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■■■ Les bienfaits du vin… L’aven-
ture des marins britanniques caren-
cés en vitamine C et souffrant de
scorbut nous a révélé dès le
XVIIIe siècle que la nature de l’ali-
mentation avait une incidence
importante sur l’organisme. Depuis
quelques années, les vertus protec-
trices du vin rouge dans les mala-
dies coronariennes ont fait l’objet
de nombreuses études. Il semble
qu’une molécule de la famille des
phytoalexines, le resvératrol, com-
posé issu des grappes de raisins, des
mûres, et des cacahuètes soit, en
partie du moins, à l’origine de cet
effet en raison de ces propriétés
anti-oxydantes et anticoagulantes.
Ces effets ne se limiteraient pas au
système cardiovasculaire : le resvéra-
trol inhiberait la formation de
tumeurs provoquée par l’adminis-
tration d’hydrocarbures polycy-
cliques (PAH) comme le DMBA
(diméthyl benzanthracène). Les
PAH activent une voie de transduc-
tion particulière, celle du récepteur
AhR (aryl hydrocaron receptor) ; ce der-
nier est un récepteur cytoplasmique
capable, après fixation d’un ligand
(comme les PAH), de se lier à
l’ADN et d’activer l’expression de
certains gènes spécifiques comme

ceux codant pour des enzymes du
métabolisme des xénobiotiques
dont l’exemple principal est le cyto-
chrome P450 1A1 (Cyp1A1). Cette
enzyme est capable de métaboliser
le DMBA en un composé géno-
toxique responsable de l’augmenta-
tion de l’incidence des cancers. Des
expériences de transfections transi-
toires sur la lignée humaine hépa-
tique HEPG2 et la détection des
transcrits par RT-PCR ont permis de
montrer que le resvératrol est
capable d’inhiber l’action des
ligands du AhR sur la transcription
du gène du Cyp1A1 et donc de blo-
quer certains procarcinogènes [1].
Toutefois, bien que le resvératrol
prévienne l’activation du AhR, les
auteurs n’ont pas pu montrer une
liaison au récepteur. Le resvératrol
inhibe la voie d’activation du AhR,
et donc la transcription du Cyp1A1,
dans les lignées HepG2 par un
mécanisme encore inconnu. Les
résultats de ces études montrent
que le resvératrol pourrait bientôt
acquérir une notoriété internatio-
nale. Mais attention ! l’abus de vin
rouge reste fortement déconseillé.

[1. Ciolino HP, et al. Cancer Res
1998 ; 58 : 5707-12.]


