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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 le @isigucancers, et sur les recommandations
de santé publique ». Le rapport s’appuie sur ubdographie 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 médecégpkisentée a la presse. Son contenu,
immédiatement repris par les médias nationauk,sass nuance : la premiere goutte
d’alcool consommée est néfaste pour la santé,agekk soit la boisson alcoolisée. Pour les
auteurs du rapport, la notion de consommation maigble n’a aucun sens, et ce, quels que
soient les modes de prise ou les quantités conses)ifes contextes de consommation, I'age
des consommateurs. Par ailleurs, le vin ne saseairévaloir d’'un bénéfice particulier par
rapport au risque de santé. Or ces conclusionpm 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 méthodqgleg et le traitement des données
permettent aux auteurs de conduire les conclusiers des positions acquises a I'évidence
des le départ des travaux. Ces positions sont éésapar un amalgame d’informations
disparates dont aucune ne peut étre considérée eamenpreuve.

Notre document formule les réserves qu’il convidapporter a I'égard de cette étude et fait
porter la critique sur trois points essentiels:

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

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

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

Compte tenu de ces réserves,rapport ne saurait servir, comme son ambiticaninonce,

de base de recommandations pour I'action publique



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) :

* Le contexte biochimique :

Il faut rappeler que les ‘dérivés réactifs de I'ggpe’ (radicaux libres) produits au cours du
métabolisme hépatique de [I'éthanol, autrement dit lbxydation de ['éthanol en
acétaldehyde, peuvent étre ‘piégés’ par des mascaleffet anti-oxydantcomme les
polyphénols. S’agissant d’'une étude en liaison dewitrition humaine, il est anormal de ne
pas signaler ce mécanisme associé dans le schépasg. Il est indispensable de rappeler
gu'une consommation de vin entraine, certes unesimn d’éthanol, mais aussi une
ingestion de substances anti-oxydantes ou de tgrigés qui jouent le role de piege de ces
dérivés réactifs de I'oxygene. Enfin, il est andrmda ne pas évoquer les bienfaits d’'une
consommation modérée de vin, réguliere, au couss rdpas surtout, qui va aboutir a
equilibrer le métabolisme hépatique de I'éthanol famorisant en premier le piége des
radicaux libres.

o L'éthanal:
Il est également anormal de ne pas poser le prabtBautres éléments de I'alimentation qui
peuvent étre source de production d’acétaldéhydeefaent appelé éthanal), sans étre pour
autant impliqués dans un métabolisme de dégraddegdralcool. lls peuvent donc présenter
un risque potentiel (si ce n'est avéré ?) de praeogles altérations de ’ADN avec les mémes
conséqguences envisageables sur le risque de caaneparticulier ceux des VADS (Voies
Aéro-Digestives Supérieures). En particulier il esttoirement connu que lggommes
synthétisent parfois abondamment de I'éthanal (odé& pomme) au cours de leur
conservation notamment. Y-a-t-il un risque lié &Zdémsommation de ce fruit courant ? Y-a-t-
il des substances comme dans le vin capables derpgés radicaux libres ? En tout cas, il est
incohérent d'un c6té de montrer le risque induitlpanoindre consommation de vin lié a une
production d’éthanal au cours du métabolisme h@patde I'éthanol, et de l'autre de ne pas
étre également critique vis-a-vis d’aliments ‘gétéurs d’éthanal’ comme la pomme dont on
promeut la consommation par ailleurs. Il est égal@nincohérent, comme cela est visible en
figure 10 (p 37), de ne pas commenter le fait @uahcer du foiesoit parmi ceux qui sont les
moins ‘réactifs’ a I'alcool alors que la synthésacétaldéhyde s’y produit précisément (cf.
chapitre 5, premier paragraphe de ce document).

2/ Des analyses qui comportent amalgames et omissions

» L’age de I'apparition du cancer

Une précaution préliminaire aux études des reiatientre certains aliments ou boissons et
les risques de cancers serait de prendre en coatsioiel'age d’apparition du cancer. En
effet, dans la mesure ou un produit — en l'occureete vin & consommation modérée —
s’avere réduire le risque des MCV (Maladies CaiMisculaires) qui représentent la premiere
cause de mortalité, il devient automatique que émeproduit augmente le risque des autres
causes de mortalité, mais plus tard, puisque nrattgar y avoir. Il est de ce fait obligatoire,
non seulement de mesurer le risque de cancersemeise d’'indiquer I'age de leur survenue.
Dans I'hypothése ou le vin a des doses modéréesmmmation 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, Iporagle I'INCa n’aborde de front ce
sujet. Il y est en revanche noté une critique dédia 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 pourtanigsutbans 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 consommatiommaable...S'intéresse-t-on a la santé en

général ou au seul cancer ?

» Le réductionnisme « Vin =Alcool » en dépit de quelg évidences contraires :
La distinction entre les boissons alcooliques éstiée d’emblée dans le rapport (cf. p. 13,
figure 1). La presse a immédiatement traduit :rlrper petit verre de vin est toxique... Or,
p.19, les auteurs signalent qu’une étude espad@alstellsague, 2004) montre que le risque
de cancer buccal est 3 fois plus élevé chez desupside spiritueux que chez des buveurs de
vin. Curieusement, ce résultat et d’autres qui stgyg des effets différenciés selon le type de
boisson, sont évacués un peu plus loin, et sameiladre discussion, par I'argument que ces
analyses «evelent davantage l'effet de la boisson principatgi’un risque accru pour telle
et telle boissom. Par rapport a cette argumentation la carterdace de la page 33 pose un
vrai probleme : comment se fait- il que la pantiéridionale de la France, qui consomme en
moyenne nettement plus de vin que la partie nwmalr enquétes INRA — ONIVINS) soit
celle qui présente le taux d’indice de cancer lgs gavorable ? Les auteurs concluent a
propos de cette carte (p. 34)a prévention du risque d’alcoelst donc essentielle pour faire
diminuer I'incidence des cancers des VADS et de.fot) sans méme remarquer que cette
carte est en totale incohérence avec leurs affiomat Tous les travaux qui ont abouti au
« French Paradox » sont évacués sans discussiette €dnfusion alcool et vin, du point de
vue méme de la logique de I'étude, ne résiste dascétique, c’est un tour de passe-passe
peu glorieux au plan scientifique.

» La minimisation du rdéle pourtant dominant du tabac:
La synthése porte sur les effets de « la consoromalé boissons alcoolisées », sans mettre
en cause d'autres facteurs qui pourraient en &ai¢ principaux. Le réle du tabac combiné a
celui de l'alcool est certes souligné, mais erégéincomme facteurs aggravant et non comme
effet principal. Or p. 17, (paragraphe 3) on daet: « les populations alcooliques étudiées
consomment généralement du tabae. Il conviendrait donc de comparer systématiquegme
deux groupes de buveurs: les non fumeurs et leedts. Chez les non fumeurs, il est
d’ailleurs précisé que I'augmentation du risquecdecers du VADS est faible en dessous de
409 d’alcool...soient 4 verres par jour ! Si le nivade cancers des VADS est plus élevé en
France qu’ailleurs (p. 34), n'est ce pas aussid@siif?) lié a la consommation de tabac qui est
particulierement élevée en France ? Ici encordaio@s études comme celle d’Allen et al.
(1.200.000 femmes britanniques suivies pendamis7 2009), non mentionnée dans I'étude,
suggerent que le réle du tabac est principal, vexelusif. Les auteurs de cette étude ne
trouvent en effet aucune corrélation entre augniientale prise d’alcool et risque de cancer
chez les non fumeuses, et une forte corrélatios tcas des fumeuses. L'interprétation en
serait que l'alcool servirait de solvant des ‘cambsl du tabac.

« Evacuation des effets modérateurs de consommegidolates :

1 Produit dérivé de I'acide folique (sel de I'adidlegue) ou vitamine B9, cet élément intervienhdda
fabrication de I'ADN, dés qu'une cellule de l'origame nécessite urenouvellement rapide (cellules du sang,
de I'estomac, des intestins, de la bouche). Unfaible d'acide folique dans le sang a pour consécgl la
diminution du nombre des divisions (mitose) detuted, ce qui entraine une augmentation de voluene d
celles en place (macrocytose). La source princigalfolate est constituée par les fruits , lesnégsiverts
(épinards, asperges, carottes, choux verts), ks @loie), le lait , les fromagdermentés.



Le rapport dénie toute intervention modératricerdadéle alimentaire global sur les effets de
l'alcool, et en particulier la consommation de tsuet légumes. Sur le cancer lui méme,
’American Expert Panel conclut que « le taux diates efface en partie les risques liées a
laugmentation d’alcool ». Plusieurs études, notées dans le rapport, vont dans ce
sens (Baglietto and al., 2005 ; Tjonnenland et 2006 ; Rossi et al 2006.). L’American
Expert Panel cite les résultats d’'une étude aimstra qui établit un RRde 1,20 sur le risque
de cancer pour les femmes qui consomment une paisgour de 10g d’alcool et moins de
300mg de folates, et aucun effet de cette mémeoocamsition d’alcool pour des femmes qui
absorbent 400mg de folates. Avec ce niveau de comstion de folates (400mg), les auteurs
signalent méme une absence d’effets remarquables ges prises d’alcool atteignant 40
grammes....

* Ignorance du réle des conditions de consommation :
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 » oueprgpartie sur la semaine) pour des
guantités absorbées équivalentes, joue un roleaggr significatif.
En définitive, et en privilégiant exclusivement temoyennes », le rapport se refuse a aborder
la question des exces et des dimensions patholegige la consommation d’alcool, les
contextes de consommation alors méme que beauceupadaux soulignent justement
limportance de ces facteurs. La notion de consofmmamodérée ou raisonnable est
considérée comme non pertinente.

» Les conglomérats d’explications :
La mise a I'écart d’'informations génantes vis a des’hypothese retenue par I'INCa, est
accompagnée d'une tentative inacceptable d’accuionla’informations éparses que I'on
veut, méme avec une certaine réserve, ériger anverd.a page 21 du document est un
conglomérat de morceaux mal choisis de démarchéss@entifiques. Prise isolément,
chaque explication d’'un effet de I'alcool sur Isequie des cancers n’est pas démonstrative ou
pas convaincante. Une certaine prudence, il est @sd avancée. Mais on use de l'effet du
cumul de telles informations pour faire masse, etngér l'impression d'une vérité
d’ensemble. C’est franchement a 'opposé de I'as®lscientifique rigoureuse. Pourquoi ne
pas indiquer sobrement que rien n'est vraiment adré ? De surcroit, on méle aux
arguments issus d’observations chez ’homme, dadtats d’essais sur I'animal, le rat ou le
cochon. Tous les spécialistes soulignent I'impaksitd’extrapoler a I’'homme des réactions
de I'animal. Tout au plus ce dernier sert de colaye tester certaines méthodes d’analyse et
implication de certains composés ou mécanismeshage. Encore plus troublant (p25)
certains résultats sur le rat s’avérent contraglesd L'impression est que dmalgame est
utilisé au niveau méme du raisonnement.

3. Des méthodes qui facilitent la partialité

» Méta-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

2 Risque relatif : I'indice RR indique I'augmeritat relative du risque de cancer par rapport asito@tion sans
risque particulier.



est donc imprudent de tirer des conclusions pé&@nes sur la consommation de vin sans
avoir étudié a part les effets de ce produit, e¥’appuyant uniqguement sur un effet global de
'ensemble des produits alcoolisés, surtout quaadtebs études ont déja montré des effets
liés spécifiguement aux vins dans l'univers des$ams.

Il est utile de rappeler aussi que la méta-anabgeargement 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 nenmaorte aucune critique de la méthode
utilisée, contrairement a l'usage.

De facon générale, la lecture du rapport laisgapfession que les auteurs font peu
références aux limites avancées par les auteurstddses sur lesquelles ils s’appuient, mais
soulignent abondamment les limites de toutes tede§ 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 trés spectaculaire, mais quiadfan réalité les effets non linéaires (tableau
10 page 37) notamment les effets de seuils ou rfiexions de courbes. Un résultat
d’ajustement statistique est la validation ou la-malidation, non pas d’une relation dans
'absolu, mais d’'un modéle de relation particuligrest toujours prudent, au vu de la forme
‘du nuage de points’ liant deux variables sur uspgrque en deux dimensions par exemple,
de décider de la meilleure courbe d’ajustement pag étre certes une droite, ce peut étre
aussi une courbe logarithmique, exponentielle, hdigue, en ‘J’, etc...ce peut étre un
modele mathématique continu, ou discontinu, eriquéier avec présence d’un seuil. L'étude
« Million Women Study » menée en UK par Allen et 2D09 (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 nse 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 donnéeles, 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 @énant c’est que I'on peut statistiquement
valider un modéle sans seuil, sur une réalité dplaions qui présentent de fait un seuil. En
conséguence, il conviendrait pour le moins de giren modéle continu ne supposant pas a
priori 'existence de seuils est validé, mais qoerpautant la démonstration de I'inexistence
de seuils n'est pas faite puisque le modéle tegipase a priori gu’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 trpagde 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 immeédiat de la
courbe d'une série de points qui représentent ésnvalles 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 |ogfljoes, de consommateurs
quotidiens de vin, qui consommaient beaucoup @lgs la « moyenne », et qui ne pouvaient
pas étre considérés comme des consommateurs «éaodélLa 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 quotidierineoeasommation excessive. On retrouve
ici la problématique des seuils de consommation.

» Confusion entre importance du risque (cancersjadghilité d'occurrence du risque :
«ll n'existe pas de dose sans effdit-on page 38.. Encore une simplification difie a
réfuter en effet ! C’est une évidence : chaque @amsation de salade ou de fruit fait absorber
une dose de pesticide...ll y a une confusion perntangans le rapport entre importance du
risque et caractere significatif de I'occurrence rikque. Par définition, sur de trés gros
échantillons, des difféerences minimes peuvent @geificatives. Sont elles importantes pour
autant ? Faut-il interdire une substance parce mu'arrive a établir qu’elle augmente
« statistiguement » de 20% un risque peu probaphbe, rapport a la non consommation de
cette substance ? N'y a t-il pas disproportioneefgrdiagnostic de la menace (importance et
probabilité du risque) et les recommandations diabsce ? Le rapport ne propose aucune
échelle de comparaison permettant de relativiserrilgues énoncés, par exemple en les
rapportant a d’'autres substances couramment conéesamRelevons cette remarque de
I'association « Educ’Alcool » qui dans sa livraigsnntemps 2009 (n°37) la consommation
de viande rouge augmente de 29% le risque de cancercOlon. Par ailleurs la
consommation d’alcool augmente de 9% ce méme riggéNCa recommande I'abstinence
de l'alcool ( p.4 )». Il est intéressant par ailleurs destater la transcription du rapport dans
la presse nationale. Celle-ci confond volontierpdarcentage d’augmentation du risque, et la
probabilité du risque lui-méme. On peut certasqaer la presse d’avoir mal lu le rapport.
La teneur apocalyptique de ce rapport ne pouvamngter la presse a ne pas s’encombrer de
nuances.

* L’omission objectivement inacceptable des étudesribles a 'alcool et au vin
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
these exclusive «vin = alcool ». Mais La disausssur 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
cliniues 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 aéAxthur Klatsky, c’est pour les rejeter en
bloc, en soulignant les parties de leurs travaux fesquelles les auteurs posent eux-mémes
des limites (mais non la contradiction) a leursatosions.

Le rapport rejette aussi les travaux qui metemtevidence 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 gegger au fait que l'incorporation du vin dans
un modéle de consommation pourrait donner acagseaculture alimentaire et un style de
vie favorable a la santé en général ? Voila quaigmiait 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
conclusions ! Que penser enfin de la derniere &eqouationale 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 lumiérecedifite sur le lien « alcool-vin-santé »
génent les auteurs du rapport, et ils s’efforcBen réduire la portée, soit en ne les citant
pas, soit en y apportant une critique — non coroaaite du reste — qu’ils n’apportent pas a
leur propre travail.

Conclusion :

Le résultat de la publication de ce rapport esfjédot. Citons le Figaro en sous-titre d’'une
photo montrant un buveur de vir alors qu’il était considéré , dans les annéesl@@mme
bénéfique pour la santé a petites doses, le vinh gartie des alcools qui favorisent le
développement d'un cancer s'’il est consommé qeotidiment »Tout est dit : la « science »

a parlé !

Il n’est pas question ici de contester les trés lomaunx travaux qui démontrent les liens entre
alcool et cancer et que reprend le rapport de CdNMais ce rapport , en raison du parti pris
qui sous-tend sa rédaction, laisse une impresstomalaise au plan scientifique, qui nous
conduit a le critiquer ouvertement. Il ne proposgcume mise en perspective de la
problématique du cancer en relation avec d’auteghgiogies, ou dans une perspective de
cycle de vie complet des individus. La questidicestrée sur le cancer, et pas sur la santé en
général. Sur le risque de cancers lui-méme, learappfuse d’examiner la balance entre les
bénéfices d’'une consommation modérée (par exemplenaiere cardio-vasculaire, voire
méme sur certaines formes de cancer) et les igcdents (I'augmentation du risque de
cancer). En d’autre termes, il faudrait au moigpporter le nombre des déces a celui des

% Résultats liés & la consommation de vin plutdtd@gi®iére ou de spiritueux, ndlr



survies survie liées au bien étre et a une fattaémentation équilibrée en relation avec la
culture du vin.  Ou sont les travaux publies 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 pouvaenotaer 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 précon@econsommation modérée d’alcool, et
non pas l'abstinence. Dans une note du 15 Ja6é® « prévention des cancers », la
Société Francaise de Santé Publfoqappelle opportunément quda lutte contre le tabac et
la consommation excessidélcool reste une priorité absolue »La logique démonstrative
qui sous tend le rapport INCa s’appuie de facarlusive sur les processus biochimiques
sans les replacer dans des contextes nutritiorowhplexes. L’alimentation est traitée
comme un acte clinique et médical dans duqupldesir et la culture n’auraient aucun lien
avec la qualité nutritionnelle. L'effet positif deapprentissages notamment sur les
comportements de modération, sur le développediane culture basée sur la « mesure en
toutes choses », bref, de I’ éducation n’intérdsékas pas les auteurs du rapport. Citons
encore une fois la note de la société Francaisadi publique« il faut éviter de se laisser
enfermer dans un néo-hygiénisme basé sur des ictierss strictes et savoir parler du
plaisir, de la convivialité que procurent les consuations d’alcool %p.3).

Le rapport INCa, qui contient certes beaucoup diimiations et de documentation utiles sur
la question des liens alcool — cancer, est patialienté, et il est largement contesté par des
milieux scientifiques soucieux de promouvoir l'ebiivité des résultats, I'éducation plutot
gue la prohibition :

il ne saurait donc en I'état servir de base a déxidions politiques pertinentes.
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