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Résumé

Introduction : La prévention du cancer gastrique est un enjeu majeur de santé publique avec
plus de 700 000 decés par an dans le monde. Son principal facteur de risque est Helicobacter
pylori. Les autres facteurs de risque et les facteurs protecteurs font I’objet de débats. L’objectif
de ce travail est de faire 1’¢état des lieux des connaissances en maticre de prévention primaire du

cancer gastrique applicable en médecine générale a travers une revue narrative de la littérature.

Méthode : 11 s’agit d’une revue narrative de la littérature. La qualité des articles n’a pas été
veérifiée. Cette revue de la littérature a été réalisée via plusieurs bases de données : Medline ;

Lissa regroupant la littérature en santé francophone ; Cochrane library.

Résultat : Helicobacter pylori est un facteur de risque établi dans I’incidence et la mortalité
du cancer gastrique. L’effet protecteur est d’autant plus important que son éradication est
précoce. Les souches d’Helicobacter pylori présentant les antigénes CagA et VacA sont
particulierement virulentes. Le tabac est un facteur de risque avec un effet dose ainsi que les
habitudes alimentaires, notamment la consommation de charcuterie. Certains fruits et Iégumes
possedent un effet protecteur. Nous retrouvons également une association entre précarité et

incidence de ce cancer.

Discussion : Cette étude travaille sur I’ensemble des types histologiques de cancer gastrique.
Les facteurs de risque varient selon les types de cancer gastrique. Helicobacter pylori joue un
role central dans la carcinogénese de 1’adénocarcinome gastrique. Cette étude ouvre le débat
sur une meilleure identification des populations a risque d’Helicobacter pylori et de cancer

gastrique.



Liste des abréviations

OR : Odds Ratio

IC : Intervalle de confiance

95% IC : Intervalle de confiance a 95%

HR : Hazard Ratio

GC : cancer gastrique

IMC : indice de masse corporelle

RR : risque relatif

TCA : trouble du comportement alimentaire
HP : Helicobacter pylori

OMS : organisation mondiale de la santé
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Introduction

Le Cancer gastrique

Le cancer gastrique est le cinquiéme cancer le plus fréquent dans le monde en 2020 avec
1089 103 cas et 768 793 déces le plagant au quatriéme rang des causes de mortalité par cancer.
(1) L’incidence est environ deux fois plus élevée chez ’homme que chez la femme. Les régions
les plus atteintes sont 1’ Asie et I’Europe de I’Est. Cependant, certains pays comme 1’Inde ont

une incidence faible, étant eux méme entourés de zones a forte incidence. (1) (figure 1)

En France, I’incidence du cancer gastrique diminue réguliérement. Elle est estimée a 6 557
cas en 2018. Le nombre de décés était de 4 272. (2) Les ages médians au diagnostic et au déces
en 2018 étaient respectivement de 71 et 73 ans chez I’homme et de 75 et 79 ans chez la femme.

Avant 50 ans, le cancer gastrique est rare.

Cette diminution de I’incidence est probablement liée au contrdle du principal facteur de
risque connu du cancer gastrique, la bactérie Helicobacter pylori. (3) L’éradication
d’Helicobacter pylori réduit I’incidence de ce cancer. Les causes de cancer gastrique sont
vraisemblablement multifactorielles, avec une part de facteurs liée a la bactérie, d’autres
environnementaux et génétiques. Les facteurs de risque et les facteurs protecteurs autres
qu’Helicobacter pylori semblent moins importants ou débattus dans la carcinogenése de ce

cancer. (4)

Le cancer gastrique peut-étre catégorisé en deux sieges anatomiques : le cancer du cardia
ainsi que le cancer du non-cardia aussi appelé cancer distal. Ces deux catégories, n’ont pas les
mémes caractéristiques histologiques ni les mémes facteurs de risques. Les cancers distaux,
majoritairement des adénocarcinomes gastriques, représentent 90% des cancers de I’estomac.
Ce groupe de cancer gastrique est lié a Helicobacter pylori, son incidence est en baisse. Ceci
du fait de I’amélioration des conditions socio-économiques des pays développés. (5) Sa
séquence de carcinogenéese est connue, décrite initialement par Pelayo Correa: Gastrite
chronique superficielle, Gastrite chronique atrophique, métaplasie intestinale, dysplasie puis

adénocarcinome gastrique. (6) (figure 2)



Le pronostic du cancer gastrique dépend du stade de la maladie au moment du diagnostic.
La survie relative a 5 ans est de 59 % pour les formes localisées, de 21 % pour les formes

locorégionales et 2 % pour les formes métastatiques. (7)
Helicobacter pylori

Helicobacter pylori est une bactérie gram négative présente dans 1’estomac humain
découverte en 1983 par Barry J. Marshall and J. Robin Warren. (8) (9) On estime aujourd’hui
que pres de 50 % de la population mondiale est infectée par Helicobacter pylori. (10) Ce taux
varie en fonction de 1’age, de [Iorigine géographique et des conditions SOCiO-
environnementales. (Figure 3) (11) (12) La prévalence variable selon les régions témoigne de
I’implication possible de la contamination par 1’eau, la nourriture ou la promiscuité durant
I’enfance. (13) La mise en évidence du risque carcinogéne de 1’infection a Helicobacter pylori
date de 1994. L’antigéne CagA, présent dans certaines souches d’Helicobacter pylori, est
identifié comme particulierement présent chez les patients atteint de cancer gastrique. A ce jour,
I’infection a Helicobacter pylori ne fait pas I’objet d’un dépistage organisé en France. (Annexe
2)

La prévention

En 1948, ’OMS a précisé que « la prévention est I’ensemble des mesures visant a éviter ou
réduire le nombre et la gravité des maladies, des accidents et des handicaps ». (14) On
distinguera par la suite 3 types de prévention. La prévention primaire qui représente I’ensemble
des actes visant a diminuer I’incidence d’une maladie dans une population. La prévention
secondaire concerne la détection précoce de la maladie et donc de la prévalence. La prévention
tertiaire qui intervenant apres la survenue de la maladie. Elle consiste a réduire la prévalence
des incapacités chroniques ou récidives dans une population. On considére également parfois
une prévention dite quaternaire consistant a protéger les patients d’actes inutiles. (15) A notre
connaissance, la prévention primaire du cancer gastrique est une thématique faisant 1’objet de
peu de travaux en medecine de soin primaires. Une recherche sur la base de données Sudoc, qui
recense les travaux universitaires frangais, a travers 1’algorithme de recherche
« cancer*estomac* / preven* » a été réalisé ne retrouvant aucuns travaux. Promouvoir la
prévention est un enjeu de santé publique, il y a une volonté forte exprimée par la population et

la parole politique en ce sens.



L’objectif de ce travail était de faire 1’état des lieux des connaissances en maticre de
prévention primaire du cancer gastrique applicable en médecine générale, ¢’est-a-dire de faire

I’état des lieux des facteurs modifiables entrainant une diminution de 1’incidence du cancer.

Quel est I’état des connaissances, de la prévention primaire du cancer gastrique en soin

primaire ?
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Méthode

Il s’agit d’une revue narrative de la littérature. Cette revue de la littérature a été réalisée via
plusieurs bases de données : Medline ; Lissa regroupant la littérature en santé francophone ;
Cochrane library. La recherche documentaire a été effectuée avec 1’aide du bibliothécaire de
I’Université de Poitiers. Les mots-clés utilisés transcrits en descripteurs MeSH ont été « primary

prevention » ; « risk factor » ; « protective factor » ; « stomach neoplasm »

Les sites des sociétés savantes de références ont éte utilisés comme sources de donnees pour
la littérature grise. Les différents articles ont été inclus dans un logiciel bibliographique
Zotero®.

Les critéres d’inclusion retenus ont été les articles en langue anglaise ou francaise, les études
réalisées aprés 1994, date de mise en évidence du risque carcinogene de I’infection a
Helicobacter pylori ainsi que les articles relatant des mesures de prévention primaire
applicables en médecine générale. Les criteéres d’exclusion ont été les articles concernant la
prévention secondaire ou tertiaire, les articles ne concernant pas le cancer gastrique, les revues

de la littérature et méta-analyses ainsi que les études chez 1’animal.

Par la suite, les articles ont fait ’objet d’une lecture intégrale avec création d’une grille
d’extraction standardisée. Les données extraites concernaient les titres, les auteurs, la date de
publication, la méthodologie, les objectifs de 1’article, les caractéristiques de la population
étudiée et les principaux résultats. Les résultats de la recherche ont été synthétisés selon

différents thémes.

11



Bases de données

Equation de recherche

Résultat

Medline

((primary prevention[MeSH
Terms]) OR (protective
factors[MeSH Terms])) OR
(risk factor[MeSH Terms]))
AND (stomach
neoplasm[MeSH Terms])

5705

Lissa

((tumeurs de I'estomac.tl)
ou (tumeurs de
I'estomac.mc)) ET
((prévention primaire.tl) OU
(prévention primaire.mc) OU
(facteurs de risque.tl) OU
(facteurs de risque.mc))

30

Cochrane Library

stomach neoplasm in Title
Abstract Keyword AND
(primary prevention) OR
(risk factors) OR (preventive
factors) in Title Abstract
Keyword

552

12



Articles identifiés par recherche automatisée sur la
base de données : 6287 articles

- A partir de la base de données Cochrane (n=552)
- Apartir de la base de données Lissa (n=30)
- Apartir de la base de données Pubmed (n=5685)

Exclusion grace aux parameétres des
moteurs de recherche :

Selon la langue, la date (avant 1984), I’exclusion des
études sur les animaux ainsi que I’exclusion des
revues de la littérature

Articles identifiés a partir de la premiere
sélection : 849 articles
- Apartir de la base de données Cochrane (n=346)

- A partir de la base de données Lissa (n=20)
- Apartir de la base de données Pubmed (n=483)

Articles identifiés selon le titre des articles : 60
articles
- A partir de la base de données Cochrane (n=29)

- Apartir de la base de données Lissa (n=0)
- A partir de la base de données PubMed (n=31)

A\ 4

Articles exclus sur le titre

Les critéres d’inclusion :

Articles en langue anglaise ou frangaise.
Des études réalisées apres 1994, date de
mise en évidence du risque carcinogéne de|
I’infection a Helicobacter pylori

Mesure de prévention primaire applicable]
en médecine générale

Les critéres d’exclusion :

Articles concernant la prévention
secondaire ou tertiaire

Articles ne concernant pas le cancer
gastrique

Les revues de la littérature et méta-analyses
ont été éliminés

Etudes chez I’animal.

Mesure de prévention primaire applicable]
en médecine générale

Articles identifiés apres lecture de ’abstract : 22
articles
- Apartir de la base de données Cochrane (n=11)

- Apartir de la base de données Lissa (n=0)
- Apartir de la base de données PubMed (n=11)

Articles exclus apres lecture de I’abstract

2 articles impossible d’acces

1 article rétracté

2 articles pas encore publié

4 articles en rapport avec de la prévention
secondaire

2 articles en rapport avec la prévention
tertiaire

18 articles de revue de la littérature

8 articles ne concernant pas directement le
cancer gastrique

1 article sur I’animal

13



Résultats

Une premiére sélection d’articles a été effectuée grace aux paramétres de sélection
automatique sur les différents moteurs de recherche selon la langue, I’anglais ou le frangais,
I’exclusion des études avant 1994, I’exclusion des études sur les animaux, ainsi que 1’exclusion

des revues de la littérature.

Apres cette premiére sélection, 483 articles ont été inclus sur PubMed, 346 articles sur
Cochrane et 20 articles sur Lissa. Une deuxiéme ligne de sélection a été réalisée selon le titre
des articles avec exclusions selon les critéres notifiés précédemment. Soixante articles ont été
retrouvés apres cette sélection, dont 29 articles sur Cochrane et 31 articles sur PubMed. Puis,
une sélection a été réalisée apres la lecture des résumés retrouvant un total de 22 articles, 11

articles sur Cochrane et 11 articles sur PubMed.

Vingt-deux articles ont été inclus dans la revue de la littérature. Parmi eux, huit études
interventionnelles randomisées controlées par placebo, quatre études interventionnelles
prospectives, sept études prospectives observationnelles et trois études rétrospectives

observationnelles.
Helicobacter pylori

Helicobacter pylori est un facteur de risque établi de cancer gastrique. L’étude de Yan et al
a montré, dans une population chinoise a forte prévalence de cancer gastrique, un net effet
protecteur du traitement d’Helicobacter pylori sur I’incidence du cancer gastrique (Hazard
Ratio HR 0,57 ; 95% CI 0,33 a 0,98). Cet effet protecteur est encore plus marqué chez les
patients ne présentant pas de lésions pré-cancéreuses, métaplasie intestinale, dysplasie ou
gastrite chronique atrophique (HR 0,37 ; 95% CI 0,15 a 0,95) et chez les patients ne présentant
pas de dyspepsie (HR 0,44 : 95% CI1 0,21 a 0,94). Cette étude a montré également que le risque
chez les patients non traités et les patients avec un échec de traitement était le méme. L’étude
n’a cependant pas montré d’association entre 1’éradication d’Helicobacter pylori et la mortalité.
(16) L’étude de Li et al, évaluant 1’association entre un traitement d’Helicobacter pylori et
I’incidence du cancer gastrique dans des sous-groupes par classe d’age a retrouvé une
diminution de I’incidence du cancer gastrique non significative et de la mortalité significative
chez les patients de plus de 55 ans (OR 0,36 ; 95% IC 0,17 a 0,79 p=0,21/ HR 0,26 ; 95% IC
0,09 & 0,79 p=0,048).(17) L’étude de Wong et al évaluant I’incidence du cancer gastrique chez
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des patients recevant un traitement pour Helicobacter pylori versus placebo a retrouveé une
diminution de I’incidence non significative (p=0,33). Cependant, dans le sous-groupe des
patients ne présentant pas de lésions pré-cancéreuses, meétaplasie intestinale, dysplasie ou
gastrite chronique atrophique, la diminution de I’incidence était significative (p=0,02). (18)
L’étude de Kim et al évaluant sur une population coréenne 1’association entre une infection a
Helicobacter pylori et I’apparition de Iésions pré-cancéreuses (métaplasie intestinale, gastrite
atrophique) a montré une association chez les patients ne présentant aucune lésion gastrique
auparavant (p<0.001) ainsi que chez les patients présentant un ulcére gastro-duodénal
(p=0,013). (19) L’étude de Enroth et al évaluant I’influence des souches bactériennes
d’Helicobacter pylori sur le risque d’adénocarcinome gastrique a montré une association entre
infection a Helicobacter pylori et cancer gastrique (OR 2,1 ; IC 95% 1,10 a 3,90). Parmi les
sujets infectés par Helicobacter pylori, 33% présentaient a la fois la protéine CagA et VacA,
54% 1’une des deux et 14% aucune. Les patients présentant la protéine CagA, VacA ou les deux
avaient un risque de cancer gastrique augmenté (OR 2,0 ; 95% IC 1,0 2 4,0) (OR 1,8 ; 95% IC
0,8a4,0). (20) L’étude de Murphy et al évaluant 1’association du cancer gastrique a la présence
de quinze protéines d’Helicobacter pylori, a montré que I’infection a Helicobacter pylori a
entrainé un risque accru de cancer gastrique distal (OR 3,44 ; 95% CI1 1,91 a 6,19 ; p<0,003).
Elle a identifié également six antigenes associés a un risque accru de cancer gastrique distal.
GroEL (OR 1,52 ; 95% IC 1,12 & 2,06), HP0305 (OR 2,16 ; 95% IC 1,66 a 3.82), CagA (OR
2,05 ;95% IC 1,46 a 3,87), VacA (OR 1,92 ; 95% IC 1,34 ; 1,74), HcpC (OR 1,28 ; 95% IC
1,00 a 1,64) et Omp (OR 2,17 ; 95% IC 1,56 a 3,01). Elle a également identifié un antigene
avec un effet protecteur CagM (OR 0,68 ; 95% IC 0,49 a 0,94). (21) L’étude de Palli et al a
montré une association significative entre infection a Helicobacter pilory et cancer gastrique
distal (OR 2,6 ; 95% IC 1,7 a 3,9) d’autant plus si la protéine CagA est présente (OR 3,4 ; 95%

IC 2,2 a 5,2). Cette association n’est pas valable pour les cancers du cardia. (22)

Tabac

Le tabac joue un role dans I’incidence du cancer gastrique. (23) L’étude chinoise de Yang
Guo et al a montré que le tabagisme était associé a un risque accru de cancer gastrique. (Odds
ratio OR 1,72 ; 95% IC 1,003 a 2,93) et était associé a une mortalité accrue. (Hazard Ratio HR
2,01 ;1C 95% 1,01 & 3,98). Cette association était présente uniqguement chez les patients infectés

par Helicobacter pylori. (23) L’étude japonaise de Koizumi et al, menée dans une population
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du nord du Japon, a retrouvé une augmentation du risque de cancer gastrique chez les fumeurs
actifs et les anciens fumeurs dans les deux cohortes de 1’étude (cohorte 1 : Risque Relatif RR
1,84 ; 95% IC 1,39 a 2,43 / cohorte 2 : Risque Relatif RR 1,77 ; 95% IC 1,29 a 2,43). Cette
étude a montré également une association entre le nombre de cigarettes consommées et
I’augmentation du risque. (Pour une consommation de moins de 20 cigarettes, entre 20 et 25 et
plus de 25, le RR était de 1,41 (95% IC 1,002 1,98) ; 1,98 (95% IC 1,454 2,71) ; 2,15 (95% IC
1,53 & 3,02). Ce risque augmenté persistait pour les tabagiques sevrés avec une diminution du
risque seulement apres 14 ans de sevrage (RR 1,31 ; 95% IC 0,77 a 2,21). Une analyse en sous-
groupe anatomique a été réalisée dans cette étude montrant que ce surrisque lié au tabac n’était
pas présent dans les cancers gastriques du cardia. (RR 1,29 ; 95% IC 0,64 & 2,61). (24) L’étude
de Zhao et al a montré que la consommation de tabac était associée a un surrisque de cancer
gastrique (OR 1,61 ; 95% CI 1,43 a 1,81 ; p<0,001) avec un effet dose. (25)

Alimentation

Certaines habitudes alimentaires jouent un réle dans I’incidence du cancer gastrique. L’étude
chinoise de Yang Guo et al a montré une association entre supplémentation vitaminique (C E
et sélénium) et incidence (Odds ratio OR 0.64; 95% IC 0.46 a 0.91) ainsi qu’entre
supplémentation vitaminique (C E et sélénium) et mortalité du cancer gastrique (Hazard Ratio
HR 0.48 ; IC 95% 0.31 & 0.75). (23) L’étude de Malila et al quant a elle, étudiant I’association
entre la supplémentation en alpha-tocophérol (Vitamine E) et Béta-carotene (précurseur de la
vitamine A) avec I’incidence du cancer gastrique dans une population finlandaise tabagique n’a
pas retrouvé d’association. (RR 1,21 :95% IC 0,854 1,74 /RR 1,26 ; 95% IC 0,88 a 1,80). (26)
L’étude de Wang et al évaluant sur une population chinoise la supplémentation en : groupe A
(rétinol/zinc), groupe B (riboflavine/niacine), groupe C (vitamine C/molybdene), groupe D
(sélénium/vitamine E/béta-caroténe) n’a pas non plus retrouvé d’association avec la mortalité
du cancer gastrique. (27) L’étude de Wang et al évaluant sur la méme cohorte que 1’étude
précédente la supplémentation en : groupe A (rétinol/zinc), groupe B (riboflavine/niacine),
groupe C (vitamine C/molybdene) groupe D (sélénium/vitamine E/béta-caroténe) a I’apparition
de dysplasie n’a pas retrouvé non plus d’association. (28) L’étude de Yeh et al a montré sur une
population taiwanaise, une association entre trouble du comportement alimentaire et cancer
gastrique (analyse de survie de Kaplan-Meier log rank p = 0,007). (29) L’étude de Cook et al a
montré une association inverse entre une ferritinémie entre 157 et 240 ng/mL et le cancer
gastrique distal (OR 0,36 ; 95% IC 0,17a 0,71 ; p=0,003) ainsi qu’entre un fer sérique entre 118
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et 145 ug/dL et le cancer gastrique distal (OR 0,39 ; 84% IC 0,19 & 0,78 ; p=0,008). Ces deux
intervalles correspondent au 3™ quartile des valeurs étudiées dans la cohorte de patients. (30)
L’étude de Mark et al a montré une association inversement significative entre la concentration
sanguine de sélénium et 1’incidence du cancer gastrique du cardia (RR 0,47 : 95% IC 0,33 a
0,65 ; p<10®), elle ne 1’était pas avec le cancer gastrique distal. (31) L’étude de van den Brandt
et al n’a pas retrouvé d’association entre la dose de sel ingérée par jour et 1’incidence de cancer
gastrique (p=0,43). Dans cette méme étude, la consommation de charcuterie était associée a un
surrisque de cancer gastrique (RR 1,33 ; 95% IC 1,03 a 1,71). (32) L’étude de Steevens et al
¢tudiant sur une cohorte néerlandaise I’impact de la consommation de fruits et de légumes sur
I’incidence du cancer du cardia et distal n’a pas retrouvé d’association (cancer du cardia RR
1,00; 95% IC 0,94 a 1,07 ; cancer distal RR 0,98 ; 95% IC 0,94 a 1,02), en revanche la
consommation de légumes genre brassica (navet, choux) avait une association inverse avec le
cancer du cardia (RR 0,72 ; 95% IC 0,54 a 0,95 ; p=0,01) ainsi que la consommation d’agrumes.
(33)

Alcool

L’alcool ne joue pas de role dans I’incidence du cancer gastrique. L’étude chinoise de Yang
Guo et al n’a pas montré d’association entre consommation d’alcool et incidence (Odds ratio
OR 1,09 ; 95% IC 0.70 a 1.70) ou mortalité (Hazard Ratio HR 0.94 ; IC 95% 0.55 a 1.62) du
cancer gastrique. (23) L’¢étude de Zhao et al n’a elle pas montré non plus d’association entre

consommation d’alcool et risque de cancer gastrique (OR 1,10 ; 95% CI 0,96 a 1,26). (25)
Travail

L’étude de Jansson et al n’a pas montré d’association entre le stress au travail et le cancer
gastrique (OR 1,9; 95% IC 0,8 a 4,8), alors qu’elle en a montré une avec le cancer de

I’cesophage. (34)
Précarité

L’étude de Zhao et al a montré que le niveau d’éducation était inversement proportionnel au
risque de cancer gastrique (OR 0.60 ; 95% CI 0,44 a 0,83 ; p<0,001), dans cette méme étude,
le revenu était également inversement proportionnel au risque de cancer gastrique (OR 0,77 ;
95% IC 0,67 a 0,89 ; p<0,001). (25) L’étude de Eichelberger et al a montré une augmentation

du risque de cancer gastrique dans une population du nord de 1’Iran dont la principale source
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d’eau était une eau de puit non chlorée (OR 4,58 ; 95% IC 2,07 & 10,16) ou une eau de surface
type riviere, lac (OR 4,26 ; 95% IC 1,81 a 10,04). L’absence d’accés a I’eau courante était
associee a un surrisque (OR 1,79 ; 95% IC 1,20 a 2,69). (35)

Poids

L’étude de Jin-hu Fan et al réalisée en population chinoise a montré qu’il n’y avait pas
d’association entre I’IMC et le risque de cancer gastrique du cardia. En revanche, I’étude a
montré une association entre un IMC entre 25 et 30 et une réduction du risque de cancer
gastrique distal. (HR 0,66 ; 95% IC 0,47 a 0,92 pour un IMC entre 25 et 30). (36)

Sommeil

L’étude de Titova et al a montré une association significative entre une durée de sommeil
inférieure a sept heures par jour et le risque de cancer gastrique (OR 2,22 ; 95% IC 1,154 4,30 ;
p=0,018). (37)
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Discussion

Le cancer gastrique est une maladie au pronostic sombre et reste aujourd’hui un probléme
de santé publique majeur en France. Sa survenue est le fruit de transformations cellulaires sur
plusieurs années, voire dizaines d’années. Ce long processus peut nous permettre d’avoir un
impact dans sa prévention. Accentuer les efforts de prévention en médecine répond a une
demande récurrente de la population, qui montre souvent des réticences a réaliser des examens
invasifs et & suivre certains traitements lourds. (38) La prévention primaire est alors une
opportunité pour réduire I’incidence et la mortalité de ce cancer. (39) Au Japon, pays a forte
prévalence de cancer gastrique, un programme de dépistage a permis une diminution

significative des déces. (1)

Ce travail, prenant en compte 1’ensemble des types histologiques de cancers gastriques a
permis de synthétiser les connaissances sur ce sujet. Cependant, la qualité des articles n’a pas
été verifiee. Les facteurs de risque identifiés dans cette étude ne sont pas tous communs aux

deux catégories de cancer.

Facteurs de risques Facteurs protecteurs Absence d’association
Helicobacter pylori Consommation de choux, Alcool

Tabac navets, citrons Stress au travail
Consommation éleveée de IMC moyen

charcuterie

Précarité

Faible temps de sommeil

quotidien

La force de cette étude a été de travailler sur ’ensemble des facteurs modifiables impliqués
dans le cancer gastrique. En effet, Helicobacter pylori est un élément clé dans la carcinogenése
des adénocarcinomes gastriques. Dans les autres formes de cancer gastrique, son implication
est moindre. Dans certaines situations, le cancer gastrique peut encore survenir malgré son
éradication. L’alimentation et le tabac sont également des facteurs de risque du cancer

gastrique. Le sur risque associé au tabac augmente proportionnellement a la dose consommée.

Concernant I’alimentation, cette étude ne montre pas de lien entre consommation de sel et

incidence du cancer gastrique. La forte baisse de I’incidence du cancer gastrique au début du
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20°™ siécle a longtemps été mise sur le compte des méthodes de conservation des aliments, de
la transition de la conservation au sel a la conservation par la réfrigération. (40) Certaines méta-
analyses retrouvent une association positive non significative entre la consommation de sel et
le risque de cancer gastrique ou de Iésion précancéreuse. (41) D’autres méta-analyses identifient

une association significative chez les patients également infectés par Helicobacter pylori. (42)

La consommation de charcuterie est un facteur de risque alors que la consommation de
certains fruits et Iégumes sont des facteurs protecteurs. Certaines études identifient I’ensemble
des viandes rouges et des viandes transformées comme facteur de risque. (43) L’effet protecteur
de la consommation de certains fruits et légumes pourrait étre lié aux taux éleves de vitamines
C et E présents dans ces aliments. Ce travail révéle plusieurs résultats contradictoires sur ce

sujet.

Cette ¢étude n’identifie pas ’alcool comme facteur de risque. Certaines études I’identifient

comme facteur de risque a haute dose (>24g d’alcool par jour).(44)

Cette ¢tude identifie un lien entre deux formes de précarité, I’accés a I’eau potable et le
revenu comme facteur de risque de cancer gastrique. La maitrise de I’ensemble de ces facteurs

de risque fait partie du r6le du médecin généraliste.

Il est intéressant de noter que parmi les infections a Helicobacter pylori, seuls ceux
présentant certains antigenes, notamment CagA et VVacA sont virulents. La prévalence dans
certains pays pauvres de 1’infection a Helicobacter pylori est trés élevée sans pour autant
montrer une incidence élevée de cancer gastrique. A-t-on chez les personnes immigrées de
pays a forte incidence d’Helicobacter pylori en France la méme incidence que dans les pays
d’origine des personnes ? Le risque de cancer gastrique est-il plus élevé dans cette
population ? Une étude menee aux Etats-Unis s’intéressant aux facteurs environnementaux et
démographique influengant I’incidence de I’adénocarcinome gastrique chez les patients
porteurs d’Helicobacter pylori a montré une variation de I’incidence en fonction de I’origine
ethnique. (45)

Cette étude réveéle que 1’éradication d’Helicobacter pylori entraine une diminution de
I’incidence du cancer gastrique d’autant plus forte que le patient n’est pas avancé dans la

séquence de carcinogenése. Aprés éradication, le risque de cancer gastrique d’un patient jeune
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de moins de 45 ans, ne présentant pas de lésion pré-néoplasique, est-il le méme que celui de la

population générale ?

L’étude a permis de révéler que les formes de précarité, notamment salariale ou d’accés a
I’eau, étaient associées a une augmentation de I’incidence du cancer gastrique. Il est aujourd’hui
recommandé de dépister I’infection a Helicobacter pylori dans une partie de la population
frangaise (risque élevé de cancer gastrique, prise au long cours d’IPP notamment). Dans certains
pays a forte prévalence, I’éradication systématique est réalisée. Y-a-t-il intérét a cibler certaines
populations du fait de leurs précarités ? D’autant plus que nous savons que 1’obésité,
I’alimentation pauvre en fruits et légumes, cofacteurs de risque de cancer gastrique, sont

présents dans cette population.

Le processus carcinogéne des néoplasies gastriques, passe inévitablement par la détection et
le traitement des infections a Helicobacter pylori, principal facteur de risque. Sans oublier les
autres facteurs liés a ce cancer, les médecins de soins primaires ont 1’opportunité d’étre proactifs
dans la prévention primaire. Malgré 1’actualisation récente des recommandations sur
Helicobacter pylori, une simplification des protocoles de gestion de cette infection est
nécessaire. Bien que I’incidence de ce cancer ait légérement diminué, il semble nécessaire de
poursuivre la recherche, notamment en soins primaires sur la lutte contre cette infection

digestive.
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Objectifs

Evaluer comment les
facteurs liés au mode
de vie, notamment le
tabagisme, la
consommation d'alcool
et I'alimentation,
peuvent modifier
I’incidence et la
mortalité du cancer
gastrique et si les
effets de la
supplémentation en
vitamines (C E et
sélénium) et en ail sur
les cancers gastriques
sont associés a des
facteurs liés au mode
de vie.

Examiner I’association
entre I'IMC et le risque
de cancer gastrique.

Population
étudiée

3365 patients agés
entre 35 et 64 ans
dans 13 villages
de la province de
Shandong en
Chine.

Population
générale chinoise,
29 584 adultes en
bonne santé de
1985 a 2014.

Design de
I"étude

Il s'agit d'une
analyse
secondaire du
Shandong
Intervention
Trial, un essai
interventionnel
masqué,
randomisé et
controlé par
placebo.

Etude de cohorte
prospective
observationnelle
en population
générale.

Résultats

Le tabagisme était associé dans cette
étude a un risque accru d'incidence de
cancer gastrique (Odds ratio 1,72 ; 95%
IC 1,003 a 2,93) et de mortalité (Hazard
Ratio HR 2,01 ; 95% IC 1,01 a 3,98). Il
n’est pas retrouvé d’association entre
I’alcool, 1’alimentation et I’incidence ou
la mortalité du cancer gastrique. Une
supplémentation vitaminique (C E et
sélénium) réduit I’incidence (Odds ratio
OR0.64;95% IC 0.46 20.91) et la
mortalité (Hazard Ratio HR 0.48 ; IC
95% 0.31 a 0.75) du cancer gastrique.
Le tabagisme et la consommation
d’alcool n’étaient pas associés a des
modifications des effets de la
supplémentation en vitamines.

L’étude ne retrouvait pas d’association
entre I’IMC et le risque de cancer
gastrique cardia. En revanche, I’étude a
montré une association entre un IMC
entre 25 et 30 et une réduction du risque
de cancer gastrique non cardia. (HR
0,66 ; 95% CI 0,47-0,92 pour un IMC
entre 25 et 30).(36)
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Cigarette
smoking and the
risk of gastric
cancer: a pooled
analysis of two
prospective
studies in
Japan(24)

Eating disorders
and the risk of
oesophageal and
stomach cancers-
A nationwide,
population-based
cohort study in
Taiwan (29)
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Internal Journal
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Disorders

Examiner l'association
entre le tabagisme et le

cancer gastrique.

Etudier I’association
entre les troubles de
I'alimentation et les

cancers de
I’cesophage, de

I’estomac et autres.

Deux cohortes de
9980 et 19412
hommes vivants
dans les zones
rurales au nord du
Japon.

6628 participants
a Taiwan ont été
inscrits, dont 1
657 patients
atteints de
troubles de
I'alimentation,
avec 4 971
témoins.

Etude prospective
de cohorte
observationnelle
dans une
population rurale
japonaise.

Etude de cohorte
rétrospective
observationnelle.

L’étude retrouvait une augmentation du
risque de cancer gastrique chez les
fumeurs actifs et les anciens fumeurs
dans les deux cohortes de 1’étude
(cohorte 1 : Risque Relatif RR 1,84 ;
95% IC 1,39 a 2,43 / cohorte 2 : Risque
Relatif RR 1,77 ; 95% IC 1,29 a 2,43).
Cette étude a montré également une
association entre le nombre de
cigarettes consommé et I’augmentation
du risque. (Pour une consommation de
mois de 20 cigarettes, entre 20 et 25 et
plus de 25, le RR était de 1,41 (95% IC
1,00a1,98) ;1,98 (95% IC 1,454 2,71)
; 2,15 (95% IC 1,53 & 3,02). Le risque
augmenté persistait pour les tabagiques
sevrés avec une diminution du risque
apres 14 ans de sevrage (RR 1,31 ; 95%
IC 0,77 a 2,21).

L’étude a montré sur une population
taiwanaise, une association entre trouble
du comportement alimentaire et cancer
gastrique (analyse de survie de Kaplan-
Meier log rank p = 0,007).
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Effect of
Helicobacter
Pylori
Eradication on
Gastric Cancer
Prevention:
Updated Report
From a
Randomized
Controlled Trial
With 26.5 Years
of Follow-up(16)

Effects of alpha-
tocopherol and
beta-carotene
supplementation
on gastric cancer
incidence in male
smokers(26)

Lingjun Yan, Ying
Chen, Fa Chen, Tao
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Wong, Jianshun
Chen, Weimin Ye
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Korhonen, Jussi K
Huttunen, Demetrius

Albanes, Jarmo Virtamo

Gastroenterology
journal

Cancer Causes &
Control

Evaluer les effets a
long terme du
traitement
d'éradication de
Helicobacter pylori
sur l'incidence et la
mortalité du cancer
gastrique parmi une
population a haut
risque.

Evaluer les effets de la
supplémentation en
alpha-tocophérol et en
béta-caroténe sur
I'incidence du cancer
gastrique.

1 630 personnes
asymptomatiques
et infectées par
Helicobacter
pylori ont été
assignées au
hasard pour
recevoir une
trithérapie
standard pour
I'éradication de H
pylori (n=817)
ou un placebo (n =
813), et ont été
suivies.

29 133 fumeurs
masculins, agés de
50 a 69 ans, dans
le sud-ouest de la
Finlande entre
1985 et 1993.

Etude
interventionnelle
prospective,
randomisée et
controlée par
placebo dans une
zone a haut
risque du sud de
la Chine.

Etude
interventionnelle
prospective
controlée par
placebo.

L’étude a montré un effet protecteur du
traitement d’Helicobacter pylori sur
I’incidence du cancer gastrique (Hazard
Ratio HR 0,57 ; 95% CI 0,33 & 0,98).
Cet effet protecteur est encore plus
important chez les patients ne
présentant pas de lésions pré-
cancéreuses, métaplasie intestinale,
dysplasie ou gastrite chronique
atrophique (HR 0,37 ; 95% C1 0,15 a
0,95) et chez les patients ne présentant
pas de dyspepsie (HR 0,44 : 95% CI
0,21 2 0,94). Cette étude a montré
également que le risque chez les
patients non traités et les patients avec
un échec de traitement était le méme.
L’étude n’a cependant pas montré
d’association entre 1’éradication
d’Helicobacter pylori et la mortalité.
L’étude ne retrouve pas d’association
entre la supplémentation en alpha-
tocophérol (Vitamine E) et Béta-
carotene (précurseur de la vitamine A)
avec I’incidence du cancer gastrique
dans une population finlandaise
tabagique. (RR 1,21 : 95% CI1 0,85 a
1,74/ RR 1,26 ; 95% CI 0,88 a 1,80).
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Effects of
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Intervention on
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Evaluer les effets du

traitement de

Helicobacter pylori

par amoxicilline-
omeprazole sur
I'incidence et la

mortalité du cancer

gastrique.

Evaluer les effets

d'une supplémentation
de l'association de : A

(rétinol/zinc), B

(riboflavine/niacine),

C (vitamine
C/molybdéne) D

(sélénium/vitamine

E/béta-caroténe)
pendant 5 ans sur

I'incidence de cancer

gastrique.

2 258 sujets
séropositifs a
Helicobacter
pylori en Chine.

29 584 résidents
agés de 40 a 69
ans de 1986 a
1991 a Linxian en
Chine.

Etude
interventionnelle
prospective
controlée par
placebo.

Etude
interventionnelle
randomisée, en
double aveugle et
contrblée par
placebo.

L’étude, évaluant 1’association entre un
traitement d’Helicobacter pylori et
I’incidence du cancer gastrique dans des
sous-groupes, a retrouvé une diminution
de I’incidence non significative et de la
mortalité significative chez les patients
de plus de 55 ans (OR 0,36 ; 95% ClI
0,17 20,79 p=0,21/ HR 0,26 ; 95% CI
0,09 40,79 p=0,048).

Les interventions n’ont montré aucun
effet sur la mortalité totale a long terme.
Sur le cancer gastrique : le Hazard ratio
est pour l'association : A de 0.94 (95%
C10.8341.06) ; B de 1.04 (95% ClI
0.9221.18); Cde 1.08 (95% CI 0.96 a
1.22) D de 0.90 (95% CI1 0.80 & 1.02).
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Effects of
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on the prevalence
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dysplasia and
early cancer of
the esophagus
and stomach:
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General
Population Trial
in Linxian,
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Helicobacter
pylori eradication
to prevent gastric
cancer in a high-
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China: a
randomized
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trial(18)

G QWang,SM Cancer
Dawsey, JY Li,PR Epidemiology,
Taylor, B Li, W] Biomarkers &
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Wang, et al.

Benjamin Chun-Yu Journal of the
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Chen; China Gastric
Cancer Study Group

Evaluer les effets

d'une supplémentation
de l'association de : A

(rétinol/zinc), B

(riboflavine/niacine),

C (vitamine
C/molybdéne) D
(sélénium/vitamine
E/béta-carotene)
pendant 5 ans sur

I'incidence de cancer

du cardia.

Déterminer si le
traitement de
I'infection a
Helicobacter pylori

réduit lI'incidence du

cancer gastrique.

29 584 résidents
agés de 40 a 69
ans de 1986 a
1991 a Linxian en
Chine.

1 630 porteurs
sains de l'infection
a Helicobacter
pylori de la
province du
Fujian, en Chine,
recrutés en juillet
1994 et suivis
jusgu'en janvier
2002.

Etude
interventionnelle
randomisée, en

double aveugle et

controlée par
placebo.

Etude de
prévention
primaire
interventionnelle
prospective,
randomisée,
contrélée par
placebo.

Les interventions n’ont montré aucun
effet sur la mortalité totale a long terme,
ni sur ’apparition de dysplasie.

L’étude a retrouvé une diminution de
I’incidence non significative (p=0,33).
Cependant dans le sous-groupe des
patients ne présentant pas de lésions
pré-cancéreuses, métaplasie intestinale,
dysplasie ou gastrite chronique
atrophique, la diminution de I’incidence
était significative (p=0,02).
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Helicobacter
pylori infection
and development
of gastric cancer

in Korea: long-
term follow-
up(19)

Helicobacter
pylori strain types
and risk of gastric
cancer: a case-
control study(20)

Iron in relation to
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the Alpha-
tocopherol, Beta-
carotene Cancer
Prevention
Study(30)
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Gastroenterology
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Cancer
Epidemiology,
Biomarkers &
Prevention

Etudier dans quelle
mesure I'éradication
d'Helicobacter pylori
est susceptible de
réduire l'incidence du
cancer gastrique.

Explorer l'influence de
différents types de
souches
d'Helicobacter pylori
sur le risque
d'adénocarcinome
gastrique.

Evaluer si les
paramétres de fer sont
associés au cancer
gastrique.

1 790 sujets
coréens ayant subi
une gastroscopie
et des tests de
Helicobacter
pylori entre 1992
et 1998.

72 cas
d'adénocarcinome
gastrique et 324
témoins appariés
selon l'age et le
sexe.

341 cas incidents
de cancer
gastrique (86
cardiaques, 172
non cardiaques et
83 non précisés),
accumulés au
cours de 22

années de suivi, et

341 témoins
appariés
individuellement.

Etude
interventionnelle
prospective.

Etude
interventionnelle
prospective.

Etude
interventionnelle
prospective.

L’étude a montré une association chez
les patients ne présentant aucune lésion
gastrique (p<0,001) ainsi que chez les
patients présentant un ulcere gastro-
duodénal (p=0,013).

L’étude a montré une association entre
infection & Helicobacter pylori et cancer
gastrique (OR 2,1 ; C195% 1,10 &
3,90). Les sujets infectés par
Helicobacter pylori, 33% présentaient a
la fois la protéine CagA et VacA, 54%
I’une des deux et 14% aucune. Les
patients présentant la protéine CagA,
VacA ou les deux avaient un risque de
cancer gastrique augmenté (OR 2,0 ;
95% Cl 1,024,0) (OR 1,8 ;95% CI 0,8
a4,0).

L’étude a montré une association
inverse entre une ferritinémie entre 157
et 240 ng/mL et le cancer gastrique
distal (OR 0,36 ; 95% IC 0,172 0,71 ;
p=0,003) ainsi qu’entre un fer sérique
entre 118 et 145 ug/dL et le cancer
gastrique distal (OR 0,39 ; 84% IC 0,19
a 0,78 ; p=0,008). Ces deux intervalles
correspondant au 3°™ quartile des
valeurs étudiées dans la cohorte de
patients.
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Jiangsu Four
Cancers Study : a
large case-control
study of lung,
liver, stomach
and esophageal
cancers in
Jiangsu Province,
China(25)

Job strain and
risk of
esophageal and
cardia
cancers(34)
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European
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Etudier le style de vie,
les facteurs
comportementaux,
environnementaux et
génétiques associés
aux quatre principaux
cancers en Chine.

Etudier le lien entre
stress au travail et
cancer du cardia et de
l'cesophage.

Les données
épidémiologiques
ont été collectées
de 2003 2 2010 en
Chine dans la
province de
Jiangsu. L’étude
inclus 2216 cas de
cancer gastrique.

189 et 262 cas
d'adénocarcinome
de I'eesophage et
du cardia, 167 cas
de carcinome
épidermoide de
l'cesophage et 820
témoins dans une
population
suédoise.

Etude
observationnelle
prospective.

Etude
observationnelle
rétrospective.

L’¢étude a montré que le niveau
d’éducation était inversement
proportionnel au risque de cancer
gastrique (OR 0.60 ; 95% CI 0,44 a
0,83 ; p<0,001) ainsi que le revenu (OR
0,77 ; 95% CI 0,67 4 0,89 ; p<0,001).
La consommation de tabac était
associée a un surrisque de cancer
gastrique (OR 1,61;95% Cl 1,43 a
1,81 ; p<0,001) avec un effet dose. Il
n’a pas été trouvé d’association entre
consommation d’alcool et risque de
cancer gastrique (OR 1,10 ; 95% CI
0,96 a 1,26).

L’étude n’a pas montré d’association
entre le stress au travail et le cancer
gastrique (OR 1,9 ; 95% C1 0,8 a 4,8),
alors qu’elle en a montré une avec le
cancer de I’cesophage.
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Prospective study
of Helicobacter
pylori antigens
and gastric
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risk in the
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intervention trial
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Prospective study
of serum
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and incident
esophageal and
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cancers(31)
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Déterminer si la
séropositivité a 15
protéines de
Helicobacter pylori est
associée au
développement d'un
cancer gastrique non
cardia.

Examiner la relation
entre le niveau de
Sélénium et le risque
ultérieur de développer
des cancers
épidermoides de
l'eesophage, des
cancers gastriques
cardia et non cardia.

448 cas de cancer
gastrigue non
cardia et 1 242
témoins a Linxian,
en Chine.

590 cas de cancer
de I'cesophage,
402 cas de cancers
du gastrique
cardia et 87 cas de
cancers gastriques
non cardia, ainsi
gue chez 1 062
sujets témoins a
Linxian, en Chine.

Etude
interventionnelle
prospective.

Etude
interventionnelle
randomisée
controlée par
placebo.

L’étude et al évaluant I’association du
cancer gastrique a la présence de quinze
protéines d’Helicobacter pylori, a
montré premierement que 1’infection a
Helicobacter pylori a entrainé un risque
accru de cancer gastrique distal (OR
3,44 ;95% CI 1,91 2 6,19 ; p<0,003).
Elle a identifié également six antigenes
associés a un risque accru de cancer
gastrique distal. GroEL (OR 1,52 ; 95%
IC 1,12 4 2,06), HPO305 (OR 2,16 ;
95% IC 1,66 a 3.82), CagA (OR 2,05 ;
95% IC 1,46 a 3,87), VacA (OR 1,92 ;
95% IC 1,34 ; 1,74), HcpC (OR 1,28 ;
95% IC 1,00 a 1,64) et Omp (OR 2,17 ;
95% IC 1,56 a 3,01). Elle a également
identifié un antigene avec un effet
protecteur CagM (OR 0,68 ; 95% IC
0,492 0,94).

L’étude a montré une association
inverse significative entre la
concentration sanguine de sélénium et
I’incidence du cancer gastrique du
cardia (RR 0,47 : 95% IC 0,334 0,65 ;
p<10°)

Il n'y a pas d'association avec le cancer
gastrique non cardia. (RR 1,07 ; 95% IC
0,55 a2,08).
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Case-Control
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Salt intake, cured
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consumption,
refrigerator use
and stomach
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Etudier si lI'accés a
I'eau de source potable
est associé au risque
de cancer gastrique.

Evaluer l'association
entre la consommation
de sel et de charcuterie
et I'incidence du
cancer gastrique.

Etudier les
associations causales
potentielles entre la
durée du sommeil et
les cancers.

306 cas et 605
témoins en Iran.

120 852 hommes
et femmes agés
néerlandais de 55
a 69 ans.

Cohorte de 500
000 adultes au
Royaume uni.

Etude
observationnelle
rétrospective.

Etude prospective
observationnelle.

Etude prospective
observationnelle.

L’¢étude a montré une augmentation du
risque de cancer gastrique dans une
population du nord de I’Iran dont la
principale source d’eau était une eau de
puit non chloré (OR 4,58 ; 95% IC 2,07
a10,16) ou une eau de surface type
riviere, lac (OR 4,26 ; 95% IC 1,81 a
10,04). L’absence d’accés a I’eau
courante était associée a un surrisque
(OR 1,79 ;95% IC 1,20 4 2,69).

L’étude n’a pas retrouvé d’association
entre la dose de sel ingérée par jour et
I’incidence de cancer gastrique
(p=0,43). La consommation de
charcuterie était associée a un surrisque
de cancer gastrique (RR 1,33 ; 95% IC
1,03 a 1,71) contrairement aux viandes
fumées.

L’étude a montré une association
significative entre une durée de
sommeil inférieure a sept heures par
jours et le risque de cancer gastrique
(OR 2,22 ;95% IC 1,152 4,30 ;
p=0,018).
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Annexe 1 : Grille d’extraction standardisé

Etudier I'association
entre la consommation
de légumes et de fruits
et le risque de
carcinome
épidermoide de
I'eesophage (ESCC),
d'adénocarcinome de
I',esophage (EAC),
d'adénocarcinome
gastrique cardia
(GCA) et
d'adénocarcinome
gastrigue non cardia
(GNCA).

Evaluer l'association
entre l'infection a
Helicobacter pylori et
le risque de cancer
gastrique en prenant
en compte I'effet de la
gastrite chronique
atrophique sévere et de
la cytotoxine CagA.

Cohorte
néerlandaise de
120852 personnes
agées de 55 a 69
ans.

Etude prospective
observationnelle.

233 casde GCet  Etude prospective
910 contrdles dans = observationnelle.
une cohorte

européenne.

L’¢étude n’a pas retrouvé d’association
(cancer du cardia RR 1,00 ; 95% IC
0,94 a 1,07 ; cancer distal RR 0,98 ;
95% IC 0,94 a 1,02), en revanche la
consommation de Iégume genre brassica
(navet, choux) avait une association
inverse avec le cancer du cardia (RR
0,72 ;95% IC 0,54 a 0,95 ; p=0,01).

L’¢étude a montré une association
significative entre infection a
Helicobacter pilory et cancer gastrique
distal (OR 2,6 ; 95% IC 1,7 & 3,9)
d’autant plus si la protéine CagA est
présente (OR 3,4 ;95% IC 2,2 2 5,2).
Cette association n’est pas valable pour
les cancers du cardia.
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Figure 1
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Figure 3
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Annexe 2 : Indications de la recherche et du traitement d’Helicobacter pylori d’apres la
conférence de Maastricht V.

Ulcére gastrique et duodénal

Lymphome extra ganglionnaire de la zone marginale de type lymphome du Malt

Dyspepsie explorée par endoscopie

Reflux gastro-cesophagien

Prévention des lésions induites par les AINS (traitement au long cours par aspirine) chez les
patients ayant eu un ulcere gastroduodénal hémorragique

Anémie par carence en fer

Carence en vitamines B12

Purpura thrombopénique chronique idiopathique

Gastrectomie partielle pour cancer gastrique

Lésions pre-néoplasiques gastriques : atrophie, métaplasie intestinale, et dysplasie de haut ou
de bas grade

Intervention pour bypass gastrique

ATCD familiaux de cancer gastrique du premier degré

Personnes porteuses de lésions pré-néoplasiques : gastrite atrophique et metaplasie
intestinale diffuse ou du corps gastrique, dysplasie de bas et de haut grade

Personne originaire d’un pays a forte endémie de cancer gastrique

Prise chronique d’IPP > lan

Tabagisme

Antécédent de chirurgie gastrique : moignon gastrique

Patients porteurs des anomalies génétique suivantes : mutation CDH 1, syndrome HNPCC,
syndrome de Peutz-Jeghers, syndrome de Li-Fraumeni
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Résumé

Introduction : La prévention du cancer gastrique est un enjeu majeur de santé publique avec
plus de 700 000 déceés par an dans le monde. Son principal facteur de risque est Helicobacter
pylori. Les autres facteurs de risque et les facteurs protecteurs font I’objet de débats. L’objectif
de ce travail est de faire 1’état des lieux des connaissances en matic¢re de prévention primaire du

cancer gastrique applicable en médecine générale a travers une revue narrative de la littérature.

Méthode : 11 s’agit d’une revue narrative de la littérature. La qualité des articles n’a pas été
veérifiée. Cette revue de la littérature a été réalisée via plusieurs bases de données : Medline ;

Lissa regroupant la littérature en santé francophone ; Cochrane library.

Résultat : Helicobacter pylori est un facteur de risque établi dans 1’incidence et la mortalité
du cancer gastrique. L’effet protecteur est d’autant plus important que son éradication est
précoce. Les souches d’Helicobacter pylori présentant les antigénes CagA et VacA sont
particulierement virulentes. Le tabac est un facteur de risque avec un effet dose ainsi que les
habitudes alimentaires, notamment la consommation de charcuterie. Certains fruits et Iégumes
possedent un effet protecteur. Nous retrouvons également une association entre précarité et

incidence de ce cancer.

Discussion : Cette étude travaille sur I’ensemble des types histologiques de cancer gastrique.
Les facteurs de risque varient selon les types de cancer gastrique. Helicobacter pylori joue un
role central dans la carcinogénese de 1’adénocarcinome gastrique. Cette étude ouvre le débat
sur une meilleure identification des populations a risque d’Helicobacter pylori et de cancer

gastrique.
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