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Introduction : un paradoxe français 

 

 La parenté du « French paradox » est souvent attribuée au professeur Serge Renaud 

(nutritionniste, chercheur à l’INSERM et fils de vigneron bordelais), et sa publication sur le sujet parue 

en 1992 dans le Lancet [1] est considérée comme inaugurale par beaucoup d’auteurs internationaux. 

Cependant, ce concept émerge dès les années 80 suite aux travaux des docteurs Richard, Cambien et 

Ducimetière. S’appuyant sur des études épidémiologiques réalisées dans différents pays européens, 

au Japon et aux Etats-Unis, les auteurs français constatent une mortalité et une morbidité 

coronarienne en France comparables à celles des pays d’Europe du Sud dits « méditerranéens » et 

inférieures à celles des pays d’Europe du Nord et des Etats-Unis [2,3]. La définition de la pathologie 

coronarienne (Coronary Heart Disease) considérée comprend les infarctus du myocarde (et 

syndromes coronariens aigus car inclus l’apparition d’ondes Q mais également les symptômes 

cliniques accompagnés de modifications électriques ou enzymatiques) fatals et non-fatals ainsi que 

les décès probablement imputables à cette pathologie (morts subites et morts par arrêt cardiaque 

d’étiologie inconnue).  

 Le gradient Nord-Sud dans la morbi-mortalité coronarienne est classiquement attribué au 

régime alimentaire méditerranéen plus riche en acides gras insaturés. Pourtant le profil de la 

consommation lipidique en France est très similaire à celui des Etats-Unis et des pays d’Europe du 

Nord, à savoir riche en acides gras saturés d’origine animale. L’ajustement en analyse multivariée sur 

les facteurs de risque cardiovasculaire connus ne permet pas d’éliminer cette différence de morbi-

mortalité coronarienne entre la France et les pays partageant le même régime alimentaire (en termes 

de ration calorique globale, de consommation de lipides saturés et poly-insaturés, ou de rapport 

entre ces deux catégories lipidiques). Ainsi était né le paradoxe français [4]. 

 Le Pr Renaud reprend ces données [5] qui montrent une mortalité liée à la pathologie 

coronarienne plus faible dans la cohorte française (de l’Etude Prospective Parisienne) [6] en 
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comparaison des cohortes américaines : 36 % plus faible que dans la cohorte U.S. railroad workers 

(issue de l’étude des sept pays initiée par Ancel Keys dès le milieu du 20ème siècle) [7], 55 % plus faible 

que dans celle du Pooling Project (qui regroupe cinq études prospectives nord-américaines dont celle 

de Framingham) [8]. Il croise également les données du projet MONICA, porté par l’Organisation 

Mondiale de la Santé [9], avec celles de l’OCDE concernant les apports alimentaires et la 

consommation d’alcool pour mettre en évidence une corrélation entre mortalité coronarienne et 

apport en acides gras saturés d’origine laitière, ce qui concorde avec la Diet Heart Hypothesis [10] des 

anglo-saxons. Les données de la France apparaissent cependant comme une valeur aberrante, le 

point étant significativement plus bas que la droite de régression (la pathologie coronarienne est 

faible malgré un apport en graisse d’origine laitière élevé). Cette « anomalie » est corrigée par la prise 

en compte de la consommation de vin, ce qui suggère que l’effet néfaste des graisses animales est, 

pour ainsi dire, compensé par celle-ci. 

Figure 1 : Relation entre la mortalité coronarienne et la consommation de graisse animale en 

prenant en compte la prévalence du tabagisme (à gauche) ainsi que la consommation de vin (à 

droite) dans les pays de l’OCDE 

Issue de Renaud et de Lorgeril [5] 
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 Cet effet antagoniste de l’alcool sur un régime riche en acides gras d’origine animale est 

également retrouvé dans une plus vaste étude recoupant les données de quarante pays [11]. Dans 

les pays aux faibles apports en acides gras saturés, la corrélation inverse entre mortalité coronarienne 

et alcool disparaît. Ceci incite les auteurs à se focaliser sur les apports caloriques d’origine animale et 

végétale et le régime alimentaire considéré de manière globale (sur lequel une intervention positive 

en termes de mortalité cardiovasculaire a pu être démontré lors d’essais cliniques), plutôt que sur le 

rôle isolé de l’alcool. 

 Le Pr Renaud note également l’existence d’un gradient Nord-Sud au sein même de notre pays. 

En effet, les données françaises du projet MONICA sont issues de trois centres différents : Lille, 

Strasbourg et Toulouse ; l’incidence de la pathologie coronarienne, la mortalité cardiovasculaire et 

globale étant inférieures à Toulouse par rapport aux deux autres centres [5]. 

 Si ce paradoxe épidémiologique a beaucoup été étudié au cours des trois dernières décennies, 

on peut en retrouver les prémices dès le début du dix-neuvième siècle dans les écrits du Dr Black, un 

médecin irlandais versé dans l’étude de l’angine de poitrine, qui s’étonnait déjà de l’apparente 

immunité des français face à cette pathologie. Il attribuait ce phénomène à la coïncidence de notre 

mode de vie, d’un climat favorable et du caractère particulier de nos «conditions morales » [12,13]. 

L’effet protecteur de l’alcool, et notamment du vin, sur la pathologie coronarienne a par la suite été 

soulevé par de multiples travaux au cours du vingtième siècle [14–18], ce qui faisait dire aux docteurs 

St Leger, Cochrane et Moore que « s’il était un jour trouvé un constituant du vin protégeant de la 

cardiopathie ischémique, il serait presque sacrilège que de l’isoler, le remède étant déjà hautement 

acceptable / savoureux (highly paletable) » [19]. 
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1. Méthodologie 

 

 Le présent travail est une revue de la littérature depuis la naissance du concept de « French 

Paradox » (en 1987) et sa reconnaissance internationale (en 1992) jusqu’à la fin de l’année 2020. Une 

première recherche bibliographique au sein de la base de données PubMed® pour tout article 

mentionnant le terme « French Paradox » a permis de réunir 145 articles parmi 263 disponibles (après 

exclusion de doublons, de publications retirées, sans lien avec le sujet, dans une autre langue que 

l’anglais ou le français, ou dont la pertinence clinique était jugée insuffisante après lecture du 

résumé). 

 Parmi ces articles on retrouve 2 essais contrôlés randomisés, 1 méta-analyse, 4 études de 

cohorte, 10 études transversales, 39 articles rapportant des données expérimentales, 59 revues 

(principalement centrées sur les effets des différents polyphénols), 8 éditoriaux et correspondances 

et 22 articles divers. Des références supplémentaires sont issues de la bibliographie des articles en 

question ainsi que de recherches complémentaires. 

Figure 2 : Répartition des publications mentionnant le « French Paradox » de 1987 à 2020 
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2. Les hypothèses 

 

 2.1 Le vin comme agent protecteur coronarien 

 

 La première hypothèse émise afin de résoudre cet apparent paradoxe épidémiologique est 

que la consommation modérée d’alcool, et notamment de vin, élément proéminent de la culture 

française, aurait un effet protecteur cardiovasculaire, en partie via un accroissement de la fraction de 

cholestérol associée aux lipoprotéines de haute densité (HDL-cholestérol) [20–23]. Ce prétendu effet 

cardioprotecteur pourrait également être en lien avec un effet inhibiteur de l’alcool sur l’agrégation 

plaquettaire, une diminution du fibrinogène et l’action sur d’autres facteurs hémostatiques (tels que 

les activateurs du plasminogène t-PA/u-PA et leurs inhibiteurs PAI-1/PAI-2), une modification de la 

sensibilité à l’insuline, ou encore des effets sur la régulation cardiaque par le système nerveux 

autonome, ou sur le métabolisme et la contractilité myocardique [23,24].  

 La supériorité du vin sur les autres alcools en termes de « cardioprotection » est discutée et 

les résultats dans la littérature sont discordants [25–27]. Les études transversales mettent en 

évidence une plus faible mortalité chez les buveurs de vins que chez ceux buvant des spiritueux ou 

de la bière. Cependant ces études sont sujettes à de nombreux biais en raison notamment de leur 

caractère figé dans le temps, de l’absence de contrôle des nombreux facteurs de confusion potentiels 

ou encore de la répartition de la consommation d’alcool au sein de chaque population qui peut être 

très hétérogène (une consommation moyenne par habitant pouvant refléter une consommation 

modérée d’une majorité ou une consommation très élevée d’une minorité). Les études cas-témoins 

et de cohorte, permettant de lier directement la consommation éthylique au risque coronarien 

individuel, retrouvent soit une protection similaire entre les différents types d’alcool, soit un effet 

plus protecteur d’un type particulier (souvent le plus consommé dans la population étudiée). 
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Tableau I : Protection cardiovasculaire associée à la consommation modérée de vin, bière et 

spiritueux dans différentes études épidémiologiques 

Auteur principal 
et Année de 
publication 

Type et Nom de 
l’étude 

Population 
(localisation, 

sexe) 

Facteurs de 
confusion pris en 

compte 

Résultat selon le type d’alcool : 
effet supérieur de 

 
 

Vin   Bière Spiritueux 

Yano, 
1977 
[28] 

Cohorte 
(Honolulu Heart 

Study) 

Hawaï, 
H 

FdR CV 
Réduction du risque de CHD pour les 

3 types, uniquement significative 
pour la bière 

Friedman, 
1986 
[29] 

Cohorte 
(Framingham 

Study) 

Massachusetts, 
H-F 

FdR CV 
Association avec la mortalité 

coronarienne selon une courbe en U 
pour les 3 types 

Klatsky, 
1990 
[30] 

Cohorte 
(Kaiser 

Permanente 
Study) 

Californie, 
H-F 

Age, FdR CV 
Réduction de mortalité coronarienne 

similaire pour les 3 types 

Rimm,  
1991 
[31] 

Cohorte 
(Health 

Professionals 
Follow-up Study) 

Etats-Unis, 
H 

FdR CV, apports 
alimentaires de 

graisses et fibres 

Réduction du risque de CHD plus 
marquée pour les spiritueux 

Klatsky, 
1992 
[32] 

Cohorte 
(Kaiser 

Permanente 
Study) 

Californie, 
H-F 

Age, FdR CV, 
ethnie, statut 

marital et 
éducationnel 

Risque de mortalité cardiovasculaire 
plus faible chez les buveurs de vin 

Criqui, 
1994, 
[33] 

Transversale 
21 pays 

développés, 
H-F 

Facteurs 
diététiques 

Association avec une faible mortalité 
coronarienne plus marquée pour le 

vin 

Woodward, 
1995 
[34] 

Transversale 
(Scottish Heart 
Health Study) 

Ecosse, 
H-F 

Age, FdR CV, 
classe sociale, 

activité physique, 
facteurs 

diététiques 

Plus faible risque de CHD chez les 
buveurs de vin 

Grønbaek, 
1995 
[35] 

Cohorte 
(Copenhagen City 

Heart Study) 

Danemark, 
H-F 

Age, sexe, 
tabagisme, IMC, 

niveau 
éducationnel et 

revenu 

Mortalité globale plus faible chez les 
buveurs de vin, inchangée pour la 

bière et augmentée pour les 
spiritueux 

Hein, 
1996 
[36] 

Cohorte 
(Copenhagen 
Male Study) 

Danemark, 
H 

Age, FdR CV, 
classe sociale, 

activité physique, 
comorbidités 

Réduction du risque de CHD plus 
marquée pour les spiritueux 

Marques-Vidal, 
1996 
[37] 

Cas-témoin 
(ECTIM Study) 

France, 
Irlande du Nord, 

H 

FdR CV, pays 
d’origine 

Réduction du risque d’IDM dû au vin 
en France, à la bière et aux 

spiritueux en Irlande 

Klatsky, 
1997 
[38] 

Cohorte 
(Kaiser 

Permanente 
Study) 

Californie, 
H-F 

Age, sexe, ethnie, 
FdR CV, statut 

marital et 
éducationnel, 

consommation de 
café 

Réduction du risque d’hospitalisation 
pour CHD, uniquement significative 

pour la bière et le vin  

Gaziano, 
1999 
[22] 

Cas-témoin 
(Boston Area 
Health Study) 

Massachusetts, 
H-F 

FdR CV 
Réduction similaire du risque d’IDM 

pour les 3 types 

Wannamethee, 
1999 
[39] 

Cohorte 
(British Regional 

Heart Study) 

Royaume-Uni, 
H 

Age, FdR CV, 
statut social, 

activité physique 

Réduction du risque de CHD pour 
une consommation régulière de 

bière et spiritueux 

Cleophas,  
1999 
[40] 

Méta-analyse 
Europe,  

Etats-Unis, 
H-F 

FdR CV, 
profession, 
éducation 

Réduction du risque de CHD et de 
mortalité similaire pour les 3 types 
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 Une explication avancée à l’effet plus prononcé du vin retrouvé dans certaines études repose 

sur le mode de consommation de ce dernier, qui, pris pendant le repas, serait absorbé plus lentement 

et aurait donc un effet protecteur prolongé [1]. Le profil de consommateur peut également être 

différent selon la boisson considérée et représenter un facteur de confusion potentiel. Des analyses 

multivariées prenant en compte de multiples covariables (âge, sexe, profil tabagique, IMC, origine 

ethnique, statut éducationnel / marital, etc.) retrouvent une corrélation entre la fréquence de 

consommation de vin (peu importe le type) et une plus faible mortalité [41]. Cependant, il ne peut 

être exclu que d’autres covariables non prises en compte (concernant notamment les règles hygiéno-

diététiques, des facteurs psycho-sociaux, la déviation des quantités d’alcool contenues dans un verre 

ou le schéma de répartition des consommations) influent sur ces résultats, la consommation de vin 

étant classiquement associée à un mode de vie plus sain [42–46].  

 L’influence de ces covariables peut également se manifester dans le sens inverse : les buveurs 

de vins ayant un plus faible risque absolu de cardiopathie, l’effet protecteur de l’alcool pourrait être 

plus difficilement mis en évidence dans cette catégorie lorsque la population de référence est 

composée de buveurs occasionnels [39]. L’impact de ces covariables est moindre dans les études en 

prévention secondaire, la population considérée étant à haut risque cardiovasculaire. La littérature 

est là encore discordante, cependant on peut relever que dans la population très homogène de la 

Lyon Heart Study [47] (ayant démontré l’effet protecteur du régime méditerranéen dans les suites 

d’un infarctus du myocarde) la consommation de vin est significativement et inversement corrélée 

au risque de complications et de récidive. 

 

 2.2 Time Lag 

 

 L’une des hypothèses contradictoires était que le « French Paradox » repose sur un artefact 

de décalage temporel. La part de la ration énergétique des Français apportée par les graisses a 
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significativement augmenté à la fin du vingtième siècle (passant de 29 % au début des années 60 à 

39 % à la fin des années 80) [48]. Le processus d’athérosclérose à l’origine de la pathologie 

coronarienne s’étalant sur plusieurs décennies, les observations faites par les pionniers du « French 

Paradox » pourraient simplement relever d’une mesure prématurée des effets du régime alimentaire 

sur la mortalité cardiovasculaire [49]. Cette hypothèse est cependant infirmée par la persistance de 

l’écart de mortalité coronarienne : 97 / 100 000 en France, en 2019,  contre 153 / 100 000 aux Etats-

Unis ou 145 / 100 000 au Royaume-Uni [50], malgré une exposition à un régime alimentaire similaire 

depuis plus de trente ans. 

 

 2.3 Sous-déclaration et biais de survie 

 

 Un autre argument des détracteurs du « French Paradox » est que la faible mortalité 

coronarienne en France est due à une sous-déclaration lors du remplissage des certificats de décès, 

une partie de cette mortalité étant contenue dans la catégorie des décès de cause indéterminée. Ceci 

est en partie vrai. Cependant, si la prise en compte de ces décès diminue l’ampleur du phénomène, il 

persiste une discordance des données françaises, qui restent inférieures à celles des autres pays 

développés « non-méditerranéens » [4,51,52]. 

 Dans une étude mixte (transversale et de cohorte) comparant la mortalité masculine de 1960 

à 1990 en France et dans sept autres pays occidentaux, la mortalité précoce (chez les moins de 50 

ans) est la plus élevée en France du fait de nombreux décès liés à l’alcool (néoplasies, cirrhose, mort 

accidentelle). Après 60 ans la tendance s’inverse et la mortalité française est la plus faible en raison 

d’une moindre mortalité cardiovasculaire. En considérant que les décès précoces amputent 

artificiellement la mortalité cardiovasculaire (les sujets seraient peut-être décédés de pathologie 

coronarienne s’ils avaient survécu plus longtemps) et en les ajoutant à cette dernière, la mortalité 

cardiovasculaire en France reste là encore inférieure aux autres pays [53]. 
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 2.4 Causalité inverse 

 

 Une autre hypothèse alternative pour expliquer la plus faible mortalité coronarienne chez les 

buveurs modérés est qu’il existe une causalité inverse. On retrouverait parmi les non-buveurs des 

sujets ayant interrompu leur consommation en raison de symptômes de cardiopathie (la catégorie 

« non-buveur » serait contaminée par des personnes malades) [54]. Ceci est infirmé par l’étude 

séparée des abstèmes et des anciens buveurs qui retrouve une mortalité coronarienne inférieure 

chez les buveurs modérés par rapport à ces deux groupes [30,31]. En raison de cet effet de sick 

quitter, la population de référence pour les études évaluant l’effet de l’alcool doit être les abstinents 

de tout temps et non les abstinents actuels. Cette dernière catégorie inclue des anciens buveurs dont 

le risque coronarien est augmenté d’environ 25 % chez l’homme et 50 % chez la femme par rapport 

aux « vrais » abstinents [55]. 

 

 2. 5 Le régime alimentaire 

 

 Une autre piste pour expliquer le « French Paradox » s’appuie sur une plus grande diversité 

du régime alimentaire en France, et notamment de la consommation de fruits et légumes. 

Contrairement aux apports lipidiques, la consommation française de fruits et légumes est plus proche 

des pays méditerranéens que des pays d’Europe du Nord. L’hypothèse d’un effet protecteur des 

vitamines antioxydantes présentes dans ces derniers n’est pas confirmée par les études prospectives 

et essais randomisés de supplémentation. Cependant, les fruits et légumes pourraient diminuer la 

mortalité cardiovasculaire via d’autres mécanismes comme l’apport de folate permettant de 

diminuer le taux d’homocystéine (qui est corrélé au risque cardio-vasculaire) [56]. La consommation 

d’alcool en grande quantité est, elle, associée à une augmentation du taux d’homocystéine [57]. Son 

effet à faible dose est plus discuté, une courbe en U pourrait également exister [58]. 
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 La taille des portions alimentaires (plus petites en France qu’aux Etats-Unis), le temps 

consacré aux repas (plus long en France) ou encore l’attention portée à la sensation de satiété 

pourraient également être des facteurs influant sur l’impact du régime alimentaire [59,60]. 

L’adhérence globale au modèle alimentaire français ainsi que plusieurs de ses composantes isolées 

(trois repas par jour, peu de grignotages, horaires de repas fixes, temps de repas long et plaisir associé 

aux repas) sont corrélées avec le statut pondéral (surpoids et obésité moins fréquents) [61]. 

 Certains auteurs s’interrogent également sur un potentiel effet cardiovasculaire favorable de 

la consommation de fromages [62–65], et notamment de fromages au lait cru, contenant moins de 

cholestérol oxydé [66]. D’une manière globale le French Paradox pourrait donc reposer sur un 

ensemble d’habitudes alimentaires plutôt que sur un seul facteur tel que la consommation de vin. 

 

 2. 6 « French Paradox » et régime méditerranéen 

 

 Les facteurs de risque cardiovasculaire classiques (et leur compilation au sein de scores tels 

que celui de Framingham ou le SCORE) sont d’excellents prédicteurs du risque relatif cardiovasculaire. 

Ils trouvent en revanche leur limite dans l’évaluation d’un risque absolu. En effet l’hétérogénéité des 

populations entre différents pays (voire au sein d’un même pays) et dans le temps compromet leur 

application dans ce domaine [67]. Les facteurs de risque classiques n’expliquant qu’une faible partie 

des tendances de mortalité cardiovasculaire en Europe, la recherche de nouveaux facteurs 

protecteurs, notamment dans le mode de vie et le régime alimentaire, est une préoccupation centrale 

des recherches actuelles [68,69]. 

 Les interventions sur le régime alimentaire visant seulement à réduire l’apport de graisses et 

le niveau des différents marqueurs lipidiques ont montré peu d’efficacité sur l’incidence et la 

mortalité coronarienne. En revanche, les essais thérapeutiques utilisant le régime méditerranéen en 

prévention secondaire se sont révélés très prometteurs et renforcent la conviction que l’exploration 
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de ce mode de vie et de consommation pourrait apporter de nouvelles clefs en prévention primaire 

de la pathologie coronarienne [70–76]. 

 La plus faible mortalité cardiovasculaire constatée au sein des pays méditerranéens est due à 

des habitudes de consommation en lien avec des facteurs culturels et agro-alimentaires et non 

simplement à leur climat ou leur position géographique [77,78]. Les exemples des populations Inuits 

(où la mortalité coronarienne est faible) ou de l’île de Malte (où elle est élevée) en témoignent. De 

même, l’augmentation de la mortalité coronarienne en Grèce (où les habitudes de consommation 

traditionnelles se perdent) tranche avec son maintien à des taux faibles en Espagne ou au Portugal 

(où le régime méditerranéen est encore largement pratiqué). 

 Le régime alimentaire de la majorité des français ne correspond pas au régime méditerranéen 

et ne répond pas aux critères de balance des apports énergétiques (moins de 50 % provenant de 

graisses et moins de 10 % de graisses saturées, moins de 10 % de glucides, plus de 50 % de protides, 

moins de 300 mg de cholestérol par jour). En revanche, il révèle de meilleurs scores de diversité (DDS, 

DVS) que celui des américains [79]. Ce critère pourrait expliquer des apports nutritifs plus qualitatifs 

(par le choix d’aliments frais et de saison, rapprochant en cela les français des habitudes alimentaires 

des pays dits méditerranéens). 

 La consommation d’alcool sous la forme de vin ou de saké est un élément important des 

régimes alimentaires considérés comme modèles en termes d’impact sur la santé et la longévité 

(régime méditerranéen, crétois ou d’Okinawa). Elle semble agir en synergie avec l’équilibre, la 

diversité et la frugalité qui caractérisent ces modes de consommation. Cette synergie expliquerait le 

gradient Nord-Sud observé dans notre pays, où la plus grande protection cardiovasculaire est 

observée dans les populations dont les habitudes de consommation sont les plus proches du régime 

méditerranéen [80]. 
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3. Alcool et santé 

 

 3.1 Alcool et pathologie coronarienne, les données épidémiologiques 

  

 L’analyse de la cohorte de Framingham [29] montre un effet de la consommation d’alcool sur 

la mortalité coronarienne chez l’homme selon une courbe en U (protecteur à faible dose puis sans 

effet ou avec un effet néfaste lorsque les doses augmentent), quel que soit son profil tabagique. Chez 

la femme cet effet est retrouvé uniquement chez les fumeuses (et non confirmé en analyse 

multivariée). Dans cette cohorte le vin représente une faible part de la consommation d’alcool en 

comparaison avec la bière et les spiritueux, cependant l’effet selon une courbe en U se retrouve pour 

chaque type de boisson (bien que moins prononcé pour les spiritueux). 

 L’étude prospective danoise de la Copenhagen male study [36] retrouve une association 

inverse entre consommation d’alcool et risque ischémique cardiaque plus marquée chez les hommes 

présentant les plus hauts taux de cholestérol associé aux lipoprotéines de faible densité et absente 

chez ceux présentant les taux de LDL-C les plus faibles. Ceci renforce l’idée que la protection offerte 

par l’alcool s’exprimerait comme un contrepoids à un régime alimentaire néfaste (riche en acides gras 

saturés d’origine animale). 

 Dans la cohorte d’Honolulu [28] il semble exister un effet rebond. En effet, le risque relatif de 

cardiopathie ischémique est plus élevé chez les anciens buveurs que chez les buveurs actuels, les 

abstèmes occupant une position intermédiaire. Ceci est également retrouvé dans la cohorte 

californienne de Kaiser Permanente [30] mais uniquement en analyse univariée, l’analyse multivariée 

suggérant que la surmortalité coronarienne chez les anciens buveurs serait due à la présence de 

facteurs de confusion (sexe, ethnie, tabagisme, IMC). La surmortalité non-cardiovasculaire chez cette 

population est en revanche toujours présente en analyse multivariée. 
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 La diminution de morbi-mortalité coronarienne chez les consommateurs d’alcool (continue 

ou selon une courbe en U) est retrouvée dans de multiples études et semble indépendante des autres 

facteurs de risque cardiovasculaire, ce qui contredit l’hypothèse selon laquelle la mortalité 

coronarienne pourrait être inférieure chez les buveurs en raison d’une tendance à l’abstinence des 

personnes à risques [81–87]. 

 La méta-analyse publiée en 2000 par Corrao et al. [88] affine la nature de cette relation entre 

consommation d’alcool et morbi-mortalité coronarienne. Elle semble plutôt suivre une courbe en J, 

avec un nadir à 25 g/j (environ 2 verres) entraînant une réduction de 25 % du risque, un effet 

protecteur se prolongeant jusqu’à 90 g/j (7 à 9 verres) et un effet délétère apparaissant à partir de 

113 g/j (9 à 11 verres). 

Figure 3 : Fonctions (et intervalle de confiance à 95 %) décrivant la relation dose-effet entre la 

consommation d’alcool et le risque relatif coronarien obtenues par mutualisation de 51 études et 

des 28 études possédant le meilleur score de qualité 

Issue de Corrao et al. [88] 

 

 Ces valeurs sont plus faibles lorsque l’on 

considère uniquement les études les 

mieux construites :  

- un nadir à 20 g/j avec une réduction de 

20 % du risque, 

- une protection jusqu’à 72 g/j, 

- un effet délétère à partir de 89 g/j. 
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 Elles sont influencées par plusieurs paramètres :  

- le sexe (10-31-52 g/j pour les femmes, 25-87-114 g/j pour les hommes), 

- l’issue des évènements cardiovasculaires (16-56-73 g/j pour les événements fatals, 32-114-

141 g/j en incluant ceux non-fatals), 

- le pays (53-145-N/A g/j pour les pays méditerranéens, 23-80-111 g/j pour les autres). 

 Ceci révèle une plus grande susceptibilité des femmes aux effets de l’alcool (bénéfiques et 

délétères), une probable sévérité plus importante des évènements cardiovasculaire chez les grands 

buveurs, ainsi qu’un effet plus protecteur de l’alcool dans les pays méditerranéens, possiblement lié 

à des différences dans le mode de consommation (plus régulière et au cours des repas dans ces pays). 

 Les auteurs relèvent également un possible biais de publication, le graphique en entonnoir 

montrant un plus faible nombre d’études de petite taille révélant un risque relatif supérieur à 1, ce 

qui pourrait entraîner une surestimation de l’effet protecteur de l’alcool. 

 Dans une méta-analyse utilisant les infarctus non-fatals comme critère de jugement principal, 

Maclure [89] propose lui une description de l’effet protecteur de l’alcool selon une courbe en L, 

apparaissant dès une consommation quotidienne d’un demi-verre et se stabilisant pour des 

consommations plus élevées. Il n’élimine cependant pas la possibilité que des biais de confusion ou 

de sous-estimation de la consommation viennent masquer une courbe en U, avec un risque repartant 

à la hausse chez les grands buveurs. Dans cette même méta-analyse l’auteur écarte de nombreuses 

hypothèses alternatives à l’effet protecteur de l’alcool sur la pathologie coronarienne (biais de 

publication ou de sélection, causalité inverse, résultats dus au hasard ou à une mauvaise estimation 

de la pathologie coronarienne ou de l’exposition à l’alcool). 

 Une troisième méta-analyse publiée par Di Castelnuovo et al. [90] révèle une réduction du 

risque vasculaire global de 32 % chez les buveurs de vin et de 22 % chez les buveurs de bière, 

confirmée chez les buveurs de vin par une relation dose-effet significative suivant une courbe en J. 

L’effet protecteur est plus marqué lorsque l’on considère les études incluant les deux sexes par 
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rapport à celles réalisées uniquement chez l’homme, ce qui renforce l’hypothèse d’un effet plus 

important chez la femme. Une version actualisée par Costanzo et al. [91] confirme une relation dose-

effet similaire à celle du vin pour la bière ainsi qu’entre consommation de vin et mortalité 

cardiovasculaire. 

 Plus récemment Ronksley et al. [92] mettent en exergue dans leur méta-analyse une réduction 

d’environ 25 % de l’incidence et de la mortalité coronarienne dès une consommation d’un verre par 

jour, se prolongeant jusqu’à des consommations supérieures à cinq verres par jour (relation dose-

effet suivant une courbe en L). La courbe en J refait surface avec une réduction maximale du risque 

autour de 25 % pour une consommation de deux verres par jour lorsque l’on considère la mortalité 

cardiovasculaire, et de 15 % pour une consommation quotidienne d’un verre en ce qui concerne 

l’incidence et la mortalité de l’AVC. 

 L’influence des nombreux facteurs de confusion potentiels (facteurs socio-démographiques et 

psycho-comportementaux, comorbidités et accès aux soins) sur ces résultats est fortement débattue 

[93,94]. Outre la cohérence des résultats de multiples études épidémiologiques au travers des années 

et dans des populations très diverses, la confirmation de modifications favorables de marqueurs 

biologiques du risque cardiovasculaire par l’alcool dans les études interventionnelles (augmentation 

du HDL, de l’apolipoprotéine et de l’adiponectine, diminution du fibrinogène) est un argument 

supplémentaire en faveur de la causalité de la relation entre consommation d’alcool et risque 

coronarien [95]. Celle-ci ne peut cependant être affirmée en l’absence d’essai contrôlé randomisé 

étudiant l’effet de l’alcool sur les évènements cardiovasculaires et la mortalité. La nécessité de suivi 

prolongé, la difficulté de maintenir le double aveugle et les risques psycho-sociaux liés à la 

consommation d’alcool sont autant d’obstacles à la réalisation de tels essais. 

 La randomisation mendélienne est un procédé analytique récent permettant d’étudier la 

relation entre un facteur de risque et un critère de jugement via celle d’un polymorphisme 

nucléotidique unique corrélé à l’exposition au facteur de risque. Ce polymorphisme étant 
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aléatoirement distribué dans la population sa relation avec le critère de jugement, servant de proxy 

à celle du facteur de risque, n’est pas soumise à l’effet de facteurs de confusion. Les études ayant 

observé, via cette méthode, la relation entre la consommation d’alcool et le risque cardiovasculaire 

global, des pathologies cardiovasculaires spécifiques, le diabète ou la mortalité ont pour la plupart 

fourni des résultats nuls (ou en faveur d’un effet défavorable de la consommation d’alcool). 

Cependant, une grande hétérogénéité dans la qualité méthodologique de ces études rend difficile 

l’extrapolation de ces résultats [96]. Qui plus est, les variants génétiques utilisés sont ceux codant 

pour l’alcool déshydrogénase et l’aldéhyde déshydrogénase, les effets désagréables de 

l’acétaldéhyde étant à l’origine d’une plus faible consommation d’alcool chez les porteurs de 

mutations. On peut argumenter que la mise en évidence d’un plus faible risque cardiovasculaire chez 

cette population est due à une altération du métabolisme de l’alcool et non à une diminution de sa 

consommation. 

 

 3.2 Autres effets cardiovasculaires et métaboliques 

 

 La consommation fréquente d’alcool en quantités faibles à modérées (moins d’un verre à 5 

verres par jour) est associée à une réduction significative du risque de survenue de diabète de type II 

[97–99]. Ceci est possiblement lié à une amélioration de la sensibilité à l’insuline dans le cadre d’une 

consommation modérée d’alcool [100]. A nouveau, la relation dose-effet suit une courbe en U et un 

effet plus protecteur est attribué au vin par rapport à la bière et aux spiritueux [101]. 

 Les autres effets cardiovasculaires de l’alcool sont en revanche plutôt délétères : hypertension 

artérielle, myocardiopathie dilatée, augmentation du risque d’AVC hémorragique, diminution puis 

augmentation du risque d’AVC ischémique avec l’augmentation de la consommation (selon une 

courbe en J), troubles du rythme supra-ventriculaires après consommation d’alcool en grande 

quantité (« holiday heart phenomenon » ou FA du samedi soir) [14,102]. 
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 La balance sur le risque cardiovasculaire reste favorable du fait de la domination de la 

cardiopathie ischémique parmi les causes d’insuffisance cardiaque et de décès d’origine 

cardiovasculaire. 

 

 3.3 Cancers, morts non-naturelles et troubles psycho-sociaux 

 

 Le groupement Global Burden of Disease (financé par la fondation Bill Gates) nous fournit des 

données sur la part attribuable à l’alcool pour de nombreuses causes de décès et d’années de vie en 

bonne santé perdues (DALYs) à l’échelle mondiale [103]. En 2016 2,8 millions de décès étaient 

attribuables à l’alcool soit 2,2 % de la mortalité féminine et 6,8 % de la mortalité masculine. Ces 

proportions sont plus élevées chez les 15-49 ans : 3,3 % de la mortalité féminine et 12,8 % de la 

mortalité masculine, principalement en lien avec la tuberculose, les accidents de la route et les 

suicides. Chez les plus de 50 ans cette mortalité attribuable à l’alcool est principalement due aux 

cancers (27 % chez la femme et 19 % chez l’homme). L’alcool représentait le septième facteur de 

risque de mort prématurée ou d’incapacité, responsable de 1,6 % des DALYs chez la femme et 6 % 

chez l’homme (avec là encore un effet plus marqué chez les moins de 50 ans). L’alcool était 

responsable de 10 % des morts et DALYs en Europe (contre 5 % à l’échelle mondiale). 

 Une relation linéaire, sans effet palier, existe entre la consommation d’alcool et le risque de 

survenue de cancer pharyngé et de la cavité buccale, cancer laryngé, cancer de l’œsophage, cancer 

hépatique, cancer colo-rectal, cancer du sein ainsi que de cirrhose hépatique, de pancréatite 

chronique, d’hypertension artérielle, de blessures et de violence. La consommation d’alcool, y 

compris à faibles doses, s’accompagne d’une augmentation de ces pathologies, le risque augmentant 

progressivement avec le niveau de consommation [104](cf. annexe I). 

 Outre ses effets somatiques délétères sur le risque de cancer, les pathologies hépatiques, le 

système nerveux, etc. le trouble de l’usage d’alcool est lié à de nombreuses comorbidités 
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psychiatriques (troubles de personnalité, troubles psychotiques, dépression, trouble bipolaire, 

troubles du comportement alimentaire, tentatives de suicides, tabagisme et trouble de l’usage 

d’autres substances psychoactives, troubles anxieux). Il s’accompagne d’une aggravation de leur 

évolution. La consommation modérée d’alcool n’a pas montré d’effet bénéfique sur le 

développement de ces troubles ni sur l’amélioration des symptômes associés [105,106]. Les 

intoxications aiguës sont, elles, liées aux accidents de la route, aux violences interpersonnelles et aux 

passages à l’acte suicidaires. Les conséquences sociales du trouble lié à l’usage d’alcool à l’échelon 

individuel (divorce, isolement, perte d’emploi) et collectif (dépenses de santé, délinquance et 

criminalité, perte de productivité) ne sont plus à démontrer. 

 

 3.4 Mortalité globale 

 

 L’effet de l’alcool sur la mortalité globale est discuté. Certaines études retrouvent une courbe 

en J exprimant une mortalité légèrement inférieure chez les buveurs légers (moins d’un verre par 

jour) mais s’élevant rapidement quand la consommation d’alcool augmente [26,30,32,40,41,85–

87,107,108]. Une méta-analyse de Di Castelnuovo et al. [109], regroupant 34 études et plus d’un 

million de sujets, renforce l’hypothèse d’une courbe en J avec une protection maximale modeste mais 

significative d’environ 15 % pour une consommation d’un demi verre par jour chez l’homme et la 

femme. Cette protection disparaît pour des consommations plus importantes : au-delà de 2 verres /j 

chez la femme et 4 verres /j chez l’homme. Une protection de l’ordre de 15 % est également retrouvée 

par Ronksley et al. [92] pour une consommation d’un verre par jour. Là encore certains auteurs 

évoquent un effet plus favorable chez les buveurs de vin avec notamment un effet inducteur sur les 

cancers moins évident que pour les autres boissons alcoolisées [110–112]. 

 La surmortalité chez les grands buveurs (principalement non-cardiovasculaire : cirrhose, 

causes non-naturelles, cancers, etc.) est plus marquée chez la femme et les moins de 60 ans. 
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La diminution de mortalité cardiovasculaire chez les buveurs légers se manifeste à un âge plus avancé 

et de façon plus marquée chez la femme. 

 La description de cet effet bidirectionnel de la consommation d’alcool sur la mortalité n’est 

pas nouvelle. Elle était déjà évoquée par le Dr Pearl dans son ouvrage de 1926 « Alcohol and 

longevity » [14], cependant les données les plus récentes remettent en cause cette vision. Pour 

Stockwell et al. [113] la réduction de mortalité mise en évidence chez les buveurs modérés serait due 

à différents biais méthodologiques (présence d’anciens buveurs ou de buveurs occasionnels dans la 

catégorie « abstinents », biais de survie, caractéristiques des études, etc.). L’analyse des données du 

GBD révèle que le niveau de consommation d’alcool associé à un risque minimal pour la santé est de 

zéro, l’effet protecteur sur la cardiopathie ischémique étant principalement contrebalancé par l’effet 

inducteur sur les cancers.  

Figure 4 : Risque relatif de perte 

d’année de vie en bonne santé 

(toutes causes confondues) en 

fonction de la consommation 

d’alcool exprimée en doses 

standard par jour 

Source GBD 2016 [103] 

 

  

 Pour modifier cette relation dose-mortalité, la cardiopathie ischémique et le diabète doivent 

représenter 60 % des décès d’une population. Bien qu’en forte augmentation, ils représentaient en 

2019 respectivement 8,9 et 1,5 des 55,4 millions de morts dans le monde, soit « seulement » 16 % et 

3 %. En France la cardiopathie ischémique et le diabète contribuaient à 10,6 % et 1,8 % des décès 

[50]. 
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4. Le vin et ses composants 

 

 Tel que défini par l’Organisation Internationale de la Vigne et du vin, « le vin est exclusivement 

la boisson résultant de la fermentation alcoolique complète ou partielle du raisin frais, foulé ou non, 

ou du moût de raisin ». Il se compose d’eau, d’éthanol, de glycérol, de polysaccharides, de différents 

acides et composés phénoliques, de sels minéraux et de vitamines. Son titre alcoométrique minimal 

est fixé à 8,5 % vol (parfois ramené à 7 % vol par certaines législations régionales particulières) mais 

la grande majorité des vins présente un titre compris entre 12 et 15 % vol. 

 Des liens entre vin et médecine existent depuis l’Antiquité. Hippocrate et Gallien en étaient 

les premiers prescripteurs et le vin entrait dans la composition de nombreux remèdes de la 

pharmacopée grecque puis romaine. Les plus anciennes traces archéologiques de production de vin 

remontent à 6000 avant J.-C. sur les bords de la Mer Noire (en Géorgie, Turquie et Arménie). La vigne 

s’étend par la suite à la Phénicie et à l’Egypte (-3000 avant J.-C.) puis en Grèce (-2000 avant J.-C.) et 

sur le pourtour méditerranéen en Espagne, au Portugal et en Italie (-1000 avant J.-C.). Sous l’influence 

des romains, la culture de la vigne et la production de vin gagnera le reste de l’Europe. Au cours du 

moyen-âge elle est une prérogative du clergé et des seigneurs, qui assurent le maintien de la 

viticulture jusqu’au développement de nouvelles routes commerciales vers l’Angleterre et les pays 

d’Europe du Nord. La vigne est implantée au sein des pays du nouveau monde dès le XVIe siècle, suite 

à la colonisation. A la fin du XIXe siècle le vignoble français est menacé d’extinction par la crise du 

Phylloxera, jusqu’à l’importation de porte-greffes nord-américains résistants au puceron ravageur. 

Aujourd’hui la France est le second producteur (16 % de la production mondiale) et consommateur 

de vin (26,8 des 246 millions d’hectolitres bus en 2018 dans le monde). 
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Tableau II : Taille du vignoble, production, consommation par habitant (en 2018) et mortalité 

coronarienne (en 2019) parmi les douze pays consommant le plus de vin (en volume brut)             

Sources OVI [114], OMS [50] 

Pays 
Taille du 

Vignoble (Ha) 
Production 

annuelle (hl) 

Consommation 
annuelle moyenne 
(litres / habitant) 

Mortalité coronarienne 
(Morts / 100 000 

habitants) 

Etats-Unis 439 000 23,9 millions 12,4 153,4 

France 793 000 48,6 millions 50,2 97 

Italie 705 000 54,8 millions 43,6 160,4 

Allemagne 103 000 10,3 millions 28 176,1 

Chine 875 000 9,1 millions 1,5 141,7 

Royaume-Uni 411 38 000 22,7 145,3 

Russie 92 000 5,5 millions 10,1 385,8 

Espagne 969 000 44,4 millions 26,9 110,6 

Argentine 218 000 14,5 millions 24,8 108,9 

Australie 146 000 12,9 millions 31,5 85,5 

Portugal 192 000 6,1 millions 62,1 125,9 

Roumanie 191 000 5,1 millions 29,9 370,8 

Monde 7,5 millions 292 millions / 115,3 
 

 Bien que la consommation de vin soit en baisse dans notre pays, elle représente toujours 59 

% de la consommation d’alcool (contre seulement 12 % à l’échelle mondiale) et notre consommation 

moyenne d’alcool par habitant dépasse de loin la moyenne mondiale (12,6 contre 6,4 litres d’éthanol 

par habitant de plus de 15 ans en 2016). 

Figure 5 : Quantité d’alcool consommée par habitant âgé de 15 ans et plus en France depuis 1961 

(en équivalent litres d’alcool pur) 

Source Observatoire Français des Drogues et des Toxicomanies
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 4.1 Les polyphénols 

 

 Les composés phénoliques sont produits uniquement par les organismes végétaux, leur 

présence chez l’homme est assurée par le régime alimentaire. Leurs effets sur l’inflammation, la 

prolifération tumorale, le système cardiovasculaire ou encore la réplication virale ont produit une 

littérature prolifique bien que parfois contradictoire. De nombreux polyphénols sont présents dans 

le vin, plus encore dans le vin rouge car ils proviennent majoritairement de la peau et des pépins du 

raisin (restant plus longtemps au contact du moût lors du processus de vinification de ce dernier). On 

retrouve notamment les flavonoïdes (comme la catéchine, la quercétine et les anthocyanines), les 

stilbènes (comme le resvératrol), les proanthocyanidines ou tanins condensés (comme la 

procyanidine) ou encore les acides phénoliques (comme l’acide gallique) [115]. Une consommation 

modérée (2-3 verres par jour) de vin rouge représente un apport quotidien de 300 à 1200 mg de 

polyphénols [116]. La composition en polyphénols varie fortement selon le type de vin, la localisation 

du vignoble, le cépage et les procédés de vinification utilisés. 

 

  4.1.1 Flavonoïdes 

 

 Les effets in vitro des flavonoïdes et de leurs oligomères sont multiples et complexes mais 

apparaissent bénéfiques sur la pathologie coronarienne par différentes voies [117–121] :  

- un ralentissement du développement des plaques d’athérosclérose par leur effet anti-oxydant 

(les flavonoïdes agissant comme capteurs de radicaux libres et inhibiteurs de la xanthine 

oxydase, protégeant les lipoprotéines de faible densité de l’oxydation) [122–124], par 

diminution de l’attachement des leucocytes à l’endothélium, et par inhibition de la 

prolifération, de la sécrétion de métalloprotéases et de la migration des cellules musculaires 

lisses vasculaires [125–129] ; 
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- une diminution de l’agrégation plaquettaire et un effet anti-inflammatoire par inhibition du 

métabolisme de l’acide arachidonique et des eicosanoïdes [130–132] ; 

- une action antihypertensive [133] via un effet favorable sur la dysfonction endothéliale et la 

vasodilatation par induction de la production d’oxyde nitrique par la NO synthase [134,135] et 

inhibition de la production d’endothéline 1 [136] ; 

- un effet hypolipémiant et une diminution de l’influx de LDL-C oxydé [137,138] ;  

- une amélioration de différents paramètres hémorhéologiques, notamment une diminution 

de l’agrégation des érythrocytes et une protection face à leur perte de déformabilité en 

situation de stress oxydatif [139–141]. 

 Leur effet in vivo est plus discuté en raison d’une faible absorption intestinale et d’une faible 

persistance des flavonoïdes sous forme libre dans l’organisme après apport par voie orale ou intra-

veineuse [142–144]. Pourtant la mesure de l’activité antioxydante du plasma montre bien une 

augmentation significative après ingestion aiguë ou prolongée de vin (plus marquée pour le vin rouge 

que pour le vin blanc) [145–150]. Une explication possible à ce nouveau paradoxe pourrait reposer 

sur des modifications physico-chimiques intervenant lors de la vinification puis du vieillissement du 

vin, au cours desquels les pigments se complexent avec des co-pigments. Ceci leur fournit une plus 

grande stabilité en solution aqueuse et possiblement dans l’organisme (les flavonoïdes purifiés et 

utilisés lors des études pharmacocinétiques sont ceux issus du raisin et non ceux présents dans le vin) 

et pourrait augmenter leur activité anti-oxydative [151,152]. Des données plus récentes suggèrent 

également que des prises régulières de flavonoïdes conduisent à une augmentation des taux 

circulants de composés sous forme active (par accumulation des formes conjuguées de longue demi-

vie) [153]. Les effets de l’alcool, des apports alimentaires concomitants, de synergie ou de 

compétition, de la polymérisation des polyphénols sur l’absorption de chacune de ces molécules sont 

discutés et révèlent une grande complexité [154]. 

 Il est intéressant de noter qu’une étude menée sur la population néerlandaise issue de la 

cohorte de Zutphen [155] retrouve une association inverse entre mortalité coronarienne et apport 
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quotidien en flavonoïdes, qui, dans cette population, sont majoritairement issus de la consommation 

de thé, oignon et pomme, et non de vin. Ceci est confirmé par une méta-analyse plus récente 

regroupant sept études prospectives et retrouvant un risque relatif significatif de 0,8 pour la mortalité 

coronarienne dans le tiers supérieur des différentes populations en termes d’apport en flavonoïdes 

en comparaison avec le tiers inférieur [156]. On peut également relever que de nombreuses 

thérapeutiques utilisées en prévention secondaire cardiovasculaire (statines, bétabloquants, 

inhibiteurs de l’enzyme de conversion, inhibiteurs calciques) partagent cette capacité à protéger les 

lipoprotéines des phénomènes oxydatifs [124]. 

 

  4.1.2 Resvératrol 

 

 A partir de la fin des années 90 de nombreux auteurs se sont focalisés sur le rôle potentiel du 

resvératrol qui présente, au même titre que les flavonoïdes, des effets intéressants vis-à-vis de la 

pathogenèse de la coronaropathie (vasodilatation, protection de l’intégrité du revêtement 

endothélial et ralentissement de l’athérogenèse, diminution du stress oxydatif) et semble plus stable 

et mieux absorbé que ces derniers [157–161]. L’action cardioprotectrice du resvératrol est 

possiblement médiée par de multiples mécanismes : propriétés anti-oxydatives et captage de 

radicaux libres [162], augmentation de la biodisponibilité de l’oxyde nitrique et diminution du 

découplage de la NO synthase [163], amélioration de l’homéostasie du cholestérol (augmentation de 

l’efflux et diminution de l’influx au sein des macrophages et cellules endothéliales) [164], diminution 

de la prolifération des cellules musculaires lisses vasculaires [165], inhibition de l’expression du 

facteur tissulaire [166] et de molécules d’adhésion (ICAM-1, VCAM-1), protection de la bicouche 

lipidique [167], augmentation de l’expression de la SHBG [168], action antihypertensive par inhibition 

du système rénine-angiotensine et prévention de l’hypertrophie cardiaque [169], effet anti-

inflammatoire et antiagrégant [170–173] voire de phytoestrogène [174,175]. 
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 Le resvératrol augmente la production de NO synthase dans les cellules endothéliales, inhibe 

leur prolifération et modifie leur phénotype (apparition de cellules ellipsoïdes, aux prolongements 

cellulaires allongées, adhérant mieux lorsque soumises à des forces de cisaillement) [176,177]. Il 

diminue l’hypertrophie des cardiomyocytes induite par l’angiotensine II [178] et possède un effet de 

préconditionnement pharmacologique face au stress oxydatif d’ischémie-reperfusion (via une 

augmentation NO-médiée de la production de VEGF) [179,180]. Il se lie à la troponine C dans les 

cardiomyocytes et pourrait ainsi moduler la contractilité myocardique en modifiant les interactions 

troponine C - troponine I [181]. Chez le cochon, le resvératrol a démontré sa capacité à améliorer la 

fonction ventriculaire gauche dans un contexte de tabagisme passif [182]. Il pourrait également avoir 

un rôle anti-oncogène via notamment l’induction de la production du suppresseur de tumeurs p53 et 

un effet pro-apoptose [183–187], ainsi qu’un rôle sur la senescence et l’allongement de la durée de 

vie mimant la restriction calorique (par un effet agoniste à haute dose sur les gènes de longévité de 

la famille des sirtuines) [188–190]. 

 De nombreux effets du resvératrol semblent suivre une réponse hormétique : de faibles doses 

de resvératrol (compatibles avec une consommation d’un ou deux verres de vin par jour) entraînent 

des effets anti-oxydatif, antiathérogènes et de préconditionnement myocardique (ainsi qu’un effet 

de stimulation sur les cellules endothéliales mais aussi de nombreuses lignées cancéreuses) quand 

des doses plus élevées entraînent les effets inverses (pro-oxydatifs, anti-oncogènes mais également 

cardio- et néphrotoxiques) [191,192]. Les données de pharmacocinétique concernant le resvératrol 

sont difficilement comparables du fait d’une grande hétérogénéité dans les doses et méthodes 

utilisées ainsi que d’une importante variabilité inter-individuelle. On peut retenir que le régime 

alimentaire quotidien peut raisonnablement apporter 6-8 mg de resvératrol (0,015 à 2 mg pour un 

verre de vin). L’absorption du resvératrol est importante (et non diminuée par une prise alimentaire 

simultanée) mais il est rapidement métabolisé par les entérocytes (par sulfo- et gluco-conjugaison). 

La circulation des métabolites est importante mais celle du composé parent est inférieure à 1 % de la 

dose administrée. Les concentrations efficaces dans les études in vitro (souvent supérieures à 5 
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µmol/L) semblent difficilement atteignables in vivo. Pourtant les études animales montrent des effets 

anti-oxydant, anti-inflammatoire et vasorelaxant avec des extraits polyphénoliques dont le dosage 

est comparable à celui du régime alimentaire. Ceci est potentiellement expliqué par la découverte 

d’une accumulation tissulaire du resvératrol et d’une efficacité de certains de ses métabolites. Une 

dé-conjugaison de ces métabolites, un transport par l’albumine et les lipoprotéines, une 

augmentation des taux circulants de la forme libre lors de prises répétées ainsi qu’une synergie entre 

les différents polyphénols sont d’autres pistes potentielles pour expliquer les effets constatés in vivo 

malgré cette faible biodisponibilité [192–194]. 

 

  4.1.3 Données expérimentales in vivo 

 

 L’effet protecteur des polyphénols issus du vin et du jus de raisin face au développement de 

l’athérosclérose et des thromboses artérielles a pu être confirmé in vivo chez l’animal [115,195–200]. 

Des études chez le rat ont également permis de démontrer un effet bénéfique de l’extrait de vin 

rouge et de polyphénols isolés (resvératrol, quercétine, proanthocyanidine, acide tannique) sur les 

lésions myocardiques d’ischémie-reperfusion (amélioration des paramètres hémodynamiques post-

ischémie, diminution de la taille d’infarcissement et des marqueurs enzymatiques de souffrance 

myocardique, réduction de l’apoptose et de l’inflammation, diminution du stress oxydatif et 

augmentation des capacités de captage de radicaux libres) [201–203]. Plus récemment des résultats 

similaires ont été obtenus avec le tyrosol (un anti-oxydant phénolique présent dans l’huile d’olive et 

le vin blanc) [204]. Ces résultats interrogent sur un possible effet protecteur en cas de syndrome 

coronarien aigu, lorsque la thrombolyse ou l’angioplastie permettent une levée rapide de l’ischémie 

mais où les lésions de reperfusion représentent un facteur de mauvais pronostic [205].  

 Aucune étude n’a encore démontré de tels effets chez l’Homme. La fraction polyphénolique 

du vin rouge a démontré une amélioration de la fonction endothéliale suite à une ingestion aiguë 
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chez des patients atteints de coronaropathie [206]. Administré en prévention secondaire, le 

resvératrol a démontré un effet bénéfique sur le profil lipidique, la fonction systolique et l’agrégation 

plaquettaire. D’autres essais randomisés en prévention primaire ont cependant échoué à démontrer 

un effet de ce dernier sur différents marqueurs du risque cardiovasculaire [207,208]. Ces éléments 

ainsi que les données conclusives issues des modèles animaux de syndrome métabolique, 

hypertension ou diabète suggèrent que les effets positifs des polyphénols sont plus marqués chez les 

sujets à haut risque cardiovasculaire [209]. 

 Bien que s’amoncellent les études démontrant des effets bénéfiques de la fraction 

polyphénolique de différents vins rouges sur de multiples marqueurs intermédiaires 

cardiovasculaires, la confirmation d’une éventuelle supériorité sur le vin blanc par les études 

observationnelles de morbi-mortalité est toujours attendue [210]. Les données expérimentales 

confrontant vin rouge et vin blanc offrent des résultats contrastés [211]. Un essai clinique randomisé 

comparant la consommation de deux verres par jour de vin rouge ou blanc pendant un an n’a pas mis 

en évidence de différence dans le niveau de différents biomarqueurs de l’athérosclérose [212]. 

 Il semble exister une synergie dans la protection offerte face aux phénomènes oxydatifs par 

les différents polyphénols, aussi leur grande variété au sein du vin (et plus largement dans le régime 

méditerranéen) pourrait expliquer une plus grande efficacité in vivo en conditions réelles que lors 

d’une supplémentation en une seule molécule [213,214]. 

 

  4.1.4 Autres effets 

 

 Les propriétés anti-oxydatives et de capteurs de radicaux libres du resvératrol et des 

flavonoïdes pourraient également avoir un rôle favorable dans l’asthme [215] et offrir une protection 

face au vieillissement cérébro-vasculaire et aux processus neurodégénératifs impliquées, par 

exemple, dans la démence d’Alzheimer ou la DMLA [216–218]. 



40 
 

 Administré prophylactiquement ou à la phase aiguë d’un AVC chez le rat, le resvératrol offre 

une protection transitoire de la barrière hémato-encéphalique et contre l’apoptose (via l’activation 

des cascades métaboliques de SIRT-1 et d’autres facteurs de survie neuronale). Administré à la phase 

post-aiguë, il améliore la récupération neurologique via une stimulation de la neurogenèse et de 

l’angiogenèse (médiées par le GDNF et le VEGF) [219]. 

 Les polyphénols peuvent également modifier la pharmacocinétique de nombreux 

médicaments (comme les statines, les inhibiteurs calciques, les antiarythmiques ou la warfarine) par 

modulation de différents complexes enzymatiques responsables de leur métabolisme (tel que le 

cytochrome P450) et de protéines de transport transmembranaire (telle que la glycoprotéine P 

impliquée dans les phénomènes de multirésistance aux médicaments) [220]. 

 La littérature concernant les effets des composés non-alcooliques de la bière (polyphénols, 

humulone, etc.) est moins prolifique [221–223]. Le potentiel de captage des radicaux libres du vin 

rouge, de certaines bières et d’autres boissons riches en polyphénols est aisément démontrable in 

vitro [224]. Cependant, des données issues d’études protéomiques suggèrent que la protection face 

au stress oxydatif conférée par les polyphénols in vivo pourrait résulter en réalité d’un effet pro-

oxydatif modéré entraînant une régulation des mécanismes de défense cellulaire et donc une 

meilleure résistance en situation de stress majeur (comme lors des phénomènes d’ischémie et de 

reperfusion) [225]. 

 L’exploration des effets métaboliques des polyphénols chez l’Homme est encore trop 

parcellaire. L’incomplétude des données pharmacologiques et la complexité des interactions entre 

les différents métabolites issus de l’alimentation rendent illusoire le développement de « formules 

magiques » de supplémentation en l’état actuel des connaissances [226]. Ce manque de certitude n’a 

malheureusement pas freiné la commercialisation de compléments alimentaires à base de 

resvératrol ou de flavonoïdes. 
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 4.2 L’éthanol 

 

 Des études ont prouvé que l’alcool, in vitro, augmente la production par les hépatocytes 

d’apolipoprotéine A1 ayant la capacité d’extraire le cholestérol des fibroblastes [227]. In vivo, il régule 

le métabolisme des lipoprotéines entraînant une augmentation des deux fractions HDL-2 et HDL-3 et 

une modification de leur contenu en apolipoprotéines. L’effet sur l’augmentation des lipoprotéines 

de haute densité semble transitoire, en effet les taux de HDL-C reviennent à la normale après une 

période d’abstinence de deux semaines [15,228]. 

 Un effet inhibiteur sur l’hémostase est également évoqué [229]. Il serait médié par une 

diminution du taux de fibrinogène, une diminution de la réactivité plaquettaire par inhibition de la 

phospholipase A2, voire une action directe sur l’endothélium et sur la cascade fibrinolytique [230]. 

L’effet anti-agrégant de l’alcool n’est pas systématiquement retrouvé dans les études, notamment en 

raison d’un effet rebond. Cet effet rebond est moindre lorsque l’on étudie l’effet du vin rouge (ou 

d’une solution alcoolique enrichie en tanins), possiblement en raison d’une diminution de la 

peroxydation des lipides, attribuée à ces mêmes tanins [231,232]. La fraction polyphénolique de 

certains spiritueux vieillis en fûts comme le Cognac, l’Armagnac ou le Whisky (dont les potentiels anti-

oxydants sont intermédiaires à ceux du vin rouge et du vin blanc [233]) pourrait également renforcer 

cet effet anti-agrégant [234,235]. Ici encore, il semble exister une synergie entre les différents 

polyphénols entrant dans la composition de ces boissons.  

 L’effet protecteur de l’alcool pourrait également découler en partie d’une inhibition de la 

formation des produits avancés de glycation (pro-athérogènes par divers mécanismes) par 

l’acétaldéhyde (produit du métabolisme de l’alcool) [236]. 

 Au même titre que pour les polyphénols, un effet de préconditionnement à l’ischémie-

reperfusion a été mis en évidence avec l’éthanol. L’aldéhyde déshydrogénase 2 (enzyme 

mitochondriale responsable de l’étape limitante du métabolisme de l’éthanol, la conversion de 
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l’acétaldéhyde en acétate) pourrait jouer un rôle dans ce phénomène en métabolisant d’autres 

aldéhydes intervenant dans les réactions en chaîne de stress oxydatif [237]. 

 

 4.3 Les essais thérapeutiques 

 

 Les essais thérapeutiques étudiant les effets chez l’Homme de la consommation aiguë et 

chronique de vin révèlent principalement un effet positif sur le profil lipidique. Si les effets d’une prise 

unique sur le niveau post-prandial du cholestérol et de ses différentes fractions sont minimes, la 

consommation chronique de 30 g/j d’alcool s’accompagne d’une augmentation des taux de HDL-

cholestérol et d’apolipoprotéines. Cet effet est présent pour des consommations plus faibles chez les 

patients ayant un profil à haut risque cardiovasculaire. La consommation de vin s’accompagne 

également d’une réduction du LDL-cholestérol (un effet attribué à ses composés phénoliques plus 

qu’à l’éthanol seul) et n’augmente pas les taux de triglycérides si elle reste inférieure à 60 grammes 

d’éthanol par jour. 

 Les effets aigus sur l’absorption du glucose et le taux post-prandial d’insuline sont également 

minimes. Aucune modification de la glycémie à jeun ou des taux d’insuline n’a été mise en évidence 

dans le cadre d’une consommation chronique de vin chez les sujets jeunes et sains, cependant celle-

ci s’accompagne d’une amélioration des marqueurs de sensibilité à l’insuline et du niveau 

d’adiponectine chez les patients à haut risque cardiovasculaire. 

 En ce qui concerne l’hémostase, les études retrouvent des effets variables de la 

consommation d’un verre de vin au cours du repas en raison d’une grande hétérogénéité dans les 

protocoles utilisés. La consommation chronique de breuvage alcoolisé cause une réduction du taux 

de fibrinogène. Le vin, plus spécifiquement, entraîne également une diminution de l’agrégation 

plaquettaire et du taux de thromboxane, ainsi qu’une augmentation du plasminogène. 
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 La majorité des études s’intéressant à la fonction endothéliale mettent en évidence une 

augmentation de la vasodilatation médiée par le flux après ingestion aiguë de vin désalcoolisé, ainsi 

qu’une diminution des molécules d’adhésion après un mois d’une consommation modérée de vin (2-

3 verres par jour), des effets attribués à sa fraction polyphénolique. Une réduction de certains 

marqueurs inflammatoires (interleukine-6, CRP) a également été mise en évidence [238,239]. 

 

 4.4 Vin et diabète 

 

 La comparaison des taux de mortalité coronarienne chez les patients diabétiques de type de 

II en France, au Royaume-Uni et aux Etats-Unis retrouve la même discordance qu’en population 

générale, avec toujours un taux plus faible chez les français [240]. 

 L’initiation d’une consommation modérée de vin chez les patients diabétiques s’accompagne 

d’un bénéfice sur le profil lipidique (plus marqué pour le vin rouge) ainsi que sur la glycémie à jeun et 

la sensibilité à l’insuline (plus marqué pour le vin blanc), avec un effet plus important chez les patients 

présentant un taux élevé de HbA1c. La prise en compte du génotype de l’alcool déshydrogénase 

révèle que les métaboliseurs lents bénéficient d’un effet plus favorable de l’alcool sur les paramètres 

du métabolisme glucidique, alors que les métaboliseurs rapides bénéficient d’un effet favorable sur 

la pression artérielle [241,242]. 

  Le resvératrol a également démontré des effets bénéfiques sur des modèles animaux du 

diabète de type 2. Chez l’Homme, plusieurs essais cliniques associant une supplémentation en 

resvératrol au traitement pharmacologique du diabète ont montré un effet bénéfique sur 

l’hémoglobine glyquée, la pression artérielle systolique et la créatinine [243]. 
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5. Une donnée sous-estimée : le schéma de consommation 

 

 L’effet protecteur de l’alcool sur le développement des plaques d’athérome a été constaté 

après dissection chez l’animal [244–246] et documenté chez l’Homme en comparant le degré de 

sténose coronaire évalué par coronarographie et la consommation moyenne d’alcool des patients 

[247–250]. Il est intéressant de noter que le schéma de répartition des prises d’alcool influe sur le 

degré de sténose coronaire, les degrés de sévérité les plus faibles étant retrouvés chez les buveurs 

réguliers dont la quantité d’alcool consommée fluctue le moins [251]. Cet effet de la variabilité de la 

consommation d’alcool est également retrouvé sur la moindre morbi-mortalité coronarienne chez les 

buveurs (plus la consommation est stable plus l’effet protecteur est marqué) [41,89]. 

 L’étude du schéma de répartition des consommations alcooliques révèle une augmentation 

du risque d’évènement coronarien en cas de binge drinking (consommation occasionnelle de cinq 

verres ou plus), quand une même quantité d’alcool également répartie sur la semaine entraîne, elle, 

une réduction du risque [252,253]. Le risque relatif pour des consommateurs modérés (moins de 30 

grammes d’éthanol par jour) par rapport aux abstinents est de 0,64 (I.C. 95 % 0,53-0,71) pour les 

consommateurs réguliers, et de 1,12 (I.C. 95 % 0,91-1,37) chez ceux présentant des épisodes 

d’alcoolisations importantes ponctuelles. Le risque relatif entre ces deux catégories de buveurs est 

de 1,75 (I.C. 95 % 1,36-2,25) [55].  

 De même, cette irrégularité dans la consommation (une quantité d’alcool hebdomadaire 

pouvant être modérée mais répartie sur une ou deux prises) accélère la progression de 

l’athérosclérose, augmente le risque d’AVC et de mort subite [254]. Une absence de bénéfice sur les 

lipoprotéines, une augmentation de pression artérielle, des modifications histologiques du myocarde 

et une diminution du seuil d’arythmie liées à ce mode de consommation expliqueraient ces 

différences. 
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 En comparant la répartition des consommations d’alcool chez les français et les irlandais on 

constate une consommation stable dans la semaine en France quand près des deux-tiers de la 

consommation en Irlande se produit les vendredi et samedi. Ce schéma de binge drinking se 

répercute sur les chiffres tensionnels (plus élevés en début de semaine en Irlande, stables en France). 

La constatation d’une plus forte mortalité cardiovasculaire les lundis dans les pays où ce mode de 

consommation est répandu concorde avec ces résultats [255]. De même, les chiffres élevés de 

mortalité coronarienne en Russie, où 60 % des buveurs consomment plus de 60 grammes d’éthanol 

au moins une fois par mois (et où la pratique du « Zapoï », ébriété durant plusieurs jours consécutifs, 

est fréquente), sont un argument de poids en faveur de l’éviction des surconsommations aiguës. 

L’absence de ce type de consommation chez les porteurs de mutations de l’alcool déshydrogénase et 

de l’aldéhyde déshydrogénase pourrait également expliquer le plus faible risque cardiovasculaire 

constaté chez cette population dans les études de randomisation mendélienne. 

 Au sein de la cohorte britannique de UKB [256] réunissant plus de 300 000 hommes et femmes 

âgés de 38 à 73 ans chez qui étaient évaluées trois composantes du schéma de consommation (type 

de boissons, fréquence et concomitance avec l’alimentation), le risque de mortalité et d’évènement 

cardiovasculaire majeur est inférieur chez les consommateurs de vins, ceux buvant principalement 

pendant le repas et ceux buvant 3 à 4 fois par semaine. Dans la cohorte américaine de la Health 

Professionals Follow-up Study [257] ayant suivi des professionnels de santé pendant 12 ans et évalué 

leur consommation d’alcool tous les quatre ans, les auteurs mettent en évidence une réduction 

significative du risque coronarien de 32 et 37 % chez des hommes âgés de 40 à 79 ans consommant 

de l’alcool respectivement 3-4 fois et 5 à 7 fois par semaine en comparaison avec ceux buvant moins 

d’une fois par semaine. Cette réduction de risque est similaire pour des quantités quotidiennes d’un, 

deux et plus de trois verres (la proportion de grands buveurs, plus de cinq verres par jour, étant très 

faible). Dans cette cohorte le type d’alcool et la proportion consommée lors des repas n’ont pas 

d’influence sur la réduction du risque. Des résultats similaires sont obtenus chez la femme dans la 

cohorte de la Nurses Health Study [258]. La réduction de risque est virtuellement effacée par la prise 
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en compte des taux de HDL-C, fibrinogène et HbA1c (paramètres positivement influencés par la 

consommation d’alcool dans les essais thérapeutiques et qui semblent donc médier une part 

importante de l’effet protecteur de l’alcool sur l’infarctus du myocarde). 

 Il semble donc que, dans le cadre d’une consommation raisonnable, la régularité plus que la 

consommation moyenne soit le paramètre le plus directement lié à la réduction du risque 

cardiovasculaire [259]. 

 L’étude de l’impact du schéma de consommation sur la mortalité globale livre des résultats 

similaires. La mortalité est significativement plus élevée chez les anciens buveurs et les buveurs légers 

ou modérés qui consomment (ou ont consommé) occasionnellement des quantités importantes 

d’alcool comparé à ceux, dans ces mêmes catégories, qui n’ont jamais eu de consommation excessive 

[260]. Ceci est en partie dû à une surmortalité par cause non-naturelle (fortement associée aux 

intoxications aiguës) mais possiblement aux causes naturelles également (et notamment 

cardiovasculaires) comme semblent l’indiquer les études récentes. 

 En France la diminution de la consommation moyenne d’alcool et de vin dans les années 60 à 

80 s’est accompagnée d’une diminution de la mortalité coronarienne et globale [33]. Cela est 

principalement dû à une amélioration des techniques de diagnostic et de prise en charge. On peut 

cependant supposer qu’une meilleure répartition de la consommation éthylique (en quantités 

régulières mais modérées) a également joué un rôle. 

 La répartition de la consommation est souvent oubliée dans les études observant l’effet de 

l’alcool sur la santé, pourtant son rôle semble primordial dans la bascule entre les effets bénéfiques 

et néfastes de ce dernier. Elle pourrait expliquer la discordance entre les études comparant les effets 

des différentes boissons alcoolisées et représenter l’une des réponses au « French Paradox ». Même 

si des effets métaboliques de sa fraction polyphénolique ne peuvent être exclus, le rôle du vin dans 

la faible morbi-mortalité coronarienne en France pourrait reposer sur un mode de consommation 

éthylique plus favorable que dans d’autres populations. 
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6. Discussion 

 

 Explorer le « French Paradox » revient à plonger dans une cuve d’hypothèses et contre-

hypothèses. L’hypothèse la plus formulée reste que la population française tire de sa consommation 

de vin un certain bénéfice cardiovasculaire. Au sein même des défenseurs de cette hypothèse existe 

un débat quant au responsable de cet effet : l’éthanol, les polyphénols ou bien une synergie entre 

ces différents composants du vin. Si l’influence du type d’alcool sur le risque cardiovasculaire n’est 

pas claire, d’autres facteurs ont un rôle majeur dans cette relation. Les femmes bénéficient d’une 

réduction plus marquée du risque cardiovasculaire pour des consommations faibles mais subissent 

plus violemment son inversion lors de l’augmentation des quantités bues. La consommation régulière 

et stable est associée à une plus forte réduction de ce risque quand les alcoolisations importantes 

ponctuelles entraînent l’effet contraire. La protection cardiovasculaire se prolonge pour des 

consommations relativement importantes lorsque l’on considère uniquement les évènements 

coronariens non-fatals, en revanche cette fenêtre est beaucoup plus resserrée en ce qui concerne la 

mortalité cardiovasculaire. Cette protection cardiovasculaire est facilement mise en évidence chez 

les sujets âgés ou à haut risque cardiovasculaire, elle est plus limitée et masquée par la surmortalité 

liée aux intoxications aiguës chez les sujets jeunes. 

 Cette hypothèse pourrait cependant être le cep qui cache le vignoble. Si les études 

épidémiologiques impliquant de nombreux sujets suivis pendant de longues années et issus de 

populations très variées (dans le temps et l’espace) pointent fortement vers une association entre la 

consommation modérée d’alcool et un plus faible risque cardiovasculaire, la question de la causalité 

reste en suspens. L’alcool est-il directement responsable ou bien la consommation modérée et 

régulière de vin est-elle simplement le marqueur d’un mode de vie plus sain dont d’autres covariables 

(alimentation, choix et préparation des aliments, activité physique, jardinage, convivialité, joie de 

vivre, etc.) expliquent une meilleure santé parmi ses adeptes ? 
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 Comme souvent face à une apparente contradiction la solution n’est pas unique et 

l’explication au statut privilégié en termes de morbi-mortalité coronarienne des français repose sans 

doute sur de multiples facteurs intriqués, notamment un ensemble d’habitudes alimentaires, de 

consommation, d’activité physique et peut-être un certain mode de vie axé sur les plaisirs de la 

bouche. Si les chercheurs continuent d’explorer chaque piste afin d’élucider ce mystère et ainsi 

espérer étendre à d’autres populations le bénéfice cardiovasculaire dont nous jouissons, le rôle du 

médecin généraliste reste, en attente de certitude scientifique, de prodiguer des conseils avisés à ses 

patients.  

 Le médecin traitant devra s’appuyer sur une démarche individualisée, prenant en compte tant 

le risque cardiovasculaire que le profil de son patient, le risque de troubles psycho-sociaux, 

d’interaction médicamenteuse ou de dégradation de comorbidité en lien avec l’alcool. Il pourra 

s’aider d’outils diagnostiques tels que le questionnaire FACE (cf. annexe II) ou AUDIT (cf. annexe III) 

pour évaluer la consommation d’alcool et le risque d’addiction. Il pourra ainsi orienter chaque patient 

vers une consommation raisonnée (modérée et sans épisode d’abus) lorsque l’impact de celle-ci 

parait minime (bénéfice cardiovasculaire et risque de cancer et d’autres pathologies s’annulant), ou 

vers l’abstinence dès que les risques l’emportent. 

 L’élaboration de recommandations de santé publique est un sujet plus sensible. La définition 

d’une dose standard d’alcool et de différents niveaux de consommation en fonction des risques pour 

la santé varie selon les pays. Dix grammes d’éthanol est la valeur la plus fréquemment retrouvée pour 

définir une unité standard [261]. L’absence de niveau de consommation sans risque associé pour la 

santé (notamment sur la promotion des cancers) rend impossible la définition d’une valeur seuil de 

la consommation d’alcool qui serait jugée sûre. Il s’agit donc de définir des valeurs repères associées 

à un risque jugé acceptable. 

 En France les nouveaux repères de consommation établis par les experts de santé publique 

sont de ne pas dépasser 2 verres par jour et 10 verres par semaine en conservant plusieurs jours 
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d’abstinence hebdomadaires. Ces valeurs repères correspondent à un risque absolu vie-entière de 

mortalité attribuable à l’alcool (pour la population française) compris entre 1 / 100 et 1 / 1 000.       

Elles sont accompagnées de recommandations générales : diminuer autant que possible sa 

consommation et s’abstenir en cas de situation à risque (grossesse et allaitement, adolescence, 

conduite de véhicule, comorbidité et usage de médicaments, etc.) [262].  

 Il est admis que l’augmentation de la consommation d’alcool à l’échelle d’une population 

s’accompagne d’une augmentation du nombre de consommateurs « problématiques ». La nature 

addictive de cette substance, la rapidité d’apparition d’effets néfastes (dès les plus faibles niveaux de 

consommation pour de nombreuses pathologies), ses effets psycho-sociaux sont autant d’appels à la 

prudence. Promouvoir la consommation d’alcool (même modérée) pourrait s’avérer contre-productif 

et entraîner une augmentation des troubles liés à l’usage de l’alcool en lieu et place d’une diminution 

de mortalité cardiovasculaire. A l’inverse, prôner l’abstinence totale pour tous ou interdire la 

consommation d’alcool sont des stratégies vouées à l’échec dans la culture occidentale, en témoigne 

la tentative infructueuse de prohibition aux Etats-Unis dans les années 30. Il apparaît donc préférable 

de se cantonner à une démarche d’éducation (détaillant les conduites à risques, les éventuels 

bénéfices et les effets délétères inhérents à toute consommation d’alcool), tout en protégeant les 

plus fragiles par des actions publiques de sensibilisation et un cadre légal adapté.  
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Conclusion 

  

 L’alcool accompagne nos repas et festivités depuis des millénaires. La présomption d’un effet 

bidirectionnel sur la santé et la mortalité (favorable à faibles doses, nocif à hautes doses) interroge la 

communauté scientifique depuis près d’un siècle. Plus récemment la constatation d’une faible morbi-

mortalité coronarienne en France malgré un niveau égal des facteurs de risque cardiovasculaire et 

une forte consommation de graisses d’origine animale a été mise en lien avec l’importante 

consommation de vin de notre population. Ce « French Paradox » a inspiré de nombreuses 

recherches depuis 30 ans mais n’a pas encore livré sa solution.  

 La consommation modérée d’alcool est associée à une réduction du risque cardiovasculaire 

dans de nombreuses études épidémiologiques. Bien qu’un effet positif de l’éthanol sur la 

cardiopathie ischémique soit physiologiquement plausible, la causalité ne peut cependant être 

affirmée en l’absence d’essai contrôlé randomisé. L’influence de covariables issues d’un mode de vie 

plus sain est fortement débattue. La supériorité du vin sur les autres alcools reste hypothétique car, 

si de nombreux effets bénéfiques de sa fraction polyphénolique ont été mis en évidence, nous en 

savons trop peu concernant le métabolisme de cette dernière dans le corps humain. 

 L’explication du « French Paradox » repose sans doute sur un effet bénéfique de notre mode 

de vie, de consommation et d’alimentation, dont le vin est un élément important mais pas isolé. 

Beaucoup reste à découvrir sur les interactions entre les différents métabolites issus de notre 

alimentation et notre organisme ainsi que sur l’influence du schéma de consommation éthylique. Les 

études à venir sur les effets de l’alcool ne pourront pas se contenter d’une définition 

unidimensionnelle de la consommation selon une valeur moyenne quotidienne ou hebdomadaire. 

Elles devront définir des schémas précis de consommation (incluant le type de boissons consommées, 

leur quantité respective et la répartition des prises) afin d’étudier leur répercussion sur le risque 

cardiovasculaire, les cancers et autres pathologies ainsi que sur la mortalité globale. 
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  Des éléments encore inconnus viendront sans doute bouleverser ce paradigme dans les 

années à venir mais, en attendant plus de certitudes, il nous appartient de guider nos patients vers 

une meilleure santé selon les données en notre possession, en encourageant les efforts hygiéno-

diététiques et en restant prudents sur les effets de l’alcool. 

 

Le doyen de l’UFR médecine,    Le Président du Jury, 

Professeur Pierre CLAVELOU    Professeur Romain ESCHALIER 
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Annexe I. Relation dose-effet entre la consommation d’alcool et 20 pathologies à 

l’échelle mondiale, selon les données du Global Burden of Disease 

Pathologie coronarienne 

 

Diabète 
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AVC ischémique 

 

AVC hémorragique 
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Fibrillation auriculaire et flutter 

 

Cardiopathie hypertensive 
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Cancer du sein 

 

Cancer colo-rectal 
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Cancer de la cavité buccale 

 

Cancer pharyngé et nasopharyngé 
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Cancer laryngé 

 

Cancer de l’œsophage 
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Cancer hépatique 

 

Cirrhose et pathologies hépatiques chroniques 
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Pancréatite 

 

Infections respiratoires basses 
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Epilepsie 

 

Accidents de la route 

 



78 
 

Violences interpersonnelles 

 

Violence auto-infligée 
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Annexe II. Questionnaire FACE (Fast Alcohol Consumption Evaluation) 
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Annexe III. Questionnaire AUDIT (Alcohol Use Disorders Test) 
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« French Paradox » : revue de trente ans de littérature 

 

Résumé : 

CONTEXTE Le concept de « French Paradox » est apparu à la fin des années 80 afin de décrire 

la faible morbi-mortalité en France malgré un niveau des facteurs de risque cardiovasculaire 

équivalent aux autres pays développés et un régime alimentaire riche en graisse animale 

(contrairement aux pays dits « méditerranéens » où le faible risque coronarien est attribué à 

un régime alimentaire favorable). 

 

OBJECTIF De nombreuses hypothèses ont été formulées afin de résoudre cet apparent 

paradoxe épidémiologique, le point central des recherches étant l’impact potentiel de 

l’importante consommation de vin des français sur le risque cardiovasculaire. L’évolution de 

cette théorie au cours des trois décennies précédentes est présentée dans ce travail. 

METHODE Une revue de l’ensemble des articles mentionnant le « French Paradox » au sein 

de la base de données Pubmed® a permis de réunir 145 articles ainsi que 117 références 

supplémentaires issues de leur bibliographie respective. 

RESULTATS Les données épidémiologiques mettent en évidence une réduction du risque 

coronarien en lien avec une consommation modérée et stable d’alcool. Cette association est 

possiblement due à l’éthanol, à la fraction polyphénolique des boissons alcoolisées 

(notamment du vin rouge) ou encore à des covariables sociodémographiques, psycho-

comportementales, diététiques et sanitaires reliant ce type de consommation éthylique à un 

mode de vie plus sain. 

CONCLUSION En l’état actuel des connaissances, il est impossible d’affirmer l’origine de la 

faible morbi-mortalité coronarienne en France. De multiples éléments issus de notre mode de 

vie et de consommation interagissent probablement avec les effets du régime alimentaire et 

de la consommation modérée de vin. Les effets délétères de l’alcool (intoxications aigües, 

troubles psychiques, pathologies cancéreuses et hépatiques, etc.) doivent toujours être pris 

en compte par le médecin traitant afin de faire évoluer la consommation de ses patients vers 

un moindre risque. 

 

 

 

Mots-clés : 

- « French Paradox »     -     Ethanol 

- Affections cardiaques coronariennes  -     Polyphénols 

- Vin       -     Resvératrol 

- Comportement de consommation de boissons -     Mortalité   

  


