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Alimentation et 
Cancer : 

la santé est dans 
l’assiette



üEn 1916, Polo Russell a été le premier à affirmer que la 
mortalité par cancer était plus élevée « dans les régions où 
l’on mange plus de viande »
üEn 2003, le « World Cancer Report » démontre clairement 
qu’une action sur le tabagisme, l’alimentation, les infections, 
peut prévenir 1/3 des cancers
üOn estime actuellement que dans les pays industrialisés, 
70 % des cancers colo-rectaux pourraient être évités par 
des modifications de l’alimentation et du mode de vie (W. 
Willett, Science 2002) 

La prévention des cancers par une alimentation 
équilibrée : une donnée bien établie



Evolution comparée de la consommation de 
viande et de pain entre 1950 et 1995



Evolution du rapport entre protéines 
animales et végétales en France
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Comparaison de la ration alimentaire quotidienne 
moyenne dans les 10 pays les plus riches et les 10 pays 

les plus pauvres



6

Consommation de viande 
(kg/an/habitant)



Observatoire des consommations 
alimentaires



Observatoire des consommations 
alimentaires



Particularités régionales



Alimentation et cancer : les éléments 
de présomption

• Variation d’incidence du cancer dans certains groupes de 

population comparativement à l’évolution des habitudes 

alimentaires

• Etudes cas-témoins rétrospectives et prospectives

• Travaux fondamentaux

• Étude de supplémentation d’une population à risque



Limites des études

• L’impossibilité d’étudier un seul nutriment
• Les habitudes alimentaires sont corrélées à des caractéristiques socio-

économiques et/ou politiques qui peuvent influencer le risque de cancer
• Les caractéristiques génétiques des populations modifient leur risque vis-

à-vis de certains carcinogènes
• Les données fondamentales ne sont pas toujours applicables à l’homme
• Il est difficile de définir à quel moment débute la carcinogenèse, ce qui 

limite l’intérêt des études prospectives de supplémentation
• L’alimentation pendant l’enfance qui est rarement étudiée a possiblement 

un rôle important
• Il peut exister un biais de publication (non publication des résultats 

négatifs)



Prévalence du surpoids et de l’obésité en 
France en 2009

Etude Obépi 2009



Prévalence de l’obésité en fonction 
des régions

Etude Obépi 2009



Evolution de la prévalence de 
l’obésité dans les régions

Etude Obépi 2009



• 900.000 adultes sans cancer inclus 
en 1982

• 57.000 décès par cancer en 16 ans

• Relation entre l’IMC en 1982 et le 
risque de décès par cancer à l’issue 
du suivi

Mortalité par cancer et IMC

Calle et al N Engl J Med 2003



Mortalité par cancer et obésité chez l’homme

Calle et al N Engl J Med 2003

•900.000 adultes sans cancer inclus en 
1982

•57.000 décès par cancer en 16 ans

•Relation entre l’IMC en 1982 et le 
risque de décès par cancer à l’issue 
du suivi



Mortalité par cancer et obésité chez la femme 

Calle et al N Engl J Med 2003



• Million women study 
• 1,2 M de femmes britanniques
• 50 à 64 ans en 1996-2001
• Suivi moyen : 5,4 ans pour l’incidence du 

cancer et 7 ans pour la mortalité par cancer
• 45.037 cancers incidents et 17.203 décès par 

cancer
• Relation entre cancer et IMC contrôlée par 

rapport aux autres causes possibles

Risque de cancer et IMC  

Reeves et al. BMJ 
2007



Relative risk of cancer incidence and mortality for individual cancer sites or types according to body mass index (22.5-24.9=reference group). 
Adjusted for age, geographical region, socioeconomic status, age at first birth, parity, smoking status, alcohol intake, physical activity, and, 
where appropriate, time since menopause and use of hormone replacement therapy. Het=test for heterogeneity across categories of body mass 
index on df=4. *Restricted to never users of hormone replacement therapy

Risque relatif de de cancer et de mortalité par 
cancer en fonction de l’IMC

Reeves et al. BMJ 
2007



Estimated trend in the relative risk of cancer incidence by site or type per 10 unit increase in body mass index (BMI). Adjusted for age, 
geographical region, socioeconomic status, age at first birth, parity, smoking status, alcohol intake, physical activity, and, where appropriate, 
time since menopause and use of hormone replacement therapy. *Restricted to never users of hormone replacement therapy

Sur-risque par gain de 10 points d’IMC

Reeves et al. BMJ 
2007



Estimation du pourcentage de cancers 
attribués à l’obésité

Reeves et al. BMJ 
2007



Proportion de sujets avec surpoids et obésité chez des 
sujets avec cancer du pancréas et chez des témoins

Etude cas-témoin (841 cancers, 754 témoins). Interrogatoire sur les facteurs de 
risque et IMC entre 14 et 19 ans puis tous les 10 ans. 

Li et al. JAMA 2009



Risque relatif de développer un cancer 
du pancréas

Li et al. JAMA 2009



IMC et survie chez les patients porteurs d’un 
cancer du pancréas

Li et al. JAMA 2009



Estimation de l’augmentation du risque de 
cancers pour une augmentation de la 

corpulence de 5 points d’IMC

http://www.inra.fr/reseau-nacre/
 



Survie de malades obèses porteurs d’un cancer 
en fonction de leur masse musculaire

Prado et al. Lancet 2008

HR 4·2 [2·4–7·2], p<0·0001)



• Pour réduire le risque de cancers lié à la surcharge pondérale, il est 

recommandé de maintenir un poids normal (IMC entre 18,5 et 25).

• Pour prévenir le surpoids et l’obésité, il est recommandé de :

w pratiquer au moins 5 jours par semaine au moins 30 minutes d’activité 

physique d’intensité modérée comparable à la marche rapide ou pratiquer 

3 jours par semaine 20 minutes d’activité physique d’intensité élevée 

comparable au jogging et limiter les activités sédentaires (ordinateur, 

télévision,…).

w consommer peu d’aliments à forte densité énergétique et privilégier les 

aliments à faible densité énergétique, tels que les fruits et légumes.

• Une surveillance régulière du poids est conseillée (une fois par mois).

• Pour les sujets présentant un surpoids (IMC > 25 ), une obésité (IMC > 

30) ou un gain de poids rapide et important à l’âge adulte, un 

accompagnement et éventuellement une prise en charge sont à 

envisager.

 

Les recommandations



Alcool et cancer

• 1,9 millard de personnes de plus de 15 ans  
boivent régulièrement de l’alcool (13 g/j en 
moyenne)

• L’alcool augmente le risque de cancer dans 27 
sites anatomiques différents

• Une consommation de plus de 50 g/j multiplie le 
risque de cancer des voies aéro-digestives 
supérieures par un facteur 2 à 3



Alcool et cancer du sein

üMéta-analyse de 53 études regroupant 
58.515 femmes porteuses d’un cancer du 
sein et 97.067 femmes sans cancer
üEtude du rôle de l’alcool et du tabac sur 
la survenue d’un cancer

Alcool
35-44 g/j : RR 1,32 (1,19-1,45)
≥ 45 g/j : RR 1,46 (1,33-1,61)

Tabac 
Ex-fumeur : RR 1,03 (0,98-1,07)
Fumeur : RR 0,99 (0,92-1,05)

+ 7,1% pour 10g d’alcool en plus

Consommation quotidienne d’alcool (g/j)
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Collaborative Group on Hormonal Factors in Breast Cancer 
Br J Cancer 2002



Risque de développer un cancer du sein en fonction 
de l’âge et de la consommation d’alcool

Collaborative Group on Hormonal Factors in Breast Cancer 
Br J Cancer 2002



Alcool et cancer colo-rectal

Moskal et al Int J Cancer 2006



Mécanisme supposé de toxicité de 
l’alcool dans les cancers des VADS

• L’alcool deshydrogénase (ADH)  oxyde l’éthanol qui est transformé en acétaldéhyde et 
l’aldéhyde deshydrogénase (ALDH) inactive l’acétaldéhyde en acétate. 

• L’allèle ALDH2*2, qui code une sous-unité inactive de l’enzyme ALDH2, est dominant et 
prévalent dans les populations asiatiques (28–45%) et rare dans d’autres populations. 

• La plupart des homozygotes (ALDH2*2/*2) sont abstinents en raison des effets 
secondaires sévères liés à l’ingestion d’alcool (flush, inconfort, etc,...)

• Chez les hétérozygotes (ALDH2*1/*2), il persiste une activité enzymatique résiduelle de 
10% et les effets secondaires liés à l’ingestion d’alcool son moins sévères. 

• Lorsqu’ils consomment de l’alcool, ces sujets ont un risque plus élevé de développer un 
cancer des VADS. 



Risque de cancer de l’œsophage en 
fonction du génotype de l’ALDH

ALDH2*1*2 versus ALDH2*1*1 genotypeALDH2*2*2 versus ALDH2*1*1 genotype

Lewis et Smith Cancer Epidemiol Biomarkers Prev



Altérations du DNA chez les buveurs 
hétérozygotes pour l’ALDH 

Matsuda et al Chem Res Toxicol 2006



Potentiel de réduction de l’incidence des cancers 
par l’alimentation chez l’homme



Potentiel de réduction de l’incidence des cancers par 
l’alimentation chez la femme



Possibilités de prévention 
nutritionnelle des cancers



Possibilités de prévention 
nutritionnelle des cancers



Possibilités de prévention 
nutritionnelle des cancers



Possibilités de prévention 
nutritionnelle des cancers



Vitamine A et cancer du poumon

• En 1975, Bjelke et al. (Int.J.cancer) démontrent pour 

la première fois, en étudiant 8.278 Norvégiens de 

sexe masculin, que l’incidence du cancer du poumon 

est plus élevée chez ceux qui ingèrent moins de 

vitamine A.

• Ce résultat est confirmé par trois autres études 

publiées dans les années 75 à 80.



β-carotène et cancer du poumon

• En 1979, Hirayama et al. (Nutr.Cancer) étudient de manière prospective 
265.118 adultes et démontrent que l’incidence du cancer du poumon 
est moindre chez ceux qui consomment plus de légumes verts et 
jaunes.

• En 1981, Scheckelle et al. (Lancet) démontrent que l’association β -
carotène et diminution du risque de cancer de poumon est 
indépendante de l’ingestion de vitamine A sous forme de rétinol.

• Depuis, une douzaine d’études prospectives ont clairement démontré 
que l’absorption de légumes riches en β -carotène et/ou un taux sanguin 
élevé en β -carotène diminuent le risque de cancer du poumon, 
particulièrement chez les fumeurs.



Vitamines et risque de cancer du sein

Hunter et al. N.Engl.J.Med. 1993

plus bas quintile  

Vitamine C       

Vitamine E

Vitamine A*

1

1

1

plus haut quintile  

1.03

0.94

0.84              P=0.001

* à la fois caroténoïdes et rétinol



Mode d’action du β-carotène

• Action anti-oxydante en piégeant les radicaux 
libres

• Par le biais de l’acide rétinoïque dont il est un  
des précurseurs

• Il semble agir à la phase initiale de la 
cancérogenèse en prolongeant la phase de 
latence



L’étude de Linxian

• La population de Linxian en Chine est l’une des 
incidences les plus élevées en cancer oeso-gastrique et 
est carencée en micronutriments.

• 29.584 adultes ont été randomisés pour recevoir :
w Rétinol + zinc
w Riboflavine et Niacine
w Vitamine C et molybdène
w ß-carotène, vitamine E et sélénium

2.127 décès sont survenus en 5 ans, dont 32% par cancer oeso-gastrique

Apports: x 1 à 2 les RDA



L'étude de Linxian

Risque relatif de décès en fonction du type de supplémentation

J. Natl. Cancer Inst. 1993

A- Rétinol + Zinc
B- Riboflavine et Niacine
C- Vitamine C et molybdène
D- ß-carotène, vitamine E et sélénium

A B C D

Décès
(toutes causes)

1,00 0,97 1,01 0,91

Cancers (tous types) 0,97 0,98 1,06 0,87

Cancers gastriques) 1,03 1,00 1,09 0,79



L’étude finlandaise

• 29.133 hommes fumeurs (moy: 36 paquets/année) 
ont été randomisés pour recevoir 50 mg de vitamine 
E, 20 mg de β -carotène, les deux ensemble ou un 
placebo.

• Le suivi a été de 5 à 8 ans.

• 876 cancers bronchiques ont été diagnostiqués.

N Engl J Med 1994



L’étude finlandaise : résultat du groupe 
placebo

Bas quartile Haut quartile

Vitamine E 61.4 40.6

β -carotène 47.9 39.9

Nombre de cancers bronchiques/10.000 en fonction de 
l’ingestion de vitamine E ou de ß-carotène.

N.Engl.J.Med.1994



Résultats de l’étude finlandaise

• L’incidence de survenue de cancer bronchique ou de décès par cancer 

bronchique est identique dans le groupe supplémenté en vitamine E 

comparativement au groupe placebo.

• La supplémentation en β -carotène a entraîné un accroissement de 

18% de l’incidence du cancer bronchique (56.3/10.000 vs 

47.5/10.000) ainsi qu’une augmentation non significative de la 

mortalité par cancer bronchique (30.8/10.000 vs 35.6/10.000).

N.Engl.J.Med.1994



The Beta-Carotene and retinol efficacy 
trial

18.314 fumeurs et travailleurs exposés à l’amiante ont été randomisés 
pour recevoir soit une supplémentation en ß-carotène (30 mg/j) et en 

vitamine A (25.000 UI/j), soit un placebo
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Ommen et al. N Engl J Med 1996



Supplémentation en Béta-carotène et 
risque de cancer

Type de cancer Risque relatif 

Pancréas RR, 0.99; 95% CI, 0.73-1.36

Colo-rectal RR, 0.96; 95% CI, 0.85–1.09

Prostate RR, 0.99; 95% CI, 0.91– 1.07

Sein  RR, 0.96; 95% CI, 0.85–1.10

Mélanome RR, 0.98; 95% CI, 0.65–1.46

Autres cancers cutanés RR, 0.99; 95% CI, 0.93–1.05

Poumon RR, 1.20; 95% CI, 1.07–1.34

Estomac RR, 1.54; 95% CI, 1.08–2.19

Tous cancers RR, 1.01; 95% CI, 0.98–1.04

Druesne-Pecollo et al Int J Cancer 2009



Supplémentation en ß-carotène du 
furet exposé à la fumée de cigarette

Métaplasie pulmonaire chez des furets exposés 
à la fumée de cigarette traits par ß-carotène 

RM Russell J Nutr 2004



ß-carotène, tabac et cancer
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Clivage central et excentrique du ß-carotène

X Hébuterne et al. J lipid Res 1996 RM Russell J Nutr 2004



Récidive et mortalité chez les patients 
« Prudent diet »



Ebbing, M. et al. JAMA 2009;302:2119-2126.

Risque de cancer et mortalité par cancer chez 
les sujets supplémentés en vitamines B 

üEvaluation du risque de cancer et de mortalité par cancer dans deux études 
norvégiennes de supplémentation par des vitamines du groupe B : Norwegian 
Vitamin Trial and Western Norway B Vitamin Intervention Trial.

ü6.837 patients avec une coronaropathie ont été traités par vit B ou placebo entre 
1998 and 2005 et suivis jusqu’au 31/12/2007. 

üIls ont reçu :

Ø B9 (0.8 mg/d) + B12 (0.4 mg/d) + B6 (40 mg/d) (n = 1708) 

Ø B9 (0.8 mg/d) + vitamin B12 (0.4 mg/d) (n = 1703) 

Ø B(6) seule (40 mg/d) (n = 1705) 

Ø Placebo (n = 1721)



Ebbing, M. et al. JAMA 2009;302:2119-2126.

Risque de cancer et mortalité par cancer chez 
les sujets supplémentés en vitamines B 

1.21 (1.03-1.41)

1.38 (1.07-1.79)

1.18 (1.04-1.33)



Les supplémentations en vitamines et/ou 
oligo-éléments



SUVIMAX

• Supplémentation de 13.017 sujets pendant 8 ans avec un 

apport quotidien d’antioxydants (ß-carotène 6 mg, 

vitamine C 120 mg, vitamine E 30 mg, sélénium 100 µg, 

zinc 20 mg) 
w 7.886 femmes de 35 à 60 ans

w 5.141 hommes de 45 à 60 ans 

Le risque de développer un cancer a été réduit 
de 31% chez les hommes mais pas chez les femmes



Suvimax

S Hercberg et al. Arch Int med 2004 



RR=0,52 (0,29-0,92) RR=1,54 (0.87-2.72)

RR=0,88 (0.60-1.29)

Meyer F, et al Intern J Cancer, 
2005. 

Suvimax : effets sur le cancer de la prostate en 
fonction du PSA au début de l’étude

N
om

br
e 

de
 c

a
nc

er
s



Women’s Intervention Nutrition Study 
(WINS) Evaluating Dietary Fat Reduction 

in Early Stage  Breast Cancer 

Chlebowski RT, Blackburn GL, Hoy MK, et al Amer Soc Clin Oncol 26; Abstract 522, 2008
.

Eligibility Criteria:
• Women 48-79 

years
• Early breast cancer
• Primary surgery ± 

RTx
• Systemic therapy 

(ER+: 
tamoxifen/chemot
herapy; ER–: 
chemotherapy)

• Dietary fat intake 
> 20% of calories

Primary Endpoint: Relapse-free survival
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Dietary intervention: 
reduced fat intake 
(n = 975)

Control 
(n = 1462) 

Randomization 60:40 within a 
year from primary surgery

(n = 2437)
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Women’s Intervention Nutrition Study 
(WINS): Clinical Outcomes

Diet            975         949        907         807          647         490         342       201          96  
          
Control     1462       1416      1352       1197         965         756         529       326         151 
           

Overall Survival Subgroups           
(108 months)

Group N HR, 95% CI

All 2437 0.82 (0.64-1.07)**

 ER+, PR+ 1549 0.90 (0.64-1.28)

 ER+, PR- 320 0.93 (0.47-1.84)

 ER-, PR+ 82 1.19 (0.32-4.49)

 ER-, PR- 362 0.36 (0.18-0.74)***

* HR (95% CI 0.76 (0.60-0.98), p=0.03, from adjusted Cox proportional 
hazard model; ** p value = 0.146                                                                        
                                                *** p value = 0.003

Relapse-Free Survival*         
    (60 months follow-up)

Chlebowski RT, Blackburn GL, Thomson CA, et al J Natl Cancer Inst 2006;98:1767                             
                                                                              Chlebowski RT, Blackburn GL, Hoy MK, et al Proc 

Amer Soc Clin Oncol 26; Abstract 522, 2008



Relapse Free KM Curve(ER+, PR+)
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Relapse Free KM Curve(ER-, PR-)
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WINS Dietary Intervention Effect on Survival by 
Receptor Status and Dietary Intervention Interval

Patient 
Group

During Intervention After Intervention Ended

# 
Deaths

RR P-Value # 
Deaths

RR P-Value

All 208 0.78 0.068 43 1.15 0.217

ER+ 147 0.85 0.459 36 1.08 0.221

ER- 61 0.60 0.049 7 1.57 0.599

Active dietary intervention censored 6 months after 
intervention ended May, 2004, survival  update by death 

registry information thru October, 2007

Chlebowski RT, Blackburn GL, Hoy MK, et al Proc AMer Soc Clin Oncol 26: Abstract 522, 2008



Influence de l’alimentation sur le 
pronostic d‘un cancer du côlon

• 1.009 patients, cancer du côlon stade 3, chimiothérapie 
adjuvante

• Recueil prospectif du mode d’alimentation
• Détermination de deux typologies alimentaires :

w Prudente : apport élevé de fruits, de légumes, de poulet et de 
poisson

w Western: apport élevé de viande rouge de graisse animale, de 
desserts sucrés  

• Au cours du suivi 324 ont une récidive de leur cancer, 
233 décèdent avec une récidive, 28 décèdent sans 
récidive.  



Récidive et mortalité chez les patients 
« Western diet »



Recommandations diététiques 
pour diminuer le risque de cancer

• Maintenir son indice de masse corporel entre 18,5 et 
25 kg/m2

• Consommer au moins cinq portions par jour de fruits 
et de légumes

• Favoriser la consommation de céréales, légumineuses 
et tubercules

• Consommer en moyenne moins de deux verres 
d’alcool par jour chez l’homme et moins d’un par jour 
chez la femme

• Limiter la consommation de viande rouge



Recommandations diététiques pour 
diminuer le risque de cancer

• Privilégier la consommation de volaille et de 
poisson

• Limiter la consommation d’aliments salés, de 
sel de cuisson et de table

• Limiter les barbecues et les grillades 
• En dehors d’une prescription médicale dans le 

but de corriger une carence, aucune 
supplémentation additionnelle sous une forme 
médicamenteuse n’est recommandée



Bouger plus…

30 min/j

…manger mieux

Des protéines deux fois par jour

Des produits laitiers trois fois par jour

Cinq portions de fruits et légumes par jour
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