
INTRODUCTION

Les nutriments ci-dessous dirigent nos gènes (y compris les gènes de suppression du cancer et les oncogènes) vers une ex-
pression optimale.

Ces gènes produisent des protéines qui nous protègent contre le cancer. Ils ont pour fonction de réparer l’ADN endommagé, 
de ralentir la division cellulaire et de stimuler l’apoptose. L’apoptose est le processus de mort cellulaire programmée. Il est 
utilisé pour débarrasser le corps des cellules irrémédiablement endommagées. L’apoptose joue un rôle important dans la pré-
vention du cancer.

Il existe des mutations dans certains types de gènes connus pour contribuer au cancer. Cela concerne les types de gènes sui-
vants :

Proto-oncogènes
Les proto-oncogènes jouent un rôle dans la croissance et la division des cellules saines. Une mutation peut transformer un 
proto-oncogène en oncogène.

L’oncogène envoie des signaux qui permettent aux cellules de se développer et de se diviser alors que ce n’est pas prévu. 
C’est ainsi que le cancer peut se développer. Des exemples d’oncogènes sont RAS et HER-2.

Gènes suppresseurs de tumeurs
Ces gènes sont également impliqués dans la régulation de la croissance et de la division cellulaire. Une mutation dans ces 
types de gènes freine en fait leur fonction, provoquant une croissance et une division cellulaire incontrôlées. Un gène sup-
presseur de tumeur important est la protéine P53.

Les nutriments ci-dessous, associés à une alimentation saine et à l’exercice, auront un effet sur ces oncogènes et influenceront 
donc positivement leur effet. Ces flavonoïdes ont un effet synergique (l’un renforce l’autre) et peuvent être utilisés comme 
une sorte d ‘« épidroque » pour traiter de nombreux problèmes inflammatoires ainsi que le cancer de manière préventive. 
Ils sont également utiles dans un cadre curatif. Les patients qui ont un cancer et subissent un traitement sont donc autorisés à 
prendre ces nutriments. Ils ont un effet complémentaire avec les traitements traditionnels.
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THÉ VERT / EGCG

L’épigallocatéchine gallate (EGCG) est un polyphénol et est considéré comme la catéchine la plus active (une sous-classe des 
flavonoïdes) du thé vert.

L’EGCG a une propriété anti-oxydante très puissante. (1)

L’EGCG stimule les mécanismes de désintoxication du foie, en particulier l’induction ou la stimulation sélective des enzymes 
métaboliques de phase I et de phase II. Le thé vert semble selon un grand nombre d’études protéger le foie contre une grande 
quantité de toxines. Les catéchines, qui sont de puissants antioxydants, en sont en partie responsables. Elles inhibent la pe-
roxydation lipidique induite par les toxines hépatiques. De plus, les catéchines sont essentielles pour maintenir l’équilibre 
redox dans la cellule. La glucurono-conjugaison, la principale réaction de détoxification de phase II dans le foie, s’avère beau-
coup plus facile après l’administration de thé vert. (2)

La consommation de thé vert diminue la fréquence cardiaque et la glycémie chez les personnes en surpoids et réduit le risque 
de diabète de type 2. (3)

L’EGCG possède également des propriétés antibactériennes et antivirales en inhibant l’activité de diverses enzymes bacté-
riennes et en endommageant la membrane cellulaire bactérienne. (3)

L’EGCG est utile dans le traitement de maladies neurodégénératives telles que la maladie d’Alzheimer et la démence associée 
au VIH. (3)

L’EGCG a également sa place dans le traitement du cancer, car il inhibe la prolifération des cellules cancéreuses et induit 
l’apoptose. (4,5) En augmentant les sirtuines (enzymes qui régulent l’expression cellulaire), l’EGCG a un effet anti-inflamma-
toire, réduit l’angiogenèse tumorale (formation de nouveaux vaisseaux sanguins à partir de vaisseaux sanguins existants) et a 
un effet préventif et curatif sur les métastases. (6,7,8,9)

BROCOLI / GLUCORAPHANINE

La glucoraphanine est convertie dans les intestins, à l’aide de la myrosinase, en sulforaphane bioactif.
Une caractéristique importante du sulforaphane est sa capacité à « activer » les gènes qui produisent les enzymes cellulaires 
nécessaires au fonctionnement optimal des cellules. Les plus importants d’entre eux sont les gènes des trois enzymes de dé-
sintoxication de phase 2: la quinone réductase (QR), la glutathion S-transférase (GST) et l’uridine diphosphate glucuronosyl 
transférase (UGT). Ces enzymes transforment les toxines en substances hydrosolubles qui sont plus facilement excrétées. (10)

Le sulforaphane est un antioxydant indirect. Il ne neutralise pas directement les radicaux libres, mais stimule les enzymes de 
phase 2 qui neutralisent et métabolisent les métabolites intermédiaires des processus de phase 1.

Des recherches scientifiques récentes ont également démontré que le sulforaphane est un puissant agent de réduction du 
sucre dans le sang. (11) Le sulforaphane a été testé pendant douze semaines chez 97 volontaires obèses atteints de diabète 
de type 2. Le groupe prenant du sulforaphane avait une glycémie à jeun significativement plus faible à la fin de l’étude que le 
groupe témoin.

De nombreuses études montrent que le sulforaphane neutralise les processus inflammatoires (cardiovasculaires, articulaires). 
Le sulforaphane a un effet sur le NF-kappa B qui déclenche des processus inflammatoires. (12,13) De plus, un excès de radicaux 
libres est produit à chaque réaction inflammatoire et ceux-ci persistent pendant le processus inflammatoire. L’apport d’induc-
teurs protéiques de phase 2 peut contrecarrer ce processus. 

Le sulforaphane réduit l’angiogenèse tumorale, stimule l’apoptose et inhibe le passage des cellules cancéreuses dans les 
tissus conjonctifs. (14)

L’inhibition de l’Hélicobacter pylori par les ingrédients du brocoli a déjà été démontrée à plusieurs reprises in vitro (15), mais 
maintenant aussi dans des études humaines. (16,17)
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ISOFLAVONOÏDES DE SOJA / GENISTEINE

Les trois principales isofl avones sont la génistéine, la daidzéine et la glycitine. 

La génistéine se lie principalement au récepteur bêta-œstrogène qui a un eff et inhibiteur sur la croissance du cancer du sein 
(eff et SERM) et induit l’apoptose. (26) Il agit en synergie avec les modulateurs sélectifs des récepteurs des œstrogènes (par 
exemple le tamoxifène) dans la prévention de la récidive du cancer du sein. (27,28,29)

D’une part, elle a un eff et inhibiteur sur le cancer de la prostate et d’autre part réduit le risque de développement de ce cancer. 
(30,31)

Les isofl avonoïdes de soja et la génistéine ont également un eff et anti-infl ammatoire dû à une forte inhibition de NF kappaB. 
(32)

Il existe également une synergie avec d’autres fl avonoïdes dans la suppression du cancer (voir fi gure). (33)

RESVÉRATROL

Le resvératrol est un polyphénol présent dans diverses espèces végétales.

Une fonction principale du resvératrol est de lutter contre le stress oxydatif. Le stress oxydatif joue un rôle central dans le vieillisse-
ment, l’infl ammation et les maladies chroniques (liées à l’âge), notamment le diabète sucré, les maladies cardiovasculaires, les mala-
dies neurodégénératives et le cancer. En plus du fait que le resvératrol lui-même a une activité antioxydante, qu’il inhibe la peroxy-
dation lipidique et inhibe et neutralise la formation de radicaux libres, le resvératrol active le système antioxydant endogène. (34,35)

Le resvératrol bloque le facteur de transcription NF-kB et régule ainsi à la baisse les cytokines pro-infl ammatoires et à la hausse les 
facteurs anti-infl ammatoires. (36)

Les polyphénols sont utilisés pour réguler les réponses immunitaires dans la muqueuse intestinale, les maladies allergiques et l’im-
munité anti-tumorale. Les troubles immunitaires sont causés par une variété de facteurs, y compris des changements dans les ré-
gulateurs immunitaires pertinents et le stress environnemental. Un déséquilibre du système immunitaire entraîne diverses maladies.  
Les polyphénols favorisent l’immunité contre les agents pathogènes étrangers par diverses voies. Diff érentes cellules immunitaires 
expriment plusieurs types de récepteurs de polyphénols qui reconnaissent et permettent l’absorption cellulaire des polyphénols, qui 
activent ensuite des voies de signalisation pour initier des réponses immunitaires. (37)

Les maladies dégénératives du vieillissement et une durée de vie plus courte semblent être liées, entre autres, à la diminution de la 
production d’énergie cellulaire. À l’instar de la restriction calorique, le resvératrol induit des gènes qui provoquent la formation de 
mitochondries plus nombreuses et/ou plus grandes. Cela stimule la production d’énergie cellulaire, consommant relativement moins 
d’oxygène et libérant moins de radicaux libres. Cela a un eff et bénéfi que sur le vieillissement et la longévité  in vitro et in vivo . (38)

Le resvératrol a également un eff et positif sur le métabolisme chez les personnes obèses. La force du resvératrol réside dans son imi-
tation des eff ets de la restriction calorique. Le resvératrol et la restriction calorique activent tous deux la SIRT1, une protéine qui régu-
le le métabolisme dans divers tissus et est impliquée dans la prévention du vieillissement et la prévention du diabète de type 2. (39)

De plus, le resvératrol améliore la survie à long terme des cellules en améliorant le métabolisme, les processus de défense et de répa-
ration et en stimulant l’apoptose. (40) Le resvératrol a également un eff et anti-angiogenèse tumorale en inhibant la ribonucléotide 
réductase. (41)

Le resvératrol a en outre une large application dans l’inhibition des infections virales. Il inhibe les protéines essentielles nécessaires 
à la réplication des virus. Il s’est avéré effi  cace contre le MERS, le virus de l’herpès simplex, le virus de la dengue et le virus Zika et 
inhibe la réplication des virus. Le resvératrol a un eff et inhibiteur sur la leptine, l’hormone utilisée par le coronavirus SARS-CoV-2 
pour se répliquer. (42,43,44,45,46)

Le resvératrol prévient également les maladies dégénératives en augmentant la sirtuine 3 via PGC1 alpha et en multipliant les mito-
chondries. (47)

QUERCÉTINE

La quercétine est l’un des fl avonoïdes les plus actifs.

C’est un antioxydant important et en tant que tel, il infl uence le processus de vieillissement et le développement et l’évolution 
de diverses maladies (chroniques) telles que le diabète sucré (et ses complications), les maladies cardiovasculaires, le cancer, 
la fertilité réduite et les maladies neurodégénératives. (18,19)

En plus d’une forte activité anti-infl ammatoire (générale), la quercétine infl uence également l’infl ammation liée à l’allergie ou 
à l’auto-immunité. (18,19,20,21)

La quercétine est un phytonutriment prometteur (et sûr) pour le traitement d’appoint du diabète de type 2, caractérisé par 
une hyperglycémie due à une résistance à l’insuline, associée ou non à une synthèse inssufi sante d’insuline et à sa libération 
(ou sécrétion) par le pancréas. (22,23)

La quercétine stimule la production de sirtuines et soutient la réparation de l’ADN. (24,25)
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