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Introduction (et résumeé)

L’institut national du Cancer a publié Novembre 2@Me étude importante intitulée « Alcool
et risque de cancers » issue d une expertiseeatide associant une vingtaine de
scientifiques. L'objectif affiché était de « faile point des connaissances sur la relation entre
la consommation de boissons alcoolisées et legidgucancer et sur les recommandations de
santé publique ». La rapport s’'appuie sur une dujoéiphie comportant 191 références
d’études et de travaux internationaux. Il rappgltgement le réle néfaste de la consommation
d’alcool en généralsur la santé et plus particulierement certainesdsr de cancer. Le 17
Février 2009, une brochure destinée aux médeciprésentée a la presse. Son contenu,
immédiatement repris par les médias nationaux,sa@ss nuances: la premiere goutte
d’alcool consommée est néfaste pour la santé,ejqak soit la boisson alcoolique. Pour les
auteurs du rapport, la notion de consommation maigble n’a aucun sens et quels que soient
les modes de prise ou les quantités consommeespigexte de consommation, I'age des
consommateurs. Par ailleurs le vin ne saurait régafir d'un bénéfice particulier par
rapport au risque de santé. Or ces conclusionp® et sans nuances sont contestables. A
aucun moment les auteurs ne replacent cetteigueht lien alcool/cancer dans celle plus
générale des rapports entre alcool et santé. Capport, derriere I'accumulation
impressionnante des références, comporte des omssshportantes. Certaines hypotheses
sur les mécanismes biochimiques peuvent étre tdissulLes analyses dénigrent ou oublient
les travaux importants qui concluent a des effetsitifs de I'alcool en général, du vin en
particulier, ou simplement qui mettent en avantfdeteurs médiateurs des effets de I'alcool.
Le rapport récuse sans appel, et sans en appeartgreuve suffisante, la notion de
consommation raisonnable. Le parti pris méthodqglog et le traitement des données permet
aux auteurs de conduire les conclusions vers dat@ts acquises dés le départ des travaux.
Ce document formule les réserves qu'il convieatpgorter a I'égard de cette étude et fait
porter la critique sur trois points :

1. Hypothese contestable sur le role de I'acétgidielou ethanal :

2. Analyses orientées, partielles et partialedisation partisane de la bibliographie, au prix
parfois de quelques contradictions ou paradoxes.

3. Méthodes statistiques discutables, et non dssulans le rapport.

Compte tenu de ces réserves, ce rapport ne saseair, comme son ambition I'annonce,
comme base de recommandations pour I'action pudliqu



bY

1/ Le mécanisme d’'action de l'alcool sur les altérat® de I'ADN a l'origine de
'augmentation du risque de cancers (figure 2, pp,137) :

* |l faut rappeler que les ‘dérivés réactifs de I'gepe’ (radicaux libres) produits au
cours du métabolisme hépatique de I'éthanol, adntmit de I'oxydation de I'éthanol
en acétaldéhyde, peuvent étre ‘piégés’ par desamlele aeffet anti-oxydantomme
les polyphénols. S’'agissant d’'une étude en liaigeec la nutrition humaine, il est
anormal de ne pas signaler ce mécanisme assoc# lelaschéma proposeé. Il est
indispensable de rappeler qu’'une consommation mlemraine, certes une ingestion
d’éthanol, mais aussi une ingestion de substanu@e®@adantes ou de leurs dérives
qui jouent le réle de piege de ces dérives readéifsoxygeéne. Enfin, il est anormal de
ne pas évoquer d’insister les bienfaits d’'une comsation modérée de vin, réguliére,
au cours des repas surtout, qui va aboutir & égeilile métabolisme hépatique de
I'éthanol en favorisant en premier le piege desceadk libres.

|l est également anormal de ne pas poser le pr@blémnautres éléments de
I'alimentation qui peuvent étre source de productiacétaldéhydéautrement appelé
éthanal), sans étre pour autant impligués dans étabulisme de dégradation de
l'alcool. lls peuvent donc présenter un risque pit¢d (Si ce n'est avéré ?) de
provoquer des altérations de I'’ADN avec les ménmséquences envisageables sur
le risque de cancers, en particulier ceux des VADP®ies Aéro-Digestives
Supérieures). En particulier il est notoirement reomque lespommessynthétisent
parfois abondamment de I'éthanal (odeur de pomrmaejoairs de leur conservation
notamment. Y-a-t-il un risque lié a la consommatience fruit courant ? Y-a-t-il des
substances comme dans le vin capables de piégadiesux libres ? En tout cas, il
est incohérent d’'un c6té de montrer le risque indar la moindre consommation de
vin lié a une production d’éthanal au cours du Imgliame hépatique de I'éthanol, et
de l'autre de ne pas étre également critique wisadaliments ‘générateurs
d’éthanal’ comme la pomme dont on promeut la comsation par ailleurs. Il est
également incohérent, comme cela est visible eordigl0 (p 37), de ne pas
commenter le fait que le cancer du fem@t parmi ceux qui sont les moins ‘réactifs’ a
I'alcool alors que la synthese d’acétaldéhyde stydpit précisément (cf. chapitre 5,
premier paragraphe de ce document).

2/ Des analyses qui comportent amalgames et omissions

» L’'&ge de l'apparition du cancer

Une précaution préliminaire aux études des realatentre certains aliments ou boissons et
les risques de cancers serait de prendre en coatsiché|'age d’apparition du cancer. En
effet, dans la mesure ou un produit — en l'occureele vin a consommation modérée —
s’avere réduire le risque des MCV (Maladies CaMisculaires) qui représentent la premiere
cause de mortalité, il devient automatique que émenproduit augmente le risque des autres
causes de mortalité, mais plus tard, puisque nvottdar y avoir. Il est de ce fait obligatoire,
non seulement de mesurer le risque de cancers.emedse d’'indiquer I'age de leur survenue.
Dans I'hypotheése ou le vin & des doses modéréesmsmmation n'aurait pas d’effet réel
sur le cancer, il pourrait avoir un effet indiretaugmentation du risque de ce groupe de
maladies, mais qui surviendrait plus tard dansiéa ®@n est en tout cas en droit de se poser
cette question en préambule. A aucun moment, |poragle I'INCa n’aborde de front ce
sujet. Il y est en revanche noté une critique d&dia de I'effet positif d’'une consommation
réguliére et modérée de vin sur la réduction dyuesde MCV. Les auteurs ne discutent pas




sérieusement (ou omettent) des travaux pourtarnigsutbans des revues de haut niveau, ou
se concentrent sur des critiques de ces travaurrguité levées depuis lors. En somme, les
auteurs refusent de considérer I'idée que I'al€aabrise le cancer chez des personnes dont la
vie a pu étre prolongée par une consommatioomaable...S’intéresse-t-on a la santé en

général ou au seul cancer ?

» Vin =Alcool ...en dépit de quelgues évidences corgmi

La distinction entre les boissons alcooliques ésiék d’emblée dans le rapport (cf. p. 13,
figure 1). La presse a immédiatement traduit :renper petit verre de vin est toxique...
Or, p.19, les auteurs signalent qu’'une étude egpag@astellsague, 2004) montre que le
risque de cancer buccal est 3 fois plus élevé deezbuveurs de spiritueux que chez des
buveurs de vin. Curieusement, ce résultat et daufui suggerent des effets différenciés
selon le type de boisson, sont évacués un ped@iyset sans la moindre discussion, par
'argument que ces analyses&vélent davantage I'effet de la boisson principatgi’'un
risque accru pour telle et telle boissenPar rapport a cette argumentation la carte de
France de la page 33 pose un vrai probleme : comsefait- il que la partie méridionale
de la France, qui consomme en moyenne nettemers del vin que la partie nord, (voir
enquétes INRA — ONIVINS) soit celle qui présentetdax d’indice de cancer le plus
favorable ? Les auteurs concluent a propos de catte (p. 34% la prévention du risque
d’alcool est donc essentielle pour faire diminuer I'inciderdes cancers des VADS et du
foie...») sans méme remarquer que cette carte est ele ioohérence avec leurs
affirmations. Tous les travaux qui ont abouti akrench Paradox » sont évacués sans
discussion. Cette confusion alcool et vin, du pdemvue méme de la logique de I'étude,
ne résiste pas a la critique, c’est un tour degepasse peu glorieux au plan scientifique.

* Lerble du tabac est minimisé.

La synthese porte sur les effets de «la consoromate boissons alcoolisées », sans
mettre en cause d’autres facteurs qui pourraierftiénétre principaux. Le rble du tabac
combiné avec l'alcool est certes souligné, maisg@méral comme facteurs aggravant et
non comme effets principal. Or p. 17, (paragraphen peut lire « les populations
alcooliques étudiées consomment généralement dactab. Il conviendrait donc de
comparer systématiquement deux groupes de buvéessnon fumeurs et les fumeurs.
Chez les non fumeurs, il est d'ailleurs précisé kauggmentation du risque de cancers du
VADS est faible en dessous de 40g d’alcool...soiemteres par jour! Si le niveau de
cancers des VADS est plus élevé en France gqu'sllefp. 34) n’est ce pas aussi
(surtout ?) lié a la consommation de tabac qupasdiculierement élevée en France ? Ici
encore, certaines études comme I'étude Allen et(1aR00.000 femmes britanniques
suivies pendant 7 ans, 2009), non mentionnée dztngé, suggerent que le rdle du tabac
est principal, voire exclusif. Les auteurs de ceitede ne trouvent en effet aucune
corrélation entre augmentation de prise d’alcoolrisjue de cancer chez les non
fumeuses, et une forte corrélation dans le cagutesuses. L'interprétation en serait que
I'alcool servirait de solvant des carbones du tabac

» Les effets modérateurs de consommation de fobaesévacués.
Le rapport dénie toute intervention modératricerdadéle alimentaire global sur les effets de
I'alcool, et en particulier la consommation de fsuet léegumes. Sur le cancer lui méme,
’American Expert Panel conclut que « le taux diatfe efface en partie les risques liées a
'augmentation d’alcool ». Plusieurs études, notées dans le rapport, vont dans ce
sens (Baglietto and al., 2005 ; Tjonnenland e28I06 ; Rossi et al 2006.) L’American Expert
Panel cite les résultats d’'une étude australiennedi@gblit un RR de 1,20 sur le risque de




cancer pour les femmes qui consomment une prisppade 10g d’alcool et moins de 300g
de folates, et aucun effet de cette méme consommatialcool pour des femmes qui
absorbent 400g de folates. Avec ce niveau de comstion de folates (400q), les auteurs
signalent méme une absence d’effets remarquables ges prises d’alcool atteignant 40
grammes....

Dans un autre ordre d’idée, une enquéte portant usa cohorte d’infirmiéres danoises

(17.647 sujets suivis pendant 8 ans) montre quadde d’absorption de I'alcool (prise

unique en fin de semaine —« binge drinking » owepépartie sur la semaine) pour des
guantités absorbées équivalentes, joue un roleaggr significatif.

En définitive, et en privilégiant exclusivement femmoyennes » le rapport se refuse a aborder
la question des exceés et des dimensions patholegjige la consommation d’alcool, les
contextes de consommation alors méme que beauceupadaux soulignent justement
l'importance de ces facteurs. La notion de consotimmamodérée ou raisonnable est
considérée comme non pertinente.

3. Des méthodes qui facilitent la partialité

» Meta analyse et globalisation des résultats

La méthode des ‘méta-analyses’ sur laquelle s'appues experts n’est pas critiquable en
soi. Cependant, lorsqu’'une enquéte porte sur dpsal@tions hétérogénes ou complexes au
sein desquelles des interactions entre plusiegteues sont possibles et méme attendues, il
convient de la compléter par une analyse plus ltEggiar classe de produits ou de sujets. Il
est donc imprudent de tirer des conclusions pém@neg sur la consommation de vin sans
avoir étudié a part les effets de ce produit, e3’appuyant uniguement sur un effet global de
'ensemble des produits alcoolisés, surtout quaadtiees études ont déja montré des effets
liés spécifiqguement aux vins dans l'univers des$ans.

Il est utile de rappeler aussi que la méta-anabseargement utilisée en médecine, et se
justifie notamment lorsqu’on veut agréger des &utbnt les effectifs statistiques sont un peu
faibles. Elle est aussi pratiquée dans d’autresiglises, mais il est d’'usage de montrer la

liste des travaux qui sont inclus dans I'analyser(eins en annexe) et les criteres qui ont été
utilisés pour les retenir. Les résultats dépendsidemment du choix des études retenues
dans l'analyse. Le choix des études prises en ngeut donc orienter favorablement les

résultats qu’on souhaite obtenir. Le rapport nenmorte aucune critique de la méthode

utilisée, contrairement a l'usage.

De facon générale, la lecture du rapport laistenpression que les auteurs font peu
références aux limites avancées par les auteursétddes sur lesquelles ils s’appuient, mais
soulignent abondamment les limites de toutes fede€ qui affaibliraient leur these, afin

d’écarter leurs résultats.

* Les modeles statistiques et la notion de seuil
Le contenu du document présente des échelles tlogague qui donnent I'apparence d’'une
relation linéaire tres spectaculaire, mais quiaffan réalité les effets non linéaires (tableau
10 page 37) notamment les effets de seuils ou nélexions de courbes. Un résultat
d’ajustement statistique est la validation ou la-malidation, non pas d’une relation dans
'absolu, mais d’'un modele de relation particuligrest toujours prudent, au vu de la forme
‘du nuage de points’ liant deux variables sur uspbique en deux dimensions par exemple,




de décider de la meilleure courbe d’ajustement pagt étre certes une droite, ce peut étre
aussi une courbe logarithmique, exponentielle, pdigue, en ‘J’, etc...ce peut étre un
modeéle mathématique continu, ou discontinu, eriquéigr avec présence d’un seuil. L'étude
Million Women Study » menée en UK par Allen et @009 (non citée dans I'étude) montre
par exemple une courbe en U suggérant que les ésngui ne consommeraient jamais
d’alcool auraient un risque significativement pélevé de plusieurs types de cancers (VOAD
notamment) que celles qui consommeraient deux Pnse semaine. Au dela, le risque
augmente. Signalons aussi que les courbes en hliéps par Serge Renaud (non cité dans
'étude) ont été établies sur la base des donnéeBes, et que des transformations
mathématiques de type ‘logarithme’ (utilisées parr@o et al., cités dans le document de
'INCa) tendent a ‘linéariser’ des relations en @i des relations qui ne se développent
réellement qu’au-dela d’un certain seuil. Ce qui @dnant c’est que I'on peut statistiquement
valider un modele sans seuil, sur une réalité édokeions qui présentent de fait un seuil. En
conséquence, il conviendrait pour le moins de giren modele continu ne supposant pas a
priori I'existence de seuils est validé, mais qoerpautant la démonstration de I'inexistence
de seuils n'est pas faite puisque le modéle tegipase a priori qu’il n'y en a pas ! Surtout, il
faut tester aussi des modeles ‘a seuil’ !

Le rapport évoque malgré tout brievement cette tgpresnéthodologique. Ainsi a la P. 40
deux méta analyses qui suggerent les effets logm&fid’'une consommation modérée, sont
minutieusement critiquées et écartées. On ne trpagele méme souci a propos de la méta
analyse sur laquelle s’appuient les auteurs pejetar cette notion de consommation
modérée !

En outre, et d’'un point de vue plus technique, iEpakition au voisinage immédiat de la
courbe d’une série de points qui représentent mésrvalles de confiance au risque de
premiere espece de 5%, est peu crédible quand mmaitda diversité des populations de
départ. Le choix de la transformation mathématiguke dessin des intervalles de confiance
traduisent une volonté de tronquer la réalité emcentrant la vision autour de la tendance
dont on veut imposer l'existence : 'augmentatiamtinue du risque (p35)! Il apparait
néanmoins des tendances différentes selon le ym@amkcer qui sont indiquées. Toutefois, la
réponse du risque de cancer du foie en fonctioladpiantité d’alcool ingérée par jour est
franchement peu nette pour les doses modéréesodlaklors que I'explication principale
fournie et illustrée en figure 2 (p15) concerneni&tabolisme hépatique de I'éthanol !

* L'usage douteux de la notion de « moyennes » :

Les auteurs mettent complaisamment en avant latiéduparallele de la baisse moyerde

la consommation d’alcool en France (essentiellernenstituée de vin) et la diminution des
cancers des VADS. (p.35). Cette relation présecméeme causale est intellectuellement peu
admissible de la part de scientifiques. On sa# bién que cette diminution « moyenne » de
la consommation d’alcool est trés largement le fdét la disparition progressive de
comportements de consommation extrémes, voire logiljoes, de consommateurs
quotidiens de vin, qui consommaient beaucoup Ques la « moyenne », et qui pouvaient
pas étre considérés comme des consommateurs «éaodéiLa diminution trés forte de ce
groupe au cours des 25 dernieres années a forcameeffet notable sur les cancers des
VADS, puisque les auteurs montrent justemen¢ apite affection touche surtout les gros
consommateurs (p 17)! L’analyse repose donc sur ctamfusion, non justifiée
scientifiquement, entre consommation quotidienineboeasommation excessive. On retrouve
ici la problématique des seuils de consommation.



« Amalgame entre importance du risque (cancer) diaidité d’occurrence du risqgue

«ll n'existe pas de dose sans effdit-on page 38.. Encore une simplification dif¢ a
réfuter en effet ! C’est une évidence : chaque @amsation de salade ou de fruit me fait
absorber une dose de pesticide...Il y a une confupgnrmanente dans le rapport entre
importance du risque et caractére significatif’dedurrence du risque. Par définition, sur de
trés gros échantillons, des différences minimesveetu étre significatives. Sont elles
importantes pour autant ? Faut-il interdire unestafice parce qu'on arrive a établir qu’elle
augmente « statistiquement » de 20% un risque pebable, par rapport a la non
consommation de cette substance ? N’y a t-il paprdportion entre le diagnostic de la
menace (importance et probabilité du risque) etr&sommandations d’abstinence ? Le
rapport ne propose aucune échelle de comparaisonefiant de relativiser les risques
enoncés, par exemple en les rapportant a d’autrestaices couramment consommeées.
Relevons cette remarque de 'association Educ’Alcan dans sa livraison printemps 2009
(n°37) «la consommation de viande rouge augmente de 29%6dae de cancer du célon.
Par ailleurs la consommation d’alcool augmente d& e méme risque, et I'INCa
recommande l'abstinence de l'alcodlp.4 )». Il est intéressant par ailleurs destater la
transcription du rapport dans la presse natior@le-ci confond volontiers le pourcentage
d’augmentation du risque, et la probabilité dgues lui-méme. On peut certes critiquer la
presse d’avoir mal lu le rapport. La teneur apgtajue de ce rapport ne pouvait qu'inciter
la presse a ne pas s’encombrer de nuances.

* Le péché par omission : ou sont les études favesabl’'alcool et au vif?
Les auteurs se sentent tout de méme obligés deameet quelques études favorables au
rapport alcool et santé p.39, dont certaines pbgenle vin et égratignent sérieusement la
thése exclusive «vin= alcool ». Mais La discossisur les effets positifs d'une
consommation modérée d’alcool (de vin ?) sur legjues de MCV (maladies cardio-
vasculaires) fait I'objet de traitements tres cetables. D’abord, il manque plusieurs travaux
récents et qui ont fait I'objet de publicationshdait rang a la date de production de ce rapport
INCa. Ainsi de ceux du Pr . Renaud et De Lorgeld,De Lorgeril et al., des travaux de
Renaud Gueguen Conard et Lanzman (Am. Journallimic@ Nutrition, 2004), des travaux
cliniques de David Sinclair de la Harvard Medicah8ol, et encore de ceux du Pr. Corder
sur les polyphénols en Grande Bretagne. Lorsgsecdeclusions plutot favorables a une
consommation modérée de vins sont effectivemeés dans I'étude INCa, comme ceux de
Groenbaek et al., de Curtis Ellison, ou encore aBAxthur Klatsky, c’est pour les rejeter en
bloc, en soulignant les parties de leurs travaux fesquelles les auteurs posent eux-mémes
des limites a leurs conclusions.

Le rapport rejette aussi les travaux qui metemtvidence des différences réelles entre
types de boissons alcooliques, comme ceux de nBaa# et al. portant sur une comparaison
des buveurs de vin et de biére daneisar ces résultats montrent avant tout que lssltéats
favorables sont liés & divers facteurs alimentaires et sadlimeels difficilement dissociables
de l'effet lié a tel type de boisspp.40 ».. Conclusion étonnante, car d’'un point de vue de la
santé publique, ne faudrait il pas justement @gger au fait que I'incorporation du vin dans
un modéle de consommation pourrait donner acagseaculture alimentaire et un style de
vie favorable a la santé en général ? Voila quaigait la carte des maladies qui sépare en
deux la France (celle du vin, et celle des autyped de boissons alcooliques), et que les
auteurs publient page 33 sans s’émouvoir de laradiction entre cette carte et leurs

! Résultats liés & la consommation de vin plutétdpibiére ou de spiritueux, ndlr



conclusions ! Que penser enfin de la derniére &eqnationale Oniflhor-UM2 sur le vin
(2005) qui montre qu’une consommation occasionnalke vin est corrélée a des
comportements favorisant I'hygiéne de vie (recheratiun équilibre « méditerranéen »
d’alimentation , pratique sportive notamment, terapée vis a vis de I'alcool) ?

Décidément, les études qui jettent une lumiéretifite sur le lien alcool-vin-santé génent
les auteurs du rapport, et ils s’efforcent d’éduire la portée, soit en ne les citant pas, soit
en y apportant une critique qu’ils n’apportent pdsur propre travail.

Conclusion :

Le résultat de la publication de ce rapport estjédmt. Citons le Figaro en sous titre d’'une
photo montrant un buveur de vir alors qu’il était considéré , dans les annéesQ@®mme
bénéfique pour la santé a petites doses, le vih daitie des alcools qui favorisent le
développement d’'un cancer s’il est consommeé qeotdiment »Tout est dit : la « science »
a parlé !

Il n’est pas question ici de contester les trasbieux travaux qui démontrent les liens entre
alcool et cancer et que reprend le rapport de CdNMais ce rapport , en raison le parti pris
qui sous tend sa rédaction, laisse une impresstcomalaise au plan scientifique. Il ne
propose aucune mise en perspective de la problgmeatiu cancer en relation avec d’autres
pathologies, ou dans une perspective de cycleaeomplet des individus. La question est
centrée sur le cancer, et pas sur la santé enajéhérrapport refuse d’examiner la balance
entre les bénéfices d’'une consommation modéreeefanple en matiere cardio-vasculaire,
voire méme sur certaines formes de cancer) einesnvénients (I'augmentation du risque de
cancer). En d’autre termes, il faudrait au moigpporter le nombre des déces a celui des
survies survie liées au bien étre et a une fattaémentation équilibrée en relation avec la
culture du vin.  Ou sont les travaux publiés d#ns< Journal of Epidemiology and
Community Health » par Streppel et al. (30 avri0D20 qui montrent les effets sur la
longévité (+ 5ans!) au bénéfice des buveurs madéiacool, et plus particulierement s'il
s’agit de vin ? Certes la publication de ce rappest postérieur a I'étude, mais il ne fait que
confirmer des études antérieures que ne pouvaenotar les auteurs, et qui sont écartés. La
bibliographie complémentaire présentée en annexecitée par le rapport, en témoigne.

Les auteurs s’appuient largement sur [I'’Americapdfk Report, notamment pour justifier
'axiome vin = alcool, mais ce rapport préconiseetensommation modérée d’alcool, et non
pas I'abstinence. Dans une note du 15 Janvie® 20@révention des cancers », la Société
Francaise de Santé Publiqueppelle opportunément quela lutte contre le tabac et la
consommation excessidélcool reste une priorité absolue sLa logique démonstrative qui
sous tend le rapport INCa s’appuie de facon ekausur les processus biochimiques sans les
replacer dans des contextes nutritionnels coreplexL’alimentation est traitée comme un
acte clinique et médical dans duquel le plaisilaeculture n’auraient aucun lien avec la
qualité nutritionnelle. L'effet positif des appresstages notamment sur les comportements de
modération, sur le développement d'une culture dasé la « mesure en toutes choses »,
bref, de I' ‘éducation n’intéresse pas les autalusrapport, enfermés dans un scientisme
borné. Citons encore une fois la note de la soé€igdacaise de santé publiquel faut éviter

2 Bourdillon F., Bernard C., PhanChan The, Brixi Baudier F., 2009, Prévention des Cancers, Prapositle
la Société Francaise de Santé Publique a la coamisancer en charge d’élaborer le nouveau plaoeran
2009-2014.



de se laisser enfermer dans un neo-hygiénisme fiasées interdictions strictes et savoir
parler du plaisir, de la convivialité que procurdies consommation d’alcool(}¥.3).

Le rapport INCa, qui contient certes beaucoup diimiations et de documentation utiles sur
la question des liens alcool — cancer, est patiakienté, et il est largement contesté par des
milieux scientifigues soucieux de promouvoir 'édtion plutét que la prohibition : il ne
saurait donc en I'état servir de base a des désigiolitiques pertinentes.
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