovaires et de l’endomètre. Les isoflavones de soja présentent une structure similaire à celles des oestrogènes humains. Ils peuvent donc s’adapter aux récepteurs bêta- oestrogéniques. Mais comme les isoflavones sont mille fois plus faibles que les oestrogènes, ils sont capables de diminuer le risque de déclencher un cancer du sein, en se fixant sur les mêmes récepteurs que les oestrogènes. Ils occupent leurs places en étant mille fois moins toxiques. Par ce moyen, ils vont empêcher nos oestrogènes de se fixer sur leurs récepteurs habituels, ce qui provoque leur élimination immédiate.


Les isoflavones de soja ont d'autres actions physiologiques. Ils peuvent arrêter la croissance des cellules cancéreuses par leurs effets antioxydants. Les isoflavones semblent avoir un effet puissant sur la croissance et la régulation cellulaires, en favorisant l’inhibition des enzymes nécessaires à la division cellulaire, et bloquent la formation de nouveaux vaisseaux sanguins par les cellules cancéreuses (l’angiogenèse).


Les études ont montré que les isoflavones peuvent se lier aux deux récepteurs des oestrogènes (les récepteurs alpha et les récepteurs béta). L’affinité de la génistéine pour les récepteurs béta est 20 fois plus importante que pour les récepteurs alpha. La daïdzéine se lie quant à elle de façon préférentielle aux récepteurs béta.


Sitons les autres phytoestrogènes connus comme La mélisse (Melissa officinalis), la verveine (Verbena officinalis) et l’achémille (Alchemilla vulgaris) qui régule les règles et lutte contre la cellulite.Ces plantes protègent aussi contre le cancer du sein.





	
GENESTEINE

	LA DAÏDZEINE







Au final, les phytooestrogènes modulent l’effet des oestrogènes en bloquant le récepteur alpha des oestrogènes qui stimule le cancer, et en activant le récepteur béta des oestrogènes qui protègent contre le cancer. Ils inhibent l’aromatase, cette enzyme qui augmente la toxicité des oestrogènes. Ils induisent la 2-hydroxylation une réaction chimique qui annule la toxicité des oestrogènes. Ils inhibent deux réactions chimiques qui favorisent la cancérisation, les sulfotransférases, et la tyrosine kinase. Ils bloquent le développement des nouveaux vaisseaux sanguins que le cancer utilise pour proliférer (antiangiogénique). Dans une étude publiée dans le journal JAMA en décembre 2009, on constate que la consommation régulière de soja, diminue de 29 %, le risque de décès par cancer du sein et de 32 % le risque de récidives. (soy food intake and breast cancer survival).


Les isoflavones de soja, les graines de lin et des légumes secs comme le pois chiche, sont des puissants anticancéreux. Ils interviennent dans la méthylation (que nous allons voir plus loin), l’expression des gènes de différenciation, le système de réparation de l’ADN, le cycle de division cellulaire, la prolifération des cellules cancéreuses, l’angiogenèse, l’invasion des cellules, le processus métastatique, et la modification des histones. Les histones sont des protéines autour desquelles l’ADN est enroulé. L’apport moyen des isoflavones en Asie est entre 20 et 70 mg /j alors qu’ils sont inférieurs à 2 mg dans les pays occidentaux.


Une méta-analyse incluant 40 essais randomisés, 11 études d’intervention non randomisées et 80 études épidémiologiques.


Sur 44 études cas contrôles, 32 d’entre elles montrent une association entre une consommation élevée de produits à base de soja et une réduction de l’incidence du cancer du sein, une amélioration des marqueurs pronostiques et une réduction de la mortalité par cancers.


Une consommation élevée de produits à base de soja est fortement corrélée à une réduction de 56 à 59 % du risque de cancer du sein en préménopause.


Une consommation à l’adolescence est associée à une réduction de 43 % de ce risque.


QUELS SONT LES FACTEURS QUI AUGMENTENT LE RISQUE DU CANCER DU SEIN ?


L’insuline joue un rôle important dans le cancer du sein


L’insuline encourage la prolifération des cellules cancéreuses, par le biais de l’IGF1 (insuline growth factor 1). Il faut donc limiter l’apport des aliments sucrés, qui font monter le taux d’insuline, ne pas manger beaucoup de calories. Eviter de consommer beaucoup de produits laitiers, et limiter le surpoids.


La pilule contraceptive majore le risque de cancer du sein de 20 % (Sources OMS 2005 Cogliano et Al) « Les contraceptifs oestroprogestatifs sont des cancérogènes de type 1 (Niveau de preuve le plus fort).



L’inflammation est aussi un promoteur de cancers.


Cette inflammation est surtout située dans le tube digestif. C’est une inflammation silencieuse ou de bas grade, dont on n’a pas conscience. Cette inflammation peut être mesurée en dosant la CRP ULTRASENSIBLE, qui doit être inférieure à 1. Une alimentation très pauvre en légumes et fruits, très riche en sucre et en graisses saturées, pauvre en oméga 3, en antioxydants, et polyphénols, augmente le risque de cancers du sein.


La Sédentarité est aussi un facteur pro-inflammatoire, comme le surpoids et l’obésité. Le tissu adipeux est capable de fabriquer les oestrogènes grâce à une enzyme, l’aromatase, même après la ménopause.


Les Problèmes psychosociaux Influencent le système immunitaire.


Nous sommes tous porteurs des cellules cancéreuses. Dans les autopsies, des personnes décédées d’autres causes que le cancer, on constate que 30 à 40 % des hommes de 40 à 50 ans et 80 % des hommes de plus de 70 ans sont porteurs de cellules cancéreuses de la prostate. Pour la thyroïde, cela concerne 100 % des personnes autopsiées. Le pancréas 75 % des personnes autopsiées des deux sexes portent les cellules cancéreuses. 50 % des femmes de la quarantaine sont porteuses de cellules du cancer du sein. Heureusement grâce à notre système immunitaire ces cellules n’envahissent pas l’organisme et ne se développent pas. Le cancer va donc s’installer si le système immunitaire s’affaibli. Les problèmes psychologiques, affectifs et sociaux peuvent dont affaiblir le système immunitaire et laisser le terrain au cancer.


Le Tabac


La fumée de cigarette contient 4700 toxiques, dont de puissants cancérigènes. Ces produits endommagent l’ADN, initient le cancer du sein, altèrent les mécanismes de défense naturelle contre les cancers. Certains créent une inflammation directe des tissus et vieillissent l’organisme. La cigarette favorise l’installation de métastases. Le tabac est responsable de 5 millions de décès dans le monde selon l’OMS.


La Pollution de l’air, de l’eau et des aliments est responsable de l’inflammation des tissus. Les produits chimiques, les cosmétiques et des hormones contenues dans nos aliments sont aussi des cancérigènes probables.


L’excès d’alcool est un facteur de risque du cancer du sein. Mais la consommation modérée d’alcool et surtout de vin rouge, peut réduire le risque du cancer du sein, grâce aux polyphénols, dont le resvératrol.


Le Sommeil, est primordial pour la réparation des lésions de l’ADN, le stress oxydatif, la détoxication et l’immunité. La mélatonine qui est secrétée pendant le sommeil, est un puissant protecteur contre les cancers, par son action antioxydante. Elle permet une modulation des hormones sexuelles. Le CIRC (centre international de recherche contre le Cancer), dit que le décalage horaire est un carcinogène probable. Un carcinogène est un facteur capable d’initier la cellule cancéreuse ou de favoriser sa prolifération.


CANCER DU SEIN ET DEFICIT ALIMENTAIRE DE CERTAINS NUTRIMENTS


La vitamine D, le magnésium, le zinc, la vitamine B9, la vitamine B12, la vitamine C, la vitamine E, les caroténoïdes, le sélénium, et les acides aminés soufrés, sont des nutriments indispensables pour protéger du risque de cancer du sein.
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