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Résumé 

Introduction : La prévention du cancer gastrique est un enjeu majeur de santé publique avec 

plus de 700 000 décès par an dans le monde. Son principal facteur de risque est Helicobacter 

pylori. Les autres facteurs de risque et les facteurs protecteurs font l’objet de débats. L’objectif 

de ce travail est de faire l’état des lieux des connaissances en matière de prévention primaire du 

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

Méthode : Il s’agit d’une revue narrative de la littérature. La qualité des articles n’a pas été 

vérifiée. 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 l’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 antigènes CagA et VacA sont 

particulièrement 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 légumes 

possèdent un effet protecteur. Nous retrouvons également une association entre précarité et 

incidence de ce cancer. 

Discussion : Cette étude travaille sur l’ensemble des types histologiques de cancer gastrique. 

Les facteurs de risque varient selon les types de cancer gastrique. Helicobacter pylori joue un 

rôle central dans la carcinogénèse de l’adénocarcinome gastrique. Cette étude ouvre le débat 

sur une meilleure identification des populations à risque d’Helicobacter pylori et de cancer 

gastrique. 
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Liste des abréviations 

OR : Odds Ratio 

IC : Intervalle de confiance 

95% IC : Intervalle de confiance à 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 cinquième cancer le plus fréquent dans le monde en 2020 avec      

1 089 103 cas et 768 793 décès le plaçant au quatrième rang des causes de mortalité par cancer. 

(1) L’incidence est environ deux fois plus élevée chez l’homme que chez la femme. Les régions 

les plus atteintes sont l’Asie et l’Europe de l’Est. Cependant, certains pays comme l’Inde ont 

une incidence faible, étant eux même entourés de zones à forte incidence. (1) (figure 1) 

En France, l’incidence du cancer gastrique diminue régulièrement. Elle est estimée à 6 557 

cas en 2018. Le nombre de décès était de 4 272. (2) Les âges médians au diagnostic et au décès 

en 2018 étaient respectivement de 71 et 73 ans chez l’homme et de 75 et 79 ans chez la femme. 

Avant 50 ans, le cancer gastrique est rare. 

Cette diminution de l’incidence est probablement liée au contrôle du principal facteur de 

risque connu du cancer gastrique, la bactérie Helicobacter pylori. (3) L’éradication 

d’Helicobacter pylori réduit l’incidence de ce cancer. Les causes de cancer gastrique sont 

vraisemblablement multifactorielles, avec une part de facteurs liée à 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 carcinogenèse de ce 

cancer. (4) 

Le cancer gastrique peut-être catégorisé en deux sièges anatomiques : le cancer du cardia 

ainsi que le cancer du non-cardia aussi appelé cancer distal. Ces deux catégories, n’ont pas les 

mêmes caractéristiques histologiques ni les mêmes facteurs de risques. Les cancers distaux, 

majoritairement des adénocarcinomes gastriques, représentent 90% des cancers de l’estomac. 

Ce groupe de cancer gastrique est lié à Helicobacter pylori, son incidence est en baisse. Ceci 

du fait de l’amélioration des conditions socio-économiques des pays développés. (5) Sa 

séquence de carcinogenèse est connue, décrite initialement par Pelayo Correa : Gastrite 

chronique superficielle, Gastrite chronique atrophique, métaplasie intestinale, dysplasie puis 

adénocarcinome gastrique. (6) (figure 2) 
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Le pronostic du cancer gastrique dépend du stade de la maladie au moment du diagnostic. 

La survie relative à 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 l’estomac humain 

découverte en 1983 par Barry J. Marshall and J. Robin Warren. (8) (9) On estime aujourd’hui 

que près de 50 % de la population mondiale est infectée par Helicobacter pylori. (10) Ce taux 

varie en fonction de l’âge, de l’origine géographique et des conditions socio-

environnementales. (Figure 3) (11) (12) La prévalence variable selon les régions témoigne de 

l’implication possible de la contamination par l’eau, la nourriture ou la promiscuité durant 

l’enfance. (13) La mise en évidence du risque carcinogène de l’infection à Helicobacter pylori 

date de 1994. L’antigène CagA, présent dans certaines souches d’Helicobacter pylori, est 

identifié comme particulièrement présent chez les patients atteint de cancer gastrique. A ce jour, 

l’infection à Helicobacter pylori ne fait pas l’objet d’un dépistage organisé en France. (Annexe 

2) 

La prévention 

En 1948, l’OMS a précisé que « la prévention est l’ensemble des mesures visant à 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 l’ensemble 

des actes visant à diminuer l’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 après la survenue de la maladie. Elle consiste à réduire la prévalence 

des incapacités chroniques ou récidives dans une population. On considère également parfois 

une prévention dite quaternaire consistant à protéger les patients d’actes inutiles. (15) A notre 

connaissance, la prévention primaire du cancer gastrique est une thématique faisant l’objet de 

peu de travaux en médecine de soin primaires. Une recherche sur la base de données Sudoc, qui 

recense les travaux universitaires français, à travers l’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. 
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L’objectif de ce travail était de faire l’état des lieux des connaissances en matière de 

prévention primaire du cancer gastrique applicable en médecine générale, c’est-à-dire de faire 

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

Quel est l’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 l’aide du bibliothécaire de 

l’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 été utilisés comme sources de données pour 

la littérature grise. Les différents articles ont été inclus dans un logiciel bibliographique 

Zotero®. 

Les critères d’inclusion retenus ont été les articles en langue anglaise ou française, les études 

réalisées après 1994, date de mise en évidence du risque carcinogène de l’infection à 

Helicobacter pylori ainsi que les articles relatant des mesures de prévention primaire 

applicables en médecine générale. Les critères 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 l’animal. 

Par la suite, les articles ont fait l’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 l’article, les caractéristiques de la population 

étudiée et les principaux résultats. Les résultats de la recherche ont été synthétisés selon 

différents thèmes. 
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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 l'estomac.tl) 

OU (tumeurs de 

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

- A partir de la base de données Cochrane (n=552) 

- A partir de la base de données Lissa (n=30) 

- A partir de la base de données Pubmed (n=5685) 

    Articles exclus sur le titre  

Les critères d’inclusion :  

- Articles en langue anglaise ou française. 

- Des études réalisées après 1994, date de 

mise en évidence du risque carcinogène de 

l’infection à Helicobacter pylori 

- Mesure de prévention primaire applicable 

en médecine générale 

Les critères 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 l’animal. 

- Mesure de prévention primaire applicable 

en médecine générale 

 

 

Articles identifiés à partir de la première 

sélection : 849 articles 

- A partir de la base de données Cochrane (n=346) 

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

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

 

Exclusion grâce aux paramètres des 

moteurs de recherche : 

- Selon la langue, la date (avant 1984), l’exclusion des 

études sur les animaux ainsi que l’exclusion des 

revues de la littérature 

Articles identifiés selon le titre des articles : 60 

articles 

- A partir de la base de données Cochrane (n=29) 

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

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

 

    Articles exclus après lecture de l’abstract  

- 2 articles impossible d’accès 

- 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 l’animal 

Articles identifiés après lecture de l’abstract : 22 

articles 

- A partir de la base de données Cochrane (n=11) 

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

- A partir de la base de données PubMed (n=11) 
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Résultats 

Une première sélection d’articles a été effectuée grâce aux paramètres de sélection 

automatique sur les différents moteurs de recherche selon la langue, l’anglais ou le français, 

l’exclusion des études avant 1994, l’exclusion des études sur les animaux, ainsi que l’exclusion 

des revues de la littérature. 

Après cette première sélection, 483 articles ont été inclus sur PubMed, 346 articles sur 

Cochrane et 20 articles sur Lissa. Une deuxième ligne de sélection a été réalisée selon le titre 

des articles avec exclusions selon les critères notifiés précédemment. Soixante articles ont été 

retrouvés après cette sélection, dont 29 articles sur Cochrane et 31 articles sur PubMed. Puis, 

une sélection a été réalisée après 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 contrôlées 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 à forte prévalence de cancer gastrique, un net effet 

protecteur du traitement d’Helicobacter pylori sur l’incidence du cancer gastrique (Hazard 

Ratio HR 0,57 ; 95% CI 0,33 à 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 à 0,95) et chez les patients ne présentant 

pas de dyspepsie (HR 0,44 : 95% CI 0,21 à 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 même. L’étude 

n’a cependant pas montré d’association entre l’éradication d’Helicobacter pylori et la mortalité. 

(16) L’étude de Li et al, évaluant l’association entre un traitement d’Helicobacter pylori et 

l’incidence du cancer gastrique dans des sous-groupes par classe d’âge a retrouvé une 

diminution de l’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 à 0,79 p=0,21/ HR 0,26 ; 95% IC 

0,09 à 0,79 p=0,048).(17) L’étude de Wong et al évaluant l’incidence du cancer gastrique chez 
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des patients recevant un traitement pour Helicobacter pylori versus placebo a retrouvé une 

diminution de l’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 l’incidence était significative (p=0,02). (18) 

L’étude de Kim et al évaluant sur une population coréenne l’association entre une infection à 

Helicobacter pylori et l’apparition de lésions 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 ulcère gastro-duodénal 

(p=0,013). (19) L’étude de Enroth et al évaluant l’influence des souches bactériennes 

d’Helicobacter pylori sur le risque d’adénocarcinome gastrique a montré une association entre 

infection à Helicobacter pylori et cancer gastrique (OR 2,1 ; IC 95% 1,10 à 3,90). Parmi les 

sujets infectés par Helicobacter pylori, 33% présentaient à la fois la protéine CagA et VacA, 

54% l’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 à 4,0) (OR 1,8 ; 95% IC 

0,8 à 4,0). (20) L’étude de Murphy et al évaluant l’association du cancer gastrique à la présence 

de quinze protéines d’Helicobacter pylori, a montré que l’infection à Helicobacter pylori a 

entraîné un risque accru de cancer gastrique distal (OR 3,44 ; 95% CI 1,91 à 6,19 ; p<0,003). 

Elle a identifié également six antigènes associés à un risque accru de cancer gastrique distal. 

GroEL (OR 1,52 ; 95% IC 1,12 à 2,06), HP0305 (OR 2,16 ; 95% IC 1,66 à 3.82), CagA (OR 

2,05 ; 95% IC 1,46 à 3,87), VacA (OR 1,92 ; 95% IC 1,34 ; 1,74), HcpC (OR 1,28 ; 95% IC 

1,00 à 1,64) et Omp (OR 2,17 ; 95% IC 1,56 à 3,01). Elle a également identifié un antigène 

avec un effet protecteur CagM (OR 0,68 ; 95% IC 0,49 à 0,94). (21) L’étude de Palli et al a 

montré une association significative entre infection à Helicobacter pilory et cancer gastrique 

distal (OR 2,6 ; 95% IC 1,7 à 3,9) d’autant plus si la protéine CagA est présente (OR 3,4 ; 95% 

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

    

Tabac 

Le tabac joue un rôle dans l’incidence du cancer gastrique. (23) L’étude chinoise de Yang 

Guo et al a montré que le tabagisme était associé à un risque accru de cancer gastrique. (Odds 

ratio OR 1,72 ; 95% IC 1,003 à 2,93) et était associé à une mortalité accrue. (Hazard Ratio HR 

2,01 ; IC 95% 1,01 à 3,98). Cette association était présente uniquement chez les patients infectés 

par Helicobacter pylori. (23) L’étude japonaise de Koizumi et al, menée dans une population 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Guo%20Y%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Guo%20Y%5BAuthor%5D
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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 l’étude (cohorte 1 : Risque Relatif RR 

1,84 ; 95% IC 1,39 à 2,43 / cohorte 2 : Risque Relatif RR 1,77 ; 95% IC 1,29 à 2,43). Cette 

étude a montré également une association entre le nombre de cigarettes consommées et 

l’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 1,00 à 1,98) ; 1,98 (95% IC 1,45 à 2,71) ; 2,15 (95% IC 

1,53 à 3,02). Ce risque augmenté persistait pour les tabagiques sevrés avec une diminution du 

risque seulement après 14 ans de sevrage (RR 1,31 ; 95% IC 0,77 à 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 à 2,61). (24) L’étude 

de Zhao et al a montré que la consommation de tabac était associée à un surrisque de cancer 

gastrique (OR 1,61 ; 95% CI 1,43 à 1,81 ; p<0,001) avec un effet dose. (25) 

Alimentation 

Certaines habitudes alimentaires jouent un rôle dans l’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 à 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 à 0.75). (23) L’étude de Malila et al quant à elle, étudiant l’association 

entre la supplémentation en alpha-tocophérol (Vitamine E) et Bêta-carotène (précurseur de la 

vitamine A) avec l’incidence du cancer gastrique dans une population finlandaise tabagique n’a 

pas retrouvé d’association. (RR 1,21 : 95% IC 0,85 à 1,74 / RR 1,26 ; 95% IC 0,88 à 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/molybdène), groupe D 

(sélénium/vitamine E/bêta-carotène) n’a pas non plus retrouvé d’association avec la mortalité 

du cancer gastrique. (27) L’étude de Wang et al évaluant sur la même cohorte que l’étude 

précédente la supplémentation en : groupe A (rétinol/zinc), groupe B (riboflavine/niacine), 

groupe C (vitamine C/molybdène) groupe D (sélénium/vitamine E/bêta-carotène) à l’apparition 

de dysplasie n’a pas retrouvé non plus d’association. (28) L’étude de Yeh et al a montré sur une 

population taïwanaise, 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 0,17à 0,71 ; p=0,003) ainsi qu’entre un fer sérique entre 118 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Guo%20Y%5BAuthor%5D
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et 145 ug/dL et le cancer gastrique distal (OR 0,39 ; 84% IC 0,19 à 0,78 ; p=0,008). Ces deux 

intervalles correspondent au 3ème 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 l’incidence du cancer gastrique du cardia (RR 0,47 : 95% IC 0,33 à 

0,65 ; p<10-6), elle ne l’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 l’incidence de cancer 

gastrique (p=0,43). Dans cette même étude, la consommation de charcuterie était associée à un 

surrisque de cancer gastrique (RR 1,33 ; 95% IC 1,03 à 1,71). (32) L’étude de Steevens et al 

étudiant sur une cohorte néerlandaise l’impact de la consommation de fruits et de légumes sur 

l’incidence du cancer du cardia et distal n’a pas retrouvé d’association (cancer du cardia RR 

1,00 ; 95% IC 0,94 à 1,07 ; cancer distal RR 0,98 ; 95% IC 0,94 à 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 à 0,95 ; p=0,01) ainsi que la consommation d’agrumes. 

(33) 

Alcool 

L’alcool ne joue pas de rôle dans l’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 à 1.70) ou mortalité (Hazard Ratio HR 0.94 ; IC 95% 0.55 à 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 à 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 à 4,8), alors qu’elle en a montré une avec le cancer de 

l’œsophage. (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 à 0,83 ; p<0,001), dans cette même étude, 

le revenu était également inversement proportionnel au risque de cancer gastrique (OR 0,77 ; 

95% IC 0,67 à 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 l’Iran dont la principale source 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Guo%20Y%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Guo%20Y%5BAuthor%5D
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d’eau était une eau de puit non chlorée (OR 4,58 ; 95% IC 2,07 à 10,16) ou une eau de surface 

type rivière, lac (OR 4,26 ; 95% IC 1,81 à 10,04). L’absence d’accès à l’eau courante était 

associée à un surrisque (OR 1,79 ; 95% IC 1,20 à 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 l’IMC et le risque de cancer gastrique du cardia. En revanche, l’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 à 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 à sept heures par jour et le risque de cancer gastrique (OR 2,22 ; 95% IC 1,15 à 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 problème 

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 à une 

demande récurrente de la population, qui montre souvent des réticences à réaliser des examens 

invasifs et à suivre certains traitements lourds. (38) La prévention primaire est alors une 

opportunité pour réduire l’incidence et la mortalité de ce cancer. (39) Au Japon, pays à forte 

prévalence de cancer gastrique, un programme de dépistage a permis une diminution 

significative des décès. (1) 

Ce travail, prenant en compte l’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 vérifiée. 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 

Tabac 

Consommation élevée de 

charcuterie 

Précarité 

Faible temps de sommeil 

quotidien 

Consommation de choux, 

navets, citrons 

IMC moyen 

Alcool 

Stress au travail 

 

La force de cette étude a été de travailler sur l’ensemble des facteurs modifiables impliqués 

dans le cancer gastrique. En effet, Helicobacter pylori est un élément clé dans la carcinogenèse 

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 à la dose consommée.  

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

incidence du cancer gastrique. La forte baisse de l’incidence du cancer gastrique au début du 
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20ème siècle a longtemps été mise sur le compte des méthodes de conservation des aliments, de 

la transition de la conservation au sel à 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 lésion 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 légumes sont des facteurs protecteurs. Certaines études identifient l’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 être lié aux taux élevés de vitamines 

C et E présents dans ces aliments. Ce travail révèle plusieurs résultats contradictoires sur ce 

sujet.  

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

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

Cette étude identifie un lien entre deux formes de précarité, l’accès à l’eau potable et le 

revenu comme facteur de risque de cancer gastrique. La maitrise de l’ensemble de ces facteurs 

de risque fait partie du rôle du médecin généraliste. 

Il est intéressant de noter que parmi les infections à Helicobacter pylori, seuls ceux 

présentant certains antigènes, notamment CagA et VacA sont virulents. La prévalence dans 

certains pays pauvres de l’infection à Helicobacter pylori est très élevée sans pour autant 

montrer une incidence élevée de cancer gastrique. A-t-on chez les personnes immigrées de 

pays à forte incidence d’Helicobacter pylori en France la même incidence que dans les pays 

d’origine des personnes ? Le risque de cancer gastrique est-il plus élevé dans cette 

population ? Une étude menée aux Etats-Unis s’intéressant aux facteurs environnementaux et 

démographique influençant l’incidence de l’adénocarcinome gastrique chez les patients 

porteurs d’Helicobacter pylori a montré une variation de l’incidence en fonction de l’origine 

ethnique. (45)  

Cette étude révèle que l’éradication d’Helicobacter pylori entraine une diminution de 

l’incidence du cancer gastrique d’autant plus forte que le patient n’est pas avancé dans la 

séquence de carcinogenèse. Après 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 même que celui de la 

population générale ?  

L’étude a permis de révéler que les formes de précarité, notamment salariale ou d’accès à 

l’eau, étaient associées à une augmentation de l’incidence du cancer gastrique. Il est aujourd’hui 

recommandé de dépister l’infection à Helicobacter pylori dans une partie de la population 

française (risque élevé de cancer gastrique, prise au long cours d’IPP notamment). Dans certains 

pays à forte prévalence, l’éradication systématique est réalisée. Y-a-t-il intérêt à cibler certaines 

populations du fait de leurs précarités ? D’autant plus que nous savons que l’obésité, 

l’alimentation pauvre en fruits et légumes, cofacteurs de risque de cancer gastrique, sont 

présents dans cette population.  

Le processus carcinogène des néoplasies gastriques, passe inévitablement par la détection et 

le traitement des infections à Helicobacter pylori, principal facteur de risque. Sans oublier les 

autres facteurs liés à ce cancer, les médecins de soins primaires ont l’opportunité d’être proactifs 

dans la prévention primaire. Malgré l’actualisation récente des recommandations sur 

Helicobacter pylori, une simplification des protocoles de gestion de cette infection est 

nécessaire. Bien que l’incidence de ce cancer ait légèrement diminué, il semble nécessaire de 

poursuivre la recherche, notamment en soins primaires sur la lutte contre cette infection 

digestive.  
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montré une association entre un IMC 

entre 25 et 30 et une réduction du risque 

de cancer gastrique non cardia. (HR 
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657 patients 
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rétrospective 

observationnelle. 
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traitement d’Helicobacter pylori sur 

l’incidence du cancer gastrique (Hazard 

Ratio HR 0,57 ; 95% CI 0,33 à 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% CI 0,15 à 

0,95) et chez les patients ne présentant 

pas de dyspepsie (HR 0,44 : 95% CI 

0,21 à 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 même. 

L’étude n’a cependant pas montré 

d’association entre l’éradication 

d’Helicobacter pylori et la mortalité. 

Effects of alpha-

tocopherol and 

beta-carotene 

supplementation 

on gastric cancer 

incidence in male 

smokers(26) 

Nea Malila, Philip R 

Taylor, Mikko J 

Virtanen, Pasi 

Korhonen, Jussi K 

Huttunen, Demetrius 

Albanes, Jarmo Virtamo 

Cancer Causes & 

Control 

Evaluer les effets de la 

supplémentation en 

alpha-tocophérol et en 

bêta-carotène sur 

l'incidence du cancer 

gastrique. 

29 133 fumeurs 

masculins, âgés de 

50 à 69 ans, dans 

le sud-ouest de la 

Finlande entre 

1985 et 1993. 

Etude 

interventionnelle 

prospective 

contrôlée par 

placebo. 

L’étude ne retrouve pas d’association 

entre la supplémentation en alpha-

tocophérol (Vitamine E) et Bêta-

carotène (précurseur de la vitamine A) 

avec l’incidence du cancer gastrique 

dans une population finlandaise 

tabagique. (RR 1,21 : 95% CI 0,85 à 

1,74 / RR 1,26 ; 95% CI 0,88 à 1,80). 
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Effects of 

Helicobacter 

pylori treatment 

on gastric cancer 

incidence and 

mortality in 

subgroups(17) 

Wen-Qing Li, Jun-Ling 

Ma, Lian Zhang, Linda 

M Brown, Ji-You Li, Lin 

Shen, Kai-Feng 

Pan, Wei-Dong 

Liu, Yuanreng 

Hu, Zhong-Xiang 

Han, Susan Crystal-

Mansour, David 

Pee, William J 

Blot, Joseph F Fraumeni 

Jr, Wei-Cheng 

You, Mitchell H Gail 

Journal of the 

National Cancer 

Institute 

Evaluer les effets du 

traitement de 

Helicobacter pylori 

par amoxicilline-

omeprazole sur 

l'incidence et la 

mortalité du cancer 

gastrique. 

2 258 sujets 

séropositifs à 

Helicobacter 

pylori en Chine. 

Etude 

interventionnelle 

prospective 

contrôlée par 

placebo. 

L’étude, évaluant l’association entre un 

traitement d’Helicobacter pylori et 

l’incidence du cancer gastrique dans des 

sous-groupes, a retrouvé une diminution 

de l’incidence non significative et de la 

mortalité significative chez les patients 

de plus de 55 ans (OR 0,36 ; 95% CI 

0,17 à 0,79 p=0,21/ HR 0,26 ; 95% CI 

0,09 à 0,79 p=0,048). 

Effects of 

Nutrition 

Intervention on 

Total and Cancer 

Mortality: 25-

Year Post-trial 

Follow-up of the 

5.25-Year 

Linxian Nutrition 

Intervention 

Trial(27) 

Shao-Ming Wang, Philip 

R Taylor, Jin-Hu 

Fan, Ruth M 

Pfeiffer, Mitchell H 

Gail, He Liang, Gwen A 

Murphy, Sanford M 

Dawsey, You-Lin 

Qiao, Christian C Abnet 

Journal of the 

National Cancer 

Institute 

Evaluer les effets 

d'une supplémentation 

de l'association de : A 

(rétinol/zinc), B 

(riboflavine/niacine), 

C (vitamine 

C/molybdène) D 

(sélénium/vitamine 

E/bêta-carotène) 

pendant 5 ans sur 

l'incidence de cancer 

gastrique. 

29 584 résidents 

âgés de 40 à 69 

ans de 1986 à 

1991 à Linxian en 

Chine. 

Etude 

interventionnelle 

randomisée, en 

double aveugle et 

contrôlée par 

placebo. 

Les interventions n’ont montré aucun 

effet sur la mortalité totale à long terme. 

Sur le cancer gastrique : le Hazard ratio 

est pour l'association : A de 0.94 (95% 

CI 0.83 à 1.06) ; B de 1.04 (95% CI 

0.92 à 1.18) ; C de 1.08 (95% CI 0.96 à 

1.22) D de 0.90 (95% CI 0.80 à 1.02). 
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Effects of 

vitamin/mineral 

supplementation 

on the prevalence 

of histological 

dysplasia and 

early cancer of 

the esophagus 

and stomach: 

results from the 

General 

Population Trial 

in Linxian, 

China(28) 

G Q Wang, S M 

Dawsey, J Y Li, P R 

Taylor, B Li, W J 

Blot, W M Weinstein, F 

S Liu, K J Lewin, H 

Wang, et al. 

Cancer 

Epidemiology, 

Biomarkers & 

Prevention 

Evaluer les effets 

d'une supplémentation 

de l'association de : A 

(rétinol/zinc), B 

(riboflavine/niacine), 

C (vitamine 

C/molybdène) D 

(sélénium/vitamine 

E/bêta-carotène) 

pendant 5 ans sur 

l'incidence de cancer 

du cardia. 

29 584 résidents 

âgés de 40 à 69 

ans de 1986 à 

1991 à Linxian en 

Chine. 

Etude 

interventionnelle 

randomisée, en 

double aveugle et 

contrôlée par 

placebo. 

Les interventions n’ont montré aucun 

effet sur la mortalité totale à long terme, 

ni sur l’apparition de dysplasie. 

Helicobacter 

pylori eradication 

to prevent gastric 

cancer in a high-

risk region of 

China: a 

randomized 

controlled 

trial(18) 

Benjamin Chun-Yu 

Wong, Shiu Kum 

Lam, Wai Man 

Wong, Jian Shun 

Chen, Ting Ting 

Zheng, Rui E Feng, Kam 

Chuen Lai, Wayne Hsing 

Cheng Hu, Siu Tsan 

Yuen, Suet Yi 

Leung, Daniel Yee Tak 

Fong, Joanna Ho, Chi 

Kong Ching, Jun Shi 

Chen; China Gastric 

Cancer Study Group 

Journal of the 

American 

Medical 

Association 

Déterminer si le 

traitement de 

l'infection à 

Helicobacter pylori 

réduit l'incidence du 

cancer gastrique. 

1 630 porteurs 

sains de l'infection 

à Helicobacter 

pylori de la 

province du 

Fujian, en Chine, 

recrutés en juillet 

1994 et suivis 

jusqu'en janvier 

2002. 

Étude de 

prévention 

primaire 

interventionnelle 

prospective, 

randomisée, 

contrôlée par 

placebo. 

L’étude a retrouvé une diminution de 

l’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 l’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) 

Nayoung Kim, Ran 

Young Park, Sung-Il 

Cho, Seon Hee Lim, Kye 

Heui Lee, Wooseung 

Lee, Hyung Min 

Kang, Hye Seung 

Lee, Hyun Chae Jung, In 

Sung Song 

Journal of 

Clinical 

Gastroenterology 

Etudier dans quelle 

mesure l'éradication 

d'Helicobacter pylori 

est susceptible de 

réduire l'incidence du 

cancer gastrique. 

1 790 sujets 

coréens ayant subi 

une gastroscopie 

et des tests de 

Helicobacter 

pylori entre 1992 

et 1998. 

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 ulcère gastro-

duodénal (p=0,013). 

Helicobacter 

pylori strain types 

and risk of gastric 

cancer: a case-

control study(20) 

H Enroth, W Kraaz, L 

Engstrand, O Nyrén, T 

Rohan 

Cancer 

Epidemiology, 

Biomarkers & 

Prevention 

Explorer l'influence de 

différents types de 

souches 

d'Helicobacter pylori 

sur le risque 

d'adénocarcinome 

gastrique. 

72 cas 

d'adénocarcinome 

gastrique et 324 

témoins appariés 

selon l'âge et le 

sexe. 

Etude 

interventionnelle 

prospective. 

L’étude a montré une association entre 

infection à Helicobacter pylori et cancer 

gastrique (OR 2,1 ; CI 95% 1,10 à 

3,90). Les sujets infectés par 

Helicobacter pylori, 33% présentaient à 

la fois la protéine CagA et VacA, 54% 

l’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% CI 1,0 à 4,0) (OR 1,8 ; 95% CI 0,8 

à 4,0). 

 

Iron in relation to 

gastric cancer in 

the Alpha-

tocopherol, Beta-

carotene Cancer 

Prevention 

Study(30) 

Michael B Cook, Farin 

Kamangar, Stephanie J 

Weinstein, Demetrius 

Albanes, Jarmo 

Virtamo, Philip R 

Taylor, Christian C 

Abnet, Richard J 

Wood, Gayle 

Petty, Amanda J 

Cross, Sanford M 

Dawsey 

Cancer 

Epidemiology, 

Biomarkers & 

Prevention 

Evaluer si les 

paramètres de fer sont 

associés au cancer 

gastrique. 

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. 

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 0,17à 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 

à 0,78 ; p=0,008). Ces deux intervalles 

correspondant au 3ème 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) 

Jin-Kou Zhao, Ming 

Wu, Claire H. Kim, Zi-

Yi Jin, Jin-Yi Zhou, Ren-

Qiang Han, Jie 

Yang, Xiao-Feng 

Zhang, Xu-Shan 

Wang, Ai-Ming 

Liu, Xiaoping Gu, Ming 

Su, Xu Hu, Zheng 

Sun, Gang Li, Liming 

Li, Lina Mu, and Zuo-

Feng Zhang 

European 

Journal of 

Cancer 

Prevention 

Etudier le style de vie, 

les facteurs 

comportementaux, 

environnementaux et 

génétiques associés 

aux quatre principaux 

cancers en Chine. 

Les données 

épidémiologiques 

ont été collectées 

de 2003 à 2010 en 

Chine dans la 

province de 

Jiangsu. L’étude 

inclus 2216 cas de 

cancer gastrique. 

Etude 

observationnelle 

prospective. 

L’étude a montré que le niveau 

d’éducation était inversement 

proportionnel au risque de cancer 

gastrique (OR 0.60 ; 95% CI 0,44 à 

0,83 ; p<0,001) ainsi que le revenu (OR 

0,77 ; 95% CI 0,67 à 0,89 ; p<0,001). 

La consommation de tabac était 

associée à un surrisque de cancer 

gastrique (OR 1,61 ; 95% CI 1,43 à 

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 à 1,26). 

Job strain and 

risk of 

esophageal and 

cardia 

cancers(34) 

Catarina Jansson, Kerstin 

Jeding, Jesper Lagergren 

Cancer 

Epidemiology 

Journal 

Etudier le lien entre 

stress au travail et 

cancer du cardia et de 

l'œsophage. 

189 et 262 cas 

d'adénocarcinome 

de l'œsophage et 

du cardia, 167 cas 

de carcinome 

épidermoïde de 

l'œsophage et 820 

témoins dans une 

population 

suédoise. 

Etude 

observationnelle 

rétrospective. 

L’étude n’a pas montré d’association 

entre le stress au travail et le cancer 

gastrique (OR 1,9 ; 95% CI 0,8 à 4,8), 

alors qu’elle en a montré une avec le 

cancer de l’œsophage. 
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Prospective study 

of Helicobacter 

pylori antigens 

and gastric 

noncardia cancer 

risk in the 

nutrition 

intervention trial 

cohort(21) 

Gwen Murphy, Neal D 

Freedman, Angelika 

Michel, Jin-Hu 

Fan, Philip R 

Taylor, Michael 

Pawlita, You-Lin 

Qiao, Han Zhang, Kai 

Yu, Christian C 

Abnet, Sanford M 

Dawsey 

International 

Journal of 

Cancer 

Déterminer si la 

séropositivité à 15 

protéines de 

Helicobacter pylori est 

associée au 

développement d'un 

cancer gastrique non 

cardia. 

448 cas de cancer 

gastrique non 

cardia et 1 242 

témoins à Linxian, 

en Chine. 

Etude 

interventionnelle 

prospective. 

L’étude et al évaluant l’association du 

cancer gastrique à la présence de quinze 

protéines d’Helicobacter pylori, a 

montré premièrement que l’infection à 

Helicobacter pylori a entrainé un risque 

accru de cancer gastrique distal (OR 

3,44 ; 95% CI 1,91 à 6,19 ; p<0,003). 

Elle a identifié également six antigènes 

associés à un risque accru de cancer 

gastrique distal. GroEL (OR 1,52 ; 95% 

IC 1,12 à 2,06), HP0305 (OR 2,16 ; 

95% IC 1,66 à 3.82), CagA (OR 2,05 ; 

95% IC 1,46 à 3,87), VacA (OR 1,92 ; 

95% IC 1,34 ; 1,74), HcpC (OR 1,28 ; 

95% IC 1,00 à 1,64) et Omp (OR 2,17 ; 

95% IC 1,56 à 3,01). Elle a également 

identifié un antigène avec un effet 

protecteur CagM (OR 0,68 ; 95% IC 

0,49 à 0,94). 

Prospective study 

of serum 

selenium levels 

and incident 

esophageal and 

gastric 

cancers(31) 

S D Mark, Y L Qiao, S 

M Dawsey, Y P Wu, H 

Katki, E W Gunter, J F 

Fraumeni Jr, W J Blot, Z 

W Dong, P R Taylor 

Journal of the 

National Cancer 

Institute 

Examiner la relation 

entre le niveau de 

Sélénium et le risque 

ultérieur de développer 

des cancers 

épidermoïdes de 

l'œsophage, des 

cancers gastriques 

cardia et non cardia. 

590 cas de cancer 

de l'œsophage, 

402 cas de cancers 

du gastrique 

cardia et 87 cas de 

cancers gastriques 

non cardia, ainsi 

que chez 1 062 

sujets témoins à 

Linxian, en Chine. 

Etude 

interventionnelle 

randomisée 

contrôlée par 

placebo. 

L’étude a montré une association 

inverse significative entre la 

concentration sanguine de sélénium et 

l’incidence du cancer gastrique du 

cardia (RR 0,47 : 95% IC 0,33 à 0,65 ; 

p<10-6) 
Il n'y a pas d'association avec le cancer 

gastrique non cardia. (RR 1,07 ; 95% IC 

0,55 à 2,08). 
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Risk of Gastric 

Cancer by Water 

Source: Evidence 

from the Golestan 

Case-Control 

Study(35) 

Laura 

Eichelberger, Gwen 

Murphy, Arash 

Etemadi, Christian C. 

Abnet, Farhad 

Islami, Ramin 

Shakeri, Reza 

Malekzadeh, and Sanford 

M. Dawsey 

PLOS One Etudier si l'accès à 

l'eau de source potable 

est associé au risque 

de cancer gastrique. 

306 cas et 605 

témoins en Iran. 

Etude 

observationnelle 

rétrospective.  

L’étude a montré une augmentation du 

risque de cancer gastrique dans une 

population du nord de l’Iran dont la 

principale source d’eau était une eau de 

puit non chloré (OR 4,58 ; 95% IC 2,07 

à 10,16) ou une eau de surface type 

rivière, lac (OR 4,26 ; 95% IC 1,81 à 

10,04). L’absence d’accès à l’eau 

courante était associée à un surrisque 

(OR 1,79 ; 95% IC 1,20 à 2,69). 

Salt intake, cured 

meat 

consumption, 

refrigerator use 

and stomach 

cancer incidence: 

a prospective 

cohort study(32) 

Piet A van den 

Brandt, Anita A M 

Botterweck, R Alexandra 

Goldbohm 

Cancer Causes & 

Control 

Evaluer l'association 

entre la consommation 

de sel et de charcuterie 

et l'incidence du 

cancer gastrique. 

120 852 hommes 

et femmes âgés 

néerlandais de 55 

à 69 ans. 

Etude prospective 

observationnelle. 

L’étude n’a pas retrouvé d’association 

entre la dose de sel ingérée par jour et 

l’incidence de cancer gastrique 

(p=0,43). La consommation de 

charcuterie était associée à un surrisque 

de cancer gastrique (RR 1,33 ; 95% IC 

1,03 à 1,71) contrairement aux viandes 

fumées.  

 

Sleep duration 

and risk of 

overall and 22 

site-specific 

cancers: A 

Mendelian 

randomization 

study(37) 

Olga E Titova, Karl 

Michaëlsson, Mathew 

Vithayathil, Amy M 

Mason, Siddhartha 

Kar, Stephen 

Burgess, Susanna C 

Larsson 

International 

Journal of 

Cancer 

Etudier les 

associations causales 

potentielles entre la 

durée du sommeil et 

les cancers. 

Cohorte de 500 

000 adultes au 

Royaume uni. 

Etude prospective 

observationnelle. 

L’étude a montré une association 

significative entre une durée de 

sommeil inférieure à sept heures par 

jours et le risque de cancer gastrique 

(OR 2,22 ; 95% IC 1,15 à 4,30 ; 

p=0,018). 
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Annexe 1 : Grille d’extraction standardisé 

Vegetables and 

fruits 

consumption and 

risk of 

esophageal and 

gastric cancer 

subtypes in the 

Netherlands 

Cohort Study(33) 

Jessie Steevens, Leo J 

Schouten, R Alexandra 

Goldbohm, Piet A van 

den Brandt 

International 

Journal of 

Cancer 

Etudier l'association 

entre la consommation 

de légumes et de fruits 

et le risque de 

carcinome 

épidermoïde de 

l'œsophage (ESCC), 

d'adénocarcinome de 

l'œsophage (EAC), 

d'adénocarcinome 

gastrique cardia 

(GCA) et 

d'adénocarcinome 

gastrique non cardia 

(GNCA). 

Cohorte 

néerlandaise de 

120852 personnes 

âgées de 55 à 69 

ans. 

Etude prospective 

observationnelle. 

L’étude n’a pas retrouvé d’association 

(cancer du cardia RR 1,00 ; 95% IC 

0,94 à 1,07 ; cancer distal RR 0,98 ; 

95% IC 0,94 à 1,02), en revanche la 

consommation de légume genre brassica 

(navet, choux) avait une association 

inverse avec le cancer du cardia (RR 

0,72 ; 95% IC 0,54 à 0,95 ; p=0,01). 

CagA+ 

Helicobacter 

pylori infection 

and gastric cancer 

risk in the EPIC-

EURGAST 

study(22) 

Domenico Palli, Giovanna 

Masala, Giuseppe Del Giudice, Mario 

Plebani, Daniela Basso, Duccio 

Berti, Mattijs E Numans, Marco 

Ceroti, Petra H M Peeters, H Bas Bueno 

de Mesquita, Frederike L 

Buchner, Francoise Clavel-

Chapelon, Marie-Christine Boutron-

Ruault, Vittorio Krogh, Calogero 

Saieva, Paolo Vineis, Salvatore 

Panico, Rosario Tumino, Olof 

Nyrén, Henrik Simán, Goran 

Berglund, Goran Hallmans, Maria-Jose 

Sanchez, Nerea Larrãnaga, Aurelio 

Barricarte, Carmen Navarro, Jose R 

Quiros, Tim Key, Naomi Allen, Sheila 

Bingham, Kay Tee Khaw, Heiner 

Boeing, Cornelia Weikert, Jakob 

Linseisen, Gabriele Nagel, Kim 

Overvad, Reimar W Thomsen, Anne 

Tjonneland, Anja Olsen, Antonia 

Trichoupoulou, Dimitrios 

Trichopoulos, Athina Arvaniti, Guillem 

Pera, Rudolf Kaaks, Mazda 

Jenab, Pietro Ferrari, Gabriella 

Nesi, Fatima Carneiro, Elio 

Riboli, Carlos A Gonzalez 

International 

Journal of 

Cancer 

Evaluer l'association 

entre l'infection à 

Helicobacter pylori et 

le risque de cancer 

gastrique en prenant 

en compte l'effet de la 

gastrite chronique 

atrophique sévère et de 

la cytotoxine CagA. 

233 cas de GC et 

910 contrôles dans 

une cohorte 

européenne. 

Etude prospective 

observationnelle. 

L’étude a montré une association 

significative entre infection à 

Helicobacter pilory et cancer gastrique 

distal (OR 2,6 ; 95% IC 1,7 à 3,9) 

d’autant plus si la protéine CagA est 

présente (OR 3,4 ; 95% IC 2,2 à 5,2). 

Cette association n’est pas valable pour 

les cancers du cardia. 
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Figure 1 

 

 

 

 

Figure 2  

 

Séquence histologique du cancer gastrique
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Figure 3 

 

 

Annexe 2 : Indications de la recherche et du traitement d’Helicobacter pylori d’après la 

conférence de Maastricht V. 

Ulcère gastrique et duodénal 

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

Dyspepsie explorée par endoscopie 

Reflux gastro-œsophagien 

Prévention des lésions induites par les AINS (traitement au long cours par aspirine) chez les 

patients ayant eu un ulcère gastroduodénal hémorragique 

Anémie par carence en fer 

Carence en vitamines B12 

Purpura thrombopénique chronique idiopathique 

Gastrectomie partielle pour cancer gastrique 

Lésions pré-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 métaplasie 

intestinale diffuse ou du corps gastrique, dysplasie de bas et de haut grade 

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

Prise chronique d’IPP > 1an 

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 

 



 
 

39 
 

Serment 
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Antoine Tapin 

Mots clés : Helicobacter pylori, cancer gastrique, prévention, prévention primaire, soin 

primaire, médecine générale 

Résumé 

Introduction : La prévention du cancer gastrique est un enjeu majeur de santé publique avec 

plus de 700 000 décès par an dans le monde. Son principal facteur de risque est Helicobacter 

pylori. Les autres facteurs de risque et les facteurs protecteurs font l’objet de débats. L’objectif 

de ce travail est de faire l’état des lieux des connaissances en matière de prévention primaire du 

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

Méthode : Il s’agit d’une revue narrative de la littérature. La qualité des articles n’a pas été 

vérifiée. 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 l’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 antigènes CagA et VacA sont 

particulièrement 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 légumes 

possèdent un effet protecteur. Nous retrouvons également une association entre précarité et 

incidence de ce cancer. 

Discussion : Cette étude travaille sur l’ensemble des types histologiques de cancer gastrique. 

Les facteurs de risque varient selon les types de cancer gastrique. Helicobacter pylori joue un 

rôle central dans la carcinogénèse de l’adénocarcinome gastrique. Cette étude ouvre le débat 

sur une meilleure identification des populations à risque d’Helicobacter pylori et de cancer 

gastrique. 

 


