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PREAMBULE 

Notre santé dépend d’un nombre important de facteurs, certains, non modifiables, sont liés à 

notre héritage et patrimoine génétique. D’autres, modifiables, sont liés à notre environnement 

et notre mode de vie : alimentation, activité physique, sédentarité, expositions professionnelles, 

tabagisme, alcool. Parmi ces facteurs influençant notre état de santé général l’alimentation 

occupe une place centrale, elle est vitale, conditionne et structure nos journées et nos vies et 

joue un rôle dans le développement de certaines pathologies. Une alimentation saine et 

équilibrée favorise notre santé en nous apportant les nutriments nécessaires à notre 

développement et au fonctionnement optimal de notre organisme. À l’inverse, de mauvaises 

habitudes alimentaires peuvent être néfastes, causer des déséquilibres nutritionnels, des 

carences et des excès. Un apport énergétique trop important, par exemple, peut entraîner de la 

prise de poids et à terme du surpoids et de l’obésité, conditions impliquées dans l’apparition de 

désordres cardiométaboliques et certains types de cancers. De nombreux autres facteurs de 

risques modifiables pour la prévention primaires de pathologies chroniques sont liés à notre 

alimentation. Les recommandations nutritionnelles des agences de santé publique en France 

(Santé Publique France, Haut Conseil de la Santé Publique, Anses), dans le cadre du 

Programme national nutrition santé, encouragent la consommation de groupes d’aliments 

favorables : fruits et légumes, poissons gras, légumineuses, oléagineux, céréales complètes et 

conseillent de limiter les apports en aliments ultra-transformés et ceux ayant un profil 

nutritionnel défavorable (Nutri-Score D-E) car trop sucrés, gras et salés par exemple (1). 

Néanmoins, boissons et aliments sucrés occupent une place importante de nos régimes 

occidentaux, non sans effets délétères. Ils sont vecteurs de sucres libres, reconnus comme 

facteurs de surpoids, obésité et caries dentaires par l’Organisation Mondiale de la Santé qui 

recommande d’en limiter la consommation à 10 voire 5 % de nos apports énergétiques 

journaliers (2). Toutefois le rôle du sucre sur l’incidence de cancer n’est pas établi à l’heure 

actuelle. Il pourrait cependant être impliqué, et ce pas uniquement via des mécanismes liés à 

une prise de poids. Inflammation, stress oxydant, élévation de l’insuline sont des mécanismes 

suggérés, et qui peuvent entrer en jeu même indépendamment du statut pondéral. 

Par ailleurs, les édulcorants artificiels, utilisés par de nombreuses industries agro-alimentaires, 

semblent offrir la possibilité de s’affranchir des effets néfastes suggérés et redoutés des sucres 

ajoutés et des calories qui y sont associées. Leur utilisation est réglementée sur la base des avis 

scientifiques des agences de santé publique, telle que l’Autorité européenne de sécurité des 

aliments, l’EFSA, qui effectue actuellement une réévaluation de tous les additifs alimentaires 
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autorisés sur le marché européen. En théorie, leur innocuité est supposée garantie en deçà d’une 

dose journalière admissible établie. Toutefois, les données chez l’Homme sur les effets à long 

terme des édulcorants (via l’ensemble des sources alimentaires) sur le risque de pathologies 

chroniques faisaient défaut jusqu’à présent et n’ont donc pas pu être intégrés pour le moment 

dans ces évaluations sanitaires. Les débats scientifiques concernant leur carcinogénicité sont 

pleinement d’actualité. Ces alternatives au sucre pourraient également être impliqués dans 

l’étiologie d’autres pathologies, comme les maladies cardiovasculaires, leur consommation 

pourrait perturber le microbiote intestinal, induire de la résistance au glucose ou encore 

déstabiliser l’homéostasie glucidique d’après plusieurs études expérimentales. 

Ces sujets, liés à la consommation de sucre ou d’édulcorants artificiels et leurs effets sur notre 

santé, notamment l’incidence de cancers et de maladies cardiovasculaires, nous concernent tous 

et préoccupent de nombreux citoyens. Souvent traitées dans les médias, ces problématiques font 

l’objet de reportages, documentaires ou articles de presse. Par ailleurs, les enjeux économiques 

sont importants, industriels et lobbies occupent une place non négligeable et une influence 

certaine sur la place des produits sucrés et édulcorés dans notre alimentation. Il apparait ainsi 

essentiel d’aborder ces questions de santé publique par des recherches publiques, indépendantes 

des acteurs économiques privés. L’objectif de l’ensemble des travaux effectués au cours de 

cette thèse est d’apporter des éléments de preuves épidémiologiques basées sur une cohorte à 

grande échelle de la population adulte française concernant les associations entre les apports en 

sucre, sucres ajoutés, index et charge glycémiques de l’alimentation, édulcorants artificiels et 

risque de cancer. En outre, étant donné que ces additifs alimentaires représentent un sujet 

sensible, en cours de réévaluation par l’EFSA et sujet de préoccupation de l’Organisation 

Mondiale de la Santé, nous avons voulu produire des données additionnelles utiles à 

l’évaluation des expertises collectives dans ce domaine en élargissant nos travaux à l’étude des 

associations entre édulcorants artificiels et risque de maladies cardiovasculaires. 
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INTRODUCTION 

I. LES SUCRES 

A. Glucides, sucres simples, sucres ajoutés, types et sources de sucres 

 Définitions, sources, digestion et métabolisme 

 Définitions 

Le sucre, ou plus généralement les glucides, dont le terme anglais carbohydrate signifie 

« carbone hydraté », est, dans sa forme la plus simple, formé d’un anneau composé de six 

atomes de carbones (C), chacun associé à une molécule d’eau (H2O). Cette molécule est issue 

du processus de photosynthèse des végétaux, à partir d’eau et de dioxyde de carbone (CO2) 

selon la réaction suivante : 

6 CO2 + 6 H2O → C6H12O6 

Les glucides sont d’origine végétale, à l’exception d’une source animale : le lait, qui en plus 

des protéines, des lipides, des vitamines et des minéraux contient du galactose et du lactose 

(i.e., les sucres du lait). D’autres termes peuvent être employés pour désigner les glucides et les 

sucres, comme « ose », ou plus précisément « hexose » lorsque l’on désigne la molécule de 

sucre à six carbones, ou encore « saccharide ». Le terme saccharide est d’ailleurs employé pour 

décrire les différentes structures en fonction du degré de polymérisation (DP) que peut avoir un 

glucide (3) : monosaccharides (une unité sucre, DP = 1), disaccharides (deux unités sucre, DP 

= 2), oligosaccharides (glucides à chaîne courte dont le DP est compris entre 3 et 9) et 

polysaccharides (glucides constitué de 10 unités de sucre ou plus, DP ≥ 10), comme illustré ci-

dessous en Figure 1. En effet, les molécules glucidiques peuvent être constituées d’une seule, 

deux, ou plusieurs de ces unités à six carbones hydratés. Sous le terme de « sucre » sont inclus 

les monosaccharides, les disaccharides ainsi que les polyols, des glucides d’un ou deux degrés 

de polymérisation. Les monosaccharides sont la forme la plus simple des sucres, les trois 

principaux retrouvés dans notre alimentation sont le glucose, le fructose et le galactose, qui se 

distinguent par de légères différences structurelles. Ces unités de monosaccharides peuvent 

s’associer et former des disaccharides : le saccharose (aussi connu sous le nom de sucrose, 

formé de glucose et de fructose), le lactose (formé d’une molécule de glucose et d’une molécule 

de galactose), et le maltose (constitué de deux molécules de glucose). Les polyols sont des 

molécules dérivées des sucres, d’un ou deux degrés de polymérisation, pour lesquels à chaque 
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atome de carbone est relié un groupe hydroxyle (–OH), parmi les polyols on retrouve le sorbitol, 

le mannitol ou le xylitol. Viennent ensuite les oligosaccharides, glucides à chaine courte 

constitué de 3 à 9 unités de sucre, il s’agit par exemple des fructo-oligosaccharides, galacto-

oligosaccharides, inuline ou maltodextrines. Les polysaccharides, sont quant à eux composés 

de plusieurs unités de sucre (au moins une dizaine). Ils peuvent être d’origine végétale : 

l’amidon et les fibres, ou d’origine animale : le glycogène, forme de polysaccharides qui n’a 

pas de source alimentaire, que l’on retrouve dans les muscles et le foie des humains et des 

animaux, constituant une réserve d’énergie à court terme. Car en effet, le sucre dans notre 

alimentation est un nutriment fournissant de l’énergie aux organismes qui en consomment. 

Ainsi, la famille des glucides peut se subdiviser en glucides simples – aussi appelés sucres 

simples (les mono- et disaccharides, ainsi que les polyols), en glucides à chaine courte (les 

oligosaccharides et en glucides complexes (l’amidon et les fibres). Néanmoins, généralement 

le terme « sucre » sans précision est employé pour désigner les mono- et disaccharides. Nous 

utiliserons, dans la suite de ces travaux, le terme sucre, pour parler des sucres simples (hors 

polyols). 

               (3)  

Glucides 

« Sucres simples » ou « sucres » 

10 unités ou plus 

Monosaccharides 
1 unité 

Disaccharides 
2 unités 

Polysaccharides 

Glucose 

Fructose 

Galactose 

Saccharose 
glucose + fructose 

Lactose 
glucose + 
galactose 

Maltose 
glucose + glucose 

Amidon 

Fibres 

Glycogène (pas de 
source alimentaire) 

Polyols 
1 à 2 unités 

Oligosaccharides 

1 à 2 unités sucres – 1 à 2 degrés de 
polymérisation 

3 à 9 unités 

« Glucides 
complexes » 

Sorbitol 

Mannitol 

Xylitol 

Lactitol 

Erythritol 

… 

Fructo-
oligosaccharides 

Galacto-
oligosaccharides 

Inuline 

Maltodextrines 

… 

Figure 1. Classification des glucides (d’après Cummings et Stephen, 2007) 
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 Sources 

Les sucres simples sont présents naturellement dans certains aliments. Comme les fruits (qui 

contiennent notamment du fructose), le lait et les produits laitiers (sources de lactose et de 

galactose), le miel (constitué de molécules de fructose, de glucose et de saccharose) ou la sève 

issue de certaines plantes (comme le sirop d’agave, riche en fructose) et arbres (le sirop d’érable 

par exemple, contenant du saccharose). Ils peuvent également être ajoutés – on parle alors de 

« sucres ajoutés » – par le cuisinier qui utilise généralement du sucre de table : du sucre en 

poudre issue de la betterave ou de la canne et correspondant à du saccharose. Il est ajouté lors 

de la préparation, d’un dessert ou d’une confiture par exemple. Le sucre ajouté est également 

présent dans certains aliments et boissons dits « transformés » ou « ultra-transformés », issus 

de l’industrie agro-alimentaire, tels que les sodas, confiseries, céréales de petit déjeuner, plats 

préparés prêts à consommer, et dont la production inclut l’ajout de sucre ou d’une autre matière 

sucrante (sirop de glucose, sirop de sucre inverti, sirop de glucose-fructose, etc.). Le sucre peut 

également être directement ajouté par le consommateur, dans un yaourt ou une boisson chaude 

par exemple. 

Les glucides complexes, se présentant sous la forme d’amidon, longues chaînes constituées de 

centaines d’unités de glucose, sont présents dans les féculents, telles que les tubercules, les 

pommes de terre, les céréales (comme le riz, le blé, le sarrasin, l’orge ou l’avoine) et les aliments 

produits à partir de ces dernières (les pâtes, la semoule, le pain). Les fibres sont également 

présentes dans les végétaux (fruits, légumes, céréales complètes, légumineuses) sous la forme 

de longues chaînes de monosaccharides. À la différence de l’amidon, les liaisons reliant 

chacune des unités de sucres formant les fibres ne sont pas digestibles par les humains, ces 

polysaccharides ne représentent donc pas une source d’énergie mais jouent tout de même un 

rôle essentiel dans le processus de digestion. 

 Digestion et métabolisme 

Lorsque l’on consomme des glucides (simples et complexes), la digestion commence dans la 

bouche, au niveau de laquelle les amylases salivaires, enzymes sécrétées par les glandes 

salivaires, entament le processus de digestion chimique de l’amidon. Dans l’estomac, la 

digestion se poursuit par une phase mécanique, le milieu très acide n’étant pas favorable aux 

enzymes on ne les retrouve qu’après cette étape, au niveau de l’intestin grêle dans lequel les 

enzymes sécrétées par le pancréas (les amylases pancréatiques) vont scinder les polysaccharides 

de l’amidon en disaccharides. Des enzymes spécifiques, produites au niveau de l’intestin grêle, 
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vont ensuite couper les disaccharides. La maltase, la sucrase et la lactase scindent les liaisons 

entre les deux molécules de saccharides constituant le maltose, le sucrose et le lactose, 

respectivement. Sous forme de monosaccharides les sucres passent alors la barrière intestinale 

et sont absorbés par l’organisme. Les fibres, en revanche, ne sont pas digérées lors de ce 

processus, l’organisme humain ne disposant pas des enzymes permettant d’en scinder les 

liaisons. Une fois passée la barrière intestinale, les monosaccharides transitent par le foie où le 

fructose et le galactose sont convertis en glucose, l’unité de base utilisée par nos cellules pour 

fournir de l’énergie à nos muscles, notre cerveau et nos organes. Le glucose entre dans les 

cellules par l’intermédiaire de l’insuline, une hormone produite par le pancréas. Selon les 

besoins de l’organisme, le glucose peut être directement utilisé comme source d’énergie ou 

stocké sous forme de glycogène dans les muscles et le foie. Le potentiel énergétique des 

molécules de glucose est libéré lors de réactions en chaîne aboutissant à la scission des liaisons 

entre les atomes de carbone, ce qui libère de l’énergie. La réalisation de la première étape de la 

réaction est anaérobique, elle ne nécessite pas la présence d’oxygène (O2), elle aboutit à la 

formation de deux unités constituées de trois carbones. La deuxième étape a lieu en présence 

d’oxygène, elle est dite « aérobique », et aboutit à la formation de deux molécules constituées 

de deux carbones et d’une molécule de dioxyde de carbone (CO2). Une dernière étape aboutit à 

la libération d’énergie par la scission des liaisons entre carbones et produit de nouvelles 

molécules de CO2 expirées par les poumons, ainsi que des molécules d’eau. Encore une fois 

l’énergie est apportée par la scission des liaisons entre carbones. L’apport énergétique d’un 

gramme de sucre est équivalent à 4 kilocalories (kcal). 

Si les molécules de glucose ne sont pas immédiatement utilisées pour fournir de l’énergie à nos 

cellules, elles sont stockées sous forme de polysaccharides de glycogène dans les muscles et le 

foie. Si les réserves de glycogène sont remplies et que nous continuons de consommer du sucre 

les molécules de glucose seront métabolisées par notre foie qui, à partir de sous unités 

constituées de deux carbones va former des acides gras. Ces derniers sont envoyés dans la 

circulation sanguine vers les cellules adipeuses, constituant ainsi à leur tour une réserve 

d’énergie. 
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 Consommations de sucre et conséquences 

 Liens avec la santé 

Les impacts délétères de la consommation de sucre sur le risque de caries dentaires, de diabète 

et de maladies cardiovasculaires ont été étudiés de façon extensive et sont aujourd’hui reconnus 

par les organismes de santé publique. L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) reconnait 

notamment qu’une consommation excessive augmente le risque de prise de poids, diabète, 

hypertension, maladies cardiovasculaires et caries dentaires (2). En France, l’Agence nationale 

de sécurité sanitaire alimentaire (Anses), reconnaît les effets délétères du sucre sur les caries 

dentaires, la prise de poids, l’augmentation de triglycérides et d’acide urique dans le sang, ainsi 

que, indirectement, sur les pathologies liées au surpoids et à l’obésité : maladies 

cardiovasculaires, diabète de type 2 et certaines localisations de cancers (4). 

En 2010, cinq pays européens, le Danemark, la Finlande, l’Islande, la Norvège et la Suède, ont 

demandé à l’Autorité européenne de sécurité des aliments (EFSA, European Food Safety 

Authority) de réévaluer les liens entre la consommation de sucre et la santé (5). La dernière 

évaluation de l’EFSA ayant été conduite en 2005, l’objectif de cette demande était de mettre à 

jour l’état des connaissances scientifiques actuelles afin d’établir une limite supérieure de 

sécurité (LSS) des apports en sucres, c’est-à-dire un seuil d’apport maximal tolérable en dessous 

duquel il n’y a pas de risques d’effets délétères sur la santé. Les publications sur les associations 

entre la consommation de sucres et diverses maladies (i.e., obésité, diabète de type 2, maladies 

cardiovasculaires, maladie du foie gras non alcoolique, dyslipidémies, hypertension, caries 

dentaires et goutte) ont été prises en compte, toutefois, le risque de cancer et l’inflammation ne 

faisaient pas partie des considérations. En juillet 2021, à l’issue des recherches du groupe 

d’experts, l’EFSA conclue qu’il n’est pas possible, sur la base des connaissances scientifiques 

actuelles, de fixer de LSS en sucres car les relations observées sont linéaires, le risque augmente 

dès que la consommation de sucre augmente. Il n’y a pas de seuil en dessous duquel on 

n’observe pas d’effets néfastes des sucres et au-delà duquel les sucres commencent à menacer 

notre santé. En effet, l’EFSA conclue, avec différents degrés de certitude, que les sucres ajoutés 

et libres sont associés au risque d’obésité et de dyslipidémies (niveau de de preuves modéré), 

de maladie du foie gras non alcoolique et de diabète de type 2 (niveau de preuves faible) et 

d’hypertension (niveau de preuve très faible). Le fructose quant à lui est associé au risque de 

maladies cardiovasculaires et de goutte (niveaux de preuves faibles et modérés). Par ailleurs, 

des niveaux de preuves élevés ont été établis pour les associations entre la consommation de 



32 

 

boissons sucrées et l’obésité, le diabète, l’hypertension et les maladies cardiovasculaires. Les 

conclusions des experts suggèrent donc que la consommation de sucre est à minimiser le plus 

possible. 

De même, dans leur dernier rapport conjoint publié en 2018 sur l’alimentation et le risque de 

cancer, le Fonds mondial de recherche contre le cancer (WCRF, World Cancer Research Fund) 

et l’Institut américain pour la recherche contre le cancer (AICR, American Institute for Cancer 

Research) établissent un niveau de preuve fort et convaincant entre la consommation de 

boissons sucrées et le risque de prise de poids, surpoids et obésité (6), qui représentent un 

facteur de risque pour différentes localisations de cancer comme nous le verrons par la suite. 

 Politiques de santé publique et recommandations nutritionnelles 

Les objectifs de santé publique de prévention primaire sont généralement construits autour de 

l’objectif de diminuer les risques de différentes maladies chroniques : obésité, maladies 

cardiovasculaires, diabète de type 2, dénutrition et cancers. On retrouve dans le Programme 

National Nutrition Santé (PNNS) les expositions nutritionnelles en lien avec le risque de cancer, 

comme les aliments riches en fibres (fruits et légumes, légumineuses et produits céréaliers 

complets) et les produits laitiers dont la consommation est associée à la diminution du risque 

de cancer colorectal (1). Viande rouge, charcuterie, produits salés et boissons alcoolisées, sont 

en revanche à limiter. Au niveau mondial, des objectifs de santé publique sont également fixés 

afin de réduire l’incidence et la prévalence des maladies non transmissibles, dont le cancer. 

Étant donné les effets délétères suggérés et reconnus de la consommation de sucre, les instances 

de santé publiques nationales et internationales ont également mis en place des 

recommandations nutritionnelles afin d’encourager les consommateurs à limiter leurs apports 

en sucres. 

 Recommandations internationales 

En plus de la notion de « sucres totaux » (engobant tous les sucres simples, naturellement 

présents et ajoutés), l’Organisation Mondiale de la Santé a introduit le terme de « sucres libres » 

qui désigne l’ensemble des « monosaccharides et disaccharides ajoutés aux aliments par le 

fabricant, le cuisinier ou le consommateur, ainsi que les sucres naturellement présents dans le 

miel, les sirops, les jus de fruits et les concentrés de jus de fruits » (2). L’OMS base donc ses 

recommandations sur les sucres libres et établit un seuil d’apport énergétique par ces derniers à 

ne pas dépasser. Cette limité est fixée à 10 % et l’autorité de santé publique internationale 
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recommande idéalement de ne pas dépasser les 5 % afin de diminuer davantage les risques liés 

à la consommation de sucres (2). Cela représenterait donc 50 (voire 25) grammes de sucres par 

jour pour un adulte dont l’apport énergétique journalier moyen serait de 2000 kilocalories. 

D’autres pays utilisent ces repères de 10 ou 5 % comme recommandation nutritionnelle. Aux 

États-Unis, la U.S. Food & Drug Administration recommande de limiter les sucres ajoutés à 

moins de 10 % des apports énergétiques (7). Au Royaume-Uni en revanche, il est recommandé 

de ne pas dépasser 5 % d’apports caloriques journaliers par les sucres libres (8). 

 Recommandations nutritionnelles françaises 

En France, les repères donnés par l’Anses sont de 100 grammes par jour maximum, hors sucres 

des produits laitiers (i.e., lactose et galactose) (4). Cette recommandation, publiée en décembre 

2016, ne porte pas uniquement sur les sucres ajoutés ou libres mais incluent également les 

sucres naturellement présents dans les aliments (sauf lait et produits laitiers) car le comité 

d’experts spécialisés estime que les connaissances actuelles ne permettent pas de conclure que 

les effets sur la santé des sucres ajoutés seraient différents de ceux naturellement présents. La 

recommandation reste cependant compatible avec celle de l’OMS (i.e., 10 % des apports 

énergétiques par les sucres libres, soit 50 g/j) qui est également inclue dans le Programme 

National Nutrition Santé 2019-2023 (« 100 % de la population en dessous du seuil de 10 % de 

l’apport énergétique total provenant des sucres libres par jour ») (1). Les 100 grammes de 

sucres par jour peuvent effectivement être apportés pour moitié au maximum par les sucres 

libres et pour le reste par les sucres naturellement présents, comme ceux que l’on retrouve dans 

les fruits et légumes. Cette recommandation est compatible avec celle des « cinq fruits et 

légumes par jour » du PNNS. En effet, d’après la base de données de composition nutritionnelle 

des aliments établie par le Centre d’information sur la qualité des aliments (le Ciqual, unité 

Observatoire des aliments de l’Anses) les teneurs en sucres des fruits et légumes sont en 

moyenne de 9,89 et 2,48 grammes pour 100 grammes1, respectivement. Ainsi, les cinq fruits et 

légumes qui correspondent à cinq portions entre 80 et 100 g contribuent à un apport en sucres 

simples compatible avec les recommandations de 100 g/j. D’autres repères du PNNS visant à 

diminuer la consommation de sucre sont disponibles, ils concernent notamment les jus de fruits 

et les boissons sucrées dont la consommation ne doit pas dépasser un verre par jour (i.e., 250 

millilitres / jour). Il est également conseillé de limiter les produits sucrés, dont les sucres ne 

doivent pas contribuer à plus de 12,5 % des apports énergétiques sans alcool. 

                                                 
1Valeurs obtenues pour « fruit cru (aliment moyen) » et « légume cuit (aliment moyen) », le 22/04/2022. 
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L’adéquation des adultes français à ces recommandations est régulièrement évaluée dans le 

cadre de la surveillance épidémiologique basée sur l’Étude de santé sur l’environnement, la 

biosurveillance, l’activité physique et la nutrition (Esteban) conduite par Santé Publique France. 

Les résultats de cette étude transversale en population générale sur le volet nutrition ont été 

diffusés dans un rapport publié en janvier 2019, sur les données relevées en 2015, sur un 

échantillon représentatif de 1627 adultes français (9). 41,1 % et 27,6 % des participants ne 

respectaient pas les repères concernant, respectivement, les produits sucrés (apports en sucres 

simples des produits sucrés inférieurs à 12,5 % des apports énergétiques sans alcool) et les 

boissons sucrées (moins d’un verre par jour). En outre, 71,7 % des adultes français semblaient 

avoir un apport quotidien insuffisant en fruits et légumes (en deçà des 5 portions recommandées 

par jour). Les hommes suivaient significativement davantage les recommandations sur les 

produits sucrés : 64,1 % d’adéquation avec un intervalle de confiance à 95 % (IC 95 %) compris 

entre 59,5 et 68,5 %, versus 54,0 % [49,7-58,3] d’adéquation chez les femmes (P < 0,01). À 

l’inverse, les femmes avaient davantage tendance à être en adéquation avec la recommandation 

sur les boissons sucrées (76,4 % [71,3-80,1] versus 68,3 % [63,6-72,6], P < 0,01). L’adéquation 

aux recommandations sur les boissons sucrées et sur les fruits et légumes était également plus 

importante chez les participants situés dans la tranche d’âge 40-54 ans. 

Selon le rapport de la troisième étude individuelle nationale des consommations alimentaires 

(INCA 3), publié en 2017 par l’Anses (10), les glucides totaux contribuent à 46,9 % des apports 

énergétiques sans alcool, ce qui est en adéquation avec le repère situé entre 40 à 55 % (11). Par 

ailleurs, la moyenne des apports en sucre chez les adultes de 18 à 79 ans est de 95,1 g/j. 

Toutefois certaines catégories de la population ont une consommation de sucre quotidienne 

supérieure à la limite des 100 grammes. Les hommes ont notamment un apport supérieur à celui 

des femmes (107,1 g/j en moyenne, versus 83,8 g/j, P < 0,001), de plus, la médiane de 

consommation de sucre chez les hommes est de 101,4 g, donc plus de 50 % dépassent le repère 

des 100 g/j. Les 18-44 ans ont également un apport un sucre significativement plus important 

que celui des tranches d’âge 45-64 ans et 65-79 ans. Au global, l’Anses précise que 20 % des 

adultes français consomment plus de 100 g/j de sucre (hors lactose et galactose) (12). Les 

principaux aliments contribuant à l’apport en sucres sont les fruits frais et secs (14,6 % des 

apports) ; les boissons rafraichissantes sans alcool et jus de fruits et légumes (13,8 %) ; les 

viennoiseries, pâtisseries, gâteaux et biscuits sucrés (13,6 %) ; et les laits, yaourts et fromages 

blancs (10,3 %). 
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 Sucre et cancer 

 État actuel des connaissances sur le cancer 

 Prévalence et évolution à l’échelle mondiale 

Le cancer est reconnu par l’Organisation Mondiale de la Santé comme la deuxième cause de 

mortalité dans le monde après les maladies cardiovasculaires (13). En 2020, l’Observatoire 

Mondial du Cancer (GLOBOCAN, Global Cancer Observatory), une plateforme du Centre 

International de Recherche sur le Cancer (CIRC), estime le risque de survenu de cancer avant 

75 ans à 20 % et le risque de décès d’un cancer à 10 %. Dans le monde, en 2020, l’incidence 

est de 19,3 millions de nouveaux cas de cancers et les chiffres de mortalité s’élèvent à 10,0 

millions de décès liés au cancer (14,15). Les principaux cancers sont ceux du sein (11,7 % des 

cas), du poumon (11,4 %), du colon-rectum (10,0 %), de la prostate (7,3 %) et de l’estomac (5.6 

%). Les principales causes de mortalité par cancer sont liées aux cancers du poumon (18,0 % 

des décès), du colon-rectum (9,4 %), du foie (8,3 %), de l’estomac (7,7 %) et du sein (6,9 %) 

(15). Chez les hommes, le cancer du poumon est la principale localisation de cancer, suivi de 

la prostate et du cancer de la peau sans mélanome. Chez les femmes les trois principaux sites 

de cancers, qui sont aussi les trois principales causes de décès liés au cancer, sont le sein, les 

poumons et le col de l’utérus (14). Entre 2007 et 2017 l’incidence de cancer a augmenté d’un 

tiers (16) et les auteurs du dernier rapport GLOBOCAN estiment que d’ici 20 ans l’incidence 

pourrait augmenter encore de près de moitié avec 28,4 millions de nouveaux cas pour l’année 

2040, un chiffre qui pourrait être même supérieur, car dépendant des facteurs de risque associés 

à l’évolution de nos sociétés et modes de vie. 

En France, en 2018, d’après les données de l’Institut National du Cancer (INCa), l’incidence 

de cancer s’élevait à près de 382 000, 46 % de cas chez les femmes, chez lesquelles le cancer 

du sein était le plus fréquent, et 54 % chez les hommes, pour lesquels le cancer de la prostate 

était le plus fréquent. En outre, 157 000 décès liés au cancer ont été dénombrés (43 % chez les 

femmes et 57 % chez les hommes) (17). 

 Processus de cancérogénèse 

Le processus de cancérogénèse se déroule en trois phases : initiation, promotion et progression 

(18). Il est tout d’abord initié par l’accumulation au cours des cycles cellulaires d’anomalies 

génétiques au sein d’une cellule. En effet, les cellules qui constituent notre organisme, 

contiennent notre patrimoine génétique, dans le noyau de chaque cellule se trouvent nos gènes, 

des séquences d’ADN traduites en protéines au sein de la cellule pour assurer leur 
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fonctionnement. Selon la localisation de la cellule et sa fonction des gènes spécifiques vont être 

lus et traduits en protéines. Au cours du cycle de vie cellulaire a lieu un processus de division 

lors duquel la cellule se divise en deux nouvelles cellules, qui sont chacune une copie identique 

de la cellule mère dont l’ADN a été dédoublé et copié par un processus de synthèse. À la fin de 

la vie d’une cellule, cette dernière meurt, c’est le phénomène programmé d’apoptose. Si une 

cellule présente une anomalie génétique, comme une mutation apparue par erreur au cours de 

la réplication du patrimoine génétique lors du cycle cellulaire, elle est détruite par ce même 

phénomène d’apoptose. Ainsi, son anomalie n’est pas transmise aux futures cellules qui 

auraient été issues de sa division. Néanmoins, parfois ces cellules échappent au processus 

d’apoptose, ne sont pas détruites et continuent de suivre le cycle cellulaire, l’anomalie se 

retrouve ainsi dans les cellules résultant de leur division. Si les anomalies s’accumulent au fur 

et à mesure des cycles cellulaires cela conduit à la modification progressive de la cellule, qui, à 

terme, peut devenir cancéreuse. Plusieurs aspects caractérisent une cellule cancéreuse : elle ne 

répond plus aux signaux régulant les cycles cellulaires des cellules normales (croissance, 

division, apoptose) et elle peut se diviser indéfiniment. La multiplication de ces cellules 

cancéreuses aboutit à la formation d’un agglomérat de cellules cancéreuses : une tumeur. Se 

met ensuite en place le processus d’angiogenèse, qui va permettre à la tumeur de se vasculariser 

et ainsi de continuer à évoluer et éventuellement à se disséminer dans l’organisme via la 

circulation en formant des métastases. 

 Facteurs de risque 

Les anomalies génétiques à l’origine du développement d’un cancer peuvent être liées à des 

facteurs internes, comme le vieillissement ou l’hérédité, ou des facteurs externes, dépendants 

de notre environnement ou de notre mode de vie (19). Généralement, le développement d’un 

cancer étant multifactoriel, plusieurs facteurs entrent en jeu. En France, l’INCa, sur la base d’un 

travail porté par le CIRC-OMS estime que 40 % des cancers seraient liés à des facteurs de 

risques modifiables (tabac, alcool, alimentation, surpoids, sédentarité, etc.) et donc pourraient 

être évités (17). Spécifiquement, 5,4 % des cas de cancers seraient attribuables à une 

alimentation déséquilibrée (20). Le dernier rapport du WCRF / AICR énumère les expositions 

nutritionnelles associées aux risques des différentes localisations de cancers, chaque association 

est catégorisée par niveau de preuves (convaincant, probable, limité) et selon le sens de la 

relation exposition-cancer décrite (augmentation ou diminution du risque) (6). L’Organisation 

Mondiale de la Santé établi également un classement des agents carcinogènes pour l’Homme 

en quatre groupes. Par exemple, le tabagisme, la consommation de boissons alcoolisées et de 
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viande transformée sont ainsi classés en « cancérigène pour l’Homme » (Groupe 1) et la 

consommation de viande rouge est considérée « cancérigènes probables » (Groupe 2A). Le 

Tableau 1 présenté ici énumère les différentes localisations de cancer associées à chaque 

exposition nutritionnelle identifiée et leur niveau de preuve. 

Tableau 1. Expositions nutritionnelles associés au risque de cancer (d’après le WCRF / AICR 

2018) (6) 

Augmentation du risque Diminution du risque 

Exposition 

nutritionnelle 

Localisations de cancer 

concernées 

(Niveau de preuve) 

Exposition 

nutritionnelle 

Localisations de cancer 

concernées 

(Niveau de preuve) 

Boissons 
alcoolisées 

Bouche, pharynx, larynx, 
œsophage, foie, côlon-rectum, sein 
postménopause (convaincant) 
Estomac, sein préménopause 
(probable) 

Produits 
laitiers 

Côlon-rectum (probable) 

Surpoids et obésité 
(âge adulte) 

Œsophage, pancréas, foie, côlon-
rectum, sein postménopause, 
endomètre, rein (convaincant) 
Bouche, pharynx, larynx, estomac, 
vésicule biliaire, ovaires, prostate 
(probable) 

Surpoids et 
obésité (âge 

adulte) 

Sein préménopause (probable) 

Surpoids et 
obésité (18-30 

ans) 

Sein pré- et postménopause 
(probable) 

Viandes rouges Côlon-rectum (probable) 
Fruits et 
légumes 

Bouche, pharynx, larynx, 
nasopharynx, œsophage, poumon, 
estomac, côlon-rectum (probable) 

Charcuteries Côlon-rectum (convaincant) 
Fibres 

alimentaires 
Côlon-rectum (probable) 

Aliments conservés 
par le sel 

Estomac (probable) 
Céréales 

complètes 

Compléments 
alimentaires à base 

de bêta-carotène 

Poumon chez les fumeurs 
(convaincant) 

Activité 
physique 

Côlon (convaincant) 
Sein pré- et postménopause, 
endomètre (probable) 

Allaitement 
Sein pré- et postménopause, 
endomètre (probable) 

 Le sucre, facteur de risque de cancer ? 

À l’heure actuelle aucune exposition nutritionnelle liée à la consommation de sucres, 

d’édulcorants artificiels, d’aliments ou de boissons sucrés ou édulcorés ne figure parmi les 

facteurs de risques de cancer reconnus par les instances de santé publique internationales. Les 

effets délétères du sucre sur la base desquels se sont construites certaines recommandations 

nutritionnelles que nous avons vu précédemment (par exemple, PNNS 4 : limiter les boissons 

et produits sucrés, WCRF / AICR : limiter les boissons sucrées, OMS : apport en sucres libres 

inférieurs à 10 % des apports énergétiques journaliers), concernent la prévention de la prise de 
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poids, des maladies cardiovasculaires, du syndrome métabolique, du diabète de type 2 ou encore 

de la santé bucco-dentaire. Le WCRF / AICR a toutefois établi un niveau de preuve convaincant 

entre la consommation de boissons sucrées et le risque de surpoids et d’obésité, eux-mêmes 

associés à différents cancers (bouche, pharynx, larynx, œsophage, sein postménopause, foie, 

estomac, rein, pancréas, vésicule biliaire, côlon-rectum, endomètre, ovaire et prostate) (6). Une 

consommation excessive de sucre pourrait donc être associée indirectement, par des 

mécanismes liés à la prise de poids, au risque de cancer. 

D’autres mécanismes pourraient cependant être impliqués, et ce indépendamment du statut 

pondéral et de la prise de poids comme nous le verrons par la suite. 

 Étude préliminaire : boissons sucrées et risque de cancer 

(a) Étude NutriNet-Santé 

Une étude préliminaire, conduite par Chazelas et al., dans le cadre du projet Sucre et Cancer de 

l’Équipe de Recherche en Épidémiologie Nutritionnelle (EREN), a identifié des associations 

entre la consommation de boissons sucrées et le risque de cancer dans la cohorte NutriNet-

Santé (21). Plus précisément, cette étude, publiée en mai 2019 dans le British Medical Journal, 

identifie une association entre la consommation de boissons sucrées, incluant les jus de fruits 

100 %, et une augmentation du risque de cancer, toutes localisations confondues, et de cancer 

du sein plus spécifiquement. La consommation de boissons édulcorées n’était quant à elle pas 

significativement associée au risque de cancer mais le niveau de consommation était plus faible 

chez les participants de la cohorte, la puissance statistique était donc plus limitée pour cette 

exposition. En outre, les autres sources d’édulcorants n’étaient pas prises en compte dans cette 

étude. 

(b) Autres études prospectives portant sur les associations entre la 

consommation de boissons sucrées et le risque de cancer 

De nombreuses autres études prospectives à grande échelle se sont intéressées aux associations 

entre la consommation de boissons sucrées et le risque de cancer (22–52), avec toutefois des 

résultats contrastés. Ces études et les relations investiguées sont récapitulées dans le Tableau 2 

présenté ci-dessous. Certains auteurs suggèrent des associations positives entre la 

consommation de boissons sucrées et le risque de cancer (22–42), cependant un certain nombre 

ne retrouvent pas d’associations significatives (43–52). Parmi les études citées plusieurs 

présentent des résultats similaires à ceux identifiés dans la cohorte NutriNet-Santé. Des 
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associations positives pour le cancer du sein (34–36,41,42) sont notamment retrouvées dans la 

cohorte américaine (la Black Women’s Health Study, 49 103 participantes inclues dans les 

analyses et 1827 cas de cancers incidents) (34), chez les femmes ménopausées de la cohorte 

australienne Melbourne Collaborative Cohort Study (incluant 21 492 femmes et 946 cancers 

du sein incidents) (35), dans la cohorte espagnole SUN (Seguimiento Univesidad de Navarra) 

(10 713 participantes, 100 cas) (36), chez les femmes normo-pondérées des cohortes 

américaines de la Nurses Health Study (NHS et NHS II, 175 798 femmes dont 11 379 cancers 

du sein incidents au cours du suivi) (41), ainsi que au sein de la cohorte taïwanaise National 

Health Interview Survey (n = 5879, 112 cas) (42). Dans la cohorte PREDIMED (Prevención 

con Dieta Mediterránea), Laguna et al. retrouvent également une association positive entre 

l’apport en sucre provenant des boissons ou des jus de fruits et l’incidence de cancer, toutes 

localisations confondues (40). Des associations avec d’autres types de cancer sont également 

suggérées : pancréas (22,23,25,26), cerveau (45), côlon-rectum (24,35), côlon (38), prostate 

(27), lymphomes non hodgkiniens (28), endomètre (29), foie (30), vésicule biliaire (31), 

prostate (32), rein (39), vessie (39). Au sein de la cohorte australienne (Melbourne 

Collaborative Cohort Study) une association est identifiée avec les cancers liés à l’obésité (35) 

mais pas avec ceux non liés à l’obésité (51). Makarem et al. suggèrent également une 

augmentation du risque de cancers liés à l’adiposité chez les participants de la cohorte 

américaine de Framingham (Framingham Offspring cohort) présentant une adiposité centrale 

excessive (33) mais les chercheurs ne retrouvent pas d’associations pour les analyses 

spécifiques par site de cancer (i.e., sein, prostate, côlon-rectum). Comme mentionné plus haut, 

d’autres études de cohortes ne retrouvent pas d’associations entre la consommation de boissons 

sucrées et le risque de cancer pour plusieurs localisations : pancréas (43,44,49), côlon-rectum 

(46,50), endomètre (47), lymphomes non hodgkiniens (48), rein (52). 
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Tableau 2. Relations et sens des associations entre boissons sucrées et risque de cancer 

 Boissons sucrées 

Tous cancers Laguna 2021 ↗ (40) 

Cancers liés à l’adiposité 
Makarem 2018 ↗ (chez les participants ayant une adiposité centrale 
excessive) (33) 

Cancers liés à l’obésité Hodge 2018 ↗ (35) 

Cancers non liés à l’obésité Bassett 2020 Ø (51) 

Sein 

Nomura 2016 ↗ (34) 
Makarem 2018 Ø (33) 
Hodge 2018 ↗ (postménopause) (35) 
Romanos-Nanclares 2018 ↗ (36) 
Romanos-Nanclares 2021 ↗ (chez les femmes normo-pondérées) (41) 
Wang 2022 ↗ (42) 

Prostate 
Drake 2012 ↗ (27) 
Miles 2018 ↗ (32) 
Makarem 2018 Ø (33) 

Pancréas 

Schernhammer 2005 ↗ (22) 
Larsson 2006 ↗ (23) 
Nöthlings 2007 Ø (43) 
Bao 2008 Ø (44) 
Mueller 2010 ↗ (25) 
Genkinger 2012 ↗ (26) 
Navarrete-Muñoz 2016 Ø (49) 

Endomètre 
Inoue-Choi 2013 ↗ (29) 
Friberg 2011 Ø (47) 

Côlon Leung 2021 ↗ (chez les femmes) (38) 

Colon-rectum 

Fung 2010 ↗ (chez les hommes) (24) 
Zhang 2010 Ø (46) 
Makarem 2018 Ø (33) 
Hodge 2018 ↗ (35) 
Pacheco 2019 Ø (50) 
Hur 2021 ↗ (37) 
Leung 2021 Ø (38) 

Lymphome non Hodgkinien 
Schernhammer 2012 ↗ (chez les hommes) (28) 
McCullough 2014 Ø (48) 

Leucémie Schernhammer 2012 ↗ (28) 

Foie Stepien 2016 Ø (30) 

Carcinome hépatocellulaire Stepien 2016 ↗ (30) 

Voies biliaire Larsson 2016 ↗ (31) 

Vésicule biliaire Larsson 2016 ↗ (31) 

Rein 
Leung 2021 ↗ (39) 
Heath 2021 Ø (carcinome rénal) (52) 

Vessie Leung 2021 ↗ (39) 

Gliome Holick 2010 Ø (45) 

↗ Augmentation du risque 
↘ Diminution du risque 
Ø Absence d’association significative 
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Plusieurs revues systématiques (53–55) et méta-analyses (56–61) ont également été conduites. 

Une méta-analyse, publiée en 2014 par Boyle et al., ne retrouve pas d’association significative 

avec le risque de cancer (56), toutefois cette étude était financée par l’industrie des boissons 

sucrées et a pu faire l’objet d’un biais d’information. Trois méta-analyses récentes, publiées 

entre 2021 et 2022, suggèrent bien quant à elles des associations entre consommation de 

boissons sucrées et risque de cancer (59–61), et plus précisément pour les cancers du sein et de 

la prostate (59,60), le carcinome hépatocellulaire et le cancer colorectal (60), dont l’association 

n’avait pourtant pas été identifiée dans la précédente méta-analyse de Schwingshackl et al. en 

2017 (57). De même la méta-analyse concernant le lien entre consommation de boissons sucrées 

et cancer du pancréas n’identifie pas d’association significative (58). Dans l’ensemble le niveau 

de preuve concernant la relation boissons sucrées-cancer suggère la présence d’une association 

positive, ce qui pourrait s’expliquer par divers mécanismes (prise de poids, hyperinsulinémie, 

charge glycémique élevée, inflammation, stress oxydant) (53,55,62). 

Les auteurs de l’étude réalisée sur la cohorte NutriNet-Santé soulignent que les associations 

observées entre la consommation de boissons sucrées et le risque de cancer pourraient aussi 

être dues à certains composés présents dans ces boissons comme le 4-methylimidazole, utilisé 

dans certains sodas comme colorant caramel et considéré comme « cancérogène possible » (i.e., 

classifié groupe 2B par le Centre international de recherche sur le cancer) (63,64) ou les 

pesticides, présents dans les jus de fruits, qui pourraient être associés à l’augmentation du risque 

de cancer (65–67). Mais au-delà de ces composés chimiques présents dans les boissons sucrées, 

les apports en sucres importants engendrés par leurs consommations pourraient expliquer une 

partie des associations observées. Ainsi, les résultats de l’étude préliminaire de Chazelas et al. 

laissent à penser que la consommation de sucre en général, pas seulement de boissons sucrées, 

pourrait être associée au risque de cancer (21). Les relations observées pourraient être le résultat 

d’associations indirectes passant par de la prise des poids, mais des mécanismes sous-jacents 

indépendants du statut pondéral et de son évolution pourraient également être impliqués, 

comme nous allons le voir dans les paragraphes suivants. 
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 État de l’art des relations sucre-cancer 

(a) Sucres totaux et sucres ajoutés 

Les relations entre la consommation de sucres, sucres totaux, sucres libres ou sucres ajoutés 

avec le risque de différentes localisations de cancer ont été étudiées dans diverses cohortes 

(23,27,32,40,43,44,68–82) comme représenté en Tableau 3, ci-dessous. Plusieurs études ne 

retrouvent aucune association significative pour différents cancers : côlon-rectum (74,80), 

pancréas (44,68,79,81), sein (75,76,82), endomètre (77), ovaires (78), prostate (27,32). L’étude 

de Laguna et al., publiée en 2021 issue de la cohorte PREDIMED que nous avons citée dans le 

paragraphe précédent, révélait des associations positives entre l’apport en sucre sous forme 

liquide et l’incidence de cancer ou la mortalité, mais elle ne retrouve pas d’associations 

significatives concernant les sucres sous forme solide (40). Néanmoins, un certain nombre 

d’études, issues de cohortes européennes et américaines (Swedish Mammography Cohort, Cohort 

of Swedish Men, EPIC, NIH-AARP), ont révélé des associations significatives entre les sucres 

totaux ou ajoutés et les risques de cancers : pancréas (23), endomètre (69), œsophage (70), 

leucémie (70), carcinome hépatocellulaire (71). Ramne et al. suggèrent également une 

association entre les sucres ajoutés et le risque de mortalité liée aux cancers dans deux cohortes 

suédoises (la Malmö Diet and Cancer Study et la Northern Swedish Health and Disease Study) 

(72). Quelques rares études observent cependant des associations inverses pour certaines 

localisations (70,73). Celle de Coleman et al. suggère par exemple le rôle protecteur des sucres 

totaux sur le cancer de l’endomètre chez les femmes de la cohorte américaine Prostate, Lung, 

Colorectal and Ovarian cancer screening Trial (n = 36 115, 386 cas de cancers de l’endomètre 

incidents), un résultat qui devient cependant non significatif chez les participantes qui ne sont 

pas en situation de surpoids et d’obésité (73). L’étude conduite sur la cohorte NIH-AARP sur 

179 990 américains par Tasevska et al. en 2012 suggère également des associations 

contrastées : associations inverses entre la consommation de sucres et le risque de cancer toutes 

localisations, cancer du poumon et cancers des voies orales (chez les hommes) et cancer des 

ovaires (chez les femmes) et associations directes pour les cancers de l’œsophage et de la plèvre 

(chez les hommes) et pour la leucémie (chez les femmes) (70). Dans l’ensemble, les résultats 

apparaissent donc contrastés. Cela est confirmé par Makarem et al. dans une revue systématique 

de la littérature récente publiée en 2018 (53). Les preuves épidémiologiques semblent, en effet, 

à ce jour trop limitées pour en tirer des conclusions sur le risque de cancer, au global et par 

localisations, appelant ainsi à des études supplémentaires (53). L’hypothèse d’une association 

entre un apport élevé en sucre et un risque accru de cancer est cependant soutenue par plusieurs 
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voies mécanistiques décrites par les auteurs (53) et impliquant l’élévation du taux de glucose 

dans le sang, l’inflammation, le stress oxydant ou l’obésité. De même, la revue conduite par 

Maino Vieytes et al. en 2019, identifie une littérature contrastée mais suggérant une association 

possible entre la consommation de sucres simples et le risque de cancer, qui passerait par 

l’élévation de la glycémie et l’activation des voies de signalisation de l’insuline et de facteurs 

de croissance IGF-1 (insulin-like growth factor-1) (62). 

Tableau 3. Relations et sens des associations sucres (totaux et ajoutés) et risque de cancer 

 Sucres totaux Sucres ajoutés 

Tous cancers 
Tasevska 2012 ↘ (chez les hommes) (70) 
Tasevska 2012 Ø (chez les femmes) (70) 
Laguna 2021 Ø (40) 

Tasevska 2012 Ø (70) 
Tasevska 2012 Ø (chez les femmes) (70) 

Sein 
Silvera 2005 Ø (76) 
Giles 2006 Ø (postménopause) (75) 
Shikany 2011 Ø (82) 

Shikany 2011 Ø (82) 

Prostate Drake 2012 Ø (monosaccharides) (27) Miles 2018 Ø (83) 

Pancréas 

Silvera 2005 Ø (79) 
Nöthlings 2007 Ø (43) 
Heinen 2008 Ø (68) 
Jiao 2009 Ø (81) 

Nöthlings 2007 Ø (43) 
Larsson 2006 ↗ (23) 
Bao 2008 Ø (44) 

Endomètre 

Silvera 2005 Ø (77) 
Cust 2007 ↗ (IMC < 25 kg/m2 et 
postménopause) (69) 
Coleman 2014 ↘ (IMC ≥ 25 kg/m2) (73) 

 

Ovaires 
Silvera 2007 Ø (78) 
Tasevska 2012 ↘ (70) 

Tasevska 2012 ↘ (70) 

Colorectal 
Terry 2003 Ø (74) 
Kabat 2008 Ø (80) 

 

Leucémie 
Tasevska 2012 ↗ (chez les femmes) (70) 
Tasevska 2012 Ø (chez les hommes) (70) 

Tasevska 2012 ↗ (chez les femmes) (70) 
Tasevska 2012 Ø (chez les hommes) (70) 

Carcinome 
hépatocellulaire 

Fedirko 2013 ↗ (71)  

Voies biliaire Fedirko 2013 Ø (71)  

Vésicule biliaire Fedirko 2013 Ø (71)  

Vessie Tasevska 2012 Ø (70) Tasevska 2012 Ø (70) 

Œsophage Tasevska 2012 Ø (70) 
Tasevska 2012 ↗ (chez les hommes) (70) 
Tasevska 2012 Ø (chez les femmes) (70) 

Poumon 
Tasevska 2012 ↘ (chez les hommes) (70) 
Tasevska 2012 Ø (chez les femmes) (70) 

Tasevska 2012 Ø (70) 

Voies orales 
Tasevska 2012 ↘ (chez les hommes) (70) 
Tasevska 2012 Ø (chez les femmes) (70) 

Tasevska 2012 Ø (70) 

Plèvre Tasevska 2012 ↗ (chez les hommes) (70) Tasevska 2012 ↗ (chez les hommes) (70) 

   

Mortalité liée 
au cancer 

 Ramne 2019 ↗ (72) 

↗ Augmentation du risque 
↘ Diminution du risque 
Ø Absence d’association significative  



44 

 

(b) Types de sucres 

L’incidence de cancer en relation avec l’apport de sucres spécifiques (saccharose, glucose, 

fructose, lactose, galactose ou maltose) a été investiguée dans le cadre d’études prospectives 

ayant suggéré diverses combinaisons d’associations (29,31,33,43,47,70,79,81,82,84–91). Le 

Tableau 4 ci-dessous répertorie les différentes combinaisons retrouvées. Les types de sucre les 

plus étudiés sont le saccharose et le fructose. Pour ces expositions des études suggèrent des 

associations significatives délétères : pancréas (43), endomètre (47), vésicule biliaire (31), 

côlon-rectum (87) et plèvre (70) pour le saccharose et pancréas (43,81,90), côlon-rectum (87), 

vessie (70) et plèvre (70) pour le fructose. Cependant Tasevska et al. identifient également des 

associations inverses pour certaines localisations de cancer pour ces deux expositions, ils 

identifient une diminution du risque de cancer des ovaires et des voies orales associée à la 

consommation de saccharose et de fructose, et de tous cancers et cancer des poumons pour le 

fructose uniquement (70). Plus rares sont les études qui se sont intéressées au glucose 

(29,81,84), au lactose (81,84,91), au galactose (81) et au maltose (81,84). Nielsen et al. se sont 

notamment intéressés au rôle de différents types de sucres (saccharose, glucose, fructose, 

lactose, maltose) sur l’incidence de cancer du sein mais leur étude ne révèlent aucune 

association significative (84). Jiao et al. se sont eux penchés sur le cancer du pancréas et 

suggèrent un effet délétère du glucose, du saccharose et du fructose mais pas du lactose, du 

galactose et du maltose (81). Enfin une étude suggère une association entre l’apport en glucose 

et l’augmentation du risque de cancer de l’endomètre (29) et une association entre l’apport en 

lactose et le cancer des ovaires (91). D’autres études n’ont révélé aucune relation entre les 

sucres spécifiques et le risque de cancer (33,79,82,84–86,88). 

 



 

 

Tableau 4. Relations et sens des associations pour chaque type de sucre par localisation de cancer 

 Saccharose Glucose Fructose Lactose Galactose Maltose 

Tous cancers   Tasevska 2012 ↘ (70)    

Liés à l’adiposité Makarem 2018 Ø (33)  Makarem 2018 Ø (33)    

Sein 
Nielsen 2005 Ø (84) 
Makarem 2018 Ø (33) 

Nielsen 2005 Ø 
(84) 

Nielsen 2005 Ø (84) 
Shikany 2011 Ø (82) 
Makarem 2018 Ø 

Nielsen 2005 Ø (84)  Nielsen 2005 Ø (84) 

Prostate Makarem 2018 Ø (33)  
Giovannucci 1998 ↘ (89) 
Makarem 2018 Ø 

   

Pancréas 

Silvera 2005 Ø (79) 
Simon 2010 Ø (85) 
Meinhold 2010 Ø (86) 
Jiao 2009 Ø (81) 
Nöthlings 2007 ↗ (43) 

Jiao 2009 ↗ (81) 

Silvera 2005 Ø (79) 
Simon 2010 Ø (85) 
Meinhold 2010 Ø (86) 
Jiao 2009 ↗ (81) 
Michaud 2002 ↗ (90) 
Nöthlings 2007 ↗ (43) 

Jiao 2009 Ø (81) 
Jiao 2009 Ø 
(81) 

Jiao 2009 Ø (81) 

Poumons   Tasevska 2012 ↘ (70)    

Endomètre 
Friberg 2011 ↗ (47) 
Inoue-Choi 2013 Ø (29) 

Inoue-Choi 2013 
↗ (29) 

Inoue-Choi 2013 Ø (29)    

Ovaires Tasevska 2012 ↘ (70)  Tasevska 2012 ↘ (70)  Fairfield 2004 ↗ (91)   

Vésicule biliaire Larsson 2016 ↗ (31)      

Côlon   Michaud 2005 ↗ (87)    

Colorectal 
Michaud 2005 ↗ (87) 
Higginbotham 2004 Ø (88) 
Makarem 2018 Ø (33) 

 
Michaud 2005 ↗ (87) 
Higginbotham 2004 Ø (88) 
Makarem 2018 Ø (33) 

   

Vessie   Tasevska 2012 ↗ (70)    

Plèvre Tasevska 2012 ↗ (70)  Tasevska 2012 ↗ (70)    

Voies orales Tasevska 2012 ↘ (70)  Tasevska 2012 ↘ (70)    

↗ Augmentation du risque 
↘ Diminution du risque 
Ø Absence d’association significative 
  



 

 

(c) Sources de sucre 

Comme nous l’avons vu en début d’introduction, plusieurs groupes d’aliments contribuent à 

l’apport en sucre, tels que les boissons sucrées, produits laitiers, desserts, confiseries, céréales 

de petit déjeuner, gâteaux, biscuits mais aussi les fruits et les jus de fruits. Les boissons sucrées, 

qui sont un important contributeur de l’apport en sucre dans les régimes occidentaux (92), ont 

été les plus investiguées et de multiples études ont suggéré leur rôle dans l’augmentation du 

risque de cancer (22–42) comme nous l’avons vu précédemment (cf. Tableau 1). Mais les 

boissons sucrées, contribuant à environ 13 % des apports en sucre dans la population française 

(10), ne sont pas les seuls vecteurs et d’autres groupes d’aliments ont été étudiés : jus de fruits, 

fruits, produits laitiers, desserts lactés, confiseries, gâteaux et biscuits 

(21,23,25,27,29,30,32,33,43,44,47,49,75,93). Les associations entre les expositions 

alimentaires, par groupes d’aliments, et le risque de cancer, par localisations, ont été 

extensivement étudiées par le WCRF / AICR qui en a fait une synthèse (6). Les associations 

identifiées sont récapitulées dans une matrice, représentée ci-dessous en  Figure 2. Pour chacune 

des relations exposition alimentaire-cancer le niveau de preuve est précisé par un code couleur. 

Sur la  Figure 2, présentée ci-dessous, les groupes d’aliments source de sucre sont entourés en 

rouge. Brièvement, le WCRF / AICR suggère des associations entre la consommation de fruits 

et légumes et une diminution du risque de cancers des voies aérodigestives (niveau de preuve 

probable). Les produits laitiers quant à eux sont associés à une diminution du risque de cancer 

colorectal (niveau de preuve probable) et de cancer du sein avant la ménopause (niveau de 

preuve limité) et une augmentation du risque de cancer de la prostate (niveau de preuve limité). 

Enfin, des associations sont également suggérées entre la consommation de boissons et aliments 

contenant du fructose et le cancer du pancréas (niveau de preuve limité). 

En outre, des associations positives ont été suggérées par plusieurs études prospectives : avec 

les jus de fruits pour le cancer en général (21), le cancer de la prostate (33), le carcinome 

hépatocellulaire (30) et le cancer du pancréas (43). Deux études suggèrent également une 

augmentation du risque de cancer de la prostate (27) et de l’endomètre (47) associée à la 

consommation de confiseries. Enfin, pour de nombreuses autres relations investiguées les 

relations restent nulles (23,25,29,32,44,49,75,93). Aucune de ces études ne s’est toutefois 

intéressée à l’apport en sucre par les groupes d’aliments vecteur (en grammes de sucre par jour), 

toutes ont considéré la consommation du groupe d’aliments dans l’ensemble (en grammes 

d’aliments par jour).



 

 

 Figure 2. Matrice WCRF / AICR des niveaux de preuves alimentation – cancer (6) 
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 Mécanismes impliqués dans les associations 

Plusieurs hypothèses de mécanismes soutiennent le rôle potentiel des sucres dans le 

développement des cancers (53,62). Ces mécanismes sous-jacents sont illustrés (et simplifiés) 

dans la Figure 3 présentée ci-dessous, nous allons les détailler un à un dans les paragraphes 

suivants.



 

 

Figure 3. Mécanismes potentiels supportant l’hypothèse d’une association entre l’apport en glucides et le risque de cancer (d’après Makarem et 

al., 2018 et Maino Vieytes et al., 2019) (53,62) 

 

 



 

 

 Une relation indirecte passant par le surpoids et l’obésité 

Le surpoids et l’obésité se définissent pour un indice de masse corporel (IMC) supérieur à 25 

et 30 kg/m2, respectivement. L’IMC d’un individu se calcule en divisant son poids (en 

kilogramme, kg) par sa taille (en mètre, m) au carré. Un individu est considéré de poids normal 

(ou normo-pondéré) si son IMC se situe entre 18 et 25 kg/m2. En deçà ou en delà de cet 

intervalle le statut pondéral est insuffisant ou excessif (94). Une alimentation déséquilibrée, 

c’est-à-dire impliquant un déséquilibre énergétique où l’énergie consommée est supérieure à 

l’énergie dépensée, peut conduire au stockage de l’énergie en excès sous forme de lipides dans 

les tissus adipeux. Sur le long terme ce phénomène peut conduire à une situation de surpoids, 

voire d’obésité. L’apport en sucre est aujourd’hui reconnue comme un facteur de risque de 

surpoids et d’obésité par l’Organisation Mondiale de la Santé (2). Il est, de plus, suggéré que la 

consommation de boissons sucrées s’inscrit dans le cadre d’une alimentation globalement riche 

en sucre, produits et aliments sucrés, au détriment d’aliments riches en nutriments favorables à 

la santé (par exemple, protéines, fibres, calcium) (95). En outre, un apport en sucre excessif, 

notamment sous la forme de boissons sucrées, joue un rôle sur la satiété et l’appétit (96). 

La consommation de boissons sucrées est aujourd’hui reconnue comme facteur de risque de 

surpoids et d’obésité (2,6), notamment par le WCRF / AICR qui, dans son dernier rapport, 

qualifie cette relation de « convaincante » avec un niveau de preuve fort. Surpoids et obésité 

sont eux-mêmes, comme nous l’avons précédemment mentionné, des facteurs de risque de 

certains cancers : bouche, pharynx, larynx, œsophage (adénocarcinome), sein (seulement chez 

les femmes ménopausées, avec des effets opposés chez les femmes non-ménopausées), foie, 

estomac, rein, pancréas, vésicule biliaire, côlon-rectum, endomètre, ovaire et prostate (97). En 

effet, l’obésité peut jouer un rôle dans le développement du cancer par des mécanismes liés à 

des déséquilibres hormonaux, de la résistance à l’insuline, de l’inflammation, ou encore du 

stress oxydant (53,55,62). La graisse corporelle intervient dans la régulation et la production de 

certaines hormones, en excès, elle peut donc entrainer des déséquilibres, comme une 

augmentation des taux d’estrogènes (conversion des androgènes en estrogènes dans les tissus 

adipeux), impliqués notamment dans le développement du cancer du sein, de l’endomètre ou 

des ovaires. Par ailleurs, le surpoids et l’obésité sont associés à l’hyperinsulinémie, qui se 

caractérise par une élévation des taux d’insuline. Or, une élévation de l’insuline pourrait 

augmenter le risque de cancer en inhibant le phénomène d’apoptose (permettant normalement 

de détruire les cellules cancéreuses) et en stimulant la production d’IGF-1, facteur de croissance 

favorisant la différenciation et la prolifération cellulaire, ce qui, à terme, augmente le risque de 
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cancer. De plus, l’insuline inhibe la production de protéines se liant aux hormones sexuelles 

(i.e., sex-hormone binding protein), ce qui contribue à augmenter le niveau d’estrogènes. 

L’excès de graisse corporelle favorise également une inflammation chronique (98), elle-même 

vraisemblablement associée au risque de cancer (99,100), comme nous le verrons par la suite. 

La Figure 3 présentée plus haut schématise les différents mécanismes potentiellement impliqués 

dans une association entre la consommation de sucre et le risque de cancer passant par l’obésité. 

Ainsi, les associations entre un apport excessif en sucre et l’augmentation du risque de certains 

cancers pourraient passer par des mécanismes liés à la prise de poids (101). 

 Une relation indépendante du statut pondéral et de son évolution 

Néanmoins, les potentielles associations entre les sucres et le développement du cancer 

pourraient ne pas uniquement passer par des mécanismes liés au statut pondéral. En effet, bien 

que les associations observées dans le cadre de l’étude conduite par Chazelas et al. dans la 

cohorte NutriNet-Santé entre les boissons sucrées et le risque de cancer puissent en partie être 

dues à la prise de poids, les analyses étaient ajustées sur l’IMC et l’évolution du statut pondéral 

au cours du suivi (21). Prise de poids, surpoids et obésité n’expliquent donc pas entièrement les 

associations observées. Les analyses de sensibilité réalisées ont notamment mis en avant une 

association entre la consommation de boissons sucrées et l’adiposité viscérale (qui se définit 

notamment par un tour de taille supérieur à 90 cm chez les hommes et 82 cm chez les femmes). 

Deux essais randomisés ont précédemment suggéré que la consommation de boissons sucrées 

pourrait être associée à l’augmentation de l’adiposité viscérale (102,103). Une étude 

prospective réalisée sur un millier de participantes de la cohorte Framingham a également 

observé que la consommation de boissons sucrées était associée à l’augmentation du volume 

de tissu adipeux viscéral, et ce indépendamment de la prise de poids (104). Ainsi, les 

associations observées dans la cohorte NutriNet-Santé entre les boissons sucrées et le risque de 

cancer pourraient passer par l’augmentation de l’adiposité viscérale, elle-même facteur de 

risque de cancer (105). 

Par ailleurs, la revue de la littérature publiée en 2018 par Makarem et al. fait l’état des lieux des 

mécanismes potentiellement impliqués dans une association entre l’apport en sucre et le risque 

de cancer. Indépendamment de facteurs liés à la prise de poids les auteurs mentionnent des 

mécanismes impliquant le stress oxydant, l’inflammation et l’élévation de la glycémie (53). En 

effet, des associations entre une alimentation à charge glycémique élevée – ou un index 

glycémique de l’alimentation élevé – et le risque de cancer ont été suggérées (106). Des apports 

élevés en sucres augmentent les réponses glycémiques postprandiales, ce qui stimule la 
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production de molécules pro-oxydantes, comme les peroxinitrites (107), et induit des 

dommages à l’ADN, augmentant ainsi le risque de cancer. En outre, une consommation de 

sucre excessive peut également générer des produits de la glycation avancée (AGE, Advanced 

Glycation End products), des métabolites très réactifs qui entraînent la sécrétion de cytokines 

et la production de marqueurs du stress oxydant (108). L’inflammation pourrait potentiellement 

également être impliquée dans les associations entre la consommation de sucre et le risque de 

cancer. En effet, une charge glycémique élevée, ou des apports en sucres élevés, sont associés 

à une augmentation des marqueurs de l’inflammation, tels que la protéine C-réactive et 

l’interleukine-6 (IL-6) (53,109), or l’inflammation chronique représente un facteur de risque 

concernant l’apparition du cancer (100). Un environnement pro-inflammatoire augmente les 

concentrations en IGF-1 et altère l’expression génétique, induisant la prolifération et la 

différenciation cellulaire (53), de plus, l’inflammation inhibe l’apoptose et stimule 

l’angiogenèse (100), favorisant ainsi la cancérogénèse. 
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B. Index et charge glycémiques 

L’index et/ou la charge glycémique élevés des boissons et produits sucrés pourraient aussi être 

potentiellement impliqués dans les associations entre consommation de sucre et augmentation 

du risque de cancer. 

 Définitions 

L’index glycémique (IG) a été introduit par Jenkins et al. en 1981 pour évaluer l’effet des 

aliments et des boissons sur la réponse glycémique (110). L’IG d’un aliment est la réponse 

glycémique qu’induit sa consommation comparée à celle induite par un apport en glucose 

équivalent d’un aliment de référence, généralement une solution de glucose ou du pain blanc. 

Cet indicateur s’exprime ainsi sur une échelle de 0 à 100, 100 étant l’IG de l’aliment référence 

(111). La charge glycémique (CG) d’un aliment est le produit de son IG et de sa teneur en 

glucides, elle s’exprime en grammes par unité de mesure (par exemple, g/100 g ou g/portion). 

 Associations entre l’index glycémique, la charge glycémique et le risque de 

cancer 

En premier lieu, la classification des aliments selon leur IG avait pour objectif de proposer une 

meilleure gestion du régime alimentaire chez des sujets diabétiques (111). Par la suite, l’index 

et la charge glycémiques, calculés au niveau individuel, ont également été utilisés pour en 

étudier les relations avec la santé (112,113). Alors qu’une méta-analyse publiée en 2019 

suggère des associations entre les régimes alimentaires à faible index glycémique et la 

diminution du risque de diabète de type 2 et d’accident vasculaire cérébral (113), une 

alimentation à index glycémique élevée est reconnue comme représentant un facteur de risque 

majeur de diabète de type 2 (111,114) et d’hyperinsulinémie (111) – deux conditions associées 

au cancer du sein (115). Par ailleurs, des associations ont également été suggérées avec 

l’obésité, les maladies cardiométaboliques (116), ou encore la mortalité (117). 

De précédentes études de cohortes se sont également penchées sur les relations IG / CG-cancer 

et sont présentées dans le Tableau 5 (33,43,68,69,71,73–82,84–88,90,118–149). Des 

associations ont été suggérées entre IG et cancers pour plusieurs localisations : sein 

(118,127,150,151), endomètre (6), côlon-rectum (113,152), vessie (153) et rein (152) mais la 

question des liens entre hyperglycémie et cancer est encore débattue à l’heure actuelle (154). 

En effet, le WCRF / AICR a uniquement établi un risque « probable » d’augmentation du cancer 

de l’endomètre pour la charge glycémique de l’alimentation (6). En outre, plusieurs méta-

analyses ont étudié ces associations (113,151,152,155–158). L’une d’elle s’est notamment 
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intéressée au cancer de l’endomètre, et suggère, en plus de la charge glycémique, une 

association avec l’index glycémique (155). Trois méta-analyses se sont penchées sur le cancer 

colorectal et suggèrent une association avec l’IG de l’alimentation (113,152,156). Des méta-

analyses sur les cancers du système digestif (157) et sur les cancers liés au diabète suggèrent 

également une augmentation du risque pour les régimes alimentaires à fort IG (156). 

Concernant le cancer du sein, deux méta-analyses identifient une association positive avec l’IG 

de l’alimentation (151,156), des résultats retrouvés dans la méta-analyse plus récente de 

Reynolds et al. qui observe un risque accru pour les individus ayant un IG élevé de leur 

alimentation par rapport à ceux ayant un IG faible (113). La méta-analyse de Turati et al. en 

revanche ne révèle que des associations modestes et non significatives entre IG / CG et cancer 

du sein (152). Une méta-analyse s’intéressant au cancer de la prostate a révélé une association 

dose-réponse positive pour l’index glycémique de l’alimentation, mais pas pour la charge 

glycémique (158). Enfin, Turati et al. observent des relations entre IG et cancer de la vessie et 

du rein (152). Dans l’ensemble, la littérature existante suggère qu’il pourrait y avoir des 

associations entre l’index ou la charge glycémique de l’alimentation et le risque de cancer, mais 

les résultats restent contrastés. 

Sur le plan mécanistique, IG et CG pourraient effectivement être impliqués dans l’étiologie du 

cancer. D’une part, les aliments à fort IG peuvent modifier la sensation de satiété (111) et 

provoquer des apports énergétiques excessifs, se traduisant en prise de poids (6,53,62). D’autre 

part, même dans un contexte de statut pondéral stable, les aliments à fort IG pourraient jouer 

un rôle dans le développement du cancer. Une consommation excessive de sucre ou d’aliments 

à fort IG provoque l’élévation des taux d’insuline, entraînant une élévation de la concentration 

de facteurs de croissance IGF-1 induisant la prolifération et la différenciation cellulaire et 

inhibant l’apoptose, et s’accompagnant d’une diminution en protéine 3 de liaison au facteur de 

croissance analogue à l’insuline (IGBFP-3, insulin-like growth factor-binding protein-3) qui 

normalement régule à la baisse le taux d’IGF-1, favorisant ainsi la cancérogénèse (53,106,159). 

En effet, de précédentes études de randomisation mendélienne ont suggéré un rôle causal de 

l’axe impliquant les hormones facteurs de croissances et leurs protéines régulatrices et des liens 

entre le niveau d’IGF-1 circulant et le développement et la progression des cancers du sein, du 

côlon-rectum et de la prostate (160–162). Des réponses glycémiques postprandiales élevées 

peuvent également induire un stress oxydatif par la production de molécules pro-oxydantes 

comme le peroxinitrite (107) qui endommage l’ADN, entraînant un risque accru de cancer. 
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Tableau 5. Relations et sens des associations pour IG et CG par localisation de cancer 

 Index Glycémique Charge Glycémique 

Tous cancers 
George 2009 ↗ (hommes) (119) 
George 2009 Ø (femmes) (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 

George 2009 ↘ (119) 
 
Sieri 2017 Ø (120) 

Liés à l’adiposité Makarem 2018 Ø (33) Makarem 2018 Ø (33) 

Liés au diabète Sieri 2017 Ø (120) Sieri 2017 ↗ (120) 

Sein 

Cho 2003 Ø (121) 
Jonas 2003 Ø (122) 
Holmes 2004 ↗ (préménopause, 
postménopause) (123) 
Nielsen 2005 ↗ (postménopause et ER-) (84) 
Silvera 2005 ↗ (postménopause) (76) 
Giles 2006 Ø (postménopause) (75) 
Sieri 2007 ↗ (tous, préménopause, IMC < 25 

kg/m2) 
2

 (124) 

Lajous 2008 ↗ (postménopause et IMC ≥ 25 
kg/m2) (118) 
George 2009 Ø (119) 
Larsson 2009 ↗ (ER+/PR-) (125) 
Wen 2009 Ø (126) 
Shikany 2011 Ø (82) 
Romieu 2012 Ø (127) 
Sieri 2013 Ø (128) 
Castro-Quezada 2016 Ø (129) 
Sieri 2017 Ø (120) 
Makarem 2018 Ø (33) 

Cho 2003 Ø (121) 
Jonas 2003 Ø (122) 
Holmes 2004 ↘ (postménopause et IMC ≥ 25 
kg/m2) (123) 
Nielsen 2005 Ø (84) 
Silvera 2005 Ø (76) 
Giles 2006 Ø (postménopause et Grade I) (75) 
Sieri 2007 ↗ (124) 
 
Lajous 2008 ↗ (postménopause et ER-) (118) 
 
George 2009 Ø (119) 
Larsson 2009 ↗ (125) 
Wen 2009 ↗(préménopause) (126) 
Shikany 2011 Ø (82) 
Romieu 2012 ↗ (127) 
Sieri 2013 ↗ (128) 
Castro-Quezada 2016 Ø (129) 
Sieri 2017 Ø (120) 
Makarem 2018 Ø (33) 

Prostate 

George 2009 Ø (119) 
 
Sieri 2017 Ø (120) 
Makarem 2018 Ø (33) 

George 2009 ↘ (119) 
Nimptsch 2011 Ø (130) 
Sieri 2017 Ø (120) 
Makarem 2018 Ø (33) 

Pancréas 

Michaud 2002 ↗ (IMC ≥ 25 kg/m2 et faible 
activité physique) (90) 
Johnson 2005 Ø (131) 
Silvera 2005 Ø (79) 
 
Patel 2007 Ø (132) 
Heinen 2008 Ø (68) 
George 2009 Ø (119) 
 
Jiao 2009 Ø (81) 
Meinhold 2010 Ø (86) 
Simon 2010 Ø (femmes) (85) 
Sieri 2017 Ø (120) 

Michaud 2002 ↗ (IMC ≥ 25 kg/m2 et faible 
activité physique) (90) 
Johnson 2005 Ø (131) 
Silvera 2005 Ø (79) 
Nöthlings 2007 Ø (43) 
Patel 2007 Ø (132) 
Heinen 2008 Ø (68) 
George 2009 Ø (hommes) (119) 
George 2009 ↘ (femmes) (119) 
Jiao 2009 Ø (81) 
Meinhold 2010 ↗ (86) 
Simon 2010 Ø (femmes) (85) 
Sieri 2017 Ø (120) 

Endomètre 

 
 
Silvera 2005 Ø (77) 
Cust 2007 Ø (69) 
Larsson 2007 Ø (134) 
 
George 2009 Ø (119) 
Coleman 2014 Ø (73) 
Sieri 2017 Ø (120) 
Hartman 2018 Ø (135) 
Watanabe 2021 Ø (136) 

Folsom 2003 ↗ (postménopause et non-
diabétique) (133) 
Silvera 2005 Ø (77) 
Cust 2007 Ø (69) 
Larsson 2007 ↗ (pas d’activité physique, 
surpoids) (134) 
George 2009 Ø (119) 
Coleman 2014 ↘ (femmes en surpoids) (73) 
Sieri 2017 Ø (120) 
Hartman 2018 Ø (135) 
Watanabe 2021 Ø (136) 

Ovaires 
Silvera 2007 Ø (78) 
George 2009 Ø (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 

Silvera 2007 ↗ (78) 
George 2009 ↘ (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 

                                                 
2 Exposition « glucides des aliments à fort IG » également associée au risque de cancer du sein 
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Col de l’utérus Sieri 2017 Ø (120) Sieri 2017 Ø (120) 

Côlon 

 
Weijenberg 2008 ↗ (hommes) (137) 
Weijenberg 2008 Ø (femmes) (137) 
Sieri 2015 ↗ (155) 

Sieri 2017 ↗ 
3

 (120) 

Terry 2003 ↗ (distal) (74) 
Weijenberg 2008 Ø (137) 
 
Sieri 2015 ↗ (155) 
Sieri 2017 ↗ (120) 

Rectum Sieri 2017 Ø (120) Sieri 2017 ↘ (120) 

Colorectal 

 
Higginbotham 2004 ↗ (88) 
Michaud 2005 Ø (87) 
McCarl 2006 ↗ (IMC ≥ 30 kg/m2) (139) 
Larsson 2007 Ø (140) 

Strayer 2007 ↘
4

 (141) 

 
 
Kabat 2008 Ø (80) 
Weijenberg 2008 Ø (137) 
George 2009 ↗ (119) 
Li 2010 Ø (143) 
Sieri 2015 ↗ (138) 
Abe 2016 Ø (144) 
Makarem 2018 Ø (33) 

Terry 2003 Ø 
Higginbotham 2004 ↗ (88) 
Michaud 2005 ↗ (hommes) (87) 
McCarl 2006 ↗ (IMC ≥ 30 kg/m2) (139) 
Larsson 2007 Ø (140) 
Strayer 2007 Ø (141) 
Howarth 2008 Ø (hommes) (142) 
Howarth 2008 ↘ (femmes) (142) 
Kabat 2008 Ø (80) 
Weijenberg 2008 Ø (137) 
George 2009 Ø (119) 
Li 2010 Ø (143) 
 
Abe 2016 Ø (154) 
Makarem 2018 Ø (33) 

Estomac 

George 2009 ↗ (hommes) (119) 
George 2009 Ø (femmes) (119) 

Sieri 2017 Ø 
5

 (120)  

George 2009 Ø (119) 
 
Sieri 2017 Ø (120) 

Foie 

George 2009 ↗ (hommes) (119) 
George 2009 Ø (femmes) (119) 
Vogtmann 2013 Ø (145) 
Sieri 2017 Ø (120) 

George 2009 ↘ (119) 
Vogtmann 2013 Ø (157) 

Carcinome 
hépatocellulaire 

Fedirko 2013 Ø (71) Fedirko 2013 Ø (71) 

Voies biliaire Fedirko 2013 Ø (71) Fedirko 2013 Ø (71) 

Vésicule biliaire Fedirko 2013 Ø (71) Fedirko 2013 Ø (71) 

Vessie 

George 2009 ↗ (hommes) (119) 
George 2009 Ø (femmes) (119) 
Sieri 2017 ↗ (120) 
Xu 2021 Ø (146) 

George 2009 Ø (119) 
 
Sieri 2017 Ø (120) 
Xu 2021 Ø (146) 

Œsophage 
George 2009 ↗ (hommes) (119) 
George 2009 Ø (femmes) (119) 

George 2009 Ø (119) 

Poumon 

George 2009 Ø (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 
Sun 2018 Ø (147) 
Shu 2020 Ø (148) 

George 2009 Ø (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 
Sun 2018 Ø (147) 
Shu 2020 Ø (148) 

Oropharynx Chang 2020 Ø (149) Chang 2020 ↘ (149) 

Hypopharynx Chang 2020 Ø (149) Chang 2020 Ø (149) 

Larynx Chang 2020 ↗ (149) Chang 2020 Ø (149) 

Cerveau 
George 2009 ↘ (hommes) (119) 
George 2009 Ø (femmes) (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 

George 2009 Ø (119) 
 
Sieri 2017 Ø (120) 

Méninges Sieri 2017 Ø (120) Sieri 2017 Ø (120) 

Tête et cou 
George 2009 Ø (119) 
Chang 2020 ↗ (149) 

George 2009 Ø (119) 
Chang 2020 Ø (149) 

Rein 
George 2009 Ø (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 

George 2009 Ø (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 

Mélanome George 2009 Ø (119) George 2009 Ø (119) 

                                                 
3 Exposition « glucides des aliments à fort IG » également associée au risque de cancer du côlon 
4 Exposition « IG des produits laitiers » également associée à une diminution du risque de cancer colorectal, mais 

pas « IG des produits non laitiers » 
5 Exposition « glucides des aliments à fort IG » associée à une diminution du risque de cancer de l’estomac 
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Sieri 2017 Ø (120) Sieri 2017 Ø (120) 

Leucémie George 2009 Ø (119) George 2009 Ø (119) 

Myélome 
George 2009 Ø 
Sieri 2017 Ø (120) 

George 2009 Ø (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 

Lymphome non-
Hodgkinien 

George 2009 ↘ (hommes) (119) 
George 2009 Ø (femmes) (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 

George 2009 Ø (119) 
 
Sieri 2017 Ø (120) 

Thyroïde 
George 2009 Ø (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 

George 2009 Ø (119) 
Sieri 2017 Ø (120) 

Langue Sieri 2017 Ø (120) Sieri 2017 Ø (120) 

↗ Augmentation du risque 
↘ Diminution du risque 
Ø Absence d’association significative 
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C. FODMAP : oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides fermentescibles et 

polyols 

 Définitions 

Différents facteurs alimentaires peuvent promouvoir l’inflammation, une méta-analyse publiée 

en 2020 suggère en effet que le Dietary Inflammatory Index (DII, indice du niveau 

inflammatoire de l’alimentation) est associé à l’augmentation du risque de cancer (163), résultat 

d’ailleurs observé dans le cadre de la cohorte SU.VI.MAX coordonnée par l’équipe EREN 

(164). Au-delà des facteurs pro-inflammatoires connus comme les acides gras polyinsaturés 

oméga-6 (165), d’autres constituants de notre alimentation moins étudiés méritent notre 

attention quant à leur rôle sur l’inflammation. C’est notamment le cas des sucres, et plus 

particulièrement de ceux appartenant à la famille des FODMAP, terme anglais apparu en 2005 

(166) dont l’acronyme désigne les oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides et polyols 

fermentescibles (Fermentable oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides and polyols) 

(167). Cet ensemble de sucres et de glucides à chaînes courtes particulièrement fermentescibles 

sont peu absorbés dans l’intestin (168) contribuant ainsi potentiellement à la prolifération 

bactérienne (167), des distensions intestinales (169), une augmentation de la perméabilité 

intestinale, des lésions intestinales et de l’inflammation (170). 

 Consommation de FODMAP et santé 

Le concept de FODMAP a été introduit en 2005 par Gibson et Shepherd, qui suggèrent leur 

rôle dans les troubles intestinaux liés à l’inflammation et les symptômes associés, tels que la 

maladie de Crohn, le syndrome du côlon irritable ou la maladie inflammatoire de l’intestin 

(166). Les auteurs soulignent que les apports en FODMAP augmentent dans les pays 

occidentaux (166) dans lesquels la part d’aliments industrialisés et ultra-transformés augmente 

considérablement, comme les boissons sucrées riches en sirop de maïs à haute teneur en 

fructose (171) ou les céréales raffinées, source importante de fructanes (166). Les FODMAP 

sont effectivement présents dans une grande variété d’aliments. Le Tableau 6, ci-contre présente 

les différents types de FODMAP et leurs caractéristiques. 
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Tableau 6. Classification des FODMAP et leurs sources alimentaires (166) 

Classification Sources alimentaires Caractéristiques 

FODMAP 

Oligosaccharides 

Fructanes Blé et produits dérivés 

Faible absorption au 
niveau de l’intestin 
grêle, fermentation au 
niveau du gros intestin 

Galactooligosaccharides Légumineuses 

Absorption très 
limitée par l’absence 
de l’enzyme 
permettant 
d’hydrolyser les 
liaisons de cette 
molécule 

Lactose Lait et produits dérivés 

Non absorbé chez les 
sujets déficients en 
lactase (i.e., enzyme 
scindant les liaisons 
des molécules de 
lactose) 

Fructose en excès 
Sirop de maïs à haute 
teneur en fructose, miel, 
certains fruits 

Faible capacité 
d’absorption du 
fructose en excès du 
glucose 

Polyols 
Sorbitol 

Certains fruits (pruneaux, 
mûres, poires) et légumes 
(chou-fleur, céleri-rave) et 
édulcorants de charge 

Sucres alcools 
pauvrement absorbés 
et facilement 
fermentés 

Mannitol 

Les oligosaccharides, tels que les fructanes, sont présents principalement dans le blé et ses 

produits dérivés (pain, biscuits, viennoiseries, pâtes, etc.), les galactooligosaccharides sont 

quant à eux apportés par les légumineuses, les haricots, les choux ou les oignons, par exemple. 

Le lactose est l’un des principaux FODMAP, ce disaccharide est présent dans le lait et de 

nombreux produits laitiers dérivés (ex. yaourts, crèmes glacées), et est mal absorbé par une part 

importante de la population adulte. Le monosaccharide fructose est également considéré comme 

appartenant aux FODMAP lorsqu’il est présent en excès par rapport au glucose. Par définition, 

le fructose apporté dans des quantités similaires au glucose n’est donc par considéré comme 

FODMAP. En effet, comme l’expliquent Gibson et Shepherd (166), lorsque le fructose est 

ingéré dans une quantité équivalente au glucose, son absorption est facilitée par celle du 

glucose. En revanche, lorsque le fructose est en excès par rapport au glucose, il est absorbé 

indépendamment. Environ 30 % de la population absorbe difficilement cet excès de fructose, 

et ce pourcentage augmente lorsque la quantité de fructose en excès est importante. Cela est 

notamment le cas d’aliments et boissons contenant du sirop de maïs à haute teneur en fructose, 

aussi connu sous le nom de “high fructose corn syrup”, un sucre industriel surtout utilisé aux 

États-Unis où sa consommation atteint 24,78 kg par an et par habitant (172). Il est en revanche 

très peu présent en Europe, 12 pays de l’Union Européenne ne l’utilisent pas du tout, et sa 

consommation en France est seulement de 0,15 kg/an/habitant (172). D’autres matières 
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sucrantes telles que le miel ou le sirop d’agave sont également riches en fructose. Certains fruits, 

comme les poires ou les pommes, ainsi que leurs produits dérivés (jus, compotes, purées, etc.), 

présentent un rapport fructose / glucose déséquilibré en faveur du fructose. Enfin, les polyols 

sont les derniers membres des FODMAP, il s’agit de sucres-alcools comme le sorbitol ou le 

mannitol présents naturellement dans certains fruits, dont les pruneaux, les mûres, les poires ou 

les cerises, et certains légumes, comme le chou-fleur, les champignons ou le céleri-rave. Ils sont 

aussi utilisés dans l’industrie agro-alimentaire comme édulcorants de charge dans des produits 

« sans sucres » (ex. bonbons, chewing-gums). Le rôle des FODMAP sur la santé reste discuté, 

des effets à la fois bénéfiques et délétères sont en effet suggérés (173–179). Entre autres, les 

oligosaccharides pourraient, en tant que prébiotiques, participer à une bonne diversité des 

micro-organismes constituant le microbiote intestinal (173,174). Par ailleurs, certains acides 

gras à chaîne courte issus du processus de fermentation de ces FODMAP peuvent s’avérer 

bénéfiques pour la santé (175). Néanmoins, des associations sont également suspectées avec les 

troubles intestinaux et les symptômes qui y sont associés (176,177) amenant certains individus 

concernés à suivre un régime faible en FODMAP, dont l’objectif est de limiter, voire 

d’éliminer, les aliments vecteurs de ces polyols et sucres fermentescibles (178). Cette pratique 

reste toutefois controversée étant donné que supprimer des groupes d’aliments de son 

alimentation peut conduire à des apports insuffisants pour certains nutriments, comme les fibres 

(179). 

Dans ce contexte, il apparaît crucial de s’intéresser aux FODMAP, cette famille de sucres aux 

effets contrastés et de se pencher sur les rôles potentiellement différents de chaque type de 

FODMAP et distincts selon les effets santé considérés. Étant donné leur propriétés pro-

inflammatoires et l’inflammation chronique représentant un facteur de risque de cancer, il serait 

notamment intéressant d’explorer les potentielles relations FODMAP-cancer. 

 Rôle potentiel des FODMAP dans la cancérogénèse 

Aucune étude ne s’est auparavant directement penchée sur les relations entre apports en 

FODMAP et risque de cancer mais plusieurs ont investigué le risque de cancer en relation avec 

des expositions en rapport avec les FODMAP : 1) la consommation de sucre, de boissons et 

d’aliments sucrés (vecteurs de FODMAP) ; 2) l’inflammation, qui au niveau intestinal peut être 

favorisée par l’alimentation (à laquelle les FODMAP peuvent contribuer) ; et 3) les désordres 

intestinaux, pour lesquels un régime riche en FODMAP peut jouer un rôle sur le 

développement, l’évolution et l’intensité des symptômes. 
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Plusieurs études ont investigué les associations entre syndrome du côlon irritable et cancer 

(180–183) et entre inflammation et risque de cancer (100,184), en particulier le cancer 

colorectal, mais aucune étude épidémiologique ne s’est directement penchée sur les relations 

entre apports en FODMAP et risque de cancer. Ces derniers étant principalement étudiés pour 

leurs rôles dans les maladies intestinales liées à l’inflammation (177). L’inflammation au niveau 

intestinal, (qui peut être favorisée par une alimentation inflammatoire auxquels les FODMAP 

peuvent contribuer) a été associée avec le risque de syndrome du côlon irritable et de maladie 

inflammatoire de l’intestin (185), ainsi qu’avec le risque de cancer colorectal (186). Cette 

inflammation localisée peut ensuite s’étendre à un niveau systémique (187,188) et 

potentiellement conduire au développement de cancers à différentes localisations (100,163), 

autres que côlon-rectum (186). La Figure 4 représente ici l’hypothèse d’une association entre 

l’apport en FODMAP et le développement de cancers. 

Figure 4. Représentation de l'hypothèse d'une association entre les FODMAP et le risque de 

cancer 
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II. ALTERNATIVES AU SUCRE : LES EDULCORANTS 

Étant donné les effets délétères des sucres aujourd’hui reconnus sur la santé (prise de poids, 

troubles cardiométaboliques, caries dentaires, etc.) de nombreux consommateurs et industriels 

se tournent aujourd’hui vers l’utilisation d’édulcorants. Ces additifs alimentaires sont désormais 

présents dans des milliers d’aliments et de boissons consommés au quotidien à travers le 

monde : sodas, yaourts, chewing-gums, plats préparés, etc. L’utilisation d’édulcorants permet 

aux industries agro-alimentaires de diminuer les teneurs en sucres ajoutés ainsi que l’apport 

énergétique de leurs produits afin de proposer des alternatives « allégées en sucres » ou « sans 

sucres » tout en maintenant le goût sucré tant apprécié des consommateurs. Ces derniers 

peuvent d’ailleurs également directement utiliser des édulcorants de table, pour sucrer une 

boisson chaude par exemple. Mais que sait-on réellement de leurs effets sur la santé ? Sont-ils 

une alternative sûre au sucre ? Les effets à long terme de ces additifs alimentaires sont encore 

méconnus. Leur sécurité fait l’objet de débats et les résultats concernant leur implication dans 

l’étiologie de plusieurs maladies n’est pas encore clairement établie. Leur carcinogénicité a 

notamment été suggérée par plusieurs études expérimentales mais les preuves 

épidémiologiques font défaut et les autorités sanitaires confirment leur innocuité en dessous 

d’une dose réglementée établie. Toutefois, aucune étude de cohorte n’a jusqu’à présent étudié 

les associations entre les apports en édulcorants artificiels (provenant de toutes les sources 

alimentaires) et le risque de cancer. Leur consommation pourrait également être associée au 

risque de maladies cardiovasculaires ou de diabète de type 2, comme le suggère certaines études 

épidémiologiques. Mais ces dernières se sont plutôt penchées sur les boissons édulcorées et 

n’ont donc pas tenu compte de toutes les sources alimentaires d’édulcorants. Par ailleurs, les 

lobbies industriels restent omniprésents et de nombreuses publications scientifiques sont 

financées ou soutenues par des firmes industrielles souhaitant valoriser l’image de ces additifs 

et rassurer les consommateurs. 

A. Définitions 

 Édulcorants intenses et édulcorants de charge 

Si le terme « édulcorant » au sens strict désigne tout produit apportant un goût sucré, il est 

généralement employé pour désigner les additifs alimentaires utilisés par l’industrie 

agroalimentaire en substitut du sucre. 

On peut distinguer deux catégories d’édulcorants : les édulcorants de charge (ou de masse) et 

les édulcorants intenses. Au sein de la première catégorie on retrouve notamment les sucres-
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alcools, aussi désignés sous le nom de polyols, tels que le sorbitol, le mannitol ou le maltitol. 

Nous les avons abordés dans le paragraphe sur les FODMAP, ils ont un pouvoir sucrant et un 

apport calorique faible (< 3 kcal/g). Ici nous nous intéresserons plutôt à la deuxième catégorie 

d’édulcorants : les édulcorants intenses, qui sont non ou très faiblement caloriques et qui ont un 

pouvoir sucrant élevé par rapport au saccharose (i.e., sucre de référence dont le pouvoir sucrant 

est de 1). Par la suite lorsque nous utiliserons le terme « édulcorant », sans précisions, il s’agira 

des édulcorants intenses. 

 Utilisation par les industriels et les consommateurs 

Bien que les premiers édulcorants aient émergé dès la fin du 19ème siècle, avec la découverte de 

la saccharine en 1879 par des scientifiques américains, leur utilisation par les industries 

agroalimentaires a véritablement été initiée par les découvertes de l’aspartame et de 

l’acésulfame-potassium (abrévié acésulfame-K par la suite) dans les années 1960-1970. 

Aujourd’hui, ces additifs alimentaires représentent un marché de 7,2 milliards de dollars, avec 

une croissance annuelle de 5 % sa valeur frôlera les 10 milliards en 2028 (189). Des millions 

de citoyens les consomment au quotidien. Ils sont en effet présents dans plusieurs dizaines de 

milliers de produits alimentaires et utilisés par des milliers de marques à travers le monde (190). 

 Réglementation et surveillance de leur innocuité 

Le JECFA (Joint FAO / WHO Expert Committee on Food Additives), comité mixte d’experts 

sur les additifs alimentaires, évalue la sécurité sanitaire des additifs alimentaires, entre autres 

des édulcorants, et définissent pour chacun une dose journalière admissible (DJA). Il s’agit de 

la dose en dessous de laquelle la consommation est considérée comme sûre, elle est établie sur 

la base des connaissances scientifiques disponibles. Au niveau de l’Union Européenne les 

édulcorants sont autorisés dans le cadre du règlement (CE) no 1333/2008 (191). Lorsqu’un 

produit alimentaire contient un ou plusieurs édulcorants, sa liste d’ingrédients doit en faire 

mention. Ils sont alors désignés par leur nom ou leur numéro européen d’identification d’additif 

commençant par E (par exemple, E951 pour l’aspartame). En plus du JECFA, l’Autorité 

européenne de sécurité des aliments (EFSA) évalue l’innocuité des additifs alimentaires. Des 

réévaluations peuvent également avoir lieu régulièrement, sur la demande de la Commission 

européenne. En 2013, par exemple, l’EFSA a conduit une nouvelle évaluation de l’aspartame. 

Les édulcorants intenses autorisés sur le marché européen sont au nombre de 11 : acésulfame-

K (E950), aspartame (E951), cyclamate (E952), saccharine (E954), sucralose (E955), 

thaumatine (E957), néohespéridine dihydrochalcone (E959), glycosides de stéviol (E960), 
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néotame (E961), sels d’aspartame-acésulfame (E962) et advantame (E969). Aux États-Unis, la 

Food and Drug Administration (FDA) est l’autorité sanitaire en charge de la régulation de 

l’utilisation et de la surveillance de la sécurité des édulcorants sur le marché américain. Six sont 

reconnus comme additifs alimentaires : l’acésulfame-K, l’aspartame, la saccharine, le 

sucralose, le néotame et l’advantame. Le Tableau 7 ci-contre présente les différents édulcorants 

(intenses et de charge) et leurs caractéristiques respectives (DJA, année d’évaluation par le 

JECFA et l’EFSA, pouvoir sucrant). 

 



 

 

Tableau 7. Édulcorants et leurs caractéristiques (d’après les données du JECFA, de l’Anses et de la FDA) 

 
Nom de l’édulcorant 

(Année de découverte) 
No 

Année 
évaluation 

JECFA 

DJA JECFA 
(mg/kg poids 
corporel /j) 

Année 
évaluation 

EFSA 
DJA EFSA 

DJA 
FDA 

Pouvoir 
sucrant 6 

Énergie 
(Kcal/g) 

Édulcorants 
de charge 

Sorbitol (1872) E420 1982 Non spécifiée    0,6 2,6 

Mannitol (1964) E421 1986 Non spécifiée    0,5 1,6 

Isomalt7 (1960) E953 1985 Non spécifiée    0,5 2,0 

Maltitol E965 1993 Non spécifiée    0,9 2,1 

Lactitol (1920) E966 1983 Non spécifiée    0,4 2,0 

Xylitol (1891) E967 1983 Non spécifiée    1,0 2,4 

Erythritol (1874) E968 1999 Non spécifiée    0,7 0,2 

Tagatose8 (1926)  2004 Non spécifiée    1 1,5 

Édulcorants 
intenses 

Acésulfame-K (1967) E950 1990 15 2000 9 15 100-200 

 

Aspartame (1965) E951 1981 40 2013 40 50 200 

Cyclamate9 (1937) E952 1982 11 2000 7  30-40 

Saccharine (1879) E954 1993 5 1995 5 15 300-400 

Sucralose (1976) E955 1990 15 2000 15 5 500-600 

Alitame10 (1980) E956 1996 1    2000 

Thaumatine (1990) E957 1985 Non spécifiée 1988 Non spécifiée  2000-3000 

Néohespéridine DC (1960) E959   1988 5  400-600 

Glycosides de stéviol E96011 2008 4 2010 4 4 250-450 

Néotame (1992) E961 2003 2 2007 2 0,3 7000-13000 

Sels d’aspartame-acésulfame (1995) E962 1990 1512 2000 20  350 

Advantame (2008) E969 2013 5 2013 5 32,8 20000-37000 

                                                 
6 Par rapport au pouvoir sucrant du saccharose = 1, données de l’Anses (192) 
7 Non autorisé dans l’Union Européenne 
8 Il n’est pas considéré comme un additif alimentaire par l’EFSA, il n’a donc pas de numéro européen d’identification, ni de DJA, il est autorisé en tant qu’ingrédient 
9 Non autorisé aux Etats-Unis 
10 Non autorisé dans l’Union Européenne 
11 Le glycoside de stéviol « produit par voie enzymatique » (E960c) se distingue de celui « issu de la feuille stévia » (E960a) 
12 Calculé sur la base des DJA de l’aspartame et de l’acésulfame-K 



 

 

B. Edulcorants et santé 

Depuis leur apparition sur le marché des additifs alimentaires les édulcorants ont fait l’objet de 

débats et de controverses liés à leur sécurité sanitaire et leur innocuité. Une réévaluation des 

édulcorants par l’Autorité européenne de sécurité des aliments est d’ailleurs en cours. Certaines 

données expérimentales suggèrent des risques potentiels (carcinogénicité ou perturbation du 

microbiote notamment). Chez l’Homme, des essais contrôlés randomisés ont été conduits et 

ont, entre autres, évalué leurs effets à court terme sur le métabolisme ou la perte et la prise de 

poids, mais les résultats obtenus sont plutôt contrastés. Des études épidémiologiques ont 

également été conduites, surtout de type cas-témoins, mais aussi quelques études prospectives, 

sur des effets santé à plus long terme tels que le cancer, les maladies cardiovasculaires, le 

diabète de type 2 ou la mortalité. Mais les expositions sont quasiment uniquement focalisées 

sur les boissons édulcorées et non sur les édulcorants provenant de toutes les sources (ni sur les 

types d’édulcorants spécifiques) car les données d’exposition n’étaient pas disponibles dans les 

études épidémiologiques jusqu’ici. Les résultats de ces études épidémiologiques sont également 

mitigés, néanmoins plusieurs suggèrent des associations entre la consommation de boissons 

édulcorées et le risque de cancer ou de maladies cardiovasculaires (193). 

Une revue de la littérature publiée en 2017 concluait qu’il n’y avait pas encore suffisamment 

de preuves pour établir un effet (bénéfique ou délétère) des édulcorants artificiels  sur la santé 

chez des sujets sains, notamment concernant la prise de poids, l’obésité, l’apport énergétique, 

les caries dentaires, le risque de cancer, de diabète, de maladies rénales ou cardiovasculaires 

(194). De même, selon l’Anses aucun bénéfice santé des édulcorants n’a été établi 

officiellement (192). Plus récemment, en avril 2022, l’Organisation Mondiale de la Santé a 

publié une revue systématique et méta-analyse des différentes relations édulcorants-santé basée 

sur des essais contrôlés randomisés, des études cas-témoins et des cohortes, et concluant à des 

effets contrastés selon les types d’études et les associations édulcorants-santé considérées (195). 

Alors que les essais contrôlés randomisés suggèrent que les édulcorants artificiels (des boissons, 

édulcorants de table ou aliments) sont associés à de moindres apports en énergie et en sucre 

ainsi qu’à une diminution du poids corporel et de l’IMC, les études cas-témoins et les cohortes, 

basées majoritairement sur les boissons contenant des édulcorants ou sur les édulcorants de 

table, identifient plutôt une augmentation de l’indice de masse corporelle et de l’incidence 

d’obésité. Par ailleurs, l’Organisation Mondiale de la Santé suggère des associations positives 

avec le risque de mortalité (toutes causes et liées aux maladies cardiovasculaires), de maladies 

cardiovasculaires, événements cardiovasculaires, accidents vasculaires cérébraux, et diabète de 
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type 2 (195). Mais les niveaux de preuves restent faibles, et concernant le risque de cancer, 

seule une association positive est suggérée avec le risque de cancer de la vessie (niveau de 

certitude très faible) (195). Des études supplémentaires sont donc nécessaires, la communauté 

scientifique appelle à la mise en place d’études sur l’Homme avec un temps de suivi plus long, 

tenant compte des différents types d’édulcorants artificiels et investiguant le rôle de ces additifs 

sur divers aspects : statut pondéral, métabolisme du glucose, microbiote intestinal, pathologies 

chroniques à long terme, etc. ainsi que leurs mécanismes sous-jacents (196). Par ailleurs, des 

études dans différents pays doivent être menées, pas uniquement aux États-Unis, comme 

beaucoup d’études conduites jusque-là sur les boissons sucrées et édulcorées. L’exposition aux 

édulcorants doit également être évaluée de façon plus précise dans les futures études 

épidémiologiques, afin de tenir compte de toutes les sources alimentaires de ces additifs, c’est-

à-dire, ne plus uniquement considérer les boissons édulcorées et également être en mesure de 

distinguer les différentes molécules d’édulcorants. 

Plusieurs essais contrôlés randomisés ont testé l'effet des édulcorants artificiels sur des 

paramètres de santé tels que le poids corporel, l'IMC, le contrôle de la glycémie et le 

comportement alimentaire (197). Bien que cela reste peu clair, des associations inverses entre 

la consommation d'édulcorants artificiels et la prise de poids ont été suggérées (195–202). 

 Contrôle du statut pondéral ? 

L’utilisation d’édulcorants artificiels, par l’agro-industrie et par les consommateurs, à la place 

de sucres ajoutés, est notamment liée à un enjeu de santé publique majeur : la gestion du statut 

pondéral de la population et de la prévalence de surpoids et d’obésité, concernant, 

respectivement, 39 et 13 % des adultes dans le monde d’après l’Organisation Mondiale de la 

Santé (203). Dans ce contexte les édulcorants pourraient être considérés comme une alternative 

intéressante permettant de limiter les apports énergétiques. L’Académie de nutrition et de 

diététique propose d’ailleurs leur utilisation dans le cadre d’une stratégie de contrôle du poids 

et de la glycémie (204). Le rôle de ces additifs alimentaires sur le statut pondéral des 

consommateurs, ainsi que sur leur appétit et leurs apports énergétiques est donc considéré 

comme l’une des principales questions de recherche à aborder (205). La plupart des revues 

systématiques témoignent de l’absence de résultats significatifs issus des essais contrôlés 

randomisés, alors que les études de cohortes suggèrent des associations directes entre la 

consommation d’édulcorants et le poids (196–198,200,206–211). 
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En effet, dès la fin des années 1980 des chercheurs américains s’intéressent aux relations entre 

les édulcorants artificiels et l’évolution du poids. Stellman et al. rapportent que, parmi les 

78 694 femmes inclues dans leurs analyses, les utilisatrices d’édulcorants étaient plus 

susceptibles de prendre du poids que les non-consommatrices, et ce indépendamment de leur 

statut pondéral à l’inclusion et de leur régime alimentaire (212,213). Deux études plus récentes 

suggèrent également des associations directes entre les édulcorants et des mesures liées au statut 

pondéral. Une cohorte américaine transversale (The Baltimore Longitudinal Study of Aging) 

rassemblant près de 1500 adultes suivis sur 10 ans rapporte que les consommateurs 

d’édulcorants avaient un IMC et un tour de taille plus élevés que les non-consommateurs, ils 

avaient également une plus forte prévalence et incidence d’obésité abdominale (214). De même, 

une autre étude américaine de 749 participants de plus de 65 ans (The San Antonio Longitudinal 

Study of Aging) rapporte une augmentation du tour de taille trois fois plus importante chez les 

consommateurs de boissons édulcorées, et ce avec une relation dose-réponse linéaire (215). 

Le rapport de l’OMS récemment publié confirme ces résultats issus d’études observationnelles 

suggérant des associations directes entre l’exposition aux édulcorants et l’incidence d’obésité 

(HR = 1,76 [1,25-2,49]) et l’augmentation de l’IMC (de 0,14 kg/m² [0,03 à 0,25]), mais les 

niveaux de preuve sont faibles voire très faibles (195). À l’inverse, sur la base des essais 

contrôlés randomisés, l’utilisation d’édulcorants semble être associée une perte de poids 

(diminution de 0,71 kg [-1,13 à -0,28]). En outre, un effet bénéfique modeste à court terme des 

édulcorants (comparés au saccharose) est suggéré sur l’IMC (diminution de 0,14 kg/m² [-0.30 

à 0.02]), toutefois l’association est non significative et le niveau de certitude est considéré 

comme faible par l’autorité sanitaire internationale (195). 

D’après la méta-analyse de Toews et al., chez les enfants, les données issues d’essais contrôlés 

randomisés suggèrent que la prise de poids serait similaire pour la consommation d’édulcorants 

(aspartame, acésulfame-K et sucralose) ou de sucre (saccharose) (197). Néanmoins, deux autres 

études rapportent une moindre augmentation de l’IMC chez les enfants recevant des édulcorants 

comparés à ceux recevant du saccharose et une étude observe également une prise de poids 

moindre (aspartame versus placebo) chez les enfants en surpoids ou obèse dans le cadre d’un 

programme de perte de poids (197). Dans une autre revue systématique et méta-analyses 

d’essais contrôlés randomisés et d’études de cohortes prospectives, Azad et al. observent en 

général des résultats non-significatifs issus des essais contrôlés randomisés concernant l’IMC 

et le poids (198), ne soutenant pas les effets bénéfiques prêtés à ces additifs alimentaires sur la 

gestion et le contrôle du statut pondéral. En outre, les résultats issus des études 
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observationnelles suggèrent des associations entre la consommation d’édulcorants et 

l’augmentation de l’IMC, mais aussi le poids corporel, le tour de taille, l’incidence d’obésité, 

d’hypertension, de syndrome métabolique, de diabète de type 2 et d’événements 

cardiovasculaires (198). Plusieurs revues systématiques estiment également que sur la base des 

études cliniques conduites jusqu’à présent il n’est pas possible de conclure à des associations 

bénéfiques ou délétères de la consommation d’édulcorants sur le contrôle du poids, la plupart 

des études étant de trop courte durée pour observer des effets à long terme 

(197,198,210,211,216). 

 Gestion du diabète : contrôle de la glycémie et des réponses insuliniques ? 

L’utilisation des édulcorants est également parfois conseillée pour des sujets diabétiques dans 

le cadre de la gestion de la glycémie et de l’insuline. Plusieurs organismes nord-américains, 

suggèrent notamment de remplacer la consommation d’aliments et de boissons sucrées par des 

alternatives édulcorées (204,217–219). Les relations entre la consommation d’édulcorants et le 

contrôle des niveaux de sucre dans le sang ou d’autres paramètres associés au diabète de type 

2 a donc fait l’objet de multiples études, revues systématiques et méta-analyses. Néanmoins les 

résultats restent contrastés. Les auteurs d’une revue systématique et méta-analyse d’essais 

contrôlés randomisés concluent que la consommation d’édulcorants artificiels n’est pas 

associée à une augmentation du taux de glucose dans le sang (220). Toews et al. identifient, sur 

la base de deux essais contrôlés randomisés une diminution de la glycémie à jeun chez les 

adultes consommant des édulcorants mais n’observent aucun effet sur l’insuline (197). Une 

autre revue systématique et méta-analyse d’essais contrôlés randomisés estime en revanche que 

l’aspartame n’est ni délétère ni bénéfique pour le contrôle de la glycémie ou la réponse 

insulinique versus placebo ou sucralose (216). Azad et al. n’observent pas non plus d’effet sur 

la résistance à l’insuline sur la base des essais contrôlés randomisés inclus dans leur méta-

analyse (198). En revanche, basée sur les études prospectives, leur méta-analyse suggère que la 

consommation d’édulcorants serait associée à un risque accru de diabète de type 2 (198), tout 

comme deux autres méta-analyses d’études observationnelles qui ont elles aussi identifié des 

associations positives entre l’apport en édulcorants et le risque de diabète de type 2 (221,222). 

De même, l’OMS observe des associations positives entre l’exposition aux édulcorants (par les 

boissons ou les édulcorants de table) et l’incidence de diabète de type 2 ainsi qu’une glycémie 

à jeun élevée (195). Néanmoins, selon l’autorité sanitaire internationale les niveaux de preuve 

restent faibles. Dans l’ensemble, sur la base des études actuelles il ne semble pas encore possible 
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de déterminer si les édulcorants ont un impact sur le contrôle de la glycémie, davantage d’études 

apparaissent donc nécessaires (223). 

 Risque de cancer 

 Études portant sur les associations entre l’exposition aux édulcorants et 

l’incidence de cancer 

Concernant le risque de cancer, les agences sanitaires, et notamment l’Anses, estiment que des 

études supplémentaires, en particulier chez l’Homme sont nécessaires (192). L’Organisation 

Mondiale de la Santé évalue, en effet, que les niveaux de preuves sont très faibles concernant 

les relations édulcorants-cancer (195). À la lumière des résultats obtenus sur des modèles 

animaux (224,225), des études in vitro (226,227) et, dans une moindre mesure, des données 

humaines (28,228), plusieurs experts ont appelé les autorités de santé publique à réévaluer le 

rôle de l’aspartame dans le développement du cancer (224,229). Les études in vivo soulèvent 

également la question du rôle des édulcorants autres que l’aspartame sur le développement des 

cancers (225,230). 

Jusqu’à présent, aucune étude de cohorte n’avait étudié les associations entre les apports en 

édulcorants (de toutes les sources alimentaires, et distinguant les différentes molécules 

d’édulcorants) avec le risque de cancer. Les données obtenues sur l’Homme se sont 

principalement concentrées sur les apports en édulcorants par l’un de ses principaux vecteurs 

alimentaires : celui des boissons édulcorées (en considérant les « millilitres par jour » ou 

« portions par jour » de boissons édulcorées consommées comme un proxy de l’exposition aux 

édulcorants). Une évaluation plus précise de l’exposition à cette famille d’additifs alimentaires 

est absolument nécessaire, en tenant compte de tous les produits ultra-transformés pouvant en 

contenir (comme les yaourts édulcorés, les produits et repas allégés en sucres, les édulcorants 

de table, etc.). En outre, étant donné que la plupart des études épidémiologiques précédentes 

n’ont pas recueilli les marques et les noms des produits, les données concernant les molécules 

d’édulcorants consommés (comme l’aspartame, l’acésulfame-K ou le sucralose) sont 

insuffisantes. 

Bien que, à notre connaissance, il n’y ait pas d’études de cohorte ayant directement investigué 

les associations entre les apports quantitatifs en édulcorants et le risque de cancer, certaines ont 

utilisé des proxys. Entre autres, l’exposition à l’aspartame par la consommation de boissons 

édulcorées dans la cohorte américaine de la NIH-AARP Diet and Health Study n’a pas révélée 

d’associations avec les cancers hématopoïétiques et cérébraux (228). D’autres études se sont 
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penchées sur l’utilisation d’édulcorants de table par les participants. Les résultats sont 

cependant contrastés, McCullough et al. ne retrouvent aucune association avec le lymphome 

non-Hodgkinien dans la cohorte Cancer Prevention Study II (48). À l’inverse, l’étude de 

Schernhammer et al., dont les modèles d’analyse étaient additionnellement ajustés pour des 

facteurs de confusion liés à l’alimentation, suggère des risques accrus de lymphome non-

Hodgkinien et de myélome multiple chez les hommes adultes inclus dans la cohorte de la Health 

Professionals Follow-Up Study (28). D’autres études se sont intéressées aux apports en 

boissons édulcorées, dans la Melbourne Collaborative Cohort Study une association avec les 

cancers non liés à l’obésité a été suggérée (51), mais pas avec les cancers liés à l’obésité (35). 

De même, les résultats issus de la cohorte NutriNet-Santé, n’ont pas révélés d’associations 

directes entre la consommation de boissons édulcorées et le risque de cancer (21), ce qui laisse 

penser que cette mesure pourrait ne pas être adéquate pour mesurer précisément l’exposition 

globale aux édulcorants artificiels. Une revue systématique et méta-analyse publiée en 2021 sur 

les boissons sucrées/édulcorées et le cancer a signalé le manque d’études concernant les 

boissons édulcorées, à part pour le cancer du pancréas pour lequel une association positive est 

suggérée, bien qu’elle soit non significative (59). Par ailleurs, plusieurs études cas-témoins ont 

analysé les associations entre les édulcorants et les boissons édulcorées et différentes 

localisations de cancer et ont fait l’objet de méta-analyses (231–233). Bien que ces études 

apportent des preuves intéressantes, les biais de causalité inverse, potentiellement forts avec ce 

type de modèle, limitent leur interprétabilité. L’OMS, qui suggère une association positive entre 

l’exposition aux édulcorants (principalement la saccharine) et le risque de cancer de la vessie, 

sur la base de 26 études cas-témoins, conclut toutefois que le niveau de certitude est jugé très 

faible (195). Il semblerait donc plus approprié de s'appuyer sur des études prospectives en 

population générale lorsque celles-ci sont disponibles. 

Plusieurs études épidémiologiques sur des cohortes à grande échelle se sont intéressées aux 

associations entre la consommation de boissons édulcorées et le risque de cancer, leurs résultats 

sont récapitulés dans le Tableau 8, présenté ci-contre. 
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Tableau 8. Relations et sens des associations entre les boissons édulcorées et le risque 

de cancer, par localisations de cancer 

 Boissons édulcorées 

Tous cancers Chazelas 2019 Ø 

Cancers liés à l’obésité Hodge 2018 Ø 

Cancers non liés à l’obésité Bassett 2019 ↗ 

Sein 
Hodge 2018 Ø 
Chazelas 2019 Ø 

Prostate 
Hodge 2018 Ø 
Miles 2018 ↗ 
Chazelas 2019 Ø 

Pancréas 

Schernhammer 2005 Ø 
Inoue-Choi 2013 Ø 
Navarrete-Muñoz 2016 ↗ (femmes, faible activité physique) 
Bao 2008 Ø 

Endomètre Hodge 2018 Ø 

Ovaires Hodge 2018 Ø 

Estomac Hodge 2018 Ø 

Colorectal Chazelas 2019 Ø 

Lymphome non Hodgkinien 
Schernhammer 2012 ↗ (hommes)* 
McCullough 2014 Ø 

Leucémie Schernhammer 2012 ↗ 

Myélomes multiples Schernhammer 2012 ↗ (hommes) 

Carcinome hépatocellulaire Stepien 2016 ↗ 

Rein Hodge 2018 Ø 

↗ Augmentation du risque 
↘ Diminution du risque 
Ø Absence d’association significative 
* Pour l’aspartame, mais pas pour les boissons édulcorées 

 Mécanismes potentiels 

Étant donné que l’obésité est reconnue comme facteur de risque de différents cancers (97) et 

que, bien que cela reste à clarifier, comme nous venons de le voir des associations entre la 

consommation d’édulcorants artificiels et la prise de poids sont suggérées (195–202), les 

potentielles relations édulcorants-cancer pourraient en partie être dues à des perturbations 

métaboliques liées au surpoids. D’autres mécanismes restent néanmoins envisageables. La 

cancérogénicité des édulcorants artificiels a longtemps été suspectée sur la base de résultats 

expérimentaux in vitro et in vivo. Bien que les résultats des études animales restent controversés 

(234–236), certains résultats obtenus sur des modèles de rongeurs ont suggéré que l'aspartame 

serait associé à des risques plus élevés de différents cancers (lymphomes, leucémies et 

carcinomes hépatocellulaires et alvéolaires/bronchiolaires) (224) à des niveaux de dose 

comparables à ceux auxquels les humains peuvent être exposés. Ces résultats ont fait l'objet de 

controverses (237), néanmoins, des données supplémentaires ont récemment été publiées afin 
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d’étayer les conclusions initiales de l'Institut Ramazzini concernant l'identification des tumeurs 

(238). La toxicité de l'aspartame a également été étudiée dans plusieurs études in vitro 

(226,227), dont les résultats ont également suggéré sa cancérogénicité (226), potentiellement 

par des mécanismes liés à l'inflammation, l'angiogenèse, la promotion des dommages à l'ADN 

et l'inhibition de l'apoptose (227). Plus récemment, il a été démontré que le sucralose pourrait 

lui aussi être associé avec l’augmentation du risque de tumeurs malignes et de néoplasie 

hématopoïétique chez la souris (230). En outre, une étude in vivo a montré que l'acésulfame-K 

et la saccharine provoquaient encore plus de dommages à l'ADN que l'aspartame (225). Enfin, 

Suez et al. ont révélé des résultats impliquant les édulcorants artificiels non caloriques 

(saccharine, sucralose et aspartame) dans la modification du microbiote intestinal (induction 

d'une dysbiose et d'une intolérance au glucose chez la souris et chez l'Homme) (239), qui 

pourrait à son tour être impliquée dans le développement de certains cancers (240). 

 Risque de maladies cardiovasculaires 

 Données épidémiologiques et essais contrôlés randomisés 

Les édulcorants artificiels pourraient également être associés au risque de maladies 

cardiovasculaires, principale cause de décès dans le monde (241). Plusieurs études 

expérimentales in vivo / in vitro, études d'observation et essais contrôlés randomisés sur 

l'Homme ont étudié les marqueurs précoces de la santé cardiovasculaire en association avec 

l'exposition aux édulcorants artificiels ou aux boissons édulcorées, par exemple, le statut 

pondéral (196,201,202,242), l'hypertension (243), l'inflammation (244), le dysfonctionnement 

vasculaire (245,246) ou la perturbation du microbiote intestinal (239,247–249). La plupart de 

ces études suggèrent des effets indésirables (201,202,239,243–249), et quelques-unes observent 

des propriétés neutres ou bénéfiques (196,242). Bien que contrastée, cette littérature soutient 

une implication potentielle des édulcorants artificiels sur les maladies cardiovasculaires, avec 

des mécanismes plausibles (207). L’Organisation Mondiale de la Santé observe d’ailleurs des 

associations entre l’exposition aux édulcorants et certains marqueurs intermédiaires de 

maladies cardiovasculaires (195), notamment une modeste augmentation du ratio cholestérol 

total / cholestérol HDL : différence moyenne = 0,09 [0,02-0,16] (4 essais contrôlés randomisés, 

niveau de certitude modéré), et un risque accru d’hypertension : HR = 1,13 [1,09-1,17] (méta-

analyse de 6 cohortes prospectives, niveau de certitude faible). En outre, l’autorité sanitaire 

internationale identifie une augmentation de la mortalité liée aux maladies cardiovasculaires, 

ainsi que de l’incidence d’événements cardiovasculaires et d’accidents vasculaires cérébraux 
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(8 études de cohortes, toutes basées sur les apports en boissons contenant des édulcorants). Les 

études prospectives restent cependant peu nombreuses et le niveau de preuve concernant ces 

associations est jugé faible par l’Organisation Mondiale de la Santé (195). 

En outre, à notre connaissance, et d’après l’OMS (195), aucun essai contrôlé randomisé ne 

semble avoir directement évalué l'impact de l'exposition aux édulcorants artificiels sur le risque 

de maladies cardiovasculaires. Il n’est en effet pas possible, pour des raisons éthiques évidentes 

de conduire de telles études sur des effets délétères suspectés. De même, aucune étude 

prospective observationnelle n'a étudié directement les apports en édulcorants artificiels (en 

mg/j), toutefois, plusieurs d'entre elles ont utilisé la consommation de boissons édulcorées (en 

ml/j ou en portions/j) comme proxy pour explorer ces associations, avec des résultats 

contradictoires (193,197,198,250–257). Les revues systématiques et les méta-analyses les plus 

récentes (195,258,259) suggèrent plutôt des associations directes entre les boissons édulcorées 

et le risque de maladies cardiovasculaires. L'une de ces études, réalisée dans la cohorte 

NutriNet-Santé (193), suggère que, au-delà des boissons sucrées, les boissons édulcorées 

seraient également associées à un risque accru de maladies cardiovasculaires. En accord avec 

ces résultats, plusieurs cohortes retrouvent des associations directes, dans la Women’s Health 

Initiative notamment, les plus forts consommateurs de boissons édulcorées présentaient des 

risques accrus d’accidents vasculaires cérébraux et d’incidents cardiovasculaires (251,253). 

Des résultats similaires à ceux identifiés dans la Nurses’ Health Study et la Health Professional 

Follow-up Study (250,254), ainsi que chez les participants de la Framingham Offspring cohort 

(255) et ceux de la Northern Manhattan Study (252). Les méta-analyses concluent également à 

des risques accrus de maladies cardiovasculaires en général, d'accidents vasculaires cérébraux, 

de maladies coronariennes, et de mortalité liée aux maladies cardiovasculaires (258–261). 

Néanmoins, ces études étaient principalement basées sur des cohortes de participants 

américains (258) et ces associations n’ont pas été investiguées de façon aussi approfondie dans 

des populations européennes. 

Concernant les essais contrôlés randomisés, comme le mentionnent Toews et al. et Zhang et al. 

dans leurs revues systématiques respectives, aucun n’a étudié les effets à long terme des 

édulcorants artificiels sur le risque de maladies cardiovasculaires (197,260). Comme pour les 

études observationnelles, certains ont toutefois utilisé l’apport en boissons édulcorées comme 

proxy de l’exposition à ces additifs (262). Ainsi plusieurs essais contrôlés randomisés en ont 

étudié les effets sur des marqueurs précoces de la santé cardiovasculaire, tels que nous les avons 

détaillés plus haut : variations de poids, hypertension, glycémie (263), etc. La plupart de ces 
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essais ont été menés auprès de participants présentant des conditions particulières (par exemple, 

des sujets en surpoids ou souffrant d'une hypertension prévalente) et ont été de courte durée 

(suivi d'environ 6 mois), avec un niveau de preuve allant de très faible à modéré comme en 

témoignent les auteurs des méta-analyses (195,197,198). Seule une association significative a 

été retrouvée par la méta-analyse de l’OMS concernant l’augmentation du ratio cholestérol 

totaux / cholestérol-HDL (195). Malgré l’absence de résultats probants, ces essais contrôlés 

randomisés apportent des pistes de plausibilité mécanistiques concernant un possible rôle de 

l’exposition aux édulcorants dans l’étiologie des maladies cardiovasculaires. 

 Plausibilité mécanistique d’associations entre édulcorants et santé 

cardiovasculaire 

Les potentielles associations entre l’exposition aux édulcorants artificiels et les maladies 

cardiovasculaires pourraient en partie être dues à la prise de poids. En effet, comme nous 

l’avons vu, certaines cohortes prospectives signalent des associations entre la consommation de 

boissons édulcorées et un risque accru d'obésité ou de prise de poids (198–200). Les édulcorants 

ont également été associés à l'obésité dans la National Health and Nutrition Examination Survey 

(264) et à l'obésité abdominale dans la Baltimore Longitudinal Study of Aging (214). Une étude 

transversale a également révélé que les consommateurs de boissons édulcorées avaient un tour 

de taille plus important (265). Dans l'étude PREDIMED (essai multicentrique randomisé), une 

association positive a été observée entre les boissons édulcorées et l'obésité abdominale (266). 

À l’inverse, plusieurs essais contrôlés randomisés ne retrouvent aucun effet sur le statut 

pondéral, notamment concernant le remplacement des boissons sucrées par des versions 

édulcorées (267). D’autres suggèrent même une diminution du poids, de l’IMC, de la masse 

grasse et du tour de taille (200,268). D’autres mécanismes sous-jacents pourraient donc être en 

cause (269,270). Les méta-analyses suggèrent des associations entre les boissons édulcorées et 

le syndrome métabolique (260,261), un facteur de risque cardiométabolique défini par la 

présence de différentes conditions : dyslipidémie, obésité abdominale, hyperglycémie, 

résistance à l'insuline et hypertension (271). En effet, les boissons édulcorées ont été associées 

à un risque accru de syndrome métabolique dans une cohorte (272), une étude transversale (265) 

et un essai randomisé multicentrique (266). Plus précisément, des associations ont été observées 

avec une augmentation de l'hypertension (243,273,274), du diabète de type 2 (264,275,276) et 

de l'hypertriglycéridémie (266). Une autre voie potentielle pourrait impliquer l'interaction des 

édulcorants artificiels avec les récepteurs intestinaux du goût sucré (269) qui jouent un rôle 

dans la sécrétion d'insuline et l'absorption du glucose. Des études expérimentales sur des 
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rongeurs suggèrent que l'homéostasie du glucose et de l'énergie pourrait être modifiée par les 

édulcorants artificiels (201,277). En effet, l'ingestion de sucre par des animaux habitués aux 

édulcorants artificiels pourrait conduire à de faibles niveaux de glucagon like peptide-1 (qui 

stimule normalement la sécrétion d'insuline) et induire une hyperglycémie (277), ce qui pourrait 

potentiellement être également observé chez l'Homme (269). De plus, l'altération du microbiote 

intestinal par certains édulcorants artificiels pourrait augmenter l'intolérance au glucose (247) 

mais les résultats restent là encore contrastés (249). Le dysfonctionnement vasculaire, qui 

contribue à l'apparition et au développement des maladies cardiovasculaires, suite à l'ingestion 

d'édulcorants artificiels, a été observé dans des études expérimentales (sur des rongeurs) (245) 

et in vitro (modèle cellulaire humain) (246) et pourrait également jouer un rôle sur le risque de 

maladies cardiovasculaires. Enfin, Basson et al. suggèrent que la consommation d'édulcorants 

artificiels pourrait être associée à une inflammation accrue (244), autre facteur de risque de 

maladies cardiovasculaires (271). 
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OBJECTIFS DU TRAVAIL DE THESE 

Dans un tel contexte – régime occidentaux caractérisés par d’importantes consommation de 

produits riches en sucres et utilisation massive par les industriels d’édulcorants artificiels dont 

les effets à long terme sont encore méconnus – il apparaît nécessaire d’évaluer les associations 

entre les apports en sucres (et les expositions associées) et la santé, notamment le risque de 

cancer et de maladies cardiovasculaires, enjeux de santé publique majeurs représentant les deux 

principales causes de décès dans le monde. Compte tenu des implications en termes de politique 

de santé publique et de prévention primaire, il est important d’apporter des données 

épidémiologiques nouvelles, afin d'établir un niveau de preuves plus solide. 

Les objectifs de cette thèse (illustrés en Figure 5) sont donc d’étudier : 

• Les relations entre les apports en sucres (naturellement présents et ajoutés), en en 

distinguant les types et les sources, et le risque de cancer (toutes localisations 

confondues et par type de cancer les plus courants : sein, prostate, colorectal et le 

groupe de cancers liés à l’obésité) (Objectif 1) ; 

• Les associations entre l’index et la charge glycémique des régimes alimentaires et 

le risque de cancer (Objectif 2) ; 

• Les associations entre les apports en FODMAP (totaux et par type) et le risque de 

cancer (Objectif 3) ; 

• L’exposition aux édulcorant (seuls ou combinés) et le risque de cancer et (Objectif 

4) ; 

• Etant donné les enjeux actuels de réévaluation de ces additifs par l’EFSA et les 

considérations de l’OMS, étendre l’étude des édulcorants artificiels à leurs 

associations avec le risque de maladies cardiovasculaires, cérébrovasculaires et 

coronariennes (Objectif 5). 

Ces études se basent sur plus de 100 000 adultes français participant à la cohorte NutriNet-

Santé. Afin d’obtenir des données les plus précises possibles il est impératif de déterminer les 

sucres naturellement présents dans les aliments et les sucres ajoutés, ainsi l’un des objectifs est 

d’étudier de façon distinctes les sucres selon leur source (produits laitiers, fruits, produits 

sucrés, boissons sucrées, etc.) et leur type (saccharose, glucose, fructose, lactose, etc.). De plus, 

étant donné qu’un régime riche en sucre peut être associé à une glycémie élevée, 

potentiellement impliquée dans les associations sucre-cancer, il est important de s’intéresser à 

l’index et à la charge glycémique moyenne de l’alimentation, ainsi qu’aux contributions des 
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aliments à l’apport en énergie et en glucides selon leur index glycémique. Par ailleurs, sachant 

que l’inflammation et le microbiote intestinal sont potentiellement impliqués dans le 

développement de certains cancers et étant donné les propriétés pro-inflammatoires des 

FODMAP (i.e., regroupement de différents sucres incluant des monosaccharides, 

disaccharides, oligosaccharides et polyols) et leur rôle suggéré sur le microbiote intestinal, il 

est apparu également stratégique d’étudier les relations avec le risque de cancer. 

En outre, étant donné l’utilisation massive d’édulcorants artificiels par les industries afin 

d’améliorer le profil nutritionnel de leurs aliments/boissons ultra-transformés il est crucial 

d’apporter de nouvelles données concernant l’exposition à ces alternatives au sucre sur la santé 

à long terme (i.e., risque de cancer et risque de maladies cardiovasculaires). De plus, étant donné 

que les boissons édulcorées ont été la principale source d’édulcorants considérée comme proxy 

dans les études prospectives jusqu’à présent il apparaît crucial de considérer l’ensemble des 

expositions à ces additifs alimentaires dans les études étiologiques. 

 

Figure 5. Représentation des différents objectifs des travaux de thèse 
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MATERIELS ET METHODES 

I. POPULATION D’ETUDE : LA COHORTE NUTRINET-SANTE 

Les travaux réalisés au cours de cette thèse sont basés sur la cohorte NutriNet-Santé (278). 

A. Présentation de la cohorte 

 Lancement de la cohorte 

Cette cohorte a été lancée en ligne, sur Internet, en mai 2009 en France et en juin 2013 en 

Belgique. Il s’agit de la première « web-cohorte », ou « e-cohorte », dans le monde sur les 

relations Nutrition-Santé avec un si large effectif. Actuellement plus de 173 000 personnes y 

sont inscrites et le recrutement est toujours en cours. 

L’étude NutriNet-Santé a été mise en place par l’Équipe de Recherche en Épidémiologie 

Nutritionnelle (EREN) (Université Sorbonne Paris Nord, Inserm U1153, Inrae U1125, Cnam), 

sous la direction initiale du Professeur Serge Hercberg. L’investigatrice principale de l’étude 

est depuis 2019 la Docteure Mathilde Touvier, également directrice de l’EREN. Les chercheurs 

et ingénieurs coordinateurs opérationnels du comité de direction de l’EREN constituent le 

comité de pilotage de l’étude : Dr Mathilde Touvier (PI), Prs Serge Hercberg et Chantal Julia, 

Drs Pilar Galan, Emmanuelle Kesse-Guyot, Léopold Fezeu, Sandrine Péneau, Valentina 

Andreeva, Benjamin Alès, Julia Baudry, Mélanie Deschasaux, Alice Bellicha, Nathalie 

Druesne-Pecollo et M. Younes Esseddik. 

 Principaux objectifs 

Le principal objectif de la cohorte NutriNet-Santé est d’étudier les relations entre l’alimentation 

et la santé. Elle se penche notamment sur les apports alimentaires (nutriments, groupes 

d’aliments, régimes alimentaires, statut nutritionnel, composés non-nutritionnels véhiculés par 

l’alimentation), l’activité physique, et leurs associations avec l’état de santé et l’incidence de 

pathologies (par exemple, les maladies cardiovasculaires, le diabète, les cancers, le surpoids et 

l’obésité, la dépression ou les troubles digestifs). La cohorte s’intéresse également aux 

déterminants des comportements alimentaires, de l’état de santé et du statut nutritionnel, en 

tenant compte d’aspects d’ordre sociodémographiques, environnementaux, culturels, 

économiques, psychologiques, sensoriels, biologiques ou encore génétiques. Les objectifs 

principaux de la cohorte ont été établis dans son protocole publié en amont de son lancement 

(https://info.etude-nutrinet-

https://info.etude-nutrinet-sante.fr/upload/siteinfo/files/ck/files/protocole_general_en_francais_NutriNet_septembre_2013_EM.pdf
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sante.fr/upload/siteinfo/files/ck/files/protocole_general_en_francais_NutriNet_septembre_201

3_EM.pdf). 

Un sous-échantillon de la cohorte a également fait l’objet d’une collecte de données biologiques 

(consultation médicale et collecte de sang et d’urines) permettant de constituer une 

« Biobanque » et d’investiguer les relations nutrition-santé en relation avec des marqueurs 

clinico-biologiques identifiés. 

Par ailleurs, les nombreuses informations collectées dans le cadre de NutriNet-Santé 

représentent une base de données permettant de suivre et de surveiller le statut nutritionnel, les 

apports alimentaires et l’état de santé de la population ainsi que d’évaluer et de mesurer l’impact 

des politiques de santé publique et leur efficacité, telle que la connaissance des 

recommandations nutritionnelles, leur perception et leur adhésion par les citoyens 

consommateurs. 

 Réglementation, éthique et confidentialité des données 

L’étude NutriNet-Santé est conduite dans le respect de la Déclaration d’Helsinki des « Principes 

éthiques applicables à la recherche médicale impliquant des êtres humains » et est enregistrée 

sous l’identifiant NCT03335644 sur le site ClinicalTrials.gov, qui répertorie, dans sa base de 

données internationale, les études menées sur l’Homme 

(https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT03335644). 

Le protocole de l’étude NutriNet-Santé, la validation des événements de santé et le volet 

clinico-biologique (détaillés plus loin) sont également approuvés par les autorités compétentes : 

le Comité de Qualification Institutionnel de l’Inserm (CQI/IRB 0000388, FWA00005831), la 

Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés (CNIL) (n°908450, n°909216, 

n°1460707), le Comité Consultatif sur le Traitement de l’Information en matière de Recherche 

dans le domaine de la Santé (CCTIRS) (n°08.301, n°10.367) et le Comité de Protection des 

Personnes (CPP) (n°C09-45). Toutes les données collectées sont strictement anonymes et pour 

chacun des participants de la cohorte un formulaire de consentement électronique est fourni à 

l’inclusion (https://info.etude-nutrinet-sante.fr/siteinfo/article/5). 

 Soutien et financement de l’étude 

L’étude NutriNet-Santé bénéficie du soutien financier de plusieurs institutions publiques, telles 

que le Ministère des Solidarités et de la Santé, Santé Publique France, l’Inserm, l’Institut 

https://info.etude-nutrinet-sante.fr/upload/siteinfo/files/ck/files/protocole_general_en_francais_NutriNet_septembre_2013_EM.pdf
https://info.etude-nutrinet-sante.fr/upload/siteinfo/files/ck/files/protocole_general_en_francais_NutriNet_septembre_2013_EM.pdf
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT03335644
https://info.etude-nutrinet-sante.fr/siteinfo/article/5
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national de recherche pour l’agriculture, l’alimentation et l’environnement (Inrae), le 

Conservatoire National des Arts et Métiers (CNAM) et l’Université Sorbonne Paris Nord. 

Des financements spécifiques sont également obtenus selon les thématiques de recherche de 

l’équipe. Le projet « Additives », relatif à l’étude des liens entre les additifs alimentaires et la 

santé, est par exemple soutenu par : le Conseil Européen de la Recherche (ERC) dans le cadre 

du programme de l’Union européenne pour la recherche et l’innovation Horizon 2020 (accord 

de subvention n°864219), l’Institut national du cancer (INCA_14059), le Ministère de la santé 

et des solidarité (arrêté 29.11.19) ainsi qu’un financement IdEx (Initiatives d’excellence) de 

l’Université de Paris (ANR-18-IDEX-0001) et du Prix de la Fondation Bettencourt Schueller 

reçu en 2021. Par ailleurs, ce projet a reçu le label NACRe partenariat. 

B. Participants 

Les participants de la cohorte, que l’on appelle les « Nutrinautes », sont des adultes français, 

âgés de 18 ans au moins, disposant d’une connexion Internet. Les volontaires sont recrutés par 

des campagnes de communication grand public dans les médias (à la radio, la télévision, dans 

la presse écrite ou sur Internet), par de la sensibilisation par des professionnels de santé, des 

campagnes d’affichage dans les milieux médicaux, pharmacies, commerces ou municipalités, 

ainsi que par des relais de communication assurés par les instituts partenaires de l’étude. 

L’inclusion des participants est continue et se fait via inscription sur le site Internet de l’étude 

(https://etude-nutrinet-sante.fr) sur la base du volontariat. Des centaines de milliers de 

Nutrinautes ont rejoint la cohorte depuis son ouverture en 2009, >173 000 à date. Afin de 

s’inscrire à l’étude NutriNet-Santé les participants se créent un compte (sécurisé par un 

identifiant personnel et un mot de passe) sur le site Internet de la cohorte. Ce compte individuel 

est strictement personnel et confidentiel, il est relié à l’adresse e-mail du participant afin de 

l’informer, par exemple, d’un nouveau questionnaire disponible sur son espace de suivi, ou de 

lui envoyer des informations relatives à l’étude (communiqués de presse, questions de 

recherches et publications). 

  

https://etude-nutrinet-sante.fr/
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II. COLLECTE DES DONNEES 

A leur inclusion, ainsi que tout au long de leur suivi, les Nutrinautes reçoivent des informations 

détaillées sur chaque questionnaire à compléter et sur le fonctionnement en général de l’étude 

et de son site Internet. Des textes d’explications, accompagnés parfois de vidéos et de tutoriels 

clarifient également le processus de complétion des questionnaires. La collecte des données des 

participants a lieu lors de leur inscription ainsi que tout au long de leur suivi. 

Lors de leur inscription, les participants remplissent un premier questionnaire permettant de 

construire leur profil, il leur est alors demandé de renseigner leur civilité, nom, prénom, sexe, 

date de naissance, pays/ville de naissance, adresse postale, adresse e-mail et médecin traitant. 

Afin de poursuivre et de valider leur inclusion dans la cohorte les Nutrinautes complètent 

ensuite une série de cinq questionnaires disponibles sur l’espace « Mes Questionnaires » de leur 

compte personnel. La complétion de ces cinq questionnaires fournit les données 

sociodémographiques et de mode vie, les mesures anthropométriques, les niveaux d’activité 

physique et de sédentarité, l’état de santé et l’alimentation du participant. Ces questionnaires, 

conduits en ligne sur Internet, ont été validés par rapport à des questionnaires papiers, des 

interviews par un(e) diététicien(ne) et/ou des biomarqueurs sanguins et urinaires (279–284). 

Les cinq questionnaires sont reposés régulièrement au cours du suivi (une à deux fois par an 

selon les questionnaires) afin d’assurer une continuité de la collecte des données et d’avoir les 

informations les plus précises de la situation de chaque Nutrinaute, de son état de santé, de son 

alimentation et de tous les autres facteurs déterminants de son mode de vie. Par ailleurs, des 

questionnaires transversaux sont envoyés plusieurs fois par ans aux participants sur des 

thématiques de recherche spécifiques. 

A. Données socio-démographiques et de mode de vie 

Le questionnaire sociodémographique et mode de vie permet de recueillir des informations 

relatives au statut matrimonial, nombre d’enfants et de petits enfants, nombre de membres dans 

le foyer, situation par rapport à l’emploi et profession, niveau de diplôme, situation du conjoint 

(emploi, diplôme), revenus, statut tabagique, consommation d’alcool. Le protocole en ligne de 

ce questionnaire a été validé en comparaison avec un questionnaire papier standard (279). 

B. Mesures anthropométriques 

Le questionnaire anthropométrique, administré tous les six mois aux participants, consiste au 

renseignement de la taille et du poids, la validité des mesures renseignées a été confirmée versus 
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mesures cliniques et le questionnaire a également été validé sur un sous-échantillon par 

comparaison avec une version papier et avec une prise de mesures par un investigateur de 

l’étude (280,281). Ces informations sont complétées par des précisions concernant, entre autres, 

l’évolution récente du poids (poids stable, perte ou prise de poids au cours du trois derniers 

mois), l’histoire pondérale, le suivi de régimes (pour quelles raisons et quels types de régimes) 

ainsi que la perception de l’image corporelle. 

C. Données de santé 

 Questionnaire santé 

Le questionnaire santé permet de recueillir des données très détaillées et complètes de l’état de 

santé des participants. Il leur est demandé de saisir leurs antécédents familiaux de décès (et 

leurs causes) et de pathologies (par exemple, les cancers, maladies cardiovasculaires, 

hypertension, diabète de type 1, diabète de type 2, obésité, dyslipidémie, maladies 

neurologiques, troubles articulaires, osseux, oculaires, thyroïdiens, rénaux, etc.). Les 

antécédents médicaux personnels sont également renseignés, ainsi que les hospitalisations 

(dates, lieux, raisons, hôpitaux et services) et la prise de médicaments et de compléments 

alimentaires. Pour les femmes seulement, les informations suivantes sont demandées : âge aux 

premières règles, statut ménopausique, grossesses, prises et moyens de contraception, prises de 

traitements hormonaux de la ménopause. 

 « Mon espace santé » 

La déclaration d’un traitement médical (ancien ou nouveau), d’un événement de santé (tel que 

le diagnostic d’un cancer, d’une maladie cardiovasculaire ou neurovasculaire ou d’une autre 

pathologie) ou la saisie d’examens médicaux peut également se faire à tout moment en allant 

sur « Mon espace santé » sur son compte personnel ou, lors de la complétion du questionnaire 

santé (posé tous les six mois). 

 Validation des événements de santé majeurs 

Les incidences d’évènements de santé majeurs (i.e., décès, cancers, infarctus, syndrome 

coronarien, accidents vasculaires cérébraux, angioplastie) sont investiguées par un médecin de 

l’équipe pour validation. Ainsi, suite à la déclaration d’un évènement de santé majeur, le 

participant, et si besoin ses proches, l’établissement de soin ou les professionnels de santé en 

charge du participant sont contactés afin de fournir des documents médicaux (par exemple, 
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comptes-rendus d’hospitalisation, examens médicaux, résultats d’analyses, rapports 

anatomopathologiques) permettent alors de confirmer ou non le diagnostic et de valider ou non 

l’événement de santé dans la base de données NutriNet-Santé. 

 Lien avec les bases de données nationales médico-administratives 

(SNIIRAM, CépiDC) 

Les données de santé sont également complétées grâce à un lien réalisé avec les bases de 

données du Système national d’information inter-régimes de l’Assurance maladie (le 

SNIIRAM) et du Centre d’épidémiologie sur les causes médicales de décès de l’Inserm (le 

CépiDC). Ce lien permet de récupérer les informations d’incidences de pathologies non 

déclarées par les participants. La liaison entre ces bases de données et celle de NutriNet-Santé 

est assurée grâce au numéro de sécurité sociale des participants (le NIR, numéro d’inscription 

au répertoire des personnes physiques) obtenu avec l’accord des autorités compétentes : 

l’Institut des données de santé, le CCTIRS (n°11.675), le conseil de la Caisse nationale de 

l’Assurance maladie des travailleurs salariés, la CNIL (n°12013236) et le Conseil d’État (décret 

no 2013-175). Le basculement vers un lien direct avec le SNDS (système national des données 

de santé) et en cours. 

 Détermination des cancers et maladies cardiovasculaires 

Les cas de cancers, préalablement validés, sont catégorisés selon la Classification internationale 

des maladies, 10ème révision (ICD-10, International Classification of Diseases, 10th revision) 

(285). Les localisations de cancer considérées dans les travaux étaient les suivantes : cancer du 

sein, cancer de la prostate, cancer colorectal et le groupe de cancers liés à l’obésité tel que défini 

par le WCRF / AICR (i.e., œsophage, pancréas, foie, côlon-rectum, sein postménopause, 

endomètre, rein, bouche, pharynx, larynx, estomac, vésicule biliaire, ovaires, prostate). 

L’ICD-10 a également été utilisé pour classifier les maladies cardiovasculaires, celles qui ont 

été considérées dans les analyses étaient les suivantes : 

- Pour les maladies coronariennes : l’infarctus du myocarde (code I21), le syndrome 

coronarien aigu (I21.4), l’angioplastie (Z95.8) et l’angine de poitrine (I20.0) 

- Pour les maladies cérébrovasculaires : les accidents vasculaires cérébraux (AVC) (I64) 

et les accidents ischémiques transitoires (AIT) (G45.8 et G45.9). 
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 Constitution d’une « Biobanque » 

En plus des nombreuses données récoltées via les questionnaires remplis sur Internet, un sous-

échantillon de la cohorte NutriNet-Santé a également fait l’objet d’une collecte de données 

cliniques et biologiques (consultation médicale et collecte de sang et d’urine). Cela a permis de 

constituer une « Biobanque » dans la perspective d’investiguer les relations nutrition-santé en 

relation avec des marqueurs clinico-biologiques identifiés. 

Entre 2011 et 2014, 19 772 Nutrinautes ont participé à cette collecte de données. Au lancement 

de ce volet clinico-biologique un e-mail était envoyé aux participants de la cohorte les invitant 

à prendre rendez-vous pour une visite médicale de 40 minutes dans l’un des 83 centres de 

prélèvement ouverts dans toute la France (81 villes au total). La méthodologie mise en œuvre 

dans le déploiement de cette collecte de données cliniques et biologiques étaient inspirées de 

celle de la « UK Biobank », mise en place au Royaume-Uni en 2006 sur 500 000 individus 

(286,287). Diverses données étaient récupérées lors de ces consultations médicales : mesures 

anthropométriques (i.e., poids, taille, tour de taille et tour de hanche), bio-impédance, force 

musculaire, pression artérielle, et prélèvements sanguins et urinaires. Le prélèvement sanguin 

de 43 millilitres était réparti en cinq tubes ayant permis d’obtenir des échantillons de plasma, 

sérum, couche leucocytaire (buffy-coat pour les analyses d’ADN) et globules rouges. Les 

mesures effectuées sur ces prélèvements sanguins incluaient, entre autres, la glycémie, la 

cholestérolémie et la triglycéridémie. Au total 30 échantillons (22 issus du prélèvement sanguin 

et 8 du prélèvement d’urine) par sujets ont été récoltés. Les prélèvements ont été fractionnés en 

plusieurs aliquotes en prévision des futures analyses à mener. Ils sont tous identifiables grâce à 

un code-barre et sont stockés à -80°C dans la Biobanque située au sous-sol du laboratoire de 

l’EREN. 

D. Niveaux d’activité physique et de sédentarité 

Le niveau d’activité physique des participants est estimé grâce au questionnaire international 

d’activité physique sur sept jours : International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) (288), 

qui classifie les participants selon leur niveau d’activité physique : bas, modéré ou élevé. Cette 

catégorisation est basée sur les réponses concernant l’intensité de l’activité physique exercée 

(intensité faible/marche à pied, intensité moyenne ou intensité élevée), la durée moyenne de 

l’exercice par jour (en minutes) et la fréquence de la pratique (en nombre de jours par semaine). 

Ces informations permettent d’estimer la dépense énergétique en équivalents métaboliques 

(MET-minutes/semaine). Cette valeur est le résultat du produit de la fréquence, de la durée et 
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du facteur MET correspondant à l’intensité de l’activité physique : 3,3 pour la marche ou les 

activités de faibles intensité, 4,0 pour les activités d’intensité modérée et 8,0 pour les activités 

d’intensité élevée. Les classes de niveau d’activité physique sont ensuite définies, au niveau 

individuel, selon les critères établis par le comité IPAQ : 

- Un niveau « élevé » correspond soit à la pratique d’une activité physique d’intensité 

élevée au moins trois jours par semaine et correspondant à une dépense de plus de 1500 

MET-minutes/semaine, soit à la pratique quotidienne d’activité physique (quelle que 

soit l’intensité) et une dépense énergétique de plus de 3000 MET-minutes/semaine ; 

- Un niveau « modéré » correspond soit à la pratique d’une activité physique d’intensité 

élevée au moins trois jours par semaine pour une durée d’au moins 20 minutes, soit à la 

pratique d’une activité physique d’intensité moyenne au moins cinq jours par semaine 

pour une durée d’au moins 30 minutes, soit à la pratique d’une activité physique 

d’intensité faible (ou de marche) au moins cinq jours par semaine pour une durée d’au 

moins 30 minutes, soit à la pratique d’activité physique au moins cinq jours par semaine 

(quelle que soit l’intensité) et une dépense énergétique de plus de 600 MET-

minutes/semaine ; 

- Un niveau « bas » est défini par l’absence d’activité physique reportée ou la non 

correspondance aux critères précédents. 

Le niveau de sédentarité des individus est quant à lui estimé en fonction de la déclaration du 

temps passé devant les écrans. 

E. Alimentation 

 Enregistrements alimentaires de 24 heures 

Les données alimentaires sont recueillies par des enregistrements alimentaires de 24 heures. A 

l’inclusion, puis tous les six mois au cours du suivi (afin de tenir compte de la saisonnalité de 

l’alimentation) le Nutrinaute complète trois journées non consécutives d’enregistrement 

alimentaire, tirées au sort sur une période de quinze jours et incluant deux jours de semaine et 

un jour de week-end. Lors de ces journées le participant doit renseigner, sur une interface 

dédiée, tous les aliments et boissons consommés au cours de la journée pour les trois repas 

principaux (petit déjeuner, déjeuner, dîner) ainsi que pour toute autre occasion de 

consommation. 

La plateforme de déclaration interactive permet de saisir les produits consommés (moteur de 

recherche ou arborescence par groupe d’aliments) en les choisissant parmi ceux présents dans 
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la table de composition NutriNet-Santé, contenant plus de 3500 items alimentaires (289) et leurs 

valeurs nutritionnelles. Pour les plats composés les apports nutritionnels sont estimés grâce aux 

recettes établies par les diététiciens. Si toutefois le Nutrinaute souhaite déclarer un aliment non 

présent dans la liste proposée il peut renseigner manuellement son libellé. Le participant 

renseigne également, pour chaque aliment ou boisson, la quantité consommée (directement en 

grammes ou en millilitres, ou en s’appuyant sur un portionnaire photographique validé) (290), 

ainsi que la nature des aliments (préparés maison ou issus du commerce, et la marque/nom 

commercial le cas échéant). Le protocole de déclaration permet également de renseigner le lieu, 

l’heure ainsi que les conditions dans lesquelles ont lieu la prise alimentaire (seul, en compagnie, 

devant un écran, etc.). Au moment de valider la journée d’enregistrement alimentaire il est 

demandé au participant si la journée était conforme ou non à son alimentation habituelle et le 

cas échéant de préciser si les apports alimentaires étaient plus ou moins importants que 

d’habitude et pour quelle(s) raison(s). 

Un lien est désormais réalisé, depuis le 24 novembre 2020, entre NutriNet-Santé et la base de 

données Open Food Facts (https://fr.openfoodfacts.org/), facilitant ainsi la saisie de produits 

issus du commerce et permettant d’obtenir la composition précise de l’aliment ou de la boisson 

consommée (apports nutritionnels et liste d’ingrédients) et de tenir compte des potentielles 

évolutions de formulation et changements de composition. 

Ces enregistrements alimentaires de 24 heures « auto-administrés » ont été validés versus un 

entretien mené par un diététicien qualifié et grâce à des biomarqueurs sanguins et urinaires 

(282–284). 

 Identification des sous-déclarants 

Les sous-déclarants pour l’énergie sont identifiés par la méthode de Goldberg et Black (291–

293) qui repose sur l’hypothèse que, lorsque le poids est stable, la dépense et l’apport 

énergétique sont égaux. Les équations établies par Black sont basées sur une estimation du 

métabolisme de base calculé grâce aux équations de Schofield (294) et tenant compte de 

différents paramètres : sexe, âge, taille, poids, niveau d’activité physique, nombre 

d’enregistrements alimentaires de 24 heures, variabilités intra-individuelles, apports 

énergétiques déclarés, métabolisme de base, et variabilités intra- et inter-individuelles des 

niveaux d’activité physique. Dans l’étude NutriNet-Santé, les coefficients de variations intra-

individuels du métabolisme de base et du niveau d’activité physique sont fixés à 8,5 % et 15 %, 

respectivement, selon les valeurs proposées par Black et al. Pour l’identification des sous-

https://fr.openfoodfacts.org/
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déclarants, la valeur de 1,55 pour l’activité physique est utilisée. Cette valeur correspond, pour 

l’Organisation Mondiale de la Santé à une activité de faible intensité, considéré comme le 

besoin énergétique minimal d’un individu normalement actif mais sédentaire (sujet non malade, 

âgé ou fragile et sans handicap). Certains individus sous-déclarants ne sont pas exclus des 

analyses s’il s’avère que leurs apports énergétiques renseignés, initialement considérés comme 

anormalement bas, peuvent être dus à une variation de poids, le suivi d’un régime restrictif pour 

perdre du poids ou des apports alimentaires plus faibles que d’ordinaire sur cette journée mais 

justifiés (informations déclarées lors de l’enregistrement de 24 heures). 

III. EVALUATION DES EXPOSITIONS 

A. Evaluation de l’apport en sucre, de l’index glycémique et de la charge glycémique 

de l’alimentation, et de l’apport en FODMAP 

 Sucres 

Les apports en sucre de chaque participant ont été évalués grâce aux enregistrements 

alimentaires de 24 heures liés à la table de composition nutritionnelle NutriNet-Santé (289) 

contenant les teneurs en sucres totaux. Les teneurs en sucres ajoutés ont été estimées en se 

référant aux listes d’ingrédients ou aux recettes françaises établies et validées par des 

diététiciens. Les sucres individuels (i.e., saccharose, fructose, glucose, lactose, maltose et 

galactose) ont été ajoutés à la table de composition lors de l’initiation du projet FODMAP en 

2017 (295). Dans l'étude NutriNet-Santé, les aliments sont codés en différentes catégories (59 

groupes au total), dont 18 groupes d'aliments sucrés, qui peuvent être regroupés en 7 groupes, 

en fonction de leurs caractéristiques, de leurs occasions et habitudes de consommation : 

- Les fruits : frais, transformés (conserves, compotes) et secs ; 

- Les produits laitiers : lait, yaourts ou fromage blanc (teneur en sucre ≤ 12 %) ; 

- Les desserts lactés : crèmes desserts, entremets, flan, milkshakes, laits aromatisés, 

yaourts, fromages blancs et petits suisses (teneur en sucre > 12 %) ; 

- Les biscuits, gâteaux, pâtisseries et viennoiseries ; 

- Les boissons sucrées : jus de fruits (à base de concentré et pur jus), nectars, sodas, eaux 

aromatisées, etc. ; 

- Les produits sucrés : consommation de type grignotage, plaisir, snacking ; 

- Les produits céréaliers sucrés : céréales de petit déjeuner ou barres de céréales. 

Le Tableau 9 présenté ci-dessous répertorie et définie les 18 groupes d’aliments sucrés et leur 

regroupement en 7 catégories. 
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Tableau 9. Description et catégorisation des aliments sucrés 

Libellé du groupe 
d’aliments 

(code groupe utilisé dans la 
base de données NutriNet-

Santé) 

Description, détails des items alimentaires inclus 
dans le groupe 

Regroupement en 
« Groupes de produits 

sucrés » 
(nouveau code groupe) 

Fruits 
(FRU) 

Tous les fruits frais, en conserve, en compotes 
Sans sucres ajoutés 

Fruits frais et 
transformés 

(sans sucres ajoutés) 
et fruits secs 

(FRUITS) 

Fruits secs 
(FRUSEC) 

Tous types de fruits secs 
Peut contenir des sucres ajoutés 

Lait 
(LAIT) 

Tous types de lait, dont les laits aromatisés 
Teneur en sucre ≤ 12 % 

Produits laitiers 
Teneur en sucre ≤ 12 % 

(PRODLAITS) 

Yaourts 
(YAO) 

Tous types de yaourts 
Teneur en sucre ≤ 12 % 

Fromages blancs et 
fromages frais (FROM_BL) 

Tous types 
Teneur en sucre ≤ 12 % 

Petits-suisses 
(PTSUI) 

Tous types 
Teneur en sucre ≤ 12 % 

Desserts lactés 
(DESLACT) 

Crèmes dessert, entremets, flans, milkshakes, laits 
aromatisés, yaourts, fromages blancs et petits-suisses 

Teneur en sucre > 12 %  

Desserts lactés 
Teneur en sucre > 12 % 

(DESSERTS) 

Produits céréaliers sucrés 
(CERSUC) 

Céréales de petit déjeuner sucrées et barres de 
céréales 

Teneur en sucre ≥ 20 % 

Produits céréaliers 
sucrés 

Teneur en sucre ≥ 20 % 
(CERSUC) 

Gâteaux gras et sucrés 
(GAT_G_ET_S) 

Gâteaux et pâtisseries 
Teneur en lipide ≥ 15 % ET 

Teneur en sucre ≥ 20 % 

Tous types de gâteaux, 
pâtisseries, biscuits, et 

viennoiseries 
(BISGATPAT) 

Gâteaux gras ou sucrés ou 
peu gras et peu sucrés 

(GAT_G_OU_S) 

Gâteaux et pâtisseries 
Teneur en lipide < 15 % ET / OU 

Teneur en sucre < 20 % 

Biscuits gras et sucrés 
(BIS_G_ET_S) 

Biscuits 
Teneur en lipide ≥ 15 % ET 

Teneur en sucre ≥ 20 % 

Biscuits sucrés 
(BIS_SUC) 

Biscuits 
Teneur en lipide < 15 %  

(Teneur en sucre toujours ≥ 20 %) 

Viennoiseries 
(VIEN) 

Croissant, pain au chocolat, pain au raisin, brioche, 
bagel, pain au lait, pain viennois ou brioché 

Boissons non alcoolisées 
sucrées 

(BNA_SUC) 

Jus de fruits à base de concentré et nectars, sodas, 
limonades, boissons sans alcool sucrées, sirops, thés 

glacés, eaux aromatisées sucrées et boissons chaudes 
et boissons végétales sucrées Boissons sucrées 

(BOISSONS) Jus de fruits 
(JUS_FR) 

Jus de fruits 100 % pur jus 
Sans sucres ajoutés 

Jus de légumes 
(JUS_LEG) 

Jus de carotte, jus de tomate et jus de légumes 
Peut contenir des sucres ajoutés 

Produits sucrés 
(P_SUC) 

Bonbons, confiseries, miels, confitures, sucres, coulis, 
nappages, sirops, sorbets, laits concentrés sucrés, 

mousses aux fruits 

Produits sucrés 
Consommation de type 
« snacking grignotage / 

plaisir » 
(PRODSUC) 

Produits gras et sucrés 
(P_G_ET_S) 

Chocolats, barres chocolatées, glaces, pâtes à 
tartiner, mousses au chocolat, pâtes d’amande 



92 

 

 Index et charge glycémiques de l’alimentation 

Les Index Glycémiques (IG) ont été ajoutés à la base de données des nutriments de NutriNet-

Santé en suivant une méthodologie rigoureuse basée sur les publications antérieures de Van 

Bakel et al. (296) et Lin et al. (297) décrivant comment les valeurs d’IG des aliments avaient 

été ajoutées aux bases de données des nutriments de la cohorte européenne EPIC (European 

Prospective Investigation into Cancer and Nutrition) et de l’enquête américaine NHANES 

(National Health and Nutrition Examination Survey), respectivement. Concernant la base de 

données de NutriNet-Santé, les valeurs d’IG ont principalement été obtenues à partir de la base 

de données en ligne de l’Université de Sydney (https://glycemicindex.com/) (données extraites 

le 11 juillet 2019) (298). Les valeurs obtenues chez des adultes non diabétiques uniquement ont 

été utilisées. L’organigramme présenté en Figure 6 décrit l’ensemble des règles de décision du 

processus d’attribution et de détermination de l’IG de chaque aliment de notre base de données. 

Pour tous les aliments et boissons contenant moins de 5 grammes de glucides par portion 

standard un IG = 0 était attribué, ce qui représentait 37,6 % des items de la base de données 

NutriNet-Santé. Pour les autres, si une correspondance directe avec un item de la base de 

données de l’Université de Sydney était disponible celle-ci lui était alors attribué, si plusieurs 

valeurs étaient disponibles, l’IG était attribué selon l’ordre de priorité suivant : 

1) proximité géographique, 

2) pratique de consommation occidentale, 

3) valeur la plus récente, 

4) nombre de sujets testés. 

En revanche, s’il n’y avait pas de correspondance directe possible, il lui était attribué l’IG d’un 

item alimentaire similaire s’il y en avait un ou la valeur moyenne des IG du groupe d’aliments 

si l’item alimentaire en question ne pouvait être rapproché d’aucun autre dans la table. Ainsi 

les fruits n’ayant pas de valeur dans la table internationale de l’Université de Sydney se voyaient 

attribuer un IG = 51, les légumes un IG = 40, les produits laitiers un IG = 30, les produits à base 

de farine un IG = 70, les sauces un IG = 0, les liqueurs et vins sucrés un IG = 60, les bières un 

IG = 66 et les vins et spiritueux un IG = 0. Pour les autres la valeur d’IG attribuée correspondait 

à celle de la principale source de glucides de l’aliment, ou à la moyenne de ces principales 

sources (296,297). 

Ces règles de décision ont été établies et validées par chaque membre du groupe de travail, 

constitué spécifiquement au sein de l’EREN pour ce projet et comprenant chercheurs, 

diététiciens, et experts en sciences des aliments. Chaque valeur d’IG a fait l’objet d’une 

https://glycemicindex.com/
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vérification croisée afin de s’assurer qu’aucune valeur incorrecte ou aberrante n’ait été 

attribuée. La version finale de la base de données a été validée par le groupe de travail. Le 

niveau de détail des bases de données NutriNet-Santé pour les aliments et boissons a permis de 

tenir compte des différentes valeurs d’IG pour les plats composés (versus les mêmes ingrédients 

consommés séparément) et des modes de cuisson. 

Les moyennes de l’index glycémique et de la charge glycémique au niveau de l’alimentation 

au global ont été calculées au niveau individuel afin d’étudier les associations entre index / 

charge glycémique alimentaire et risque de cancer. L’index et la charge glycémique de 

l’alimentation correspondent à la somme des produits de l’IG et de la teneur en glucides de tous 

les aliments consommés dans la journée, divisée par la somme des glucides pour l’index 

glycémique de l’alimentation et divisée par 100 pour la charge glycémique de l’alimentation. 

Ainsi pour chaque participant, les calculs suivants ont été appliqués (avec n, le nombre 

d’aliments / boissons consommés) : 

𝐼𝑛𝑑𝑒𝑥 𝑔𝑙𝑦𝑐é𝑚𝑖𝑞𝑢𝑒 𝑚𝑜𝑦𝑒𝑛 𝑑𝑒 𝑙′𝑎𝑙𝑖𝑚𝑒𝑛𝑡𝑎𝑡𝑖𝑜𝑛 =
∑ 𝐼𝐺𝑖 ∗ 𝑔𝑙𝑢𝑐𝑖𝑑𝑒𝑠𝑖

𝑛
𝑖=1

∑ 𝑔𝑙𝑢𝑐𝑖𝑑𝑒𝑠𝑖
𝑛
𝑖=1

 

𝐶ℎ𝑎𝑟𝑔𝑒 𝑔𝑙𝑦𝑐é𝑚𝑖𝑞𝑢𝑒 𝑚𝑜𝑦𝑒𝑛𝑛𝑒 𝑑𝑒 𝑙′𝑎𝑙𝑖𝑚𝑒𝑛𝑡𝑎𝑡𝑖𝑜𝑛 =
∑ 𝐼𝐺𝑖 ∗ 𝑔𝑙𝑢𝑐𝑖𝑑𝑒𝑠𝑖

𝑛
𝑖=1

100
 

Par ailleurs, les contributions des aliments selon leur IG (faible ou moyen / élevé) à l’apport 

alimentaire, en terme énergétique ou en termes d’apport en glucides, ont été investiguées. La 

contribution des aliments à faible IG, c’est-à-dire ceux dont l’IG est inférieur ou égal à 55 (111), 

à l’apport énergétique a été calculée en divisant la somme des apports énergétiques des aliments 

dont l’IG était ≤ 55 par l’apport énergétique total. De même, le pourcentage d’apports en 

glucides par les aliments à faible IG correspondait à la somme des glucides d’aliments à IG bas 

divisé par l’apport en glucides total. Ces ratios ont également été calculés pour obtenir les 

contributions respectives des aliments à IG moyen ou élevé (IG > 55) (111) à l’apport 

énergétique total et à l’apport en glucides. 

 



 

 

Figure 6. Diagramme d’attribution des valeurs d’IG à la base de données nutritionnelles NutriNet-Santé 
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 FODMAP 

Dans le cadre du projet FODMAP initié au sein de l’Équipe de Recherche en Épidémiologie 

Nutritionnelle en 2017, dans l’objectif d’étudier les relations entre l’apport en FODMAP et la 

santé (e.g., troubles et pathologies digestives, inflammation intestinale et systémique, 

modifications du microbiote intestinal, risque de cancer, etc.) un travail d’attribution des valeurs 

en FODMAP aux items alimentaires NutriNet-Santé a été réalisé (295). Sur la totalité des 

aliments et des boissons présents dans la base, 1268 étaient susceptibles de contenir des 

FODMAP, leur teneur en glucides étant non nulle. 

Plusieurs tables de composition ont été utilisées pour obtenir le détail des FODMAP (299–307), 

ce qui, en faisant le lien avec les aliments et boissons déclarés lors des enregistrements 

alimentaires de 24 heures, a permis de quantifier les apports alimentaires en FODMAP, en 

grammes par jour, de chaque participant : oligosaccharides (fructanes et 

galactooligosaccharides), polyols (sorbitol et mannitol), lactose et fructose en excès du glucose. 

Quatre bases de données ont été utilisées pour attribuer à chaque item ses valeurs en chaque 

type de sucre simple (i.e., glucose, fructose, galactose, saccharose, lactose, maltose), incluant 

donc les types de FODMAP lactose et fructose (en excès du glucose) : 

- La table de composition du département de l’agriculture américain (300), 

- La table australienne Nuttab de l’autorité sanitaire Food Standards Australia New 

Zealand (301), 

- La table finlandaise Fineli de l’Institut national de la santé et du bien-être (Finnish 

Institute for Health and Welfare) (302), 

- La base de données canadienne des nutriments (Canadian Nutrient File) (303). 

Ces tables (sauf Nuttab) ne contenaient pas les teneurs en polyols qui ont été obtenues avec la 

table du Ciqual, développée par l’Anses en France (299), la table australienne Nuttab (301) et 

plusieurs publications (304–307), qui, par ailleurs, ont également été utilisées pour les valeurs 

en oligosaccharides. 

La méthodologie appliquée pour l’attribution des différentes valeurs était la suivante : 

lorsqu’une correspondance directe était identifiée entre un item alimentaire de NutriNet et celui 

d’une des tables susmentionnées les valeurs en sucres simples lui était attribuées en appliquant 

un ratio sur la base de la teneur en sucres simples de l’item NutriNet. L’application de ce ratio 

garanti la conservation d’une teneur en sucre cohérente entre celle indiquée dans la table de 

composition des aliments NutriNet-Santé (289) et celle retrouvée en faisant la somme des 

sucres simples. Lorsque l’item alimentaire pouvait être associé à plusieurs tables, la valeur 
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moyenne (pour chaque type de sucre concerné) était attribuée après application du ratio pour 

conserver la teneur en sucres simples initiale de l’item. S’il n’y avait pas de correspondance 

directe avec l’une des bases de données utilisée, les valeurs étaient calculées à partir d’un 

aliment proche pour lequel les différentes teneurs avaient pu être attribuées et en appliquant un 

ratio pour conserver les mêmes proportions. Par exemple, l’item « Cèpe » (teneur en sucres = 

2,00 g / 100 g) qui n’était dans aucune des tables a été rapproché de l’item « Champignon de 

Paris » (teneur en sucres = 1,33 g / 100 g) pour lequel les teneurs en glucose, fructose, galactose, 

saccharose, lactose et maltose avaient été attribuées. Le ratio 2 / 1,33 a donc été appliqué à 

chacune de ces valeurs afin d’obtenir celles du cèpe. 46 items de la table ont ainsi été rapprochés 

d’un autre afin d’en déterminer les teneurs en chaque type de sucre en appliquant un ratio. 

Lorsque l’item pouvait être décomposé en recette, ses valeurs étaient obtenues à partir de celles 

de ses différents ingrédients. 

Les teneurs en oligosaccharides ont été obtenues à partir des publications de Tuck et al. (304), 

Bieisekerski et al. (305), Muir et al. (306), et Shepherd et Gibson (307), en suivant cet ordre de 

priorité. La table du Ciqual (299) a été utilisée pour obtenir les valeurs en polyols, uniquement 

pour les données avec un code de fiabilité de A, B ou C, tout en comparant les valeurs avec 

celles indiquées dans la table Nuttab (301) ou dans les publications identifiées (304–307). 

Lorsque la présence de polyols et la quantité était connue mais qu’aucune des sources utilisées 

ne permettait d’en connaître le détail (teneurs en sorbitol et mannitol) la répartition était faite 

de façon équivalente entre les deux polyols. Par exemple, la teneur en polyols de la carotte crue 

étant de 0,14 g / 100 g les répartitions en sorbitol et mannitol étaient de 0,07 g pour les deux 

polyols. 

B. Evaluation de l’exposition aux édulcorants 

 Contexte : évaluation de l’exposition aux additifs alimentaires 

L’évaluation de l’exposition aux additifs alimentaires, et notamment aux édulcorants, a été mise 

en œuvre dans le cadre du projet « Additives » dont l’objectif principal est d’étudier les liens 

entre les additifs alimentaires et le risque de pathologies chroniques. 

L’exposition individuelle aux édulcorants est évaluée grâce aux enregistrements alimentaires 

de 24 heures, dans lesquels les noms et marques commerciaux des produits industriels sont 

recueillis. A l’échelle des produits l’évaluation des teneurs en additifs a été réalisée d’un point 

de vue qualitatif et d’un point de vue quantitatif (308). 
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 Données qualitatives 

 Sources 

Les données qualitatives, c’est-à-dire de présence ou d’absence de chaque additif dans chaque 

item alimentaire, ont été obtenues grâce à trois bases de données de composition des aliments : 

celle de l’observatoire de l’alimentation (Oqali) (309), la base de données collaborative Open 

Food Facts (190) et le base de données mondiale des nouveaux produits Mintel GNPD (Global 

New Products Database) (310). 

 Oqali 

La base de données Oqali (https://www.oqali.fr/), gérée par les agences de l’Anses et de l’Inrae 

est une base de données des produits industriels disponibles sur le marché Français. L’Oqali 

publie des rapports pour chaque catégorie d’aliments incluant notamment une analyse de 

l’étiquetage et de la composition nutritionnelle des produits. 49 854 références d’aliments 

(étudiés entre 2008 et 2019) couvrant 30 filières agro-alimentaires et 5 types de marché 

(distributeurs spécialisés, marques nationales, marques distributeurs, marques distributeurs 

d’entrée de gamme et hard discount) sont inclus dans cette base de données et identifiés par 

code-barres. L’Oqali répertorie notamment la liste d’ingrédients de chaque produit enregistré 

et donc leur composition en additifs alimentaires. Par ailleurs, étant chargé de suivre l’évolution 

des compositions l’Oqali dispose d’un système d’historisation des données performant 

permettant de suivre les éventuelles reformulations de produits et de tenir compte des 

changements de composition (309). 

 Open Food Facts 

Open Food Facts (OFF) est une base de données gratuite, ouverte et collaborative (sous Open 

Database License), développée et alimentée par des milliers de volontaires dans le monde. Ce 

projet, lancé en 2012, d’initiative française et géré par une association à but non lucratif, a pour 

objectif d’informer les consommateurs de la composition et de la qualité des produits 

alimentaires (liste d’ingrédients, apports nutritionnels, Nutri-Score, degré de transformation et 

impact environnemental). Elle répertorie aujourd’hui plus de 900 000 produits sur le marché 

français et près de 2,4 millions dans le monde. Tous les jours des citoyens du monde entier 

peuvent ajouter de nouvelles références sur la base de données en scannant le code-barre et en 

ajoutant des photos de l’emballage, les informations envoyées sont traitées automatiquement et 

sont ensuite disponibles sur le site Internet et l’application d’Open Food Facts. Les utilisateurs 

peuvent accéder aux informations des produits répertoriés en le cherchant directement dans le 

https://www.oqali.fr/
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moteur de recherche ou en scannant son code-barre. À partir des données de compositions de 

chaque item alimentaire indexé dans la base de données il est donc possible d’obtenir sa 

composition en additifs alimentaires.  

 Mintel GNPD 

La base de données mondiale des nouveaux produits Mintel GNPD (Global New Products 

Database) (https://www.mintel.com/global-new-products-database) est une base de données 

internationale (80 pays représentés) payante, accessible en ligne et répertoriant toutes les 

innovations (reformulations, changements de l’emballage, lancements de nouveaux produits, 

etc.). Plus de 5 millions de produits sont référencés dans cette base de données fournissant les 

informations présentes sur l’emballage, la liste d’ingrédients, les valeurs nutritionnelles, ainsi 

que les prix et lieux de distribution (310). Une extraction de la base de données Mintel GNPD 

a été réalisée en 2019, et les informations concernant les additifs alimentaires présents dans 

51 599 produits distribués en France ont ainsi été récupérées à partir de la liste d’ingrédients. 

 Lien entre données de consommation NutriNet-Santé et données de composition 

Un groupe de travail spécifique, constitué de trois diététiciens, un data-manager et un 

informaticien, s’est occupé d’associer chaque item alimentaire (à l’exclusion des aliments 

génériques de base sans marque, tels que les fruits et légumes frais) de la table NutriNet-Santé 

aux catégories d’aliments répertoriées dans Open Food Facts. 1557 items alimentaires 

génériques ont ainsi été associés aux catégories OFF. 676 items alimentaires génériques ont pu 

être associés directement avec une catégorie OFF et 881 ont fait l’objet d’associations plus 

complexes avec plusieurs catégories. Par la suite, une table de correspondance entre les marques 

renseignées dans NutriNet et celles de OFF a été établie afin d’associer chaque item à une 

marque. La marque était collectée lors de l’enregistrement alimentaire du participant, ou 

directement saisie dans le champ prévu à cet effet. Lorsque la marque d’un produit industriel 

n’était pas renseignée la marque était attribuée selon l’ordre de priorité : 

1) marque la plus déclarée par le participant pour cet item, 

2) information disponible grâce à un questionnaire spécifique posé aux participants sur 

les marques les plus consommées par catégories de produit, 

3) marque la plus déclarée par le participant pour la catégorie de produit de l’item en 

question. 

https://www.mintel.com/global-new-products-database
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De la même façon les items alimentaires ont été associés aux bases de données Oqali et Mintel 

GNPD. Lorsqu’un item NutriNet pouvait être associé à plusieurs bases de données, l’ordre de 

priorité était le suivant : 

1) Oqali, étant donné qu’il s’agit de la base de données officielle de l’Anses des produits 

alimentaires sur le marché français, 

2) Open Food Facts, qui dispose d’une vaste couverture des produits vendus consommés 

en France, 

3) Mintel GNPD, s’agissant d’une base de données internationale la précision de 

détection d’additifs dans la liste d’ingrédients (en anglais) peut être moins fiable. 

Par ailleurs, la date de consommation était prise en compte lors du croisement des données 

qualitatives avec les données obtenues des enregistrements alimentaires de 24 heures. Ce qui 

signifie que les aliments et boissons déclarés par les participants ont été associés avec les 

données de composition dont la date était la plus proche, afin de tenir compte des reformulations 

(notamment concernant les additifs alimentaires) courantes pour les produits industriels. 

 Données quantitatives 

Après avoir récupéré les informations de présence et/ou absence d’additifs dans les aliments et 

boissons, les données quantitatives ont été recherchées. L’objectif étant de déterminer, pour 

chaque additif identifié dans chaque item alimentaire, la dose d’additif. Pour cela plusieurs 

stratégies ont été mises en place : dosage ad hoc en laboratoire sur différentes matrices 

alimentaires pour les principaux couples aliment-additif identifiés, données génériques fournies 

par l’EFSA par catégorie d’aliments et données fournies par le JECFA (Comité mixte FAO / 

OMS d’experts des additifs alimentaires). 

Tout d’abord, de nombreux dosages ont donc été réalisés, sur la commande de l’EREN, par des 

laboratoires certifiés, sur les principaux vecteurs d’additifs alimentaires identifiés ainsi que pour 

les additifs pour lesquels des effets sur la santé étaient suggérés. 2677 dosages ont ainsi été 

réalisés par les laboratoires Mérieux et Eurofins, les laboratoires publics de la Direction 

Générale de la Concurrence, de la Consommation et de la Répression des Fraudes (DGCCRF) 

ainsi que par l’Union fédérale des consommateurs UFC-Que choisir qui a réalisé des dosages 

pour 30 additifs dans 1721 produits. 

Par ailleurs, dans le cadre de sa réévaluation de l’innocuité des additifs alimentaires, l’EFSA a 

estimé l’exposition des consommateurs aux additifs grâce aux données de doses fournies par 

les industriels. Ces données ont donc également été récupérées, mais ne disposant pas de 
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précisions sur les marques, elles ont été utilisées lorsque l’item alimentaire et/ou l’additif 

n’avait pas été dosé. Les données EFSA ont également été complétées par les niveaux 

maximaux autorisés par catégorie d’aliments selon la réglementation européenne (311). 

Enfin, les données quantitatives d’additifs du Codex du General Standard for Food Additives 

(GSFA, i.e., la Norme générale Codex pour les additifs alimentaires) ont également été 

récupérées (312). 

Les données de consommation ont été associées aux données de dose d’additif selon l’ordre de 

priorité suivant : 

1) association directe de l’aliment et de sa marque avec un des dosages, 

2) si pas d’association directe, utilisation de la moyenne des dosages réalisés pour cet 

item avec d’autres marques, 

3) si l’additif a été dosé dans d’autres produits de la même catégorie de cette marque, 

utilisation de la moyenne des doses des produits de la même marque dans la même 

catégorie, 

4) utilisation de la moyenne des dosages réalisés dans toutes les marques pour la 

catégorie du produit, 

5) données EFSA pour l’item alimentaire spécifique (sans précision de la marque), 

6) si les données EFSA ne sont pas disponibles pour l’item mais qu’elles le sont pour 

ses ingrédients, utilisation des doses de chaque ingrédient, 

7) utilisation des doses EFSA données pour la catégorie du produit, 

8) données GSFA pour l’item alimentaire spécifique (sans précision de la marque), 

9) si les données GSFA ne sont pas disponibles pour l’item mais qu’elles le sont pour 

ses ingrédients, utilisation des doses de chaque ingrédient, 

10) utilisation des doses JECFA du Codex Alimentarius donnée pour la catégorie du 

produit. 

La Figure 7 représente ici le processus de détermination des données d’additifs alimentaires 

permettant d’en évaluer les consommations chez les participants de la cohorte NutriNet-Santé. 
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Figure 7. Processus de détermination des données 1) qualitatives et 2) quantitatives des doses 

d’additifs alimentaires dans NutriNet-Santé 
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IV. ANALYSES STATISTIQUES 

A. Sélection et description de la population d’étude 

Les participants sélectionnés pour les analyses étaient ceux ayant renseignés au moins deux 

enregistrements alimentaires de 24 heures au cours de leurs deux premières années de suivi et 

qui n’étaient pas sous-déclarants pour l’énergie. Les participants avec un cancer prévalent (ou 

avec une maladie cardiovasculaire prévalente, selon les analyses) ont été exclus des analyses. 

Seules les pathologies diagnostiquées après l’inclusion étaient considérées comme des cas. 

Pour chaque étude les participants ont été catégorisés en quartiles, quintiles ou tertiles 

d’exposition, les caractéristiques de la population ont été décrites par groupe d’exposition et 

comparées par des tests ANOVA pour les variables continues et des tests du χ² pour les variables 

catégorielles. Les spécificités méthodologiques pour chaque étude sont détaillées plus loin dans 

la présentation de chaque étude. 

B. Modèle de Cox 

Les associations entre chacune des variables d’exposition considérée dans ces travaux (sucres, 

index et charge glycémiques, FODMAP, édulcorants) et le risque de cancer ou de maladies 

cardiovasculaires ont été investiguées par des modèles de Cox à risques proportionnels 

permettant d’estimer les rapports de risque, HR (Hazard Ratios), et leurs intervalles de 

confiance (IC) à 95 %. Étant donné que la cohorte NutriNet-Santé est caractérisée par des dates 

d’inclusion différées pour chacun des participants, la date d’inclusion n’est pas la même pour 

tous, l’âge a donc été utilisé en échelle de temps. Ainsi les participants ont contribué aux 

analyses en personne-temps, depuis leur âge à l’inclusion jusqu’à leur âge à la fin du suivi 

(c’est-à-dire l’âge au moment de la survenue de la maladie étudiée, l’âge au décès, l’âge au 

dernier questionnaire rempli ou l’âge à la date de point, en tenant compte du premier de ces 

événements survenus). 

Le modèle de Cox (313), un modèle de régression multivariée, décrit la relation entre un 

événement incident (cancer ou maladie cardiovasculaire, par exemple) exprimé par la fonction 

de risque et une ou plusieurs variables. Il s’agit d’une analyse de survie sur une période de 

temps considérée (la durée de suivi dans l’étude). La date de point est considérée comme la date 

à laquelle a lieu l’extraction de la table des données avec laquelle vont être réalisées les 

analyses. 

L’écriture mathématique de modèle de Cox est la suivante : 
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𝜆(𝑡 | 𝑋1, … 𝑋𝑝) =  𝜆0(𝑡) exp(𝛽1𝑋1 + ⋯ +  𝛽𝑝𝑋𝑝) =  𝜆0(𝑡) exp (∑ 𝑋𝑖 ∙ 𝛽𝑖

𝑛

𝑖=1

) 

Avec : 

- 𝜆(𝑡|𝑋1, … 𝑋𝑝) : la fonction de hasard au temps t pour un sujet avec les caractéristiques 

𝑋1, … 𝑋𝑝. 

𝜆(𝑡)𝑑𝑡 représentant la probabilité de l’événement entre t et (t + dt) pour le sujet à risque 

au temps t. 

- 𝜆0(𝑡) la fonction de risque de base sans aucune exposition considérée (𝑋𝑖 = 0) 

- 𝑋𝑖 = {𝑋1, … 𝑋𝑝} : variables pour lesquelles l’effet doit être estimé et/ou les covariables 

(facteurs de confusion potentiels qui sont considérés comme des variables d’ajustement) 

- (𝛽1, … 𝛽𝑝) : paramètres de régression quantifiant l’effet de chaque variable 𝑋𝑖 sur la 

fonction de risque, ajustés sur toutes les autres covariables 

- exp(∑ 𝑋𝑖 ∙ 𝛽𝑖
𝑛
𝑖=1 ) représentant la partie paramétrée de la fonction. 

Pour chacune des analyses, l’hypothèse des risques proportionnels du modèle de Cox a été 

confirmée par le test des résidus de Schoenfeld, et l’hypothèse de linéarité est vérifiée en testant 

les relations dose-réponse entre chacune des expositions et les événements de santé étudiés en 

utilisant des fonctions splines cubiques restreintes (avec la macro SAS de Desquilbet et 

Mariotti) (314). 

Par ailleurs, pour chacune des analyses, des modèles cause-spécifiques ont été réalisés afin de 

prendre en compte les risques compétitifs (315) : les décès, les localisations de cancer autres 

que celle étudiée pour les analyses par localisation (pour les analyses sur le risque de cancer) et 

les pathologies cardiovasculaires autres que celle étudiée pour les analyses par événement 

cardiovasculaire spécifique (pour les analyses sur le risque de maladies cardiovasculaires). 

Toutes les associations analysées ont été ajustées sur les facteurs de risques connus : facteurs 

sociodémographiques, anthropométriques, relatifs au mode de vie, à l’état de santé et à la 

nutrition. Un certain nombre de facteurs de confusion sont communs à toutes les analyses : 

l’âge (en échelle de temps), le sexe (sauf pour les cancers du sein et de la prostate), le niveau 

d’activité physique (catégorie IPAQ : élevé, modéré, faible), le statut tabagique (catégorie non-

fumeur, ancien fumeur ou fumeur actuel), le niveau d’éducation (avant le baccalauréat, moins 

de deux après le baccalauréat, deux ans ou plus après le baccalauréat), l’apport énergétique sans 
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alcool (en kcal/j), les consommations quotidiennes (g/j) en : alcool, sodium, acides gras saturés 

et fibres. 

Les analyses sur le cancer sont additionnellement ajustées sur la taille (cm), et les antécédents 

familiaux de cancer. Les analyses portant sur le cancer du sein tiennent également compte de : 

l’âge aux premières règles (avant 12 ans, 12 ans ou plus), l’âge au premier enfant (avant 30 ans, 

30 ans ou plus), le statut ménopausique (ménopausée, non ménopausée), la prise de contraceptif 

oral et l’utilisation d’un traitement hormonal de la ménopause. 

Par ailleurs, chaque modèle a été additionnellement ajusté sur des variables de confusion 

propres aux associations investiguées. Nous verrons plus en détail dans la suite du manuscrit 

les modèles de chaque analyse, leurs ajustements spécifiques ainsi que leurs analyses de 

sensibilité. 

Tous les tests étaient bilatéraux, et une valeur de P < 0,05 a été considéré comme statistiquement 

significative. Le logiciel d'analyse statistique SAS , version 9.4 (SAS Institute) a été utilisé 

pour les analyses. 
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RESULTATS 

I. APPORTS EN SUCRE, INDEX ET CHARGE GLYCEMIQUES ET RISQUE DE 

CANCER 

A. Sucres totaux et ajoutés, types et sources de sucres 

Rappel du contexte et des objectifs 

La consommation excessive de sucre est désormais reconnue comme un facteur de risque clé 

pour l'obésité, le diabète de type 2 et les maladies cardiovasculaires. En revanche, les données 

relatives aux associations sucre-cancer sont moins concluantes. Des données expérimentales 

suggèrent que les sucres pourraient jouer un rôle dans l'étiologie du cancer par le biais de 

l'obésité, mais aussi par des mécanismes inflammatoires et oxydatifs ou passant par de la 

résistance à l'insuline, et ce même en l'absence de prise de poids. 

L'objectif était donc d'étudier les associations entre la consommation de sucre (total et ajouté) 

et le risque de cancer (au global, du sein et de la prostate), en tenant compte des types et des 

sources de sucre. 

 Méthodes 

Les associations entre la consommation de sucres (sucres totaux et ajoutés, chaque type de sucre 

et les sucres de chaque groupe d'aliments sucrés) et le risque de cancer (toutes localisations et 

sein, prostate, colorectal et poumon [les principaux cancers en France (316) et dans la cohorte], 

et les cancers liés à l'obésité) ont été étudiées à l'aide de modèles à risques proportionnels de 

Cox. Les rapports de risque (ou Hazard Ratios, HR) et les intervalles de confiance à 95 % ont 

été estimés avec le quartile 1 comme catégorie de référence. Le P-de-tendance a été obtenu en 

utilisant le score ordinal des quartiles (1, 2, 3, 4). Pour toutes les covariables, à l’exception de 

l’activité physique, moins de 5 % des valeurs étaient manquantes. Ces dernières ont donc été 

imputées au mode (pour les variables catégorielles) ou à la médiane (pour les variables 

continues) et une catégorie « donnée manquante » a été créée pour l’activité physique pour 

laquelle les données étaient manquantes pour 14 % des participants. La méthode des 

imputations multiples par équation en chaîne a également été testée dans un modèle de 

sensibilité. Les modèles principaux étaient ajustés pour l’âge (en échelle de temps), l’IMC 

(kg/m²), la taille, l’activité physique, le statut tabagique, le niveau d’éducation et les apports 

quotidiens en énergie (sans alcool), alcool, sodium, acides gras saturés, fibres et les régimes 
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alimentaires « sain » et « occidental » obtenus par analyse en composantes principales 

(détaillée dans l’Annexe 1, Supplementary Method 2). Les modèles de cancer du sein étaient 

additionnellement ajustés sur l’âge aux premières règles, l’âge au premier enfant, le nombre 

d’enfants biologiques, le statut ménopausique et la prise de contraceptifs oraux et de traitements 

hormonaux de la ménopause. Les modèles investiguant les associations liées aux sources 

alimentaires des sucres ou aux types de sucres spécifiques étaient également ajustés sur le total 

des apports en sucres provenant d’autres sources ou d’autres types de sucre. 

Étant donné que l’étiologie du cancer du sein et ses facteurs de risque peuvent être différents 

selon le statut ménopausique, notamment en raison de l’évolution des hormones sexuelles, les 

analyses pour le cancer du sein ont également investigué un modèle « préménopause » et un 

modèle « postménopause ». Les femmes contribuaient alors à ces modèles respectifs jusqu’à 

leur âge à la ménopause au plus tard et à partir de leur âge à la ménopause au plus tôt. 

En outre, chaque fois qu'une association entre la consommation de sucre et une localisation de 

cancer a été observée, des analyses de médiation ont été effectuées selon la méthode proposée 

par Lange et al. (317) pour évaluer la médiation de cette association par l'IMC. 

Une série d'analyses de sensibilité a été réalisée pour évaluer la robustesse des résultats des 

associations entre les apports en sucre et le risque de cancer. Des ajustements supplémentaires 

pour le nombre de cigarettes fumées (en paquet-année) et pour des apports spécifiques en 

nutriments et/ou groupes d'aliments ont été testés (oméga-3, vitamine D, viande 

rouge/transformée, aliments ultra-transformés, fruits et légumes, produits laitiers et fruits de 

mer). Pour le cancer colorectal, des ajustements et stratifications pour les facteurs de risque 

reconnus ont été testés (apports en céréales complètes, en viande rouge/transformée, en produits 

laitiers (6) et l'utilisation d'aspirine (318)). Des modèles restrictifs sur la sélection de la 

population étudiée ont également été testés : exclusion des cas de cancers diagnostiqués pendant 

les deux premières années de suivi (afin de limiter le biais de causalité inverse), restriction de 

la population aux participants avec au moins quatre enregistrements alimentaires de 24 heures 

pendant les deux premières années de suivi, exclusion des participants avec une prévalence de 

diabète de type 2, d’hypercholestérolémie ou de triglycéridémie, exclusion des participants avec 

un diabète de type 2 prévalent ou incident et stratification de la population sur l’âge (<45 ans, 

≥45 ans) ont également été conduites. Par ailleurs, l’une des hypothèses de mécanismes sous-

jacents étant basée sur le statut pondéral et son évolution des modèles stratifiés sur l’IMC (<25 

kg/m2, ≥25 kg/m2), sans ajustement sur l’IMC, ajusté sur l’IMC en variable dépendante du 
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temps, et ajusté sur le pourcentage de prise de poids au cours du suivi (variable binaire : <5 % 

de prise de poids, ≥5 % de prise de poids) ont également été réalisés. 

 Caractéristiques descriptives 

Au total, 101 279 participants (78,7 % de femmes et 21,3 % d'hommes) ont été inclus dans les 

analyses. L'âge moyen au début de l'étude était de 42,2 ans (± 14,5 ans). Le nombre 

d'enregistrements alimentaires de 24 heures médian était de 5. Le Tableau 10 montre les 

caractéristiques de base de la population étudiée par quartiles de consommation de sucre total. 

Par rapport au premier quartile (comparaisons descriptives non ajustées), les participants du 

quartile le plus élevé avaient tendance à être plus jeunes, à avoir un niveau d’éducation plus 

élevé et être non-fumeurs. Ils avaient un IMC plus faible, un niveau d’activité plus élevé et 

étaient moins susceptibles d'avoir des antécédents familiaux de cancer. Ils consommaient moins 

d'alcool et avaient des apports plus élevés en énergie, acides gras saturés, sodium et fibres. 

La moyenne d’apport en sucre sur l’ensemble de la population était de 92,8 ± 33,2 grammes 

par jour. En moyenne, 19,6 % des apports énergétiques quotidiens (19,9 % chez les femmes et 

18,3 % chez les hommes) provenaient de la consommation de sucre. Les sucres libres (selon la 

définition de l’OMS) contribuaient à 9,0 % des apports énergétiques (9,1 et 8,5 % chez les 

femmes et les hommes, respectivement). Fait notable, 81,3 % des participants dépassaient la 

limite de 5 % de l'apport énergétique provenant des sucres libres recommandée par l'OMS. 

Les contributions relatives de chaque source alimentaire et de chaque type de sucre à l'apport 

en sucre sont présentées dans les Figure 8 et Figure 9, respectivement. Les produits sucrés, les 

fruits, les boissons sucrées et les biscuits, gâteaux et pâtisseries étaient les principales sources 

de sucre dans l’alimentation, leurs contributions respectives étant de 24, 22, 11 et 10 % (Figure 

8.a). Concernant les sucres ajoutés, plus de la moitié était apportée par les produits sucrés (53 

%), les biscuits, gâteaux et pâtisseries contribuaient à 23 % des consommations de sucres 

ajoutés, les desserts lactés 11 % et les boissons sucrées 9 % (Figure 8.b). Le saccharose 

représentait 49 % de l'apport en sucre, suivi du fructose (20 %) et du glucose (17 %) (Figure 9). 

 



 

 

Tableau 10. Caractéristiques de la population d’étude à l’inclusion, NutriNet-Santé, France, 2009-2019 (n = 101 279) – étude des associations 

entre consommation de sucre et risque de cancer 

    Quartiles sexe-spécifiques de l’apport en sucre1   

Caractéristiques Tous les participants 1 2 3 4 P-valeur2 

Nombre participants 101 279 25 319 25 320 25 321 25 319 - 

Age, années, moyenne (ET) 42,23 (14,45) 44,16 (14,46) 43,31 (14,46) 41,85 (14,44) 39,61 (14,03) <0,0001 

Femmes 79 742 (78,73) 19 935 (78,74) 19 936 (78,74) 19 936 (78,73) 19 935 (78,74) - 

Taille, cm, moyenne (ET) 166,74 (8,05) 165,80 (8,05) 166,24 (7,97) 167,02 (7,96) 167,90 (8,04) <0,0001 

Indice de masse corporelle, kg/m², moyenne (ET) 23,67 (4,46) 24,30 (4,81) 23,69 (4,33) 23,39 (4,20) 23,30 (4,42) <0,0001 

Antécédents familiaux de cancer 37 550 (37,08) 9 938 (39,25) 9 722 (38,40) 9 215 (36,39) 8 675 (34,26) <0,0001 

Études supérieures :       
Non 17 279 (17,06) 5 657 (22,34) 4 450 (17,58) 3 822 (15,09) 3 350 (13,23) <0,0001 

Oui, <2 ans 17 311 (17,09) 4 496 (17,76) 4 238 (16,74) 4 253 (16,80) 4 324 (17,08) <0,0001 

Oui, > 2 ans 66 689 (65,85) 15 166 (59,90) 16 632 (65,69) 17 246 (68,11) 17 645 (69,69) <0,0001 

Statut tabagique :       
Fumeur 17 516 (17,29) 6 109 (24,13) 4 167 (16,46) 3 766 (14,87) 3 474 (13,72) <0,0001 

Ancien fumeur 32 816 (32,40) 8 873 (35,04) 8 681 (34,29) 8 017 (31,66) 7 245 (28,61) <0,0001 

Non fumeur 50 947 (50,30) 10 337 (40,83) 12 472 (49,26) 13 538 (53,47) 14 600 (57,66) <0,0001 

Niveau d’activité physique IPAQ3 :       
Elevé 28 154 (27,80) 6 876 (27,16) 6 986 (27,59) 6 915 (27,31) 7 377 (29,14) <0,0001 

Modéré 37 587 (37,11) 8 898 (35,14) 9 406 (37,15) 9 790 (38,66) 9 493 (37,49) <0,0001 

Faible 21 422 (21,15) 5 703 (22,52) 5 425 (21,43) 5 239 (20,69) 5 055 (19,97) <0,0001 

Donnée manquante 14 116 (13,94) 3 842 (15,17) 3 503 (13,83) 3 377 (13,34) 3 394 (13,40) <0,0001 

Nombre d’enfants biologiques, moyenne (ET) 1,29 (1,24) 1,37 (1,23) 1,34 (1,23) 1,28 (1,24) 1,17 (1,24) <0,0001 

Statut ménopausique, oui 22 555 (28,28) 6 492 (32,57) 6 084 (30,52) 5 505 (27,61) 4 474 (22,44) <0,0001 

Utilisation de traitement hormonal de la 
ménopause, oui4 

4 011 (5,03) 1 051 (5,27) 1 117 (5,60) 1 009 (5,06) 834 (4,18) <0,0001 

Utilisation d’un mode de contraception oral5 22 475 (28,18) 5 087 (25,52) 5 468 (27,43) 5 790 (29,04) 6 130 (30,75) <0,0001 

Apport énergétique sans alcool, kcal/j, moyenne 
(ET) 

1 850,25 (452,08) 1 536,69 (345,35) 1 746,12 (332,94) 1 909,52 (357,17) 2 208,69 (467,64) <0,0001 

Consommation d’alcool, g/j, moyenne (ET) 7,75 (11,80) 9,81 (14,41) 7,93 (11,49) 7,16 (10,52) 6,09 (9,95) <0,0001 

Apport en acides gras saturés, g/j, moyenne (ET) 33,29 (12,13) 28,25 (10,26) 31,59 (10,36) 34,31 (11,07) 38,99 (13,83) <0,0001 

Apport en sodium, mg/j, moyenne (ET) 2 718,87 (885,31) 2 534,77 (871,77) 2 663,64 (829,44) 2 758,92 (841,24) 2 918,17 (949,36) <0,0001 
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Apport en fibres, g/j, moyenne (ET) 19,46 (7,20) 15,67 (5,47) 18,58 (5,85) 20,36 (6,45) 23,23 (8,46) <0,0001 

Apport en glucides, g/j, moyenne (ET) 198,65 (57,56) 148,46 (39,12) 183,11 (36,13) 208,53 (38,61) 254,51 (54,29) <0,0001 

Apport en sucre, g/j, moyenne (ET) 92,84 (33,21) 55,57 (12,48) 80,68 (7,21) 99,80 (8,94) 135,31 (27,10) <0,0001 

Apport en sucres ajoutés, g/j, moyenne (ET) 38,70 (23,81) 19,48 (10,95) 31,53 (12,98) 41,56 (15,46) 62,23 (27,54) <0,0001 

Apports de chaque type de sucre, g/j, moyennes 
(ET) 

      

     Sucrose 46,20 (21,93) 25,39 (9,58) 39,02 (9,98) 49,85 (11,94) 70,52 (22,37) <0,0001 

     Fructose 18,37 (9,56) 11,36 (4,95) 16,26 (5,79) 19,76 (7,08) 26,09 (11,94) <0,0001 

     Glucose 16,16 (7,96) 10,28 (4,26) 14,25 (4,68) 17,23 (5,63) 22,89 (9,86) <0,0001 

     Lactose 10,45 (7,21) 7,17 (5,42) 9,55 (6,08) 11,25 (6,78) 13,82 (8,49) <0,0001 

     Maltose 2,37 (2,35) 2,22 (2,98) 2,25 (2,13) 2,37 (2,05) 2,63 (2,10) <0,0001 

     Galactose 0,22 (0,31) 0,17 (0,28) 0,20 (0,28) 0,23 (0,30) 0,27 (0,36) <0,0001 

Apports en sucre par groupes d’aliment, g/j, 
moyennes (ET)       
     Sucres des fruits 19,98 (16,57) 11,80 (9,34) 17,94 (11,60) 21,77 (13,85)  28,40 (23,23) <0,0001 

     Sucres des produits laitiers 8,5 (7,63) 6,03 (6,05) 7,93 (6,78) 9,23 (7,48) 11,02 (8,99) <0,0001 

     Sucres des desserts 5,55 (7,54) 3,15 (5,15) 4,94 (6,50) 6,08 (7,35) 8,00 (9,61) <0,0001 

     Sucres des céréales de petit déjeuner 1,66 (3,99) 0,77 (2,44) 1,39 (3,42) 1,90 (4,12) 2,57 (5,21) <0,0001 

     Sucres des biscuits, gâteaux et pâtisseries 9,72 (10,67) 5,21 (6,18) 8,09 (7,97) 10,47 (9,66) 15,10 (14,41) <0,0001 

     Sucres des boissons sucrées 10,14 (13,40) 4,45 (6,68) 7,61 (8,98) 10,74 (11,15) 17,76 (19,27) <0,0001 

     Sucres des produits sucrés 22,60 (16,95) 11,12 (8,57) 18,48 (10,70) 24,54 (13,03) 36,27 (21,25) <0,0001 

Les valeurs sont des chiffres (pourcentages), sauf indication contraire. 
ET : écart-type. IPAQ : International Physical Activity Questionnaire, 1 kcal = 4.18 kJ = 0.00418 MJ. 
1 Quartiles de consommation de sucre en fonction du sexe ; les seuils des quartiles en fonction du sexe étaient de 78,5, 100,7 et 125,8 g/j chez les hommes et de 69,0, 87,0 
et 107,0 g/j chez les femmes. 
2Les P-valeurs pour la comparaison brute entre les quartiles de consommation de sucre total par sexe, par analyse de variance ou test du χ². 
3 Disponible pour 87 163 participants, classés dans les catégories élevé, modéré et faible selon les directives de l'IPAQ. 
4Chez les femmes ménopausées. 
5Chez les femmes non-ménopausées. 



 

 

Figure 8. Contributions relatives de chaque groupe d'aliments sucrés à la 

consommation de sucres totaux et ajoutés (%), NutriNet-Santé, France, 2009-

2019 (n = 101 279) 
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Fig 8.a ǀ Contribution relative de chaque groupe d'aliments sucrés à 
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la consommation de sucres ajoutés
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Figure 9. Contribution relative de chaque type de sucre à l'apport total en 

sucre (%), NutriNet-Santé, France, 2009-2019 (n = 101 279) 

 

 Associations entre les apports en sucre et le risque de cancer 

Au cours du suivi (555 386 personnes-années, durée médiane du suivi 5,9 ans, intervalle 

interquartile 2,7-8,3 ans), 2503 cas de cancer ont été diagnostiqués (dont 323 cas de cancer de 

la prostate et 783 cas de cancer du sein, 324 chez les femmes non-ménopausées et 459 chez les 

femmes ménopausées). L'âge moyen (± écart-type) au moment du diagnostic était de 58,9 ± 
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La consommation de sucre était associée à un risque accru de cancer global (HR pour le quartile 

4 par rapport au quartile 1 = 1,17 ; IC à 95 % = 1,00-1,37 ; P-de-tendance = 0,02). Cependant, 

cette association était principalement due au cancer du sein (HR Q4 vs. Q1 = 1,51 [1,14-2,00] P = 

0,0007). En effet, le cancer de la prostate n'était pas associé à la consommation de sucre 

(Tableau 11), pas plus que le cancer en général sans le cancer du sein (HR Q4 vs. Q1 = 1,03 [0,85-

1,25] P = 0,6). La consommation de sucres ajoutés était associée à un risque accru de cancer 

du sein (HR Q4 vs. Q1 = 1,47 [1,12-1,91] P = 0,02). Les associations étaient plus spécifiquement 

suggérées pour le cancer du sein avant la ménopause (HR Q4 vs. Q1 = 1,95 [1,24-3,06] P = 0,002 
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pour les sucres totaux et HR Q4 vs. Q1 = 1,41 [0,93-2,14] P = 0,05 pour les sucres ajoutés), alors 

que pour le cancer du sein après la ménopause, des tendances similaires mais non 

statistiquement significatives ont été suggérées (Tableau 11). Aucune association n'a été 

détectée pour les cancers du poumon et ceux liés à l'obésité, et une association inverse a été 

suggérée pour le cancer colorectal et les sucres ajoutés, mais elle était basée sur un nombre très 

limité de cas. En outre, des analyses plus poussées ont révélé que cette association devenait non 

significative lorsque les modèles étaient spécifiquement ajustés pour les facteurs de risque 

reconnus du cancer colorectal (c'est-à-dire l'utilisation d'aspirine et les apports en viande rouge, 

viande transformée, céréales complètes et produits laitiers) (Annexe 1, Supplementary Table 

2). De plus, l'association a totalement disparu (P = 0,5) lorsque les analyses ont été menées 

chez les participants âgés de ≥ 45 ans (représentant 170 des 182 cas de cancer colorectal). 

 



 

 

Tableau 11. Associations entre la consommation de sucres totaux et ajoutés et le risque de cancer, NutriNet-Santé, France, 2009-2019 (n = 101 279) 

      Quartiles sexe-spécifiques de l’apport total1 et ajouté2 en sucre   

Localisation de cancer Exposition   1 2 3 4 P-de-tendance 

Tous cancers Sucres totaux Participants/Cas incidents 25 319/622 25 320/657 25 321/673 25 319/551  

  HR (IC à 95 %) 1 1,06 (0,94–1,19) 1,17 (1,03–1,33) 1,17 (1,00–1,37) 0,02 

 Sucres ajoutés Participants/Cas incidents 25 319/748 25 320/698 25 321/614 25 319/443  

  HR (IC à 95 %) 1 1,01 (0,91–1,12) 1,05 (0,93–1,18) 1,05 (0,90–1,23) 0,4 

Cancer du sein Sucres totaux Participants/Cas incidents 19 935/170 19 936/191 19 936/227 19 935/195  

  HR (IC à 95 %) 1 1,10 (0,89–1,37) 1,43 (1,14–1,80) 1,51 (1,14–2,00) 0,0007 

 Sucres ajoutés Participants/Cas incidents 19 935/203 19 936/226 19 936/182 19 935/172  

  HR (IC à 95 %) 1 1,16 (0,95–1,42) 1,09 (0,87–1,37) 1,47 (1,12–1,91) 0,02 
Cancer du sein avant la 
ménopause 

Sucres totaux Participants/Cas incidents 15 159/62 15 159/81 15 160/96 15 159/85  

 HR (IC à 95 %) 1 1,31 (0,93–1,87) 1,75 (1,21–2,53) 1,95 (1,24–3,06) 0,002 

Sucres ajoutés Participants/Cas incidents 15 159/80 15 159/75 15 160/90 15 159/79  

 HR (IC à 95 %) 1 0,97 (0,69–1,34) 1,27 (0,90–1,79) 1,41 (0,93–2,14) 0,05 
Cancer du sein après la 
ménopause 

Sucres totaux Participants/Cas incidents 6 719/99 6 719/110 6 719/125 6 719/125  

 HR (IC à 95 %) 1 1,08 (0,81–1,43) 1,23 (0,91–1,65) 1,32 (0,93–1,89) 0,09 

Sucres ajoutés Participants/Cas incidents 6 719/87 6 719/139 6 719/111 6 719/122  

 HR (IC à 95 %) 1 1,53 (1,16–2,02) 1,24 (0,92–1,69) 1,52 (1,08–2,14) 0,09 

Cancer de la prostate Sucres totaux Participants/Cas incidents 5 384/85 5 384/86 5 385/83 5 384/69  

  HR (IC à 95 %) 1 0,96 (0,70–1,33) 1,01 (0,70–1,43) 1,04 (0,66–1,64) 0,8 

 Sucres ajoutés Participants/Cas incidents 5 384/108 5 384/91 5 385/75 5 384/49  

  HR (IC à 95 %) 1 0,87 (0,65–1,17) 0,85 (0,61–1,19) 0,82 (0,54–1,26) 0,3 

Cancer colorectal Sucres totaux Participants/Cas incidents 25 319/57 25 320/62 25 321/36 25 319/27  

  HR (IC à 95 %) 1 1,14 (0,77–1,68) 0,76 (0,47–1,24) 0,75 (0,41–1,39) 0,2 

 Sucres ajoutés Participants/Cas incidents 25 319/72 25 320/54 25 321/40 25 319/16  

  HR (IC à 95 %) 1 0,83 (0,57–1,21) 0,75 (0,49–1,17) 0,46 (0,24–0,88) 0,03 

Cancer des poumons Sucres totaux Participants/Cas incidents 25 319/43 25 320/32 25 321/28 25 319/19  

  HR (IC à 95 %) 1 0,95 (0,58–1,55) 1,04 (0,60–1,83) 1,00 (0,48–2,06) 0,9 
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 Sucres ajoutés Participants/Cas incidents 25 319/46 25 320/36 25 321/23 25 319/17  

  HR (IC à 95 %) 1 1,01 (0,64–1,59) 0,84 (0,48–1,47) 1,01 (0,50–2,03) 0,8 

Cancers liés à l’obésité Sucres totaux Participants/Cas incidents 25 319/340 25 320/350 25 321/349 25 319/273  

  HR (IC à 95 %) 1 1,03 (0,88–1,21) 1,14 (0,96–1,36) 1,15 (0,92–1,43) 0,1 

 Sucres ajoutés Participants/Cas incidents 25 319/439 25 320/384 25 321/297 25 319/192  
    HR (IC à 95 %) 1 0,97 (0,84–1,12) 0,93 (0,79–1,10) 0,94 (0,76–1,16) 0,4 

HR : hazard ratios (rapport de risque) cause spécifique, IC : Intervalle de confiance. 
Les durées médianes du suivi pour le cancer (toutes localisations), le cancer du sein et le cancer de la prostate étaient, respectivement, de 5,9, 5,8 et 6,0 ans. Les personnes-
années étaient, respectivement égales à 555 386 ; 435 187 et 120 200. 
Le modèle de Cox a été ajusté pour (= modèle principal) l'âge (en échelle de temps), le sexe (sauf pour les cancers du sein et de la prostate), l'indice de masse corporelle (en 
continu, kg/m²), la taille (continue, cm), l'activité physique (variable IPAQ: élevée, modérée, faible, valeur manquante), le tabagisme (jamais, ancien, actuel), le niveau 
d'éducation (avant le baccalauréat, < bac+2, ≥ bac+2), nombre d'enregistrements alimentaires de 24 heures (continu), antécédents familiaux de cancer (oui, non), apport 
énergétique sans alcool (variable continue : kcal/j), consommation d'alcool (continue, g/j), apports en (variables continues, g/j) : sodium, acides gras saturés, fibres ; et 
modèles alimentaires "sains" et "occidentaux" (variables continues, dérivées par analyse en composantes principales). 
Les modèles de cancer du sein ont également été ajustés pour : l'âge aux premières règles (< 12 ans, > 12 ans), l'âge au premier enfant (pas d'enfant, avant 30 ans, 30 ans et 
plus), le nombre d'enfants biologiques (continu), le statut ménopausique (ménopausée, non ménopausée), l'utilisation de contraceptifs oraux (oui, non), le traitement 
hormonal de la ménopause (oui, non). 
1Les seuils spécifiques au sexe pour les quartiles de sucres totaux étaient de 68,99, 87,01 et 107,03 g/j chez les femmes (70,04, 88,36 et 108,74 g/j chez les femmes non 
ménopausées et 67,27, 84,18 et 102,65 g/j chez les femmes ménopausées) et de 78,53, 100,68 et 125,79 g/j chez les hommes. 
2Les seuils spécifiques au sexe pour les quartiles de sucres ajoutés étaient de 21,53, 33,96 et 48,83 g/j chez les femmes (23,52, 36,38 et 51,63 g/j chez les femmes non-
ménopausées et 18,01, 28,37 et 40,86 g/j chez les femmes ménopausées) et de 25,10, 39,87 et 58,10 g/j chez les hommes. 
Risques compétitifs détaillés en Annexe 1 Table 2. 



 

 

 Types et sources de sucre 

Les types et sources de sucre ont été investigués pour le cancer du sein (tableaux 12 et 13). Les 

autres localisations ont également été étudiées et sont présentées en Annexe 1, Supplementary 

Tables 3 et 4. 

Lorsque l'on se concentre sur les types de sucres spécifiques (Tableau 12 pour le cancer du 

sein), la consommation de saccharose est associée à un risque accru de cancer du sein (HR Q4 

vs. Q1 = 1,36 [1,04-1,78] P = 0,01), tandis qu'aucune association significative n'a été suggérée 

pour le glucose, le fructose, le lactose, le galactose et le maltose (tous P > 0,1). Toutefois, la 

somme des sucres laitiers (c'est-à-dire lactose + galactose) était à la limite de la signification 

(HR Q4 vs. Q1 = 1,26 [1,00-1,58] P = 0,04). 

Tableau 12. Associations entre la consommation de chaque type de sucre et le risque de cancer 

du sein, NutriNet-Santé, France, 2009-2019 (n = 79 742) 

    Quartiles d’apports en sucre par type de sucre1     

    1 2 3 4 P 

Saccharose Participants/Cas 19 935/210 19 936/197 19 936/208 19 935/168  

 HR (IC à 95 %) 1 0,95 (0,77-1,16) 1,19 (0,95-1,47) 1,36 (1,04-1,78) 0,01 

Glucose Participants/Cas 19 935/139 19 936/181 19 936/198 19 935/265  

 HR (IC à 95 %) 1 0,94 (0,74-1,18) 0,92 (0,72-1,17) 1,14 (0,87-1,50) 0,3 

Fructose Participants/Cas 19 935/145 19 936/176 19 936/229 19 935/233  

 HR (IC à 95 %) 1 0,84 (0,67-1,06) 0,93 (0,74-1,18) 0,88 (0,67-1,16) 0,6 

Lactose Participants/Cas 19 935/153 19 936/232 19 936/230 19 935/168  

 HR (IC à 95 %) 1 1,40 (1,14-1,73) 1,46 (1,19-1,81) 1,21 (0,96-1,52) 0,1 

Galactose Participants/Cas 19 935/118 19 936/208 19 936/217 19 935/240  

 HR (IC à 95 %) 1 1,19 (0,94-1,49) 1,06 (0,84-1,34) 1,26 (1,00-1,58) 0,1 

Maltose Participants/Cas 19 935/170 19 936/200 19 936/210 19 935/203  
  HR (IC à 95 %) 1 1,02 (0,83-1,26) 1,03 (0,83-1,27) 1,08 (0,86-1,35) 0,5 

Le modèle de Cox a été ajusté pour l'âge (en échelle de temps), l'indice de masse corporelle (en continu, kg/m²), 

la taille (continue, cm), l'activité physique (variable IPAQ: élevée, modérée, faible, valeur manquante), le 

tabagisme (jamais, ancien, actuel), le niveau d'éducation (avant le baccalauréat, < bac+2, ≥ bac+2), nombre 

d'enregistrements alimentaires de 24 heures (continu), antécédents familiaux de cancer (oui, non), apport 

énergétique sans alcool (variable continue : kcal/j), consommation d'alcool (continue, g/j), apports en (variables 

continues, g/j) : sodium, acides gras saturés, fibres ; et modèles alimentaires "sains" et "occidentaux" (variables 

continues, dérivées par analyse en composantes principales), l'âge aux premières règles (< 12 ans, > 12 ans), l'âge 

au premier enfant (pas d'enfant, avant 30 ans, 30 ans et plus), le nombre d'enfants biologiques (continu), le statut 

ménopausique ( ménopausée, non ménopausée), l'utilisation de contraceptifs oraux (oui, non), le traitement 

hormonal de la ménopause (oui, non). 

Par ailleurs, tous les modèles ont été mutuellement ajustés pour les apports totaux en sucre autres que celui 

étudié. 
1Les seuils pour les quartiles étaient les suivants : pour le saccharose 30,33, 42,10 et 55,92 g/j ; pour le glucose 

10,53, 14,37 et 18,88 g/j ; pour le fructose 11,62, 16,34 et 21,88 g/j ; pour le lactose 5,27, 8,96 et 14,22 g/j ; pour 

le galactose 0,03, 0,11 et 0,29 g/j ; pour le maltose 1,10, 1,69 et 2,49 g/j. 
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Les associations entre la consommation de sucre par les sources alimentaires et le risque de 

cancer sont présentées dans le Tableau 13 pour le cancer du sein. En particulier, les sucres 

provenant des boissons sucrées (P-de-tendance = 0,002), produits laitiers (P = 0,01), desserts 

lactés (P = 0,02), sources alimentaires autres que les fruits (P = 0,0007), sources alimentaires 

solides (à l'exclusion des boissons sucrées, P = 0,003) et les sucres libres (P = 0,01) ont été 

associés à une augmentation du risque de cancer du sein. 

 



 

 

Tableau 13. Associations entre la consommation de chaque type de sucre et le risque de cancer du sein, NutriNet-Santé, France, 2009-2019 (n = 

79 742) 

    Quartiles d’apport en sucre par source1     

    1 2 3 4 P-de tendance 

Sucre des produits sucrés Participants/Cas incidents 19 935/175 19 936/195 19 936/205 19 935/208  

 HR (IC à 95 %) 1 1,01 (0,82–1,25) 1,05 (0,85–1,30) 1,14 (0,90–1,43) 0,3 

Sucres des biscuits–gâteaux et pâtisseries Participants/Cas incidents 19 935/182 19 930/231 19 937/228 19 940/142  

 HR (IC à 95 %) 1 1,13 (0,93–1,38) 1,31 (1,06–1,61) 1,15 (0,89–1,49) 0,09 

Sucres des boissons Participants/Cas incidents 19 933/186 19 929/246 19 946/211 19 934/140  

 HR (IC à 95 %) 1 1,08 (0,89–1,32) 1,25 (1,02–1,53) 1,38 (1,09–1,74) 0,002 

Sucres des produits laitiers Participants/Cas incidents 19 935/141 19 936/222 19 936/234 19 935/186  

 HR (IC à 95 %) 1 1,31 (1,06–1,63) 1,45 (1,17–1,79) 1,32 (1,05–1,65) 0,01 

Sucres des céréales sucrées Participants/Cas incidents 57 083/588 7 553/93 7 553/59 7 553/43  

 HR (IC à 95 %) 1 1,21 (0,97–1,51) 1,10 (0,84–1,45) 1,14 (0,82–1,60) 0,2 

Sucres des desserts lactés Participants/Cas incidents 31 412/252 16 144/202 16 077/167 16 109/162  

 HR (IC à 95 %) 1 1,06 (0,87–1,29) 1,12 (0,92–1,37) 1,29 (1,05–1,59) 0,02 

Sucres des fruits Participants/Cas incidents 19 935/118 19 936/171 19 936/239 19 935/255  

 HR (IC à 95 %) 1 0,94 (0,74–1,20) 1,05 (0,82–1,33) 1,04 (0,80–1,36) 0,5 

Sucres de toutes sources sauf les fruits Participants/Cas incidents 19 935/195 19 936/229 19 936/181 19 935/178  

 HR (IC à 95 %) 1 1,24 (1,02–1,52) 1,18 (0,94–1,49) 1,74 (1,33–2,28) 0,0007 

Sucres de toutes sources sauf les boissons Participants/Cas incidents 19 935/154 19 936/169 19 936/243 19 935/217  

 HR (IC à 95 %) 1 0,96 (0,77–1,21) 1,38 (1,10–1,73) 1,33 (1,01–1,73) 0,003 

Sucres libres2 Participants/Cas incidents 19 935/208 19 936/224 19 936/180 19 935/171  
  HR (IC à 95 %) 1 1,13 (0,92–1,37) 1,08 (0,87–1,36) 1,50 (1,15–1,96) 0,01 

Le modèle de Cox a été ajusté pour l'âge (en échelle de temps), l'indice de masse corporelle (en continu, kg/m²), la taille (continue, cm), l'activité physique (variable IPAQ: 

élevée, modérée, faible, valeur manquante), le tabagisme (jamais, ancien, actuel), le niveau d'éducation (avant le baccalauréat, < bac+2, ≥ bac+2), nombre d'enregistrements 

alimentaires de 24 heures (continu), antécédents familiaux de cancer (oui, non), apport énergétique sans alcool (variable continue : kcal/j), consommation d'alcool (continue, 

g/j), apports en (variables continues, g/j) : sodium, acides gras saturés, fibres ; et modèles alimentaires "sains" et "occidentaux" (variables continues, dérivées par analyse en 
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composantes principales), l'âge aux premières règles (< 12 ans, > 12 ans), l'âge au premier enfant (pas d'enfant, avant 30 ans, 30 ans et plus), le nombre d'enfants biologiques 

(continu), le statut ménopausique (ménopausée, non ménopausée), l'utilisation de contraceptifs oraux (oui, non), le traitement hormonal de la ménopause (oui, non). 

Par ailleurs, tous les modèles ont été mutuellement ajustés pour les apports en sucre des autres sources alimentaires. 
1Les seuils pour les quartiles de sucres provenant d'aliments sucrés étaient les suivants : pour les produits sucrés 10,24, 18,74 et 29,31 g/j ; pour les biscuits, gâteaux et 

pâtisseries 2,09, 6,83 et 13,76 g/j ; pour les boissons sucrées 0,02, 5,65 et 14,64 g/j ; pour les produits laitiers 2,68, 6,83 et 12,54 g/j ; pour les céréales sucrées 0,00, 2,55 et 

5. 98 g/j ; pour les desserts lactés 0,00, 4,86 et 9,80 g/j ; pour les fruits 8,63, 16,67 et 26,37 g/j ; pour les groupes d'aliments sucrés hors fruits 35,33, 51,19 et 69,84 g/j ; pour 

les groupes d'aliments sucrés hors boissons 46,44, 61,89 et 79,30 g/j et pour les sucres libres 24,72, 38,53 et 55,08 g/j. 

²Sucres libres : sucres ajoutés et naturellement présents dans les jus de fruits, concentrés de jus de fruits, miel et sirops (2). 

 



 

 

Ajustements supplémentaires, modèles excluant les diabétiques (type 2, prévalents ou 

incidents) et analyses incluant les sous-déclarants n'ont pas modifié les résultats (cf. Annexe 1, 

Supplementary Table 5). Quelques associations sont devenues statistiquement non 

significatives, avec la stratification sur l’âge notamment. De même, les analyses de médiation 

n'ont pas suggéré un fort effet de médiation de l'association par l'IMC (Tableau 14). 

Tableau 14. Associations entre la consommation de sucre et le risque de cancer – analyse de 

médiation par l'IMC, NutriNet-Santé, France, 2009-2019 (n = 101 279) 

 Localisation de cancer 
Quartiles sexe-spécifiques de l’apport total et ajouté en sucre1 

1 2 3 4 

Tous cancers 
    

Participants 25 319 25 320 25 321 25 319 

Cas incidents 622 657 673 551 

Effet direct HR (IC à 95 %) 1,00 1,05 (0,99–1,12) 1,17 (1,10–1,25) 1,17 (1,08–1,27) 

Effet indirect via le statut pondéral²  1,00 1,00 (0,94–1,05) 0,99 (0,94–1,05) 0,99 (0,94–1,05) 

Effet total 1,00 1,05 (0,94–1,18) 1,17 (1,03–1,33) 1,16 (0,99–1,36) 

Proportion de l’effet total médié 
par le statut pondéral  -8,10 % -5,02 % -5,92 % 
Cancer du sein 

    
Participants 19 935 19 936 19 936 19 935 

Cas incidents 170 191 227 195 

Effet direct HR (IC à 95 %) 1,00 1,09 (0,98–1,22) 1,42 (1,26–1,60) 1,50 (1,30–1,73) 

Effet indirect via le statut pondéral²  1,00 1,00 (0,91–1,10) 1,00 (0,90–1,10) 1,00 (0,90–1,10) 

Effet total 1,00 1,10 (0,89–1,37) 1,43 (1,14–1,80) 1,51 (1,14–2,00) 

Proportion de l’effet total médié 
par le statut pondéral  -0,22 % -0,58 % -0,48 % 

HR : hazard ratios (rapport de risque) cause spécifique, IC : Intervalle de confiance. 
Les durées médianes du suivi pour le cancer (toutes localisations) et le cancer du étaient, respectivement, de 
5,9 et 5,8 ans. Les personnes-années étaient, respectivement égales à 555 386 et 435 187. 
Le modèle de Cox a été ajusté pour (= modèle principal) l'âge (en échelle de temps), le sexe (sauf pour les cancers 
du sein et de la prostate), la taille (continue, cm), l'activité physique (variable IPAQ : élevée, modérée, faible, 
valeur manquante), le tabagisme (jamais, ancien, actuel), le niveau d'éducation (avant le baccalauréat, < bac+2, 
≥ bac+2), nombre d'enregistrements alimentaires de 24 heures (continu), antécédents familiaux de cancer (oui, 
non), apport énergétique sans alcool (variable continue : kcal/j), consommation d'alcool (continue, g/j), apports 
en (variables continues, g/j) : sodium, acides gras saturés, fibres ; et modèles alimentaires "sains" et 
"occidentaux" (variables continues, dérivées par analyse en composantes principales). 
Les modèles de cancer du sein ont également été ajustés pour : l'âge aux premières règles (< 12 ans, > 12 ans), 
l'âge au premier enfant (pas d'enfant, avant 30 ans, 30 ans et plus), le nombre d'enfants biologiques (continu), 
le statut ménopausique (ménopausée, non ménopausée), l'utilisation de contraceptifs oraux (oui, non), le 
traitement hormonal de la ménopause (oui, non). 
1Les seuils spécifiques au sexe pour les quartiles de sucres totaux étaient de 68,99, 87,01 et 107,03 g/j chez les 
femmes (70,04, 88,36 et 108,74 g/j chez les femmes non ménopausées et 67,27, 84,18 et 102,65 g/j chez les 
femmes ménopausées) et de 78,53, 100,68 et 125,79 g/j chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quartiles de sucres ajoutés étaient de 21,53, 33,96 et 48,83 g/j chez les 
femmes (23,52, 36,38 et 51,63 g/j chez les femmes non-ménopausées et 18,01, 28,37 et 40,86 g/j chez les 
femmes ménopausées) et de 25,10, 39,87 et 58,10 g/j chez les hommes. 
² Analyses de la médiation par le statut pondéral (poids normal, surpoids, obésité) réalisées selon la méthode 
proposée par Lange et al. (317) 
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Principaux résultats et conclusion de l’étude 

Les analyses menées dans la cohorte NutriNet-Santé sur 101 279 participants suggéraient que 

l'apport total en sucre était associé à un risque de cancer (toutes localisations) plus élevé (n 

= 2503 cas ; HR pour le quartile 4 par rapport au quartile 1 : 1,17 ; intervalle de confiance à 95 % : 1,00-

1,37 ; P-de-tendance = 0,02). Les risques de cancer du sein étaient accrus (n = 783 cas ; HR 

Q4 vs. Q1 = 1,51 [1,14-2,00] P-de-tendance = 0,0007). Les résultats sont restés significatifs 

lorsque la prise de poids au cours du suivi a été prise en compte dans les ajustements. En 

outre, des associations significatives avec le risque de cancer ont également été suggérées 

pour les sucres ajoutés, les sucres libres, le saccharose, les sucres provenant des desserts 

lactés, des produits laitiers et des boissons sucrées (P-de-tendance ≤ 0,01). 

Ces résultats suggèrent que les sucres peuvent représenter un facteur de risque modifiable 

pour la prévention du cancer (du sein en particulier), contribuant ainsi aux débats actuels sur 

la mise en place d’une taxe sur le sucre, de la réglementation du marketing sur les produits 

sucrés et d'autres politiques liées au sucre. 
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B. Index et charge glycémiques 

Rappel du contexte et des objectifs 

De plus en plus de données suggèrent qu’un index ou une charge glycémique élevés de 

l’alimentation pourraient représenter de potentiels facteurs de risque pour différents troubles 

métaboliques (comme le diabète de type 2 ou les maladies cardiovasculaires). Mais le niveau 

de preuve reste limité concernant le risque de cancer. Toutefois, les données mécanistiques 

suggèrent que la consommation d’aliments à index glycémique élevé pourrait contribuer à la 

cancérogenèse. L’élévation des niveaux de glucose dans le sang, la résistance à l’insuline ou 

encore des mécanismes liés à l’obésité pourraient être impliqués dans ces associations. 

Ainsi, notre objectif était d'étudier les associations entre l’index glycémique, la charge 

glycémique de l’alimentation et le cancer. 

 Méthodes 

Les associations entre l’IG de l’alimentation, la CG de l’alimentation, la contribution des 

aliments à IG faible et moyen/élevé à l’apport en énergie et en glucides et le risque d’incidence 

de cancer (toutes localisations, sein, prostate et colorectal) ont été étudiées par des modèles de 

Cox multi-ajustés. Les rapports de risque (HR) et les intervalles de confiance à 95 % ont été 

estimés pour les expositions codées en quintiles spécifiques à chaque sexe (le 1er quintile 

représentant la catégorie de référence). Le P-de-tendance a été obtenu en utilisant le score 

ordinal des quintiles (1, 2, 3, 4, 5). Les données manquantes ont été traitées par la méthode des 

imputations multiples par équations en chaîne (319) (20 jeux de données imputés) pour les 

covariables suivantes : statut tabagique, niveau d’éducation, activité physique, profession, 

revenu, prévalence de dyslipidémie, IMC, âge au premier enfant, âge aux premières règles, 

nombre d’enfants biologiques, statut ménopausique, âge à la ménopause et traitement hormonal 

de la ménopause. En plus des variables d’ajustement communes à toutes les analyses sur le 

cancer (i.e., âge, sexe, IMC, taille, antécédents familiaux de cancer, activité physique, statut 

tabagique, niveau d’éducation, nombre d’enregistrements alimentaires de 24 heures, apport 

énergétique et consommations d’alcool, sodium acides gras saturés et fibres), les modèles 

étaient ajustés sur les consommations de groupes d’aliments dont le rôle dans le développement 

du cancer a été suggéré (6) : fruits et légumes, céréales complètes, viande, produits de la mer et 

produits laitiers. Les analyses portant sur le cancer du sein étaient additionnellement ajustées 

sur les facteurs de confusion qui lui sont propres (âge aux premières règles, âge au premier 
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enfant, nombre d’enfants, statut ménopausique, contraceptifs oraux et traitement hormonal de 

la ménopause). Les associations ont également été explorées chez les femmes non ménopausées 

et chez les femmes ménopausées, séparément. Les femmes ont contribué en temps-personne au 

modèle préménopause jusqu’à leur âge à la ménopause et au modèle postménopause à partir de 

leur âge à la ménopause. 

De nombreuses analyses de sensibilité ont été conduites afin d’évaluer la robustesse des 

résultats. Dans l’objectif de limiter les facteurs de confusion résiduels potentiels, des 

ajustements supplémentaires ont été testés pour les modes d'alimentation « sain » et 

« occidental » (au lieu des groupes d'aliments individuels), le nombre de cigarettes fumées (en 

paquets-années), l’apport en glucides et la prévalence d’hypercholestérolémie ou 

d’hypertriglycéridémie. En outre, dans la cadre d’analyse exploratoire, il a été vérifié si les 

associations étaient modifiées (affaiblies ou annulées) par la prise en compte de paramètres 

potentiellement impliqués dans la voie causale (i.e., pourcentage de prise de poids au cours du 

suivi, exclusion des participants présentant une incidence de diabète). Les interactions entre les 

variables d’exposition et l’IMC et l’âge ont été testées et des analyses stratifiées sur l’IMC (< 

25 kg/m², ≥ 25 kg/m²) et sur l’âge (< 45 ans, ≥ 45 ans) ont été réalisées. La restriction de la 

population aux participants ayant au moins quatre enregistrements alimentaires de 24 heures a 

été effectuée pour tester une influence potentielle de la précision des estimations de l’exposition 

alimentaire sur les résultats. Enfin, l’exclusion des cas de cancer diagnostiqués au cours des 

deux premières années de suivi a également été testée afin de limiter les biais de causalité 

inverses. 

 Caractéristiques descriptives 

Au total, 103 020 participants (79,1 % de femmes) ont été inclus dans les analyses. L'âge moyen 

au départ était de 41,9 ans (écart-type = 14,4). Le nombre moyen d'enregistrements alimentaires 

sur 24 heures était de 5,5 (écart-type = 3,0). Les caractéristiques de la population à l’inclusion 

ont été examinées en fonction des quintiles de charge glycémique de l’alimentation. Comme le 

montre le Tableau 15, les participants du quintile le plus élevé avaient tendance à être plus 

jeunes, non fumeurs, avec un niveau d'éducation plus élevé. Ils avaient des apports plus élevés 

en énergie, acides gras saturés, sodium, fibres, fruits et légumes, céréales complètes et produits 

laitiers, et des apports plus faibles en viande et produits de la mer. 

Comme représenté par l’histogramme en Figure 10, parmi les items alimentaires de la table de 

composition NutriNet-Santé, ceux ayant l'index glycémique le plus élevé étaient le riz blanc 
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(IG = 76,0), le miel (IG = 74,0) et les céréales pour petit-déjeuner (IG = 73,4). Le pain a 

contribué à 27,0 % de la charge glycémique de l’alimentation, les aliments sucrés (comme les 

gâteaux, biscuits ou pâtisseries) à 26,5 %, les féculents (tels que le riz les pâtes ou les tubercules) 

à 11,1 % et les fruits frais à 8,2 % (Figure 11). 

 



 

 

Tableau 15. Caractéristiques de la population étudiée à l’inclusion, NutriNet-Santé, France, 2009-2019 (n = 103 020)1 – étude des associations 

entre index et charge glycémiques de l’alimentation et risque de cancer 

Caractéristiques Tous les participants 
Quintiles sexe-spécifiques de la charge glycémique2 

1 2 3 4 5 

Nombre de participants 103 020 20 603 20 604 20 605 20 604 20 604 

Age, années* 41,85 (14,40) 44,84 (14,68) 43,16 (14,60) 41,7 (14,43) 40,37 (14,07) 39,16 (13,50) 

Femmes  81 526 (79,14) 16 305 (79,14) 16 305 (79,14) 16 306 (79,14) 16 305 (79,14) 16 305 (79,14) 

Temps de suivi, années* 6,84 (2,99) 6,61 (3,08) 6,87 (2,96) 6,93 (2,96) 6,96 (2,94) 6,85 (3,01) 

Nombre de R24* 5,53 (3,03) 4,79 (2,80) 5,63 (3,08) 5,84 (3,08) 5,9 (3,08) 5,47 (2,96) 

Taille, cm* 167,01 (8,16) 165,65 (8,07) 166,17 (8,08) 166,92 (8,03) 167,62 (8,06) 168,69 (8,23) 

Indice de masse corporelle, kg/m² * 23,6 (4,34) 24,15 (4,48) 23,54 (4,18) 23,45 (4,16) 23,32 (4,16) 23,52 (4,67) 

Antécédents familiaux de cancer 38 594 (37,46) 8 081 (39,22) 7 960 (38,63) 7 917 (38,42) 7 436 (36,09) 7 200 (34,94) 

Études supérieures       

Non 17 618 (17,10) 4 528 (21,98) 3 823 (18,55) 3 372 (16,36) 2 952 (14,33) 2 943 (14,28) 

Oui, <2 ans 17 907 (17,38) 3 723 (18,07) 3 591 (17,43) 3 523 (17,10) 3 492 (16,95) 3 578 (17,37) 

Oui, > 2 ans 67 495 (65,52) 12 352 (59,95) 13 190 (64,02) 13 710 (66,54) 14 160 (68,72) 14 083 (68,35) 

Statut tabagique       

Fumeur 17 947 (17,42) 4 687 (22,75) 3 770 (18,3) 3 405 (16,53) 3 096 (15,03) 2 989 (14,51) 

Ancien fumeur 32 815 (31,85) 7 270 (35,29) 6 914 (33,56) 6 581 (31,94) 6 142 (29,81) 5 908 (28,67) 

Non fumeur 52 258 (50,73) 8 646 (41,96) 9 920 (48,15) 10 619 (51,54) 11 366 (55,16) 11 707 (56,82) 

Niveau d’activité physique IPAQ4 
      

Faible 21 553 (20,92) 4 392 (21,32) 4 330 (21,02) 4 297 (20,85) 4 264 (20,7) 4 270 (20,72) 

Modéré 38 296 (37,17) 7 188 (34,89) 7 653 (37,14) 7 866 (38,18) 7 984 (38,75) 7 605 (36,91) 

Elevé 28 851 (28,01) 5 957 (28,91) 5 706 (27,69) 5 686 (27,60) 5 572 (27,04) 5 930 (28,78) 

Données manquantes 14 320 (13,90) 3 066 (14,88) 2 915 (14,15) 2 756 (13,38) 2 784 (13,51) 2 799 (13,58) 

Nombre d’enfants biologiques* 1,27 (1,28) 1,33 (1,23) 1,29 (1,23) 1,24 (1,42) 1,23 (1,23) 1,24 (1,26) 

Ménopausée ou péri-ménopausée 22 240 (27,28) 5 905 (36,22) 5 025 (30,82) 4 392 (26,93) 3 809 (23,36) 3 109 (19,07) 

Traitement hormonal de la ménopause5 3 437 (4,22) 898 (5,51) 823 (5,05) 699 (4,29) 573 (3,51) 444 (2,72) 

Contraception oral6 23 005 (28,22) 3 945 (24,20) 4 422 (27,12) 4 726 (28,98) 4 957 (30,40) 4 955 (30,39) 

Age aux premières règles       
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12 ans ou plus 66 466 (81,53) 12 767 (78,30) 13 247 (81,25) 13 320 (81,69) 13 468 (82,60) 13 664 (83,80) 

Avant 12 14 974 (18,37) 3 517 (21,57) 3 047 (18,69) 2 973 (18,23) 2 814 (17,26) 2 623 (16,09) 

Jamais 86 (0,11) 21 (0,13) 11 (0,07) 13 (0,08) 23 (0,14) 18 (0,11) 

Age au premier enfant       

30 ans ou plus 12 154 (14,91) 2 340 (14,35) 2 385 (14,63) 2 384 (14,62) 2 444 (14,99) 2 601 (15,95) 

Avant 30 ans 36 407 (44,66) 8 066 (49,47) 7 603 (46,63) 7 123 (43,68) 6 895 (42,29) 6 720 (41,21) 

Pas d’enfant 32 965 (40,43) 5 899 (36,18) 6 317 (38,74) 6 799 (41,70) 6 966 (42,72) 6 984 (42,83) 

Apport énergétique sans alcool, kcal/j* 
1 898,78 (472,09) 1 496,65 (338,31) 1 720,92 (311,64) 1 865,60 (331,48) 2 032,70 (351,24) 

2 378,02 
(476,96) 

Consommation d’alcool, g/j* 7,64 (11,73) 9,25 (13,74) 8,27 (12,10) 7,45 (11,23) 6,87 (10,41) 6,36 (10,64) 

Apport en acides gras saturés, g/j* 33,16 (12,20) 26,45 (9,79) 30,57 (9,75) 32,85 (10,52) 35,49 (11,36) 40,43 (14,28) 

Apport en sodium, mg/j* 
2 708,42 (887,52) 2 261,98 (783,19) 2 499,80 (745,52) 2 667,51 (765,9) 2 868,14 (816,19) 

3 244,67 
(979,29) 

Apport en fibres, g/j* 19,46 (7,30) 15,51 (6,07) 17,78 (5,94) 19,16 (6,15) 20,74 (6,64) 24,11 (8,40) 

Index glycémique de l’alimentation* 50,71 (3,93) 48,02 (4,79) 50,12 (3,30) 50,93 (3,13) 51,65 (3,11) 52,82 (3,30) 

Charge glycémique de l’alimentation, g/j* 101,16 (32,20) 62,89 (14,17) 84,98 (10,20) 98,84 (11,44) 114,05 (13,38) 145,06 (27,30) 

Apport énergétique (≤55), % * 74,89 (9,33) 79,00 (10,01) 75,83 (8,98) 74,54 (8,68) 73,26 (8,53) 71,83 (8,75) 

Apport énergétique (>55), % * 22,63 (11,68) 16,31 (12,43) 21,55 (11,26) 23,43 (10,81) 25,10 (10,44) 26,76 (10,51) 

Apport en glucides (≤55), % * 48,99 (15,07) 53,40 (18,00) 49,56 (15,13) 48,43 (14,15) 47,29 (13,53) 46,26 (12,98) 

Apport en glucides (>55), % * 45,90 (21,17) 36,27 (25,29) 45,11 (21,22) 47,52 (19,56) 49,50 (18,23) 51,09 (17,32) 

Consommation de fruits et légumes, g/j* 404,17 (222,19) 358,66 (206,14) 387,25 (201,86) 401,51 (208,55) 419,24 (219,34) 454,17 (258,70) 

Consommation d’aliments complets, g/j* 34,38 (46,52) 28,59 (34,81) 31,97 (39,89) 33,84 (42,79) 35,13 (46,29) 42,38 (62,76) 

Consommation de viande, g/j* 100,88 (61,36) 107,4 (67,94) 99,47 (57,31) 97,95 (57,49) 98,14 (57,63) 101,44 (65,12) 

Consommation de produits de la mer, g/j* 37,01 (38,73) 42,31 (45,30) 37,90 (37,94) 35,76 (36,17) 34,87 (35,50) 34,19 (37,37) 

Consommation de produits laitiers, g/j* 196,11 (148,91) 177,25 (146,87) 184,21 (138,64) 194,3 (140,54) 203,18 (147,26) 221,63 (165,67) 

*Moyenne (ET). 
1Les valeurs sont des chiffres (pourcentages), sauf indication contraire. ET : écart-type. 1 kcal = 4.18 kJ = 0.00418 MJ. IPAQ : International Physical Activity Questionnaire. 
2Quintiles sexe-spécifiques de la CG de l’alimentation ; les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles étaient de 72,79, 86,97, 99,88 et 116,65 g/j chez les femmes et de 93,61, 
111,44, 128,13 et 149,64 g/j chez les hommes. 
4Disponible pour 88 700 participants, classés dans les catégories élevé, modéré et faible selon les directives de l'IPAQ. 
5Chez les femmes ménopausées. 
6 Chez les femmes non-ménopausées.  
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Figure 10. Index et charge glycémiques des groupes d'aliments – Base de données NutriNet-Santé 
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Figure 11. Contribution des groupes d'aliments à la charge glycémique alimentaire, NutriNet-

Santé France, 2009-2020 (n = 103 020) 
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Groupe d’aliments Description 

Pains Pains et pains complet 

Aliments sucrés Gâteaux, biscuits/cookies, pâtisseries, confitures, bonbons, confiseries et autres 

produits sucrés, produits à base de chocolat, céréales de petit déjeuner, desserts 

lactés, crèmes glacées, fruits transformés (compotes, fruits confits, etc.), 

viennoiseries et autres produits de boulangerie sucrés 
Féculents Riz, pâtes, semoule, farine et autres céréales, céréales complètes, pommes de 

terre et autres tubercules 

Plats à base de 
féculents 

Plats à base de pâtes, riz et semoule, produits transformés salés (pizzas, quiches, 

etc.), plats à base de pommes de terre et autres tubercules 
Fruits Fruits frais, en conserve ou en purées, sans sucres ajoutés 

Boissons sucrées Boissons sucrées, non alcoolisées 
Sucres, miels et autres 
édulcorants 

Sucres, miels, sirops (d’érable, d’agave, etc.) et fructose 

Jus de fruits Jus de fruits 100 % 
Produits laitiers Tous types de lait, yaourts, fromages blancs avec une teneur en sucre ≤12 % 

Plats à base de 
légumes/légumineuses 

Soupes, bouillons et plats à base de légume et/ou de légumineuses 

Légumes Tous les légumes frais 

Autres Jus de légumes, boissons alcoolisées, fruits secs et oléagineux, légumineuses, 

substituts végétariens, substituts hyperprotéinés, plats à base de viande, 

poissons, œufs et divers (matières grasses, sauces, etc.) 

 Associations entre l’index et la charge glycémiques de l’alimentation et le 

risque de cancer 

Au cours du suivi (705 137 personnes-années, durée médiane du suivi = 7,7 ans), 3131 cas de 

cancer ont été diagnostiqués (924 cancers du sein – 352 avant la ménopause et 572 après la 

ménopause – 365 cancers de la prostate et 244 cancers colorectaux). L'âge moyen au moment 

du diagnostic était de 59,3 ± 12,3 ans. Le Tableau 16 montre les associations entre chaque 

variable d'exposition et le risque de cancer. L'hypothèse des risques proportionnels des modèles 

de Cox a été respectée, ainsi que les hypothèses de linéarité (Annexe 2, Supplementary Figure 

S3 et Figure S4). 

La charge glycémique de l’alimentation était associée à un risque accru de cancer, toutes 

localisations confondues (HR pour le quintile 5 par rapport au quintile 1 = 1,25, IC à 95 % = 

1,03-1,52 ; P-de-tendance = 0,008) et de cancer du sein après la ménopause (HR Q5 vs. Q1 = 1,64 

[1,06-2,55] P = 0,03). Des associations positives, cependant non significatives, étaient 
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suggérées pour l’index glycémique de l’alimentation et le risque de cancer, toutes localisations 

(HR Q5 vs. Q1 = 1,12 [0,99-1,27] P = 0,09), de cancer du sein avant la ménopause (HR Q5 vs. Q1 = 

1,47 [1,01-2,13] P = 0,08) et de cancer colorectal (HR Q5 vs. Q1 = 1,43 [0,92-2,24] P = 0,07). 

Une contribution plus importante des aliments à faible IG à l'apport énergétique était associée 

à un risque plus faible de cancer en général (HR Q5 vs. Q1 = 0,83 [0,74-0,94] P = 0,005) ; cette 

relation était également suggérée pour le risque de cancer du sein mais elle était non 

significative (HR Q5 vs. Q1 = 0,78 [0,62-0,99] P = 0,07). À l’inverse, une contribution plus 

importante des aliments à IG moyen/élevé à l'apport calorique était associée à un risque plus 

élevé de cancer toutes localisations confondues (HR Q5 vs. Q1 = 1,21 [1,07-1,38 ; P = 0,002) et 

de cancer du sein plus spécifiquement (HR Q5 vs. Q1 = 1,34 [1,05-1,71] P = 0,04). Les 

associations étaient plus fortes pour le cancer du sein après la ménopause (HR Q5 vs. Q1 = 1,36 

[1,00-1,84] P = 0,02) que pour le cancer du sein avant la ménopause pour lequel des tendances 

similaires mais non significatives ont été suggérées (Tableau 16). Aucune association n'a été 

détectée pour le cancer de la prostate et le cancer colorectal. De même, lorsque la contribution 

des aliments à faible IG à l'apport en glucides était plus élevée, les risques de cancer, toutes 

localisations (HR Q5 vs. Q1 = 0,80 [0,71-0,91] P = 0,0006), de cancer du sein (HR Q5 vs. Q1 = 0,74 

[0,59-0,92] P = 0,02) et de cancer du sein après la ménopause (HR Q5 vs. Q1 = 0,69 [0,52-0,92] 

P = 0,03) étaient plus faibles. Une contribution plus importante des aliments à IG moyen/élevé 

à l'apport en glucides était associée à un risque accru de cancer en général (HR Q5 vs. Q1 = 1,27 

[1,13-1,44] P = 0,0001) et de cancer du sein (HR Q5 vs. Q1 = 1,48 [1,18-1,86] P = 0,002). Cette 

dernière association était significative pour les cancers du sein avant la ménopause (HR Q5 vs. Q1 

= 1,49 [1,03-2,17] P = 0,04) et après la ménopause (HR Q5 vs. Q1 = 1,44 [1,08-1,93] P = 0,03). 

Bien que les rapports de risque n’augmentaient pas de façon strictement linéaire du premier au 

dernier quintile, les P-de-tendance significatifs ainsi que les tests de linéarité (réalisés avec la 

macro SAS de Desquilbet et Mariotti permettant de vérifier l’hypothèse de log-linéarité du 

modèle de Cox en utilisant les fonctions splines cubiques restreintes (314)) suggéraient la 

linéarité des associations. De plus, même si toutes les associations n’étaient pas statistiquement 

significatives, toutes allaient dans le même sens, suggérant l’augmentation du risque de cancer 

pour l’index et la charge glycémiques de l’alimentation ainsi que pour les aliments à index 

glycémique moyen à élevé et indiquant une diminution du risque associée aux aliments à plus 

faible index glycémique. 

Les résultats des analyses de sensibilité fournissaient des résultats similaires. En effet, des 

ajustements supplémentaires pour diverses variables alimentaires, anthropométriques et 
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relatives au mode de vie (tels que, les apports en glucides totaux, le nombre de cigarettes 

fumées, les habitudes alimentaires, la prise de poids pendant le suivi) n'ont pas modifié les 

associations. Les résultats étaient également similaires lorsque les cas de cancer survenus au 

cours des deux premières années de suivi étaient exclus, lorsque la population était restreinte 

aux participants ayant au moins quatre enregistrements alimentaires de 24 heures et lorsque 

nous avons effectué des analyses stratifiées. Toutefois, certaines associations sont devenues non 

significatives, probablement en raison de la perte de puissance dans les catégories de sous-

population. Les modèles stratifiés sur l'IMC ont révélé une association entre l'IG et les cancers, 

toutes localisations et colorectaux, chez les participants en surpoids (IMC ≥ 25kg/m²), et chez 

les participants sans prévalence de dyslipidémie. Une alimentation à index glycémique plus 

élevé était également associée à une augmentation des cancers chez les participants plus jeunes 

(< 45 ans). Les interactions entre les variables d’exposition et l'IMC ou l'âge, n'étaient pas 

significatives (tous les P > 0,05), sauf entre l'IG et l'âge pour le cancer au global (P = 0,004), 

reflétant une association plus forte chez les jeunes adultes. 

 



 

 

Tableau 16. Associations entre l’index et la charge glycémiques de l’alimentation, la contribution des aliments à faible IG et des aliments à IG 

moyen/élevé aux apports en énergie et en glucides (%) et le risque de cancer, NutriNet-Santé, 2009-2020 (n = 103 020) 

Localisations 
de cancer 

Expositions 
 Quintiles sexe-spécifiques2 P-de 

tendance 

  1 2 3 4 5  

Tous cancers  IG Participants/Cas incidents 20 603/588 20 604/656 20 605/661 20 604/663 20 604/563  
HR (IC à 95 %) 1 1,06 (0,95-1,19) 1,06 (0,95-1,19) 1,08 (0,96-1,22) 1,12 (0,99-1,27) 0,09 

CG (g/j) Participants/Cas incidents 20 603/642 20 604/655 20 605/666 20 604/614 20 604/554  
HR (IC à 95 %) 1 1,06 (0,94-1,19) 1,17 (1,03-1,33) 1,19 (1,03-1,38) 1,25 (1,03-1,52) 0,008 

% énergie par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 20 603/545 20 604/624 20 605/690 20 604/668 20 604/604  
HR (IC à 95 %) 1 0,96 (0,86-1,08) 1,00 (0,89-1,12) 0,93 (0,83-1,05) 0,83 (0,74-0,94) 0,005 

% énergie par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 20 603/512 20 604/688 20 605/713 20 604/665 20 604/553  
HR (IC à 95 %) 1 1,14 (1,02-1,28) 1,22 (1,09-1,38) 1,23 (1,09-1,38) 1,21 (1,07-1,38) 0,002 

% glucides par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 20 603/758 20 604/675 20 605/596 20 604/587 20 604/515  
HR (IC à 95 %) 1 0,92 (0,83-1,02) 0,84 (0,76-0,94) 0,90 (0,80-1,00) 0,80 (0,71-0,91) 0,0006 

% glucides par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 20 603/471 20 604/591 20 605/601 20 604/697 20 604/771  
HR (IC à 95 %) 1 1,14 (1,01-1,29) 1,09 (0,96-1,24) 1,21 (1,07-1,37) 1,27 (1,13-1,44) 0,0001 

Cancer du 
sein 

IG Participants/Cas incidents 16 305/169 16 305/190 16 306/209 16 305/191 16 305/165  
HR (IC à 95 %) 1 1,07 (0,87-1,32) 1,18 (0,96-1,46) 1,12 (0,90-1,40) 1,21 (0,96-1,54) 0,1 

CG (g/j) Participants/Cas incidents 16 305/172 16 305/200 16 306/194 16 305/191 16 305/167  
HR (IC à 95 %) 1 1,17 (0,94-1,45) 1,20 (0,94-1,53) 1,29 (0,98-1,70) 1,29 (0,90-1,84) 0,1 

% énergie par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 16 305/157 16 305/179 16 306/213 16 305/202 16 305/173  
HR (IC à 95 %) 1 0,92 (0,74-1,15) 1,02 (0,83-1,26) 0,93 (0,75-1,15) 0,78 (0,62-0,99) 0,07 

% énergie par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 16 305/137 16 305/212 16 306/227 16 305/188 16 305/160  
HR (IC à 95 %) 1 1,27 (1,02-1,58) 1,43 (1,15-1,79) 1,29 (1,03-1,63) 1,34 (1,05-1,71) 0,04 

% glucides par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 16 305/221 16 305/190 16 306/185 16 305/182 16 305/146  
HR (IC à 95 %) 1 0,85 (0,70-1,04) 0,86 (0,70-1,05) 0,88 (0,72-1,08) 0,74 (0,59-0,92) 0,02 

% glucides par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 16 305/126 16 305/179 16 306/189 16 305/197 16 305/233  
HR (IC à 95 %) 1 1,23 (0,97-1,55) 1,25 (0,99-1,58) 1,27 (1,00-1,60) 1,48 (1,18-1,86) 0,002 
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Cancer du 
sein avant la 
ménopause 

IG Participants/Cas incidents 12 477/58 12 477/71 12 477/81 12 477/67 12 477/75  
HR (IC à 95 %) 1 1,10 (0,77-1,57) 1,26 (0,89-1,79) 1,09 (0,75-1,58) 1,47 (1,01-2,13) 0,08 

CG (g/j) Participants/Cas incidents 12 477/64 12 477/62 12 477/75 12 477/86 12 477/65  
HR (IC à 95 %) 1 0,91 (0,62-1,32) 1,11 (0,74-1,65) 1,32 (0,84-2,06) 1,08 (0,60-1,94) 0,3 

% énergie par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 12 477/68 12 477/67 12 477/76 12 477/77 12 477/64  
HR (IC à 95 %) 1 0,86 (0,61-1,21) 0,95 (0,68-1,33) 0,94 (0,67-1,32) 0,83 (0,57-1,19) 0,5 

% énergie par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 12 477/50 12 477/77 12 477/85 12 477/65 12 477/75  
HR (IC à 95 %) 1 1,25 (0,87-1,81) 1,42 (0,99-2,05) 1,11 (0,76-1,64) 1,48 (1,01-2,16) 0,2 

% glucides par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 12 477/82 12 477/78 12 477/60 12 477/77 12 477/55  
HR (IC à 95 %) 1 0,97 (0,71-1,32) 0,77 (0,55-1,08) 1,05 (0,76-1,44) 0,81 (0,57-1,16) 0,4 

% glucides par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 12 477/46 12 477/69 12 477/67 12 477/81 12 477/89  
HR (IC à 95 %) 1 1,31 (0,89-1,92) 1,20 (0,81-1,77) 1,39 (0,96-2,04) 1,49 (1,03-2,17) 0,04 

Cancer du 
sein après la 
ménopause 

IG Participants/Cas incidents 5 670/98 5 671/122 5 671/116 5 671/120 5 671/116  
HR (IC à 95 %) 1 1,13 (0,86-1,48) 1,09 (0,83-1,45) 1,13 (0,85-1,50) 1,21 (0,90-1,63) 0,3 

CG (g/j) Participants/Cas incidents 5 670/96 5 671/104 5 671/127 5 671/113 5 671/132  
HR (IC à 95 %) 1 1,07 (0,80-1,44) 1,36 (1,00-1,85) 1,26 (0,89-1,79) 1,64 (1,06-2,55) 0,03 

% énergie par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 5 670/102 5 671/12 4 5 671/132 5 671/118 5 671/96  
HR (IC à 95 %) 1 1,09 (0,84-1,42) 1,11 (0,85-1,44) 0,99 (0,75-1,31) 0,86 (0,64-1,16) 0,2 

% énergie par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 5 670/83 5 671/110 5 671/136 5 671/130 5 671/113  
HR (IC à 95 %) 1 1,13 (0,84-1,51) 1,41 (1,06-1,87) 1,38 (1,03-1,84) 1,36 (1,00-1,84) 0,02 

% glucides par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 5 670/130 5 671/114 5 671/121 5 671/116 5 671/91  
HR (IC à 95 %) 1 0,82 (0,63-1,05) 0,86 (0,67-1,11) 0,83 (0,64-1,07) 0,69 (0,52-0,92) 0,03 

% glucides par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 5 670/83 5 671/114 5 671/126 5 671/116 5 671/133  
HR (IC à 95 %) 1 1,16 (0,87-1,54) 1,28 (0,96-1,70) 1,17 (0,87-1,57) 1,44 (1,08-1,93) 0,03 

Cancer de la 
prostate 

IG Participants/Cas incidents 4 298/69 4 299/76 4 299/83 4 299/79 4 299/58  
HR (IC à 95 %) 1 0,88 (0,63-1,23) 0,89 (0,64-1,25) 0,83 (0,58-1,17) 0,74 (0,50-1,08) 0,1 

CG (g/j) Participants/Cas incidents 4 298/74 4 299/68 4 299/93 4 299/66 4 299/64  
HR (IC à 95 %) 1 0,78 (0,55-1,11) 1,11 (0,77-1,60) 0,76 (0,49-1,19) 0,71 (0,40-1,27) 0,4 

% énergie par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 4 298/59 4 299/67 4 299/95 4 299/81 4 299/63  
HR (IC à 95 %) 1 0,96 (0,67-1,36) 1,34 (0,96-1,86) 1,16 (0,82-1,63) 1,00 (0,68-1,46) 0,6 
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% énergie par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 4 298/48 4 299/83 4 299/96 4 299/80 4 299/58  
HR (IC à 95 %) 1 1,34 (0,93-1,93) 1,44 (1,01-2,06) 1,22 (0,84-1,78) 1,07 (0,72-1,60) 0,9 

% glucides par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 4 298/94 4 299/75 4 299/72 4 299/73 4 299/51  
HR (IC à 95 %) 1 0,87 (0,64-1,18) 0,88 (0,64-1,20) 1,12 (0,81-1,54) 0,85 (0,59-1,23) 0,9 

% glucides par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 4 298/41 4 299/74 4 299/74 4 299/83 4 299/93  
HR (IC à 95 %) 1 1,66 (1,12-2,45) 1,32 (0,89-1,95) 1,32 (0,89-1,94) 1,37 (0,93-2,02) 0,6 

Cancer 
colorectal 

IG Participants/Cas incidents 20 603/45 20 604/41 20 605/60 20 604/49 20 604/49  

HR (IC à 95 %) 1 0,93 (0,60-1,42) 1,39 (0,93-2,09) 1,16 (0,75-1,79) 1,43 (0,92-2,23) 0,07 

CG (g/j) Participants/Cas incidents 20 603/64 20 604/59 20 605/44 20 604/40 20 604/37  

HR (IC à 95 %) 1 1,06 (0,72-1,56) 0,95 (0,60-1,51) 1,05 (0,61-1,80) 1,30 (0,65-2,62) 0,7 

% énergie par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 20 603/32 20 604/51 20 605/52 20 604/53 20 604/56  

HR (IC à 95 %) 1 1,34 (0,86-2,09) 1,27 (0,81-1,99) 1,25 (0,79-1,96) 1,23 (0,78-1,96) 0,6 

% énergie par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 20 603/52 20 604/48 20 605/54 20 604/56 20 604/34  

HR (IC à 95 %) 1 0,83 (0,56-1,25) 0,98 (0,66-1,46) 1,11 (0,74-1,65) 0,81 (0,51-1,28) 0,9 

% glucides par aliments à 
faible IG 

Participants/Cas incidents 20 603/57 20 604/47 20 605/47 20 604/44 20 604/49  

HR (IC à 95 %) 1 0,91 (0,61-1,34) 0,95 (0,64-1,41) 1,01 (0,67-1,51) 1,09 (0,73-1,65) 0,6 

% glucides par aliments à 
IG moyen/élevé 

Participants/Cas incidents 20 603/42 20 604/52 20 605/44 20 604/48 20 604/58  

HR (IC à 95 %) 1 1,24 (0,82-1,88) 0,97 (0,62-1,50) 0,98 (0,64-1,51) 1,07 (0,70-1,63) 0,8 

HR : hazard ratios (rapport de risque) cause spécifique, IC : Intervalle de confiance. IG : Index Glycémique, CG : Charge Glycémique. 
1 La durée médiane du suivi pour le cancer global, le cancer du sein, le cancer du sein avant la ménopause, le cancer du sein après la ménopause, le cancer de la prostate et 
le cancer colorectal était, respectivement, de 4,2, 4,0, 3,8, 4,2, 4,1 et 4,2 ans. Les personnes-années étaient, respectivement, de 705 137 ; 553 411 ; 408 325 ; 226 665 ; 151 
727 ; 705 137. 
Le modèle de Cox a été ajusté pour (= modèle principal) : l'âge (en échelle de temps), le sexe (sauf pour les cancers du sein et de la prostate), l'indice de masse corporelle (en 
continu, kg/m²), la taille (continue, cm), l'activité physique (variable IPAQ: élevée, modérée, faible, valeur manquante), le statut tabagique (jamais, ancien, fumeur actuel), le 
niveau d'éducation (avant le baccalauréat, < bac+2, ≥ bac+2), la catégorie socio-professionnelle (chômeur, étudiant, indépendant/agriculteur, employé/ouvrier manuel, 
professions intermédiaires, cadre/profession intellectuelle, retraité), revenu mensuel (<1200, 1200-1800, 1800-2700, >2700 euros, inconnu/ne souhaite pas répondre), 
nombre d'enregistrements alimentaires sur 24h (continu), antécédents familiaux de cancer (oui, non), dyslipidémie prévalente (oui, non), apport énergétique sans alcool 
(variable continue : kcal/j), consommation d'alcool (continue, g/j), apports en (variables continues, g/j) : sodium, acides gras saturés, fibres, fruits et légumes, céréales 
complètes, viande, produits de la mer et produits laitiers. 
Les modèles de cancer du sein ont également été ajustés pour : l'âge aux premières règles (< 12 ans, > 12 ans), l'âge au premier enfant (pas d'enfant, avant 30 ans, 30 ans et 
plus), le nombre d'enfants biologiques (continu), le statut ménopausique (ménopausée, non ménopausée), l'utilisation de contraceptifs oraux (oui, non), le traitement 
hormonal de la ménopause (oui, non). 
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Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles d'IG étaient de 47,67, 49,75, 51,44 et 53,39 chez les femmes (47,82, 49,88, 51,56 et 53,55 chez les femmes préménopausées 
et 47,36, 49,47, 51,14 et 52,97 chez les femmes ménopausées) et de 48,94, 50,92, 52,52 et 54,43 chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles de GL étaient de 72,79, 86,97, 99,88 et 116,65 g/j chez les femmes (74,81, 88,97, 102,06 et 118,73 g/j chez les femmes 
préménopausées et 69,29, 82,58, 94,91 et 111,13 g/j chez les femmes ménopausées) et de 93,61, 111,44, 128,13 et 149,64 g/j chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles d'apport énergétique provenant d'aliments à faible IG étaient de 68,25, 73,86, 78,19 et 82,96 % de kcal/j chez les femmes 
(67,69, 73,35, 77,69 et 82,42 % de kcal/j chez les femmes préménopausées et 69,76, 75,15, 79,33 et 84,05 % de kcal/j chez les femmes ménopausées) et de 65,54, 71,17, 
75,83 et 80,82 % de kcal/j chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles d'apport énergétique provenant d'aliments à IG moyen/élevé étaient de 14,26, 20,61, 25,28 et 31,05 % de kcal/j chez les 
femmes (14,84, 21,12, 25,82 et 31,62 % de kcal/j chez les femmes préménopausées et 13,49, 19,55, 24,06 et 29,57 % de kcal/j chez les femmes ménopausées) et de 16,19, 
22,73, 27,86 et 33,70 % de kcal/j chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles d'apport en glucides provenant d'aliments à faible IG étaient de 37,40, 45,94, 53,26 et 62,12 % de g/j chez les femmes (37,62, 
46,09, 53,33 et 62,01 % de g/j chez les femmes préménopausées et 36,51, 45,17, 52,61 et 62,03 % de g/j chez les femmes ménopausées) et de 32,06, 40,62, 48,38 et 57,80 
% de g/j chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles d'apport en glucides provenant d'aliments à IG moyen/élevé étaient de 32,22, 44,49, 52,67 et 61,54 % de g/j chez les femmes 
(32,56, 44,50, 52,55 et 61,36 % de g/j chez les femmes préménopausées et 32,44, 45,12, 53,44 et 62,48 % de g/j chez les femmes ménopausées) et de 36,19, 49,00, 57,69 et 
98,94 % de g/j chez les hommes. 
Risques compétitifs détaillés en Annexe 2, Supplementary Results – Results from competing risks. 



 

 

Principaux résultats et conclusion de l’étude 

Chez les 103 020 participants de la cohorte NutriNet-Santé inclus dans cette étude, une 

alimentation à IG plus élevé était associée à un risque de cancer (toutes localisations) accru 

(n = 3 311 cas, HR pour le quintile 5 par rapport à 1 = 1,25, intervalle de confiance à 95 % = 1,03-1,52 

; P-de-tendance = 0,008). Ces associations étaient plus particulièrement suggérées pour le 

cancer du sein après la ménopause (n = 924, HR Q5 vs. Q1 = 1,64, [1,06-2,55] P-de-tendance = 

0,03). En outre, une contribution plus élevée d'aliments et boissons à faible IG à l'apport 

énergétique était associée à un risque de cancer plus faible. A l’inverse, une contribution plus 

élevée d’aliments à IG moyen et élevé à l'apport énergétique était associée à un risque plus 

élevé de cancer, toutes localisations, du sein en général, et du sein après la ménopause plus 

spécifiquement (P-de-tendance ≤ 0,02). 

Ces résultats soutiennent le rôle potentiel de l'index glycémique et de la charge glycémique 

de l’alimentation sur le risque de cancer. S'ils sont confirmés dans d'autres populations et 

contextes, index et charge glycémiques pourraient être considérés comme des facteurs de 

risque modifiables pour la prévention primaire du cancer. 
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C. FODMAP et risque de cancer 

Rappel du contexte et des objectifs 

Le rôle des oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides et polyols fermentescibles 

(FODMAP) dans la survenue des troubles gastro-intestinaux a été suggéré. Compte tenu de 

leur potentiel pro-inflammatoire et de leurs interactions avec le microbiote intestinal, leur 

contribution à l'étiologie d'autres maladies chroniques telles que le cancer est possible. 

Cependant, à notre connaissance, aucune étude épidémiologique n'a jusqu'à présent étudié 

cette hypothèse. 

Notre objectif était donc d'étudier les associations entre l'apport en FODMAP (totaux et par 

type de FODMAP individuel) et le risque de cancer (toutes localisations, sein, prostate et 

colorectal) dans la cohorte prospective NutriNet-Santé. 

 Méthodes 

Les associations entre l'apport en FODMAP (au total et par type) et le risque de cancer (toutes 

localisations et par site de cancer : sein, prostate et colorectal) ont été évaluées par des modèles 

de Cox avec l'âge en échelle de temps. Les rapports de risques (HR) et les intervalles de 

confiance à 95 % ont été estimés avec le quintile 1 comme catégorie de référence et le P-de-

tendance a été obtenu en utilisant le score ordinal de chaque quintile. Les valeurs manquantes 

pour les covariables ont été traitées par la méthode des imputations multiples (15 jeux de 

données imputés). Les principales analyses étaient ajustées pour les principaux facteurs de 

confusion : caractéristiques sociodémographiques (âge [en échelle de temps], sexe [sauf pour 

les modèles analysant les cancers du sein et de la prostate], niveau d’éducation), mode de vie 

(activité physique et variables liées au tabagisme), données anthropométriques (IMC, taille), 

antécédents médicaux personnels et familiaux (dyslipidémie, diabète de type 1 ou 2, 

hypertension, antécédents familiaux de cancer), nombre d’enregistrements alimentaires de 24 

heures, apports et consommations de groupes d’aliments et de nutriments jouant un rôle dans 

l’étiologie du cancer : énergie, alcool, sodium, acides gras saturés, fibres, fruits et légumes, 

céréales complètes, viande, produits de la mer et produits laitiers. Les analyses portant sur le 

cancer du sein étaient additionnellement ajustées pour l’âge aux premières règles, l’âge au 

premier enfant, le nombre d’enfants biologiques, le statut ménopausique, l’utilisation de 

contraceptifs oraux et de traitement hormonaux de la ménopause. En outre, dans les analyses 

par type de FODMAP, les modèles étaient mutuellement ajustés pour les apports en FODMAP 
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autres que celui étudié. Les analyses sur le total des FODMAP étaient ajustées sur les 

consommations de sucres simples totaux en excluant les FODMAP. 

Par ailleurs, des analyses ont été effectuées pour étudier les associations avec le cancer du sein, 

avant et après la ménopause, séparément. Enfin, pour le risque de cancer toutes localisations 

confondues, des modèles supplémentaires ont été testés en analyses de sensibilité : restriction 

de la population d’étude aux participants ayant au moins quatre enregistrements alimentaires 

de 24 heures, stratification sur l’âge (< 45 ans, ≥ 45 ans), exclusion des participants avec une 

prévalence de syndrome de l’intestin irritable et exclusion des participants avec un régime 

spécifique (i.e., sans gluten ou végétalien) ou avec une prévalence de diabète, ajustement pour 

l’énergie totale en appliquant la méthode des résidus et utilisation des médianes de chaque 

quintile pour l’estimation du P-de-tendance. 

 Caractéristiques descriptives 

Au total, 104 909 participants (78,7 % de femmes) ont été inclus dans les analyses. L'âge moyen 

au départ était de 42,1 ± 14,5 ans. Le nombre moyen d'enregistrements alimentaires sur 24 

heures par participant était de 5,5 ± 3,0. Le Tableau 17 présente les caractéristiques de base de 

la population étudiée par quintile d'apport en FODMAP. Par rapport au premier quintile 

(comparaisons descriptives non ajustées), les participants du dernier quintile avaient tendance 

à être plus âgés, non fumeurs, plus susceptibles d'être atteints de diabète et d'hypertension et 

moins susceptibles d'être atteints de syndrome de l’intestin irritable. Ils étaient plus actifs 

physiquement, avaient des apports plus élevés en énergie, acide gras saturés, sodium, fibres, 

glucides totaux, sucre, fruits et légumes, aliments complets, produits laitiers, aliments sucrés et 

jus de fruits, et des apports plus faibles en boissons sucrées. Le principal FODMAP était le 

lactose, qui représentait 55 % de l'apport total en FODMAP, suivi par l’excès de fructose (22 

%) et les fructanes (12 %) (Figure 12). Les produits laitiers, les fruits et les aliments sucrés 

étaient les principaux contributeurs aux FODMAP, représentant respectivement 47 %, 22 % et 

11 % de l'apport total (Figure 13). La contribution des différentes sources alimentaires à l'apport 

de chaque type de FODMAP a également été calculée (et sont présentés en Annexe 3, 

Supplementary Figure 4) ; par exemple, les légumes ont contribué à 12 % des apports en 

oligosaccharides.



 

 

Tableau 17. Caractéristiques de la population étudiée, NutriNet-Santé, France, 2009-2020 (n = 104 909)1 – étude des associations entre 

consommation de FODMAP et risque de cancer 

 Caractéristiques 
Tous les 

participants 

Quintiles sexe-spécifiques de l’apport en FODMAP2    
P-valeur3 1 2 3 4 5 

Nombre de participants 104 909 20 981 20 982 20 982 20 982 20 982  
Age, années, moyenne (ET) 42,1 (14,5) 40,7 (14,2) 42,0 (14,4) 42,5 (14,5) 42,4 (14,7) 42,8 (14,6) <0,0001 

Femmes  82 595 (78,7) 16 519 (78,7) 16 519 (78,7) 16 519 (78,7) 16 519 (78,7) 16 519 (78,7)  
Taille, cm, moyenne (ET) 167 (8,2) 166 (8,2) 167 (8,1) 167 (8,2) 167 (8,2) 168 (8,2) <0,0001 

Indice de masse corporelle, kg/m², moyenne (ET) 23,7 (4,5) 23,4 (4,4) 23,5 (4,3) 23,8 (4,4) 23,9 (4,6) 24,0 (4,7) <0,0001 

Antécédents familiaux de cancer 39 520 (37,7) 7 311 (34,9) 7 979 (38,0) 8 017 (38,2) 8 056 (38,4) 8 157 (38,9) <0,0001 

Diabète de type 1 ou 2 prévalent 1 897 (1,8) 323 (1,5) 355 (1,7) 359 (1,7) 421 (2,0) 439 (2,1) <0,0001 

Dyslipidémie prévalente 8 508 (8,1) 1 507 (7,2) 1 647 (7,9) 1 733 (8,3) 1 817 (8,7) 1 804 (8,6) <0,0001 

Hypertension prévalente 7 789 (7,5) 1 402 (6,7) 1 484 (7,1) 1 577 (7,6) 1 661 (8,0) 1 665 (8,0) <0,0001 

Syndrome de l’intestin irritable prévalent 2 404 (2,3) 582 (2,8) 529 (2,5) 469 (2,2) 433 (2,1) 391 (1,9) <0,0001 

Études supérieures        
Non 18 261 (17,4) 3 803 (18,1) 3 574 (17,0) 3 647 (17,4) 3 553 (16,9) 3 684 (17,6) <0,0001 

Oui, <2 ans 18 206 (17,4) 3 796 (18,1) 3 687 (17,6) 3 520 (16,8) 3 628 (17,3) 3 575 (17,0) <0,0001 

Oui, > 2 ans 68 442 (65,2) 13 382 (63,8) 13 721 (65,4) 13 815 (65,8) 13 801 (65,8) 13 723 (65,4) <0,0001 

Statut tabagique        
Fumeur 18 193 (17,3) 5 691 (27,1) 3 960 (18,9) 3 282 (15,6) 2 866 (13,7) 2 394 (11,4) <0,0001 

Ancien fumeur 33 780 (32,2) 6 497 (31,0) 6 834 (32,6) 6 950 (33,1) 6 868 (32,7) 6 631 (31,6) <0,0001 

Non-fumeur 52 936 (50,5) 8 793 (41,9) 10 188 (48,6) 10 750 (51,2) 11 248 (53,6) 11 957 (57,0) <0,0001 

Niveau d’activité physique IPAQ4 
       

Elevé 29 406 (28,0) 5 443 (25,9) 5 546 (26,4) 5 910 (28,2) 6 078 (29,0) 6 429 (30,6) <0,0001 

Modéré 38 918 (37,1) 7 642 (36,4) 7 951 (37,9) 7 973 (38,0) 7 823 (37,3) 7 529 (35,9) 0,2345 

Faible 22 015 (21,0) 4 880 (23,3) 4 554 (21,7) 4 262 (20,3) 4 218 (20,1) 4 101 (19,6) 0,0001 

Données manquantes 14 570 (13,9) 3 016 (14,4) 2 931 (14,0) 2 837 (13,5) 2 863 (13,7) 2 923 (13,9) 0,0001 

Nombre d’enfants biologiques, moyenne (ET) 1,28 (1,28) 1,15 (1,22) 1,26 (1,41) 1,30 (1,24) 1,31 (1,25) 1,35 (1,26) 0,2 

Ménopausée ou péri-ménopausée 22 833 (27,6) 3 922 (23,7) 4 622 (28,0) 4 687 (28,4) 4 768 (29,0) 4 834 (29,3) <0,0001 
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Utilisation de traitement hormonal de la ménopause, oui5 3497 (4,2) 527 (3,2) 675 (4,1) 715 (4,3) 763 (4,6) 817 (5,0) <0,0001 

Utilisation d’un mode de contraception oral, oui6 23 135 (28,0) 4 833 (29,3) 4 604 (27,9) 4 599 (27,8) 4 664 (28,2) 4 435 (26,9) <0,0001 

Apport énergétique sans alcool, kcal/j, moyenne (ET) 1 900 (472) 1 690 (413) 1 850 (425) 1 920 (448) 1 970 (462) 2 070 (520) <0,0001 

Apports et consommations, g/j, moyenne (ET)        

     Consommation d’alcool 7,7 (11,8) 10,3 (14,9) 8,6 (12,3) 7,7 (11,3) 6,6 (10,2) 5,2 (8,9) <0,0001 

     Apport en acides gras saturés 33,2 (12,2) 29,8 (11,0) 32,8 (11,2) 33,9 (11,9) 34,3 (12,2) 35,1 (13,8) <0,0001 

     Apport en sodium, mg/j, moyenne (ET) 2,72 (0,9) 2,53 (0,9) 2,68 (0,9) 2,74 (0,9) 2,78 (0,9) 2,86 (0,9) <0,0001 

     Apport en fibres 19,5 (7,3) 15,9 (6,1) 18,2 (6,2) 19,5 (6,5) 20,5 (6,8) 23,3 (8,5) <0,0001 

     Apport en glucides 199 (58,2) 165 (47,7) 190 (49,3) 201 (52,4) 210 (55,2) 230 (64,3) <0,0001 

     Apport en sucres 93,5 (33,6) 69,1 (26,7) 85,4 (26,7) 94,0 (28,0) 102 (30,0) 117 (35,6) 0,01 

     Apport en sucres ajoutés 38,6 (24,0) 31,3 (21,0) 37,6 (21,9) 39,9 (22,9) 41,1 (24,0) 42,9 (27,8) 0,02 

     Consommation de fruits et légumes 405 (222) 301 (176) 370 (184) 407 (195) 438 (214) 511 (273) <0,0001 

     Consommation d’aliments complets 34,5 (46,6) 28,0 (41,5) 32,7 (44,3) 34,5 (44,5) 36,1 (46,9) 41,0 (53,9) <0,0001 

     Consommation de viande 101 (61,6) 103 (66,8) 101 (60,8) 101 (59,3) 102 (59,4) 100 (61,5) <0,0001 

     Consommation de produits de la mer 37,2 (38,8) 35,2 (40,8) 36,4 (36,9) 36,9 (37,3) 38,0 (38,4) 39,3 (40,5) <0,0001 

     Consommation de produits laitiers 197 (149) 72,0 (51,4) 121 (65,9) 170 (83,0) 242 (105) 379 (170) <0,0001 

     Consommation d’aliments sucrés 244 (173) 204 (160) 240 (166) 254 (166) 260 (175) 262 (190) <0,0001 

     Consommation de boissons sucrées 48,3 (108) 53,4 (118) 48,9 (113) 47,9 (101) 47 (102) 44,4 (104) <0,0001 

     Consommation de jus de fruits 55,7 (79,7) 46,3 (74,8) 55,3 (76,5) 58,4 (77,9) 60,0 (81,5) 58,7 (86,5) <0,0001 

     Consommation de féculents 194 (96,2) 189 (93,1) 193 (92,0) 195 (93,4) 19,5 (95,7) 197 (106) 0,02 

     Apport en FODMAP 18,8 (9,0) 8,6 (2,1) 13,4 (1,2) 17,4 (1,4) 22,2 (1,9) 32,4 (7,6) <0,0001 

     Oligosaccharides  2,5 (1,5) 2,0 (0,9) 2,3 (1,0) 2,5 (1,2) 2,6 (1,5) 3,1 (2,4) <0,0001 

     Fructanes  2,2 (1,4) 1,7 (0,8) 2,0 (0,9) 2,1 (1,1) 2,3 (1,3) 2,7 (2,3) <0,0001 

     Galactooligosaccharides  0,4 (0,3) 0,3 (0,3) 0,4 (0,3) 0,4 (0,3) 0,4 (0,3) 0,4 (0,4) <0,0001 

     Lactose  10,4 (7,2) 3,6 (2,1) 6,6 (2,7) 9,2 (3,5) 12,7 (4,5) 19,8 (7,9) <0,0001 

     Excès de fructose  4,2 (3,5) 2,1 (1,3) 3,2 (1,9) 4,1 (2,4) 4,9 (3,1) 6,8 (5,2) <0,0001 

     Polyols  1,7 (1,9) 0,9 (0,8) 1,3 (1,1) 1,6 (1,3) 1,9 (1,6) 2,7 (3,2) <0,0001 

     Sorbitol 1,1 (1,7) 0,5 (0,6) 0,8 (0,9) 1,1 (1,1) 1,3 (1,4) 1,9 (2,9) <0,0001 

     Mannitol 0,6 (0,7) 0,4 (0,5) 0,5 (0,5) 0,6 (0,6) 0,6 (0,7) 0,8 (0,9) <0,0001 
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1Les valeurs sont des chiffres (pourcentages), sauf indication contraire. 1 kcal = 4.18 kJ = 0.00418 MJ. FODMAP, Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides et Polyols 
fermentescibles. IPAQ, International Physical Activity Questionnaire. ET, écart-type. 
2Quintiles sexe-spécifiques de l’apport en FODMAP ; les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles étaient de 11,25, 15,06, 19,12 et 24,72 g/j chez les femmes et de 12,15, 
16,47, 21,00 et 27,44 g/j chez les hommes. 
3Les P-valeurs pour la comparaison brute entre les quintiles d’apport en FODMAP spécifiques au sexe, par ANOVA ou test du χ2. 
4Disponible pour 90,339 participants, classés dans les catégories élevé, modéré et faible selon les directives de l'IPAQ. 
5Chez les femmes ménopausées. 
6 Chez les femmes non-ménopausées. 

 



 

 

Figure 12. Contribution relative de chaque type de FODMAP à l'apport total en FODMAP (%), 

NutriNet-Santé, France, 2009-2020 (n = 104 909) 

 

Figure 13. Contribution relative de chaque groupe d’aliments à l’apport total en FODMAP (%), 

NutriNet-Santé, France, 2009-2020 (n = 104 909) 
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 Associations entre les apports en FODMAP et le risque de cancer 

Au cours du suivi (718 721 personnes-années, durée médiane du suivi = 7,7 ans, intervalle 

interquartile = 4,6-9,4 ans), 3374 cas incidents de cancer ont été diagnostiqués (dont 982 

cancers du sein, 405 cancers de la prostate et 272 cancers colorectaux). L'âge moyen au moment 

du diagnostic était de 59,5 ± 12,2 ans. La consommation totale de FODMAP a été associée à 

un risque global de cancer plus élevé (HR pour le quintile 5 par rapport au quintile 1 = 1,21 ; intervalle de 

confiance à 95 % = 1,02-1,44 ; P-de-tendance = 0,04) (Tableau 18). En particulier, une tendance 

linéaire a été suggérée entre l'apport en oligosaccharides et le risque global de cancer (HR Q5 vs. 

Q1 = 1,10 [0,97-1,25] P = 0,04). La consommation d'oligosaccharides a été associée à une 

augmentation du risque de cancer colorectal (HR Q5 vs. Q1 = 1,78 (1,13-2,79) P = 0,02). Parmi 

les oligosaccharides, les fructanes étaient associés à un risque accru de cancer colorectal (HR 

Q5 vs. Q1 = 1,44 (0,95-2,16) P = 0,04). Aucun autre type de FODMAP n’était associé de manière 

significative au risque de cancer. Aucune association n’a été suggérée pour le cancer du sein en 

général (Tableau 18), ni avant ou après la ménopause. Les résultats des analyses de sensibilité 

ont abouti à des résultats similaires.



 

 

Tableau 18. Associations entre les apports en FODMAP et le risque de cancer, NutriNet-Santé, 2009-2020 (n = 104 909)1 

Localisations 
de cancer 

 Expositions 

  Quintiles sexe-spécifiques2   

  1 2 3 4 5 
P-de 

tendance 

Tous cancers  FODMAP Participants/Cas incidents 20 981/521 20 982/700 20 982/695 20 982/733 20 982/725   
  HR (IC à 95 %) 1 1,15 (1,02-1,29) 1,11 (0,98-1,26) 1,19 (1,04-1,36) 1,21 (1,02-1,44) 0,04 
 Oligosaccharides Participants/Cas incidents 20 981/601 20 982/623 20 982/658 20 982/686 20 982/806   
  HR (IC à 95 %) 1 0,94 (0,84-1,05) 0,99 (0,88-1,11) 1,03 (0,91-1,17) 1,10 (0,97-1,25) 0,04 
 Fructanes Participants/Cas incidents 20 981/639 20 982/648 20 982/634 20 982/662 20 982/791   
  HR (IC à 95 %) 1 0,95 (0,85-1,06) 0,98 (0,87-1,10) 1,04 (0,92-1,17) 1,08 (0,96-1,23) 0,06 
 GOS Participants/Cas incidents 20 981/437 20 982/605 20 982/767 20 982/816 20 982/749   
  HR (IC à 95 %) 1 1,01 (0,89-1,15) 1,09 (0,96-1,23) 1,05 (0,93-1,19) 1,03 (0,89-1,18) 0,6 
 Lactose Participants/Cas incidents 20 981/600 20 982/736 20 982/759 20 982/671 20 982/608   
  HR (IC à 95 %) 1 1,13 (1,01-1,26) 1,17 (1,03-1,31) 1,09 (0,95-1,26) 1,11 (0,91-1,36) 0,2 
 Fructose en excès Participants/Cas incidents 20 981/469 20 982/652 20 982/698 20 982/770 20 982/785   
  HR (IC à 95 %) 1 1,09 (0,96-1,23) 1,08 (0,96-1,22) 1,11 (0,98-1,26) 1,11 (0,97-1,26) 0,2 
 Polyols Participants/Cas incidents 20 981/357 20 982/582 20 982/679 20 982/853 20 982/903   
  HR (IC à 95 %) 1 1,09 (0,95-1,25) 1,01 (0,89-1,16) 1,09 (0,95-1,25) 1,08 (0,93-1,25) 0,4 
 Sorbitol Participants/Cas incidents 20 981/350 20 982/544 20 982/719 20 982/846 20 982/915   
  HR (IC à 95 %) 1 1,03 (0,90-1,19) 1,09 (0,95-1,25) 1,09 (0,95-1,25) 1,09 (0,95-1,26) 0,2 
 Mannitol Participants/Cas incidents 20 981/396 20 982/639 20 982/710 20 982/796 20 982/833   
  HR (IC à 95 %) 1 1,12 (0,98-1,27) 1,10 (0,97-1,25) 1,11 (0,97-1,26) 1,16 (1,01-1,32) 0,09 

Cancer du sein FODMAP Participants/Cas incidents 16 519/130 16 519/215 16 519/217 16 519/231 16 519/189   
  HR (IC à 95 %) 1 1,33 (1,06-1,66) 1,29 (1,02-1,63) 1,36 (1,05-1,76) 1,10 (0,79-1,53) 0,4 
 Oligosaccharides Participants/Cas incidents 16 519/169 16 519/183 16 519/194 16 519/219 16 519/217   
  HR (IC à 95 %) 1 0,97 (0,78-1,20) 0,99 (0,79-1,23) 1,10 (0,87-1,37) 1,01 (0,79-1,29) 0,6 
 Fructanes Participants/Cas incidents 16 519/177 16 519/180 16 519/192 16 519/217 16 519/216   
  HR (IC à 95 %) 1 0,92 (0,74-1,14) 1,00 (0,81-1,24) 1,12 (0,90-1,40) 1,02 (0,81-1,29) 0,4 
 GOS Participants/Cas incidents 16 519/125 16 519/169 16 519/242 16 519/251 16 519/195   
  HR (IC à 95 %) 1 0,96 (0,76-1,21) 1,19 (0,95-1,50) 1,11 (0,88-1,40) 0,93 (0,71-1,21) 1 
 Lactose Participants/Cas incidents 16 519/151 16 519/207 16 519/241 16 519/214 16 519/169   
  HR (IC à 95 %) 1 1,21 (0,97-1,50) 1,38 (1,09-1,73) 1,28 (0,98-1,68) 1,14 (0,78-1,66) 0,1 
 Fructose en excès Participants/Cas incidents 16 519/132 16 519/199 16 519/218 16 519/229 16 519/204   
  HR (IC à 95 %) 1 1,13 (0,90-1,42) 1,16 (0,93-1,46) 1,13 (0,90-1,42) 1,00 (0,78-1,29) 0,8 
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 Polyols Participants/Cas incidents 16 519/108 16 519/185 16 519/194 16 519/234 16 519/261   
  HR (IC à 95 %) 1 1,15 (0,91-1,47) 0,99 (0,77-1,27) 1,04 (0,81-1,34) 1,11 (0,85-1,45) 0,8 
 Sorbitol Participants/Cas incidents 16 519/117 16 519/164 16 519/210 16 519/218 16 519/273   
  HR (IC à 95 %) 1 0,96 (0,75-1,22) 0,98 (0,77-1,25) 0,88 (0,69-1,12) 1,03 (0,80-1,32) 0,9 
 Mannitol Participants/Cas incidents 16 519/110 16 519/206 16 519/213 16 519/230 16 519/223   
  HR (IC à 95 %) 1 1,36 (1,07-1,73) 1,27 (1,00-1,61) 1,25 (0,98-1,60) 1,24 (0,97-1,59) 0,5 

Cancer de la 
prostate 

FODMAP Participants/Cas incidents 4 462/53 4 463/75 4 463/90 4 463/90 4 463/97   

  HR (IC à 95 %) 1 1,08 (0,75-1,56) 1,18 (0,82-1,71) 1,13 (0,76-1,69) 1,10 (0,67-1,82) 0,7 

 Oligosaccharides Participants/Cas incidents 4 462/62 4 463/81 4 463/79 4 463/76 4 463/107   

  HR (IC à 95 %) 1 1,03 (0,73-1,44) 1,01 (0,71-1,43) 0,91 (0,63-1,32) 1,13 (0,77-1,66) 0,8 

 Fructanes Participants/Cas incidents 4 462/70 4 463/80 4 463/79 4 463/71 4 463/105   

  HR (IC à 95 %) 1 0,98 (0,70-1,36) 1,02 (0,73-1,44) 0,92 (0,64-1,32) 1,09 (0,76-1,56) 0,7 

 GOS Participants/Cas incidents 4 462/46 4 463/68 4 463/105 4 463/100 4 463/86   

  HR (IC à 95 %) 1 0,97 (0,66-1,41) 1,07 (0,75-1,53) 0,91 (0,63-1,33) 0,79 (0,51-1,21) 0,3 

 Lactose Participants/Cas incidents 4 462/70 4 463/88 4 463/93 4 463/75 4 463/79   

  HR (IC à 95 %) 1 1,09 (0,79-1,51) 1,12 (0,79-1,58) 0,93 (0,61-1,41) 0,93 (0,52-1,68) 0,8 

 Fructose en excès Participants/Cas incidents 4 462/44 4 463/60 4 463/93 4 463/101 4 463/107   

  HR (IC à 95 %) 1 0,98 (0,66-1,46) 1,30 (0,90-1,89) 1,30 (0,89-1,90) 1,24 (0,83-1,86) 0,1 

 Polyols Participants/Cas incidents 4 462/24 4 463/64 4 463/76 4 463/130 4 463/111   

  HR (IC à 95 %) 1 1,31 (0,81-2,10) 1,03 (0,64-1,65) 1,30 (0,82-2,07) 1,03 (0,63-1,70) 0,8 

 Sorbitol Participants/Cas incidents 4 462/21 4 463/72 4 463/76 4 463/127 4 463/109   

  HR (IC à 95 %) 1 1,50 (0,92-2,46) 1,04 (0,63-1,72) 1,31 (0,80-2,14) 1,00 (0,60-1,67) 0,3 

 Mannitol Participants/Cas incidents 4 462/33 4 463/63 4 463/96 4 463/104 4 463/109   

  HR (IC à 95 %) 1 0,97 (0,63-1,48) 1,22 (0,81-1,83) 1,12 (0,74-1,69) 1,13 (0,74-1,72) 0,5 

Cancer 
colorectal 

FODMAP Participants/Cas incidents 20 981/51 20 982/48 20 982/52 20 982/67 20 982/54   

  HR (IC à 95 %) 1 0,85 (0,57-1,28) 0,95 (0,62-1,45) 1,29 (0,82-2,03) 1,20 (0,66-2,16) 0,2 

 Oligosaccharides Participants/Cas incidents 20 981/45 20 982/54 20 982/52 20 982/49 20 982/72   

  HR (IC à 95 %) 1 1,21 (0,81-1,82) 1,26 (0,83-1,93) 1,28 (0,82-2,01) 1,78 (1,13-2,79) 0,02 

 Fructanes Participants/Cas incidents 20 981/57 20 982/51 20 982/41 20 982/51 20 982/72   

  HR (IC à 95 %) 1 0,93 (0,63-1,37) 0,86 (0,56-1,31) 1,15 (0,76-1,75) 1,44 (0,95-2,16) 0,04 

 GOS Participants/Cas incidents 20 981/28 20 982/54 20 982/62 20 982/69 20 982/59   

  HR (IC à 95 %) 1 1,40 (0,88-2,22) 1,37 (0,87-2,17) 1,39 (0,87-2,23) 1,32 (0,78-2,24) 0,4 

 Lactose Participants/Cas incidents 20 981/49 20 982/62 20 982/61 20 982/59 20 982/41   
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  HR (IC à 95 %) 1 1,21 (0,82-1,79) 1,22 (0,80-1,87) 1,28 (0,78-2,12) 1,05 (0,50-2,18) 0,5 

 Fructose en excès Participants/Cas incidents 20 981/42 20 982/59 20 982/53 20 982/59 20 982/59   

  HR (IC à 95 %) 1 1,14 (0,76-1,71) 0,96 (0,63-1,47) 1,00 (0,65-1,53) 0,98 (0,62-1,56) 0,7 

 Polyols Participants/Cas incidents 20 981/22 20 982/45 20 982/54 20 982/78 20 982/73   

  HR (IC à 95 %) 1 1,35 (0,80-2,26) 1,28 (0,76-2,14) 1,59 (0,95-2,66) 1,47 (0,85-2,53) 0,2 

 Sorbitol Participants/Cas incidents 20 981/23 20 982/40 20 982/56 20 982/81 20 982/72   

  HR (IC à 95 %) 1 1,13 (0,67-1,90) 1,27 (0,76-2,11) 1,58 (0,95-2,63) 1,35 (0,79-2,30) 0,1 

 Mannitol Participants/Cas incidents 20 981/26 20 982/51 20 982/59 20 982/68 20 982/68   

  HR (IC à 95 %) 1 1,34 (0,83-2,17) 1,36 (0,84-2,19) 1,39 (0,86-2,26) 1,41 (0,86-2,30) 0,3 

HR : hazard ratios (rapport de risque) cause spécifique, IC : Intervalle de confiance. FODMAP, Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides And Polyols, 
GOS : galactooligosaccharides. 
1La durée médiane de suivi pour le cancer global/colorectal, le cancer du sein et le cancer de la prostate était, respectivement de, 7,7, 7,6 et 8,0 ans. Les personnes-
années étaient, respectivement, de 718 721 ; 560 924 ; 157 797. 
Le modèle de Cox a été ajusté pour (= modèle principal) : l'âge (en échelle de temps), le sexe (sauf pour les cancers du sein et de la prostate), l'indice de masse corporelle (en 
continu, kg/m²), la taille (continue, cm), l'activité physique (variable IPAQ: élevée, modérée, faible, valeur manquante), le statut tabagique (jamais, ancien, fumeur actuel), le 
niveau d'éducation (avant le baccalauréat, < bac+2, ≥ bac+2), le nombre d'enregistrements alimentaires sur 24h (continu), les antécédents familiaux de cancer (oui, non), la 
prévalence de dyslipidémie (oui, non), la prévalence d’hypertension (oui, non), l’apport énergétique sans alcool (variable continue : kcal/j), la consommation d'alcool 
(continue, g/j), et les apports en (variables continues, g/j) : sodium, acides gras saturés, fibres, fruits et légumes, céréales complètes, viande, produits de la mer et produits 
laitiers. 
Par ailleurs, les modèles étaient mutuellement ajustés pour les apports en FODMAP autres que celui étudié et les analyses sur le total des FODMAP étaient ajustées sur 
les consommations de sucres simples totaux en excluant les FODMAP. 
Les modèles de cancer du sein ont également été ajustés pour : l'âge aux premières règles (< 12 ans, > 12 ans), l'âge au premier enfant (pas d'enfant, avant 30 ans, 30 ans et 
plus), le nombre d'enfants biologiques (continu), le statut ménopausique (ménopausée, non ménopausée), l'utilisation de contraceptifs oraux (oui, non), le traitement 
hormonal de la ménopause (oui, non). 
2 Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles de FODMAP étaient de 11,25, 15,06, 19,12 et 24,72 g/j chez les femmes et de 12,15, 16,47, 21,00 et 27,44 g/j chez les 
hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles d'oligosaccharides étaient de 1,47, 1,90, 2,33 et 3,00 g/j chez les femmes et de 1,89, 2,43, 2,97 et 3,77 g/j chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles de fructanes étaient de 1,23, 1,61, 1,98 et 2,57 g/j chez les femmes et de 1,57, 2,04, 2,50 et 3,18 g/j chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles de GOS étaient de 0,14, 0,22, 0,31 et 0,46 g/j chez les femmes et de 0,20, 0,31, 0,42 et 0,62 g/j chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles de lactose étaient de 4,39, 7,34, 10,66 et 15,70 g/j chez les femmes et de 4,01, 7,10, 10,63 et 16,32 g/j chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles d'excès de fructose étaient de 1,57, 2,63, 3,91 et 5,99 g/j chez les femmes et de 1,75, 3,01, 4,64 et 7,25 g/j chez les 
hommes.  
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles polyols étaient de 0,44, 0,92, 1,51 et 2,47 g/j chez les femmes et de 0,54, 1,12, 1,80 et 2,89 g/j chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles de sorbitol étaient de 0,19, 0,46, 0,86 et 1,66 g/j chez les femmes et de 0,23, 0,55, 1,00 et 1,90 g/j chez les hommes. 
Les seuils spécifiques au sexe pour les quintiles de mannitol étaient de 0,09, 0,25, 0,46 et 0,85 g/j chez les femmes et de 0,14, 0,35, 0,59 et 1,01 g/j chez les hommes. 
Risques compétitifs détaillés en Annexe 3, Supplementary Table 1. 



 

 

Principaux résultats et conclusion de l’étude 

Dans la cohorte NutriNet-Santé (104 909 participants) la consommation totale de FODMAP 

était associée à une augmentation du risque de cancer (n = 3374 cas incidents, HR pour le Q5 par 

rapport à Q1 : 1,21 ; intervalle de confiance à 95 % : 1,02-1,44 ; P-de-tendance = 0,04). En 

particulier, les oligosaccharides semblaient être le type de FODMAP le plus associé au risque 

de cancer, en effet, une tendance était suggérée pour l'ensemble des cancers (HR Q5 vs. Q1 : 

1,10 [0,97-1,25] P = 0,04) et plus spécifiquement pour le cancer colorectal (n = 272, HR Q5 

vs. Q1 : 1,78 [1,13-2,79] P-de-tendance = 0,02). 

Les résultats de cette étude suggèrent une association significative entre la consommation de 

FODMAP et le risque de développement d'un cancer. D'autres études épidémiologiques et 

expérimentales sont nécessaires pour confirmer ces résultats et fournir des données sur les 

mécanismes sous-jacents potentiels. 
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II. EDULCORANTS ARTIFICIELS ET RISQUES DE CANCER ET DE MALADIES 

CARDIOVASCULAIRES 

A. Edulcorants et risque de cancer 

Rappel du contexte et des objectifs 

L'industrie agroalimentaire utilise des édulcorants artificiels dans une large gamme 

d'aliments et de boissons en remplacement des sucres ajoutés, dont les effets délétères sur 

plusieurs maladies chroniques sont désormais bien établis. L'innocuité de ces additifs 

alimentaires fait l'objet d'un débat, les résultats concernant leur rôle dans l'étiologie de 

diverses maladies étant contradictoires. En particulier, leur cancérogénicité a été suggérée 

par plusieurs études expérimentales, mais des preuves épidémiologiques solides font défaut.  

Ainsi, notre objectif était d'étudier les associations entre les apports en édulcorants artificiels 

(total de toutes les sources alimentaires, et les plus fréquemment consommés : aspartame 

[E951], acésulfame-K [E950] et sucralose [E955]) et le risque de cancer (toutes localisations 

et par site). 

 Méthodes 

Étant donné qu'une proportion importante de la population n'était pas consommatrice 

d'édulcorants artificiels, les participants ont été classés en trois groupes de consommation : les 

non-consommateurs, les faibles consommateurs (c'est-à-dire les participants dont la 

consommation d'édulcorants artificiels était inférieure à la médiane parmi les consommateurs) 

et les forts consommateurs (apport en édulcorants supérieur à la médiane). 

Les associations entre la consommation d’édulcorants (somme de tous les édulcorants et 

édulcorants individuels suffisamment consommés pour pouvoir être étudiés individuellement : 

aspartame [E951], acésulfame-K [E950] et sucralose [E955]) et le risque de cancer (toutes 

localisations et par site) ont été évaluées par des modèles de Cox avec l’âge en échelle de temps. 

Les localisations de cancer spécifiques considérées dans cette étude étaient les cancers du sein 

et de la prostate (soit les cancers les plus fréquents chez les femmes et les hommes en France 

(316) et dans la cohorte) ainsi que le groupe des cancers liés à l’obésité (i.e., ceux pour lesquels 

l’obésité est impliquée dans leur étiologie comme l’un des facteurs de risque ou de protection, 

selon le WCRF / AICR, indépendamment de l’IMC (97) : côlon-rectum, estomac, foie, bouche, 

pharynx, larynx, œsophage, sein [avec des associations opposées avant et après la ménopause], 
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ovaire, endomètre et prostate). Les rapports de risque (HR) et les indices de confiance à 95 % 

ont été estimés avec le groupe des non-consommateurs comme catégorie de référence et le P-

de-tendance a été obtenue en utilisant le score ordinal de chaque groupe (non-consommateurs : 

1, faibles consommateurs : 2, forts consommateurs : 3). La linéarité a été évaluée en comparant 

le modèle avec les trois catégories distinctes de consommation d’édulcorants à un modèle avec 

une tendance linéaire en utilisant le critère d’information d’Akaïke. Des analyses avec les 

consommateurs (dans leur ensemble) par rapport aux non-consommateurs ont également été 

réalisées, et ce modèle avec deux catégories d’exposition a été comparé au modèle principal 

avec un test d’hétérogénéité. Les valeurs manquantes pour les variables d’ajustement ont été 

imputées avec la méthode des imputations multiples (319) (15 jeux de données imputés) pour 

les covariables suivantes : statut tabagique (0,13 % de données manquantes), niveau d'éducation 

(0,79 %), activité physique (13. 89 %), prévalence du diabète (0,50 %), IMC (2,90 %), âge au 

premier enfant (< 0,01 %), âge aux premières règles (0,73 %), nombre d'enfants biologiques (< 

0,01 %), statut ménopausique (0,55 %), âge à la ménopause (0,02 %) et traitement hormonal de 

la ménopause (0,73 %). Les analyses principales ont été ajustées sur les covariables suivantes : 

caractéristiques sociodémographiques (âge [en échelle de temps], sexe [sauf pour les analyses 

du cancer du sein et de la prostate], niveau d'éducation), caractéristiques du mode de vie 

(activité physique [catégorie IPAQ] (288), statut tabagique, nombre de cigarettes fumées en 

paquets-années), caractéristiques anthropométriques (IMC, taille, pourcentage de prise de poids 

pendant le suivi), antécédents médicaux personnels et familiaux (prévalence du diabète de type 

1 ou 2, antécédents familiaux de cancer), nombre d'enregistrements alimentaires de 24 heures 

et apports initiaux en énergie et en groupes d'aliments/nutriments clés pour lesquels un rôle 

direct ou indirect dans l'étiologie du cancer a été fortement suggéré (6) (alcool, sodium, acides 

gras saturés, fibres, sucre, fruits et légumes, aliments complets et produits laitiers). Les analyses 

du cancer du sein ont été ajustées sur l'âge aux premières règles, l'âge au premier enfant, le 

nombre d'enfants biologiques, le statut ménopausique, l'utilisation de contraceptifs oraux et de 

traitement hormonal de la ménopause. Dans les analyses spécifiques à un édulcorant artificiel, 

les modèles ont été mutuellement ajustés pour la consommation totale de tous les autres 

édulcorants artificiels. Des modèles ajustés uniquement sur l’âge et le sexe ont également été 

réalisés afin de les comparer avec les modèles complètement ajustés pour les associations entre 

les édulcorants artificiels (total, aspartame, acésulfame-K et sucralose) et le risque de cancer 

(totaux, sein, prostate et liés à l'obésité). 
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Afin d'explorer la question de quel facteur, entre sucre et édulcorants artificiels, serait le plus 

problématique en ce qui concerne le risque de cancer, les participants ont été répartis en six 

classes en fonction de leurs niveaux de consommation d'édulcorants artificiels (non-

consommateurs, faibles consommateurs et forts consommateurs) et de sucre (apport inférieur 

ou supérieur à la limite recommandée en France de 100 g/j (4)). Les risques de cancer ont été 

comparés deux par deux entre les six catégories, et en particulier entre les catégories « forte 

consommation d'édulcorants et apports en sucre inférieure à 100 g/j » et « non-consommation 

d'édulcorants et apports en sucre supérieurs à 100 g/j », cette dernière catégorie étant la 

catégorie de référence. 

D'autres analyses ont été menées pour étudier les associations entre la consommation 

d'édulcorants artificiels et les cancers du sein avant et après la ménopause séparément, et 

l'hétérogénéité liée à la ménopause a été évaluée à l'aide de tests de rapport de vraisemblance 

comparant la log-vraisemblance estimée d'un modèle à celle du même modèle auquel était 

ajouté un terme d'interaction multiplicatif pour le statut ménopausique et l'exposition aux 

édulcorants. Les interactions entre l'IMC (< / ≥ 25 kg/m²) et chaque édulcorant artificiel ont été 

testées pour tous les résultats étudiés en entrant le produit des deux variables dans les modèles 

de Cox. De même, les interactions entre les trois principaux édulcorants artificiels (aspartame, 

acésulfame-K et sucralose) ont été testées pour tous les résultats étudiés en incluant le produit 

des trois variables dans les modèles de Cox. La problématique de l'exposition à plusieurs 

édulcorants a été explorée en classant les consommateurs d'édulcorants en consommateurs d'un 

type d'édulcorant artificiel, consommateurs de deux édulcorants différents, et consommateurs 

de trois édulcorants différents, et en comparant le risque global de cancer deux par deux dans 

ces catégories, en ajustant pour la dose totale de consommation d'édulcorant. 

Une série d’analyses de sensibilité a été réalisée, notamment en restreignant la population 

étudiée aux participants ayant au moins quatre enregistrements alimentaires de 24 heures et en 

excluant les participants diabétiques. Des modèles avec des ajustements supplémentaires pour 

l’apport en sucres ajoutés, la consommation de boissons sucrées, la part des aliments ultra-

transformés dans l’alimentation, le fait de suivre un régime amaigrissant/restrictif en calories, 

et les modèles alimentaires « sains » et « occidentaux » (dérivés de l’analyse en composantes 

principales) au lieu des groupes d’aliments, ainsi que des modèles avec les apports en 

édulcorants codés comme des variables d’exposition dépendantes du temps, ont également été 

testés. En outre, étant donné que certains participants atteints d’un cancer en phase précoce ou 

subclinique pourraient avoir changé leurs habitudes alimentaires au cours des mois précédant 
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leur diagnostic, des analyses de sensibilité avec un suivi commençant deux ans après l’inclusion 

dans la cohorte ont été réalisées, dans l’objectif de limiter ce potentiel biais de causalité inverse. 

 Caractéristiques de la population et apports en édulcorants 

Au total, 102 865 participants (78,5 % de femmes) ont été inclus dans les analyses. L'âge moyen 

au départ était de 42,2 ± 14,5 ans. Le nombre moyen d'enregistrements alimentaires de 24 

heures par participant était de 5,6 (écart-type = 3,0). Les édulcorants étaient consommés par 

36,9 % des participants. Le Tableau 19 présente les caractéristiques de base de la population 

étudiée par catégories de consommation totale d'édulcorants artificiels. Par rapport aux non-

consommateurs (comparaisons descriptives non ajustées), les plus forts consommateurs avaient 

tendance à être plus souvent des femmes, plus jeunes, fumeurs, moins actifs physiquement, 

avec un niveau d’éducation plus élevé et étaient plus susceptibles d'avoir un diabète prévalent. 

Leurs apports en : énergie, alcool, acides gras saturés, fibres, fruits et légumes et céréales 

complètes étaient plus faibles et leurs consommations de : sodium, sucre, produits laitiers, 

aliments et boissons sucrés et boissons non alcoolisées non sucrées étaient plus élevées. Le 

principal édulcorant consommé était l'aspartame, contribuant à 58 % des apports, suivi de 

l'acésulfame-K (29 %) et du sucralose (10 %) (Figure 14). Ces trois édulcorants étaient 

respectivement consommés par 28 %, 34 % et 14 % de la population étudiée. Les 

consommations d'aspartame et d'acésulfame-K de tous les participants étaient inférieures aux 

doses journalières admissibles (DJA) de 40 mg/kg de poids corporel/jour et de 9 mg/kg de poids 

corporel/jour, respectivement ; seuls 5 participants dépassaient la DJA de 15 mg/kg de poids 

corporel/jour pour le sucralose (320). Les boissons sans sucres ajoutés, les édulcorants de table 

et les yaourts/fromages blancs édulcorés étaient les principaux contributeurs à la consommation 

totale d'édulcorants artificiels, représentant respectivement, 53 %, 29 % et 8 % des apports 

(Figure 15). Les participants étaient fréquemment consommateurs de plusieurs types 

d'édulcorants artificiels, et 7,1 % de la population étudiée totale était consommatrice des trois 

principaux édulcorants artificiels. 



 

 

Tableau 19. Caractéristiques de la population étudiée, NutriNet-Santé, France, 2009-2021 (n = 102 865)1 – étude des associations entre 

exposition aux édulcorants artificiels et risque de cancer 

Caractéristiques 
Tous les 

participants 

Catégories d’apport en édulcorants2 
P-valeur3 Non-

consommateurs 
Plus faibles 

consommateurs 
Plus forts 

consommateurs 

Nombre de participants (%) 102 865 64 892 (63,08) 18 986 (18,46) 18 987 (18,46)  
Age, années, moyenne (ET) 42,22 (14,50) 42,82 (14,70) 42,10 (14,54) 40,31 (13,57) <0,001 

Femmes (%) 80 711 (78,46) 49 349 (76,05) 15 681 (82,59) 15 681 (82,59) <0,001 

Taille, cm, moyenne (ET) 166,93 (8,18) 167,24 (8,28) 166,17 (7,94) 166,61 (8,00) <0,001 

Indice de masse corporelle, kg/m², moyenne (ET) 23,69 (4,48) 23,29 (4,17) 23,79 (4,49) 24,96 (5,20) <0,001 

Antécédents familiaux de cancer (%) 39 040 (37,95) 26 643 (37,97) 7 493 (39,46) 6 904 (36,36) <0,001 

Diabète de type 1 prévalent (%) 254 (0,25) 118 (0,18) 43 (0,23) 93 (0,49) <0,001 

Diabète de type 2 prévalent (%) 1 522 (1,48) 676 (1,04) 321 (1,69) 525 (2,76) <0,001 

Études supérieures (%)     <0,001 

Non 18 062 (17,42) 11 523 (17,75) 3 263 (17,19) 3 276 (17,25)  
Oui, < 2 ans 17 921 (17,42) 11 269 (17,36) 3 304 (17,40) 3 3348 (17,63)  
Oui, > 2 ans 66 894 (65,02) 41 109 (64,88) 12 420 (65,41) 12 365 (65,12)  

Statut tabagique (%)     <0,001 

Fumeur 17 945 (17,44) 11 188 (17,24) 2 898 (15,26) 3 859 (20,32)  
Ancien fumeur 33 030 (32,11) 20 576 (31,70) 6 031 (31,76) 6 423 (33,82)  
Non-fumeur 51 902 (50,45) 33 137 (51,06) 10 058 (52,97) 8 707 (45,85)  

Niveau d’activité physique IPAQ4 (%)     <0,001 

Faible 21 443 (20,84) 13 159 (20,28) 4 070 (21,44) 4 214 (22,19)  
Modéré 38 152 (37,09) 23 910 (36,84) 7 310 (38,50) 6 932 (36,51)  
Elevé 29 023 (28,21) 18 919 (29,15) 5 093 (26,82) 5 011 (26,39)  

Nombre d’enfants biologiques, moyenne (ET) 1,28 (1,28) 1,32 (1,31) 1,26 (1,23) 1,18 (1,21) <0,001 

Ménopausée ou péri-ménopausée (%) 28 694 (35,54) 18 019 (36,51) 5 940 (37,88) 4 735 (30,19) <0,001 

Utilisation de traitement hormonal de la ménopause, oui5 (%) 3 482 (4,31) 2 064 (4,18) 738 (4,71) 680 (4,34) 0,0187 
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Utilisation d’un mode de contraception oral, oui6 (%) 22 991 (28,48) 13 052 (26,44) 4 740 (30,23) 5 199 (33,15) <0,001 

Apport énergétique sans alcool, kcal/j, moyenne (ET) 1901,69 (471,70) 1913,09 (478,76) 1895,27 (435,87) 1869,15 (480,16) <0,001 

Consommation d’alcool, g/j, moyenne (ET) 7,81 (11,88) 8,12 (12,31) 7,65 (11,09) 6,89 (11,05) <0,001 

Apport en acides gras saturés, g/j, moyenne (ET) 33,21 (12,19) 33,57 (12,34) 33,22 (11,25) 31,95 (12,46) <0,001 

Apport en sodium, mg/j, moyenne (ET) 2719,72 (892,27) 2709,80 (905,87) 2728,75 (826,30) 2744,62 (908,26) <0,001 

Apport en fibres, g/j, moyenne (ET) 19,48 (7,26) 19,82 (7,56) 19,03 (6,32) 18,77 (7,02) <0,001 

Apport en sucre, g/j, moyenne (ET) 93,47 (33,45) 92,93 (33,85) 95,45 (31,03) 93,35 (34,34) <0,001 

Apport en sucres ajoutés, g/j, moyenne (ET) 38,58 (23,92) 38,35 (23,73) 40,12 (22,69) 37,84 (25,66) <0,001 

Pourcentage d’énergie par les sucres ajoutés, % moyenne (ET) 7,95 (4,18) 7,88 (4,15) 8,31 (3,97) 7,85 (4,45) <0,001 

Consommation de boissons sucrées, ml/j, moyenne (ET) 47,94 (107,32) 42,81 (103,77) 55,54 (99,11) 57,90 (124,64) <0,001 

Consommation de fruits et légumes, g/j, moyenne (ET) 405,11 (220,56) 409,05 (223,10) 399,24 (198,46) 397,54 (232,19) <0,001 

Consommation d’aliments complets, g/j, moyenne (ET) 34,46 (46,52) 36,01 (49,66) 31,67 (38,98) 31,98 (41,91) <0,001 

Consommation de produits laitiers, g/j, moyenne (ET) 196,48 (148,63) 183,56 (145,11) 202,70 (138,01) 234,40 (163,17) <0,001 

Aliments ultra-transformés, % de l’alimentation en g/j, moyenne (ET) 17,47 (9,98) 16,04 (9,17) 17,50 (8,73) 22,32 (12,07) <0,001 

Régime de perte de poids pendant les deux premières années de suivi (%) 17 569 (17,08) 7 747 (11,94) 3 626 (19,10) 6 196 (32,63) <0,001 

Apport en édulcorants, mg/j, moyenne (ET) 16,07 (49,74) 0,00 (0,00) 7,62 (5,05) 79,43 (91,72) <0,001 

Aspartame (E 951) 9,35 (31,84) 0,00 (0,00) 3,24 (4,06) 47,42 (60,75) <0,001 

Acésulfame-K (E 950) 4,64 (15,14) 0,00 (0,00) 2,74 (2,86) 22,39 (29,01) <0,001 

Sucralose (E 955) 1,59 (16,21) 0,00 (0,00) 1,09 (1,98) 7,52 (37,08) <0,001 
1Les valeurs sont des chiffres (pourcentages), sauf indication contraire. 1 kcal = 4.18 kJ = 0.00418 MJ. IPAQ : International Physical Activity Questionnaire. 
2Les catégories de consommation ont été définies comme suit : non-consommateurs, plus faibles consommateurs et plus forts consommateurs, séparés par la médiane 
par sexe parmi les consommateurs, c'est-à-dire 17,44 mg/j chez les hommes et 19,00 mg/j chez les femmes. 
3Les P-valeurs pour la comparaison brute entre les trois groupes d’apport en édulcorant, par ANOVA ou test du χ2. 
4Disponible pour 88 618 participants, classés dans les catégories élevé, modéré et faible selon les directives de l'IPAQ. 
5Chez les femmes ménopausées. 
6Chez les femmes non-ménopausées. 



 

 

Figure 14. Contribution relative de chaque édulcorant artificiel spécifique à la consommation 

totale d'édulcorants artificiels (pourcentage), NutriNet-Santé, France, 2009-2021 (n = 102 865) 

*Cyclamates (E952), saccharine (E954), thaumatine (E957), néohesperidine dihydrochalcone (E959), glycosides de stéviol 
(E960), sels aspartame-acésulfame (E962). 

Figure 15. Contribution relative de chaque groupe alimentaire à la consommation totale 

d'édulcorants artificiels (en pourcentage), NutriNet-Santé, France, 2009-2021 (n = 102 865) 

 

**Utilisé sous forme liquide, en poudre ou comprimés, ajouté par les participants dans les yaourts, les boissons chaudes, etc. 
ou en cuisine. 
***Substituts alimentaires hyperprotéinés, aliments sucrés, biscuits, gâteaux, pâtisseries, céréales pour petit-déjeuner, 
sauces, aliments salés, produits de la pêche ultra-transformés. 
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 Associations entre les apports en édulcorants et le risque de cancer 

Au cours du suivi (708 905 personnes-années, durée médiane du suivi = 7,7 ans, intervalle 

interquartile = 4,7-9,4 ans), 3358 cas incidents de cancer ont été diagnostiqués (parmi lesquels 

982 cancers du sein, 403 cancers de la prostate et 2023 cancers liés à l'obésité). L'âge moyen au 

moment du diagnostic était de 59,5 ± 12,2 ans. 

La consommation d'édulcorants artificiels était associée au risque de cancer, toutes localisations 

(HR pour les plus forts consommateurs par rapport aux non-consommateurs = 1,13 [IC 95 % = 

1,03-1,25], P-de-tendance = 0,002) (Tableau 20). En particulier, des risques de cancer plus 

élevés ont été observés pour l'aspartame (HR = 1,15 [1,03-1,28], P = 0,002) et l'acésulfame-K 

(HR = 1,13 [1,01-1,26], P = 0,007). Des risques accrus ont été observés pour le cancer du sein 

(HR = 1,22 [1,01-1,48], P = 0,036, pour l'aspartame) et les cancers liés à l'obésité (HR = 1,13 

[1,00-1,28], P = 0,036, pour l'ensemble des édulcorants artificiels, et HR = 1,15 [1,01-1,32], P 

= 0,026, pour l'aspartame). Dans l'ensemble, des associations similaires ont été observées chez 

les femmes non ménopausées et ménopausées. Les tests d'hétérogénéité n'ont révélé aucune 

différence entre les modèles préménopause et postménopause pour les édulcorants artificiels 

totaux, l'aspartame et l'acésulfame-K (P d'hétérogénéité = 0,440, 0,332 et 0,539, 

respectivement). Le P d'hétérogénéité était de 0,015 pour le sucralose, mais les associations 

avec le risque de cancer étaient non significatives dans les deux strates de la population pour 

cet additif, avec un faible nombre de consommateurs par strate. Aucune association n'a été 

identifiée avec le cancer de la prostate (Tableau 20). Les modèles non ajustés versus 

complètement ajustés montraient des résultats similaires. 

Les associations retrouvées dans les analyses construites sur un modèle en deux catégories 

(non-consommateurs versus consommateurs) sont cohérentes avec celles des analyses en trois 

groupes (non-consommateurs, plus faibles consommateurs et plus forts consommateurs). Les 

tests d'hétérogénéité effectués n'ont révélé aucune différence entre le modèle à deux catégories 

et le modèle à trois catégories (tous les P > 0,05). La comparaison du modèle avec trois 

catégories de consommation au modèle avec une tendance linéaire à travers les catégories n'a 

pas fourni de preuve de non-linéarité (P = 0,107, 0,250, 0,348, et 0,437 pour les édulcorants 

artificiels totaux, l'aspartame, l'acésulfame-K, et le sucralose, respectivement, pour le modèle 

de cancer au global). Après ajustement pour la dose totale d'exposition aux édulcorants 

artificiels, le risque de cancer ne différait pas entre les participants consommant un, deux ou 

trois édulcorants différents (P > 0,05 pour toutes les comparaisons deux par deux). Aucune 
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interaction n'a été détectée entre l'exposition aux édulcorants artificiels et l'IMC, ni entre les 

trois principaux édulcorants artificiels. 

Les analyses avec la variable composite à six catégories, combinant les consommations 

d’édulcorants et de sucre, ont révélé un risque accru de cancer associé à la fois aux 

consommations d'édulcorants artificiels et de sucre. Cependant, aucune différence n'a été 

détectée entre les catégories « forte consommation d'édulcorants et apports en sucre inférieure 

à 100 g/j » et « non consommation d'édulcorants et apports en sucre supérieure à 100 g/j ». Dans 

l'ensemble, les résultats sont restés similaires dans toutes les analyses de sensibilité.



 

 

Tableau 20. Associations entre les apports totaux en édulcorants artificiels, aspartame, acésulfame-K et sucralose (mg/j) et 

le risque de cancer, NutriNet-Santé, France, 2009-2021 (n = 102 865)1 

Localisations de 

cancer 

Expositions (mg/j)   Non-

consommateurs 

Plus faibles 

consommateurs² 

Plus forts 

consommateurs² 

P-de 

tendance 

Tous cancers Edulcorants totaux Participants/Cas incidents 64 892 / 2013 18 986 / 744 18 987 / 601  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté3 1 1,26 (1,16-1,37) 1,19 (1,08-1,30) <0,001 

  HR (IC à 95 %) – ajusté4 1 1,14 (1,05-1,25) 1,13 (1,03-1,25) 0,002 

 Aspartame (E951) Participants/Cas incidents 74 169 / 2309 14 345 / 572 14 351 / 477  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,21 (1,11-1,33) 1,18 (1,07-1,31) <0,001 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 1,12 (1,02-1,23) 1,15 (1,03-1,28) 0,002 

 Acésulfame-K (E950) Participants/Cas incidents 67 662 / 2096 17 601 / 766 17 602 / 496  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,22 (1,12-1,33) 1,19 (1,07-1,33) <0,001 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 1,12 (1,03-1,22) 1,13 (1,01-1,26) 0,007 

 Sucralose (E955) Participants/Cas incidents 88 867 / 2883 7005 / 288 6993 / 187  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,20 (1,06-1,35) 1,00 (0,86-1,17) 0,177 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 1,03 (0,91-1,17) 0,96 (0,82-1,12) 0,823 

Cancer du sein Edulcorants totaux Participants/Cas incidents 49 349 / 556 15 681 / 229 15 681 / 194  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,23 (1,06-1,44) 1,16 (0,99-1,37) 0,019 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 1,11 (0,95-1,30) 1,16 (0,97-1,38) 0,064 

 Aspartame (E951) Participants/Cas incidents 56 721 / 647 11 999 / 176 12 000 / 156  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,17 (0,99-1,39) 1,18 (0,98-1,42) 0,031 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 1,09 (0,92-1,29) 1,22 (1,01-1,48) 0,036 

 Acésulfame-K (E950) Participants/Cas incidents 51 712 / 581 14 578 / 232 14 579 / 166  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,20 (1,03-1,40) 1,22 (1,00-1,49) 0,014 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 1,11 (0,95-1,30) 1,17 (0,96-1,43) 0,086 

 Sucralose (E955) Participants/Cas incidents 69 189 / 826 5 772 / 93 5 750 / 60  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,23 (0,99-1,52) 0,99 (0,76-1,30) 0,438 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 1,04 (0,84-1,30) 0,93 (0,71-1,22) 0,786 

Cancer de la prostate Edulcorants totaux Participants/Cas incidents 15 543 / 282 3305 / 63 3306 / 58  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,02 (0,78-1,34) 1,20 (0,90-1,59) 0,257 
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  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 0,92 (0,70-1,22) 1,26 (0,94-1,68) 0,274 

 Aspartame (E951) Participants/Cas incidents 17 457 / 310 2346 / 49 2351 / 44  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,04 (0,77-1,41) 1,19 (0,86-1,64) 0,324 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 0,95 (0,70-1,30) 1,28 (0,91-1,79) 0,280 

 Acésulfame-K (E950) Participants/Cas incidents 16 108 / 288 3023 / 76 3023 / 39  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,13 (0,87-1,48) 1,25 (0,86-1,80) 0,184 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 1,06 (0,81-1,39) 1,18 (0,82-1,71) 0,365 

 Sucralose (E955) Participants/Cas incidents 19 678 / 365 1233 / 25 1243 / 13  
  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,02 (0,68-1,54) 0,99 (0,57-1,74) 0,967 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 0,86 (0,57-1,30) 1,01 (0,57-1,77) 0,699 

Cancers liés à l’obésité Edulcorants totaux Participants/Cas incidents 64 892 / 1232 18 986 / 433 18 987 / 358 
 

  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,20 (1,08-1,34) 1,17 (1,04-1,32) 0,001 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 1,08 (0,97-1,21) 1,13 (1,00-1,28) 0,036 

 Aspartame (E951) Participants/Cas incidents 74 169 / 1401 14 345 / 337 14 351 / 285 
 

  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,17 (1,04-1,31) 1,17 (1,03-1,33) 0,003 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 1,08 (0,96-1,22) 1,15 (1,01-1,32) 0,026 

 Acésulfame-K (E950) Participants/Cas incidents 67 662 / 1275 17 601 / 457 17 602 / 291 
 

  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,18 (1,05-1,31) 1,17 (1,02-1,35) 0,004 

  HR (IC à 95 %) – ajusté 1 1,09 (0,97-1,22) 1,13 (0,97-1,30) 0,064 

 Sucralose (E955) Participants/Cas incidents 88 867 / 1756 7005 / 167 6993 / 100 
 

  HR (IC à 95 %) – non-ajusté 1 1,14 (0,97-1,33) 0,90 (0,73-1,11) 0,899 

    HR (IC à 95 %) – ajusté 1 0,98 (0,84-1,16) 0,87 (0,71-1,07) 0,230 

HR : hazard ratios (rapport de risque) cause spécifique, IC : Intervalle de confiance. 
1Les durées médianes de suivi pour le cancer global, le cancer du sein, le cancer de la prostate et le cancer lié à l'obésité étaient respectivement de 
7,7, 7,6, 8,0 et 7,7 ans. Les années-personnes étaient respectivement de 708 905, 551 803, 157 102 et 708 905. 
2Les seuils spécifiques au sexe chez les consommateurs étaient de 17,44 mg/j chez les hommes et 19,00 mg/j chez les femmes pour les édulcorants 
artificiels totaux, 14,45 mg/j chez les hommes et 15,39 mg/j chez les femmes pour l'aspartame, 5,06 mg/j chez les hommes et 5,50 mg/j chez les 
femmes pour l'acésulfame-K et 3,46 mg/j chez les hommes et 3,43 mg/j chez les femmes pour le sucralose. 
3Modèlesde Cox ajustés uniquement sur l'âge (en échelle de temps) et le sexe (sauf pour le sein et la prostate). 
4Modèles de Cox ajustés sur (= modèle principal) l'âge (en échelle de temps), le sexe (sauf pour les cancers du sein et de la prostate), l'IMC (continu, 
kg/m²), la taille (continu, cm), le pourcentage de prise de poids pendant le suivi (continu), l'activité physique (variable IPAQ : élevée, modérée, 
faible), le statut tabagique (jamais, ancien, fumeur actuel), le nombre de cigarettes fumées en paquets-années (continu), le niveau d'éducation 
(avant le baccalauréat, < bac+2, ≥ bac+2), nombre d'enregistrements alimentaires sur 24h (continu), antécédents familiaux de cancer (oui, non), 
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diabète prévalent (oui, non), apport énergétique sans alcool (variable continue : kcal/j), apports en (variables continues, g/j) : alcool, sodium, acides 
gras saturés, fibres, sucre, fruits et légumes, aliments complets et produits laitiers. Les modèles de cancer du sein ont également été ajustés pour 
l'âge aux premières règles (<12 ans, ≥12 ans), l'âge au premier enfant (pas d'enfant, avant 30 ans, ≥30 ans), le nombre d'enfants biologiques 
(continu), le statut ménopausique (ménopausée, non ménopausée), l'utilisation de contraceptifs oraux (oui, non) et de traitement hormonal de la 
ménopause (oui, non). 
En outre, tous les modèles ont été mutuellement ajustés pour la consommation d'édulcorants artificiels autres que celui étudié. 
Risques compétitifs détaillés en Annexe 4, Result A. 

 



 

 

Principaux résultats et conclusion de l’étude 

Dans la cohorte NutriNet-Santé, rassemblant ici 102 865 participants, par rapport aux non-

consommateurs, les plus forts consommateurs d'édulcorants présentaient un risque plus élevé 

de cancer global (n = 3 358 cas, HR forts consommateurs vs. non-consommateurs = 1,13 ; intervalle de 

confiance à 95 % 1,03-1,25 ; P-de-tendance = 0,002). En particulier, l'aspartame (HR = 1,15 

[1,03-1,28] P = 0,002) et l'acésulfame-K (HR = 1,13 [1,01-1,26], P = 0,007) étaient associés 

à un risque accru de cancer. Des risques plus élevés ont également été suggérés pour le cancer 

du sein (n = 979 cas, HR = 1,22 [1,01-1,48] P = 0,036, pour l'aspartame) et les cancers liés 

à l'obésité (n = 2 023 cas, HR = 1,13 [1,00-1,28] P = 0,036, pour les édulcorants artificiels 

totaux, et HR = 1,15 [1,01-1,32] P = 0,026, pour l'aspartame). 

Au sein de cette large étude prospective, les édulcorants artificiels (en particulier l'aspartame 

et l'acésulfame-K), utilisés dans de nombreux aliments et boissons dans le monde, étaient 

associés à un risque accru de cancer. Ces résultats apportent de nouvelles données 

importantes pour la réévaluation en cours des additifs alimentaires, et notamment des 

édulcorants, par l'Autorité européenne de sécurité des aliments et d'autres agences sanitaires 

dans le monde. 

  



162 

 

B. Edulcorants et risque de maladies cardiovasculaires 

Rappel du contexte et des objectifs 

Les effets délétères des sucres ajoutés ont été établis pour plusieurs maladies chroniques, ce 

qui a conduit les industries agroalimentaires à utiliser des édulcorants artificiels comme 

alternatives dans de nombreux aliments et boissons. Cependant, l'innocuité des édulcorants 

artificiels est débattue et les résultats restent contrastés quant à leur rôle dans l'étiologie de 

diverses maladies. Les associations entre l’exposition à ces additifs alimentaires et le risque 

de maladies cardiovasculaires ont été suggérées dans des études expérimentales, mais les 

données humaines restent très limitées et les précédentes études observationnelles se sont 

concentrées sur la consommation de boissons édulcorées et non sur les édulcorants artificiels 

dans leur ensemble. 

Ainsi, notre objectif était d'étudier les associations entre les apports en édulcorants artificiels 

(total de toutes les sources alimentaires, et les plus fréquemment consommés : aspartame 

[E951], acésulfame-K [E950] et sucralose [E955]) et le risque de maladies cardiovasculaires, 

de maladies coronariennes et de maladies cérébrovasculaires. 

 Méthodes 

Les associations entre les édulcorants artificiels, dans leur ensemble et les plus représentés 

(aspartame, acésulfame-K et sucralose, consommés par plus de 5 % des participants) et les 

maladies cardiovasculaires (totales, maladies coronariennes et maladies cérébrovasculaires) ont 

été étudiées par des modèles de Cox multi-ajustés. Dans un premier temps nous avons testé les 

analyses dose-réponse en utilisant les fonctions des splines cubiques restreintes (avec la macro 

SAS de Desquilbet et Mariotti) (314). Dans un second temps, étant donné le profil 

logarithmique des associations suggéré par les courbes obtenues (Annexe 5, Supplementary 

Figure 2) et afin de tenir compte de la grande proportion de non-consommateurs (en particulier 

par type d’édulcorant), les variables édulcorants ont été transformées en log (log10 de la 

consommation d’édulcorants en mg/j + 1) afin d’étudier les associations avec des modèles en 

continu (« + 1 » a été ajouté uniformément à toutes les consommations puisque log10(0) 

n’existe pas). Le modèle continu a été utilisé comme analyse principale pour obtenir les rapports 

de risque (HR) et les intervalles de confiance à 95 %. Les modèles en 3 catégories (non 

consommateurs, faibles consommateurs et forts consommateurs, séparés par la médiane de 

consommation) et 4 catégories (non-consommateurs et tertiles sexe-spécifiques chez les 
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consommateurs) d’exposition aux édulcorants sont présentés en Annexe 5 (Supplementary 

Tables 1 et 2). 

Le modèle principal a été ajusté pour plusieurs variables dont les associations avec, à la fois 

l’alimentation et le risque de maladies cardiovasculaires, sont connues ou suggérées : facteurs 

sociodémographiques (âge, sexe, niveau d’éducation), mode de vie (statut tabagique, nombre 

de cigarettes fumées, activité physique) et santé (antécédents familiaux de maladies 

cardiovasculaires), ainsi que les groupes d’aliments et les nutriments pour lesquels un rôle dans 

l’étiologie des maladies cardiovasculaires a été fortement suggéré (321–329) : apports 

énergétiques sans alcool, alcool, sucre, sodium, acides gras saturés, acides gras polyinsaturés, 

fibres, fruits et légumes et viande rouge et/ou transformée (un tableau montrant la justification 

et la sélection de chaque covariable ainsi que leur méthode de collecte et de mesures est 

disponible en Annexe 5, Supplementary Method 4). Les analyses par édulcorant artificiel 

spécifique (i.e., aspartame, acésulfame-K et sucralose) ont été en plus ajustées sur la 

consommation d’édulcorants artificiels autres que celui étudié. L'imputation multiple par 

équations en chaîne (319) a été appliquée pour traiter toutes les valeurs manquantes pour les 

covariables (15 jeux de données imputées) pour les covariables suivantes : statut tabagique 

(0,07 % de données manquantes), niveau d'éducation (0,85 %), activité physique (13,85 %), 

IMC (1,94 %) et antécédents familiaux d'événement cardiovasculaire (1,13 %). Les risques 

compétitifs ont été pris en compte dans toutes les analyses à l’aide des modèles ce Cox cause-

spécifique (315), le décès étant considéré comme un risque compétitif pour les maladies 

cardiovasculaires, coronariennes et cérébrovasculaires. En outre, les événements 

cérébrovasculaires ont été considérés comme des risques compétitifs pour les maladies 

coronariennes et vice versa. Les fonctions d’incidence cumulée ont également été calculées et 

représentées graphiquement à l’aide du modèle de Fine et Gray (présentés dans l’Annexe 5, 

Supplementary Figure 4). Les associations ont aussi été étudiées pour chaque type d’événement 

cérébrovasculaire ou coronarien : infarctus du myocarde, syndrome coronarien aigu, 

angioplastie, angine de poitrine, accident vasculaire cérébral et événement ischémique 

transitoire (Annexe 5, Supplementary Table 4). Les associations avec le risque de maladies 

cardiovasculaires pour les édulcorants artificiels contenus dans les boissons d'une part et dans 

les aliments solides d'autre part ont également été testées (Annexe 5, Supplementary Table 5). 

Des analyses de substitution ont été effectuées en entrant à la fois les sucres ajoutés et les 

édulcorants artificiels dans le modèle. Les rapports de risque et l'intervalle de confiance à 95 % 

pour la substitution des sucres ajoutés par des édulcorants artificiels ont été estimés en utilisant 
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la différence des coefficients obtenus à partir de ce modèle. Afin de réaliser ces analyses, nous 

avons d'abord dû nous assurer que les variables des sucres ajoutés et des édulcorants artificiels 

utilisées dans les modèles de substitution étaient du même ordre de grandeur. En effet, compte 

tenu de leur pouvoir sucrant, les édulcorants artificiels sont consommés en quantité beaucoup 

plus faible que les sucres ajoutés (consommation moyenne de 15,76 mg/j parmi notre 

échantillon d'étude, contre 38,76 g/j pour les sucres ajoutés). Nous avons donc utilisé le pouvoir 

sucrant de chaque édulcorant artificiel pour estimer la quantité de sucres ajoutés qui aurait été 

consommée pour un goût similaire. Par exemple, l'aspartame étant 200 fois plus sucré que le 

saccharose (192), nous avons calculé son équivalent en sucres ajoutés en convertissant d'abord 

la consommation d'aspartame de mg/j en g/j, puis en multipliant cette valeur par 200. Une 

conversion similaire a été effectuée pour les autres molécules d'édulcorants artificiels (en tenant 

compte de leur pouvoir sucrant spécifique) afin d'obtenir des apports équivalents en sucres 

ajoutés pour chacun d’entre eux. Ces variables ont ensuite été additionnées pour obtenir le total 

des édulcorants artificiels convertis en équivalents de sucres ajoutés. Les interactions entre 

l'IMC (< / ≥ 25 kg/m²) et les édulcorants artificiels ont été testées pour chaque association en 

entrant le produit des deux variables dans les modèles de Cox. Une analyse de sensibilité dans 

laquelle nous avons doublé le nombre minimal requis d'enregistrements alimentaires de 24 

heures (c'est-à-dire en excluant les participants ayant moins de 4 enregistrements) a été calculée. 

En outre, des modèles avec des expositions aux édulcorants artificiels codées comme des 

variables dépendantes du temps sur toute la période de suivi ont également été calculés. De 

nombreuses autres analyses de sensibilité ont été réalisées et sont présentées en Annexe 5 

(Supplementary Table 6). Il s’agit notamment d’ajustements supplémentaires pour : la 

dyslipidémie prévalente, les régimes alimentaires « sain » et « occidental » (dérivés par analyse 

en composante principale) au lieu des groupes d’aliments, les apports en sucres ajoutés au lieu 

des apports en sucres totaux, la part des aliments ultra-transformés dans l’alimentation (en 

pourcentage du poids des aliments et boissons), la prise de poids au cours du suivi et les régimes 

amaigrissant/restrictifs en calories, la variation de poids au cours du suivi, le nombre 

d’enregistrements alimentaires de 24 heures, l’IMC et le score de désirabilité sociale (330). Un 

modèle sans exclure les participants diabétiques à l’inclusion et un modèle avec les expositions 

aux édulcorants codées en variables dépendantes du temps ont également été testés. 

 Caractéristiques de la population 

Au total, 103 388 participants de la cohorte NutriNet-Santé ont été sélectionnés. L’âge moyen 

à l’inclusion était de 42,2 ans (écart-type = 14,4), la proportion de femmes était de 79,8 % et le 
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nombre moyen d’enregistrements alimentaires de 24 heures au cours des deux premières années 

de suivi était de 5,6 (écart-type = 3,1). 37,1 % des participants étaient des consommateurs 

d’édulcorants. L’apport moyen était de 15,76 mg/j dans l’ensemble de la population et de 42,46 

mg/j parmi les participants consommateurs, ce qui correspond approximativement à un sachet 

individuel d’édulcorant de table ou à 100 millilitres de soda sans sucre (sachant que les teneurs 

et les compositions varient d’une marque à une autre). Comparés aux non-consommateurs, les 

plus forts consommateurs (comparaisons non-ajustées) étaient davantage des femmes, étaient 

plus jeunes, avaient un IMC plus élevé, étaient davantage des fumeurs, étaient moins actifs 

physiquement et avaient plus tendance à suivre un régime amincissement. Ils avaient des 

apports plus faibles en énergie, alcool, acides gras (saturés et poly-insaturés), fibres, glucides, 

fruits et légumes et ils consommaient plus de sodium, viande rouge/transformée, produits 

laitiers et boissons sans sucres ajoutés (Tableau 21). 

L'aspartame, l'acésulfame-K et le sucralose contribuaient respectivement à 58 %, 29 % et 10 % 

de la consommation totale d'édulcorants artificiels (Figure 16). Les boissons (de type soda) sans 

sucres ajoutés étaient les principaux vecteurs d’édulcorants artificiels, avec 53 % des apports, 

les édulcorants de table (de type sucrette) contribuaient quant à eux à 30 % des apports et les 

produits laitiers aromatisés édulcorés (comme les yaourts et les fromages) étaient vecteur de 8 

% des édulcorants consommés dans la population (Figure 17). Les contributions des groupes 

d’aliments à l’apport en édulcorant variait selon le type d’édulcorant (Annexe 5, Supplementary 

Figure 6). Les édulcorants de table contribuaient par exemple à 48 % des apports en aspartame, 

suivi par les boissons édulcorées (41 %), alors que l’acésulfame-K et le sucralose étaient tous 

deux principalement consommés par le vecteur des boissons édulcorées (76 et 78 % des 

contributions, respectivement). Les consommateurs d’édulcorants au sein de notre population 

d’étude avaient plus tendance à consommer plusieurs types d’édulcorants et, 7,23 % des 

participants ont consommés les 3 principaux édulcorants considérés (aspartame, acésulfame-K 

et sucralose) (Annexe 5, Supplementary Figure 7). 
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Tableau 21. Caractéristiques de la population étudiée, NutriNet-Santé, France, 2009-2021 (n = 103 388)1 – étude des associations entre exposition 

aux édulcorants artificiels et risque de maladies cardiovasculaires 

Caractéristiques 
Tous les 

participants 

Catégories d’apport en édulcorants2 
P-valeur3 Non-

consommateurs 
Plus faibles 

consommateurs 
Plus forts 

consommateurs 

Nombre de participants (%) 103 388 65 028 (62,90) 19 221 (18,59) 19 139 (18,51)  
Age, années, moyenne (ET) 42,22 (14,41) 42,96 (14,64) 41,94 (14,42) 39,97 (13,35) <0,0001 

Femmes (%) 82 485 (79,78) 50 160 (77,14) 16 200 (84,28) 16 125 (84,25) <0,0001 

Indice de masse corporelle, kg/m², moyenne (ET) 23,59 (4,33) 23,21 (4,06) 23,68 (4,29) 24,79 (4,99) <0,0001 

Antécédents familiaux de maladies cardiovasculaires (%) 28 053 (27,44) 17 788 (27,69) 5312 (27,84) 4953 (26,2) 0,0001 

Hypercholestérolémie prévalente (%) 7696 (7,44) 4525 (6,96) 1676 (8,72) 1495 (7,81) <0,0001 

Hypertriglycéridémie prévalente (%) 1321 (1,28) 709 (1,09) 280 (1,46) 332 (1,73) <0,0001 

Hypertension prévalente (%) 7125 (6,89) 4297 (6,61) 1448 (7,53) 1380 (7,21) <0,0001 

Études supérieures (%)     <0,0001 

Non 16 652 (16,24) 10 814 (16,78) 2935 (15,37) 2903 (15,3)  
Oui, <2 ans 16 282 (15,88) 10 324 (16,02) 2897 (15,18) 3061 (16,13)  
Oui, > 2 ans 69 577 (67,87) 43 309 (67,2) 13 258 (69,45) 13 010 (68,57)  

Statut tabagique (%)     <0,0001 

Fumeur 14 894 (14,42) 9387 (14,45) 2292 (11,93) 3215 (16,81)  
Ancien fumeur 41 302 (39,98) 25 533 (39,3) 7895 (41,09) 7874 (41,16)  
Non fumeur 47 121 (45,61) 30 052 (46,25) 9028 (46,98) 8041 (42,03)  

Niveau d’activité physique IPAQ4 (%)     <0,0001 

Faible 21 823 (21,11) 13 374 (20,57) 4167 (21,68) 4282 (22,37)  
Modéré 38 376 (37,12) 23 937 (36,81) 7420 (38,6) 7019 (36,67)  
Elevé 28 868 (27,92) 18 807 (28,92) 5070 (26,38) 4991 (26,08)  

Apport énergétique sans alcool, kcal/j, moyenne (ET) 1898,02 (469,8) 1911,4 (477,34) 1888,42 (432,76) 1862,19 (477,55) <0,0001 

Consommation d’alcool, g/j, moyenne (ET) 7,71 (11,71) 8,05 (12,19) 7,51 (10,79) 6,79 (10,88) <0,0001 

Apport en acides gras saturés, g/j, moyenne (ET) 33,18 (12,13) 33,59 (12,29) 33,16 (11,19) 31,81 (12,39) <0,0001 

Apport en acides gras polyinsaturés, g/j, moyenne (ET) 11,5 (4,94) 11,63 (5,17) 11,31 (4,3) 11,25 (4,75) <0,0001 
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Apport en sodium, mg/j, moyenne (ET) 2705,38 (880,94) 2698,58 (897,29) 2711,43 (812,38) 2722,43 (890,75) 0,003 

Apport en fibres, g/j, moyenne (ET) 19,4 (7,19) 19,75 (7,48) 18,93 (6,26) 18,69 (7) <0,0001 

Apport en sucre, g/j, moyenne (ET) 92,69 (33,11) 92,11 (33,49) 94,62 (30,56) 92,73 (34,16) <0,0001 

Apport en sucres ajoutés, g/j, moyenne (ET) 38,76 (23,73) 38,5 (23,54) 40,3 (22,46) 38,12 (25,51) <0,0001 

Pourcentage d’énergie par les sucres ajoutés, % moyenne (ET) 8,20 (4,18) 8,12 (4,16) 8,58 (3,95) 8,10 (4,45) <0,0001 

Consommation de boissons sucrées, ml/j, moyenne (ET) 47,84 (106,7) 42,77 (103,87) 55,15 (97,73) 57,72 (122,53) <0,0001 

Consommation de boissons sans sucres ajoutés, ml/j, moyenne (ET) 1088,67 (536,6) 1063,93 (529,25) 1092,54 (517,02) 1168,85 (571,66) <0,0001 

Consommation de fruits et légumes, g/j, moyenne (ET) 404,83 (220,04) 409,35 (222,68) 397,73 (196,93) 396,59 (232,24) <0,0001 

Consommation de viande rouge/transformée, g/j, moyenne (ET) 76,41 (52,70) 74,53 (53,23) 76,10 (46,75) 83,09 (55,89) <0,0001 

Consommation d’aliments complets, g/j, moyenne (ET) 34,16 (45,97) 35,71 (49,16) 31,42 (38,4) 31,66 (41,29) <0,0001 

Aliments ultra-transformés, % de l’alimentation en g/j, moyenne (ET) 17,40 (9,90) 15,96 (9,12) 17,42 (8,61) 22,27 (11,92) <0,0001 

Régime de perte de poids pendant les deux premières années de suivi (%) 17585 (17,01) 7729 (11,89) 3654 (19,01) 6202 (32,41) <0,0001 

Apport en édulcorants, mg/j, moyenne (ET) 15,76 (48,57) 0,00 (0,00) 7,46 (4,95) 77,62 (89,33) <0,0001 

Aspartame (E 951) 9,13 (30,95) 0,00 (0,00) 3,16 (3,96) 46,13 (58,91) <0,0001 

Acésulfame-K (E 950) 4,6 (14,9) 0,00 (0,00) 2,71 (2,79) 22,14 (28,43) <0,0001 

Sucralose (E 955) 1,59 (16,17) 0,00 (0,00) 1,08 (1,94) 7,49 (36,95) <0,0001 
1Les valeurs sont des chiffres (pourcentages), sauf indication contraire. 1 kcal = 4.18 kJ = 0.00418 MJ. IPAQ : International Physical Activity Questionnaire. 
2Les catégories de consommation ont été définies comme suit : non-consommateurs, plus faibles consommateurs et plus forts consommateurs, séparés par la 
médiane par sexe parmi les consommateurs, c'est-à-dire 16,44 mg/j chez les hommes et 18,46 mg/j chez les femmes. 
3Les P-valeurs pour la comparaison brute entre les trois groupes d’apport en édulcorant, par ANOVA ou test du χ2. 
4Disponible pour 89 067 participants, classés dans les catégories élevé, modéré et faible selon les directives de l'IPAQ. 
 



 

 

Figure 16. Contribution relative de chaque édulcorant artificiel spécifique à la consommation 

totale d'édulcorants artificiels (pourcentage), NutriNet-Santé, France, 2009-2021 (n = 103 388) 

 

*Cyclamates (E952), saccharine (E954), thaumatine (E957), néohesperidine dihydrochalcone (E959), glycosides de stéviol 
(E960), sels aspartame-acésulfame (E962). 

Figure 17. Contribution relative de chaque groupe alimentaire à la consommation totale 

d'édulcorants artificiels (en pourcentage), NutriNet-Santé, France, 2009-2021 (n = 130 388) 

**Utilisé sous forme liquide, en poudre ou comprimés, ajouté par les participants dans les yaourts, les boissons chaudes, etc. 
ou en cuisine. 
***Substituts alimentaires hyperprotéinés, aliments sucrés, biscuits, gâteaux, pâtisseries, céréales pour petit-déjeuner, 
sauces, aliments salés, produits de la pêche ultra-transformés. 

Aspartame (E951)
57.9%

Acésulfame-K (E950)
29.2%

Sucralose (E955)
10.1%

Autres*
2.8%

Boissons sans sucres 
ajotués
52,5%

Edulcorants de table**
30,2%

Produits laitiers 
édulcorés

8,2%

Boissons contenant à la 
fois des sucres ajoutés et 

des édulcorants

3,4%

Autres***
5,8%



169 

 

 Associations entre les apports en édulcorants et le risque de maladies 

cardiovasculaires 

Au cours du suivi (904 205 personnes-années ; durée médiane du suivi 9,0 ans, intervalle 

interquartile 7,5-10,1 ans), 1502 événements cardiovasculaires ont eu lieu, dont 730 maladies 

coronariennes (143 infarctus du myocarde, 75 syndrome coronarien aigu, 477 angioplasties et 

277 angines de poitrine) et 777 maladies cérébrovasculaires (203 accidents vasculaires 

cérébraux et 598 accidents ischémiques transitoires). L’âge moyen à l’incidence d’un 

événement cardiovasculaire était de 62,7 ans (écart-type = 12,9). Les analyses des splines 

cubiques restreintes suggéraient une association logarithmique (augmentation du risque suivie 

d’un plateau, P de non linéarité = 0,067 ; 0,494 : 0,016 et 0,021 pour les édulcorants totaux : 

l’aspartame ; l’acésulfame-K et le sucralose, respectivement, pour le modèle principal sur les 

maladies cardiovasculaires, Annexe 5, Supplementary Figure 2). 

La consommation totale d'édulcorants artificiels était associée à un risque accru de maladies 

cardiovasculaires (HR log10(consommation totale d'édulcorants+1) = 1,09, intervalle de confiance 95 % : 

1,01-1,18 ; P-valeur = 0,029) (Tableau 22), taux d'incidence absolus chez les forts 

consommateurs (au-dessus de la médiane par sexe) : 346 pour 100 000 personnes-années, et 

chez les non-consommateurs : 314 pour 100 000 personnes-années. Les édulcorants artificiels 

étaient plus particulièrement associés au risque de maladie cérébrovasculaire : HR = 1,18 (1,06-

1,31), P-valeur = 0,002 (taux d'incidence : 195 et 150 pour 100 000 personnes-années, chez les 

forts consommateurs et les non-consommateurs, respectivement). La consommation 

d'aspartame était associée à un risque accru d'événements cérébrovasculaires : HR = 1,17 (1,03-

1,33) P-valeur = 0,018 (taux d'incidence de 186 et 151 pour 100 000 personnes-années chez les 

forts consommateurs et les non-consommateurs, respectivement), et l'acésulfame-K et le 

sucralose étaient associés à un risque accru de maladie coronarienne : HR = 1,40 (1,06-1,84) P-

valeur = 0,017 (taux d'incidence de 167 et 164), et HR = 1,31 (1,00-1,71), P-valeur = 0,046 

(taux d'incidence de 271 et 161), respectivement. Les résultats étaient similaires lorsque les 

expositions aux édulcorants artificiels étaient codées comme des variables dépendantes du 

temps (Annexe 5, Supplementary Table 6). 

En ce qui concerne chaque type de maladies cérébrovasculaires ou coronariennes, des 

associations directes ont été observées entre le sucralose et le risque d'angioplastie (477 cas, 

HR = 1,60 [1,17-2,21], P-valeur = 0,004) et entre les édulcorants artificiels totaux et les 

événements ischémiques transitoires (598 cas, HR = 1,18 [1,05-1,33], P-valeur = 0,006). 
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Concernant les analyses par sources d’édulcorants (boissons ou aliments solides), les 

associations entre les édulcorants des boissons et le risque de maladies cardiovasculaires étaient 

significatives (P = 0,016). L’aspartame provenant des boissons était associé au risque de 

maladies coronariennes (P = 0,029). Une tendance était également observée entre l’acésulfame-

K et le sucralose des boissons et les maladies coronariennes, toutefois non-significative (P = 

0,057 et P = 0,080, respectivement). Les associations entre les apports en aspartame, 

acésulfame-K et sucralose des aliments solides avec le risque de maladies cérébrovasculaires 

étaient en revanche significatives (P = 0,006 ; P = 0,014 et P = 0,002, respectivement) (Annexe 

5, Supplementary Table 5). 

Dans la population étudiée les HR pour une augmentation de 10 g/j de la consommation de 

sucres ajoutés étaient de 1,03 (1,00-1,06), P = 0,080 pour les maladies cardiovasculaires, de 

1,05 (1,01-1,10), P = 0,031 pour les risques cérébrovasculaires et de 1,01 (0,96-1,06), P = 0,756 

pour les risques de maladies coronariennes. Les analyses de substitution n'ont pas suggéré un 

avantage à substituer les édulcorants artificiels aux sucres ajoutés en ce qui concerne les risques 

de maladies cardiovasculaires (HR = 1,00 [0,99-1,01] P = 0,278), cérébrovasculaires (HR = 

1,00 [0,99-1,01] P = 0,888) ou coronariennes (HR = 1,00 [0,99-1,01] P = 0,132). 

Par ailleurs, les résultats sont restés stables dans toutes les analyses de sensibilité testées et la 

variable « édulcorant*IMC » était non-significative pour l’ensemble des maladies 

cardiovasculaires, coronariennes et cérébrovasculaires étudiées (tous les P > 0,05), ce qui 

suggère l’absence d’interaction entre ces deux variables.



 

 

Tableau 22. Associations entre la consommation totale d'édulcorants artificiels, d'aspartame, 

d'acésulfame-K et de sucralose (mg/j) et l'ensemble des maladies cardiovasculaires, 

coronariennes et cérébrovasculaires, NutriNet-Santé, France, 2009-2021 (n = 103 388)1 

Evénement cardiovasculaire Expositions Hazard ratio (IC 95%) P-valeur 

Maladies cardiovasculaires  
 

 

 Edulcorants totaux 1,09 (1,01-1,18) 0,03 

 Aspartame (E951) 1,03 (0,94-1,14) 0,49 

 Acésulfame-K (E950) 1,18 (0.98-1,41) 0,08 

 Sucralose (E955) 1,11 (0,92-1,34) 0,28 

Maladies coronariennes  
  

 Edulcorants totaux 1,02 (0,91-1,14) 0,79 

 Aspartame (E951) 0,91 (0,78-1,06) 0,22 

 Acésulfame-K (E950) 1,40 (1,06-1,84) 0,02 

 Sucralose (E955) 1,31 (1,00 -1,71) 0,05 

Maladies cérébrovasculaires  
  

 Edulcorants totaux 1,18 (1,06-1,31) 0,002 

 Aspartame (E951) 1,17 (1,03-1,33) 0,02 

 Acésulfame-K (E950) 1,01 (0,79-1,29) 0,93 

 Sucralose (E955) 0,99 (0,76-1,29) 0,93 

HR : hazard ratios (rapport de risque) cause spécifique, IC : Intervalle de confiance. 
Exposition codée en log10 de la consommation d’édulcorants artificiels en mg/jour +1. 
Les modèles de Cox ont été ajustés pour (= modèle principal) l'âge (en échelle de temps), le sexe, l'IMC (continu, 
kg/m²), l'activité physique (variable IPAQ : élevée, modérée, faible), le statut tabagique (jamais, ancien, actuel 
fumeur), le nombre de cigarettes fumées en paquets-années (continu), le niveau d'éducation (avant le 
baccalauréat, < bac+2, ≥ bac+2), nombre d'enregistrements alimentaires sur 24h (continu), antécédents 
familiaux de maladies cardiovasculaires (oui, non), apport énergétique sans alcool (variable continue : kcal/j), 
apports quotidiens en (continus, g/j) : alcool, sodium, acides gras saturés, acides gras polyinsaturés, fibres, sucre, 
fruits et légumes et viande rouge/transformée. 
1Les durées médianes de suivi pour l'ensemble des maladies cardiovasculaires, coronariennes et 
cérébrovasculaires étaient toutes égales à 9,0 ans. Les personnes-années étaient respectivement de 904 205, 
904 270 et 904 259. 
2Les seuils spécifiques au sexe chez les consommateurs étaient de 16,44 mg/j chez les hommes et 18,46 mg/j 
chez les femmes pour les édulcorants artificiels totaux, 13,30 mg/j chez les hommes et 15,04 mg/j chez les 
femmes pour l'aspartame, 5,42 mg/j chez les hommes et 5,43 mg/j chez les femmes pour l'acésulfame-K et 3,46 
mg/j chez les hommes et 3,31 mg/j chez les femmes pour le sucralose. 
En outre, tous les modèles ont été mutuellement ajustés pour la consommation d'édulcorants artificiels autres 
que celui étudié. 
Risques compétitifs détaillés en Annexe 5, Supplementary Table 3. 

 



 

 

Principaux résultats et conclusion de l’étude 

Dans la cohorte NutriNet-Santé (103 388 participants inclus dans les analyses), la 

consommation totale d'édulcorants artificiels était associée à un risque accru de maladies 

cardiovasculaires : n = 1502 cas incidents, HR log10(consommation totale d'édulcorants+1) = 1,09, 

intervalle de confiance 95 % : 1,01-1,18 ; P-valeur = 0,029. Les édulcorants artificiels étaient 

plus particulièrement associés au risque de maladies cérébrovasculaires : n = 777, HR = 1,18 

(1,06-1,31), P = 0,002. La consommation d'aspartame était associée à un risque accru 

d'événements cérébrovasculaires : HR = 1,17 (1,03-1,33) P = 0,018 et l'acésulfame-K et le 

sucralose étaient associés à un risque accru de maladies coronariennes : n = 730, HR = 1,40 

(1,06-1,84) P = 0,017, et HR = 1,31 (1,00-1,71), P = 0,046, respectivement. 

Les résultats de cette cohorte prospective à grande échelle suggèrent une potentielle 

association directe entre une consommation plus élevée d'édulcorants artificiels et un risque 

accru de maladies cardiovasculaires. Dans un contexte où les édulcorants artificiels, présents 

dans des milliers d'aliments et de boissons dans le monde, font actuellement l'objet d'une 

réévaluation par l'Autorité européenne de sécurité des aliments, et d’une attention particulière 

de l'Organisation mondiale de la santé, nos résultats fournissent de nouvelles informations 

essentielles. 
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DISCUSSION 

I. PRINCIPAUX RESULTATS 

Les associations significatives retrouvées dans l’ensemble des travaux menés au cours de cette 

thèse, basés sur la cohorte prospective NutriNet-Santé et incluant plus de 100 000 participants 

pour chaque analyse, sont présentées dans le Tableau 23 ci-dessous. 

• Dans l’ensemble, ces études suggèrent des associations entre une consommation de 

sucre élevée et le risque de cancer. Ces associations semblaient être principalement 

liées au cancer du sein et plus précisément les types de sucres concernés étaient : les 

sucres ajoutés, les sucres libres, le saccharose ainsi que les sucres provenant de certains 

groupes d’aliments (boissons sucrées, produits laitiers et desserts lactés). 

• L’élévation de la charge glycémique de l’alimentation était également associée à un 

risque plus élevé de cancer, toutes localisations, et plus spécifiquement de cancer du 

sein après la ménopause. En outre, une contribution plus importante des aliments à index 

glycémique moyen ou élevé aux apports en énergie ou en glucides était positivement 

associée au risque de cancer, toutes localisations, et de cancer du sein (surtout après la 

ménopause). Inversement, la contribution des aliments à faible index glycémique à 

l’apport énergétique était associée à une diminution du risque de cancer, tout comme 

leur contribution à l’apport en glucides qui était associée à un moindre risque de cancer, 

toutes localisations, de cancer du sein, et de cancer du sein en postménopause. 

• De plus, la consommation de certains sucres fermentescibles pro-inflammatoires, les 

FODMAP, était également associée à une augmentation du risque de cancer, toutes 

localisations. Les oligosaccharides (fructanes en particulier) semblaient être le type de 

FODMAP à l’origine de cette association, notamment concernant le cancer colorectal. 

• Par ailleurs, les résultats de cette étude de cohorte à grande échelle, suggèrent une 

association positive entre une consommation plus élevée en édulcorants artificiels, en 

particulier l’aspartame et l’acésulfame-K, et un risque accru risque de cancer. Plus 

précisément, un apport plus important en aspartame était associé à une augmentation du 

risque de cancer du sein et des cancers liés à l’obésité. 

• Enfin, une consommation plus élevée en édulcorants était associée à un risque accru de 

maladies cardiovasculaires. Plus spécifiquement, les édulcorants totaux et l’aspartame 

étaient associés à un risque accru de maladies cérébrovasculaires et l’acésulfame-K et 

le sucralose étaient associés à un risque accru de maladies coronariennes. 
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Tableau 23. Tableau récapitulatif des associations significatives identifiées 

 
 

Etat santé étudié 
 
 
 

Exposition étudiée 

Cancer 
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Sucres 
Totaux et ajoutés 

Types et sources de 
sucre 

Sucres totaux 1,2  ↗ ↗ - -    

Sucres ajoutés - ↗ - -    

Sucres libres ↗ ↗ - -    

Sucrose - ↗ - -    

Sucres des boissons  ↗ ↗ - ↗    

Sucres des produits laitiers  - ↗ - -    

Index et charge 
glycémiques de 
l'alimentation 

Index glycémique de l'alimentation - - -     

Charge glycémique de l'alimentation 3 ↗ - -     

% énergie par des aliments à IG ≤ 55 ↘ - -     

% énergie par des aliments à IG > 55 3 ↗ ↗ -     

% glucides par des aliments à IG ≤ 55 3 ↘ ↘ -     

% glucides par des aliments à IG > 55 3,4 ↗ ↗ -     

FODMAP 
Totaux et par type 

FODMAP totaux ↗ - -     

Oligosaccharides - - ↗     

Fructanes - - ↗     

Edulcorants 
artificiels 

Totaux et par 
molécule 

Edulcorants artificiels totaux ↗ -  ↗ ↗ - ↗ 

Aspartame (E951) ↗ ↗  ↗ - - ↗ 

Acésulfame-K (E950) ↗ -  - - ↗ - 

Sucralose (E955) - -  - - ↗ - 

    

 Association non étudiée   
- Absence de relation significative   

↗      Augmentation du risque 
↘      Diminution du risque 
1 Associations également pour sucres totaux hors sucres des boissons et sucres totaux hors sucres des fruits 
2 Sucres totaux également associés au risque de cancer toutes localisations 
3 Également associé au risque de cancer du sein après la ménopause 
4 Également associé au risque de cancer du sein avant la ménopause 

Si les effets délétères d’une consommation de sucre excessive pour différentes pathologies 

chroniques sont aujourd’hui reconnus, les données concernant le risque de cancer, entre autres 

les études épidémiologiques menées sur des cohortes à grande échelle, ne sont pour l’instant 

pas suffisantes pour établir une association directe avec l’incidence de cancer, 2ème cause de 

mortalité dans le monde (13). Le dernier rapport du WCRF / AICR énonce une association 

directe, avec un fort niveau de preuve, entre la consommation de boissons sucrées et le risque 
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de prise de poids, surpoids et obésité, eux même facteurs de risque de plusieurs localisations de 

cancer (6). Ces conclusions laissent à penser que les sucres, dont les boissons sucrées sont un 

vecteur important, pourraient être associés au risque de cancer, par des mécanismes liés à la 

prise de poids ou au statut pondéral. Par ailleurs, les apports en sucre pourraient jouer un rôle 

dans le développement de certains cancers indépendamment de l’IMC et de son évolution, en 

passant par des mécanismes liés à de l’inflammation ou une élévation du taux de glucose dans 

le sang. Dans ce contexte, l’ensemble des études réalisées au cours de ces travaux apportent de 

nouvelles informations suggérant le rôle des sucres, et des expositions qui y sont associées 

(index / charge glycémique de l’alimentation, FODMAP) sur le risque de cancer. Un point 

important à souligner, est l’originalité des associations étudiées, notamment pour les 

expositions liées aux FODMAP et aux édulcorants artificiels. En effet, à notre connaissance, 

notre étude est la première à s’être intéressée aux relations entre la consommation de FODMAP 

et le risque de cancer. De même, aucune étude de cohorte ne s’est précédemment penchée sur 

les associations entre la consommation d’édulcorants artificiels – en distinguant les différents 

types d’édulcorants, dans l’ensemble du régime alimentaire – et le risque de cancer ou de 

maladies cardiovasculaires. 

En effet, étant donné l’intérêt croissant d’alternatives au sucre, par les industriels et les 

consommateurs, les édulcorants artificiels sont un sujet d’intérêt pour les autorités sanitaires 

nationales (192) et internationales (195), et sont également en cours de réévaluation par l’EFSA 

(dernier groupe d’additifs alimentaires à faire l’objet d’une réévaluation par l’autorité 

européenne de sécurité des aliments). De précédentes études épidémiologiques ont déjà suggéré 

des associations potentielles entre la consommation de boissons contenant des édulcorants 

artificiels et un risque accru de cancer. La plausibilité mécanistique de telles associations sont 

par ailleurs appuyées par des études expérimentales in vivo et in vitro via des mécanismes liés 

à des modifications du microbiote intestinal, des dommages à l’ADN ou encore de 

l’inflammation, de l’angiogenèse et de l’apoptose. Néanmoins, la cohorte NutriNet-Santé est la 

première étude à quantifier l’exposition aux édulcorants à partir de toutes les sources 

alimentaires et à en étudier les associations avec le risque de cancer et de maladies 

cardiovasculaires. Ces résultats, suggérant des associations directes avec ces deux pathologies 

chroniques (principales causes de décès dans le monde), apportent de nouvelles informations 

importantes aux autorités de santé publique pour les réévaluations en cours et la mise en place 

de recommandations dans un cadre de prévention primaire. 
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II. FORCES ET LIMITES DES ETUDES 

A. Principales forces 

La taille importante de la population d’étude et les évaluations détaillées, régulières et précises 

des caractéristiques sociodémographiques, anthropométriques, médicales, sanitaires, 

environnementales et nutritionnelles de chacun des participants de la cohorte NutriNet-Santé 

constituent des forces importantes de l’ensemble des travaux présentés dans cette thèse. Mais 

au-delà de sa conception longitudinale, et du suivi d’un grand nombre d’individus aux profils 

sociodémographiques hétérogènes (plus de 100 000 participants inclus dans chacune des 

analyses), l’un des principaux atouts des études est son évaluation détaillée de l’alimentation et 

des expositions nutritionnelles étudiées. Les enregistrements alimentaires de 24 heures (répétés 

et non-consécutifs) associés à la table de composition des aliments et boissons de NutriNet-

Santé (incluant ≈ 3500 items alimentaires) (289), ont permis d’estimer avec précision, pour 

chaque individu, les habitudes alimentaires et l’ensemble des expositions liées à la 

consommation de sucre : apports en sucres totaux et ajoutés (avec une distinction des sources 

et des types de sucre), index et charge glycémiques de l’alimentation, contribution des aliments 

aux apports en énergie et en glucides selon leur index glycémique et apports en FODMAP 

(totaux et par type de FODMAP). En outre, les questionnaires alimentaires ont recueilli des 

informations précises sur la consommation des produits industriels (indication des marques et 

des noms commerciaux). Ces données ont été fusionnées avec plusieurs bases de données 

nationales et internationales des aliments (Oqali, Open Food Facts, Mintel GNPD), ce qui a 

permis d’évaluer l’exposition de chaque participant aux édulcorants artificiels (308), grâce aux 

données quantitatives d’additifs alimentaires (identifiées par plus de 2500 dosages ad hoc ou 

issues des données de l’EFSA ou du JECFA) et un appariement date-à-date (des données de 

consommation aux données de composition). 

B. Limites 

 Causalité et extrapolation des résultats 

Certaines limites doivent néanmoins être énoncées. Premièrement, pour chacune des 

associations analysées, le lien de causalité ne peut pas être établi sur la base d’une seule étude 

observationnelle. Bien que les résultats retrouvés soient étayés par des mécanismes biologiques 

plausibles, les résultats suggérés par nos études doivent être répliqués dans d’autres cohortes à 

grande échelle et les mécanismes sous-jacents doivent être clarifiés par des études 



177 

 

expérimentales. De plus, comme dans toutes les études de cohorte basées sur le recrutement de 

participants volontaires, l'extrapolation des résultats à la population générale doit être faite avec 

prudence. En effet, les participants de la cohorte NutriNet-Santé ont tendance à être plus 

soucieux de leur santé, et sont notamment plus minces, comme en témoigne l’indice de masse 

corporelle moyen relativement faible (autour de 23,6 ± 4,3 kg/m² dans l’ensemble des études, 

versus 25,6 kg/m² dans la population française générale d’après l’étude Individuelle Nationale 

des Consommations Alimentaires INCA 3) (10). Cela soulève donc la question de la 

généralisation des résultats aux individus au statut pondéral plus élevé, chez qui les 

perturbations métaboliques peuvent modifier l’effet du sucre. Cependant, les analyses 

stratifiées sur l’IMC révélaient des résultats similaires chez les participants en surpoids et les 

participants normo-pondérés. De plus, les Nutrinautes étaient également plus susceptibles 

d'avoir des comportements alimentaires et un mode de vie plus sains, d’avoir un niveau 

d’éducation et un statut socio-économique et professionnel plus élevé que l’ensemble de la 

population française (331). Cependant, en ce qui concerne les apports en sucre, par rapport aux 

données de l’étude INCA 3, les moyennes de consommation étaient similaires (95,1 g/j dans 

l’étude INCA 3 versus 92,8 g/j dans l’étude NutriNet-Santé) (10). De même, les apports totaux 

en FODMAP dans notre étude (18,8 g/j) étaient comparables à ceux rapportés précédemment 

en Suède (332) et en Espagne (333) (19,4 et 21,4 g/j, respectivement). Il est toutefois possible 

que les participants de la cohorte NutriNet-Santé présentent une moindre variabilité pour les 

expositions nutritionnelles, notamment, entre les plus faibles consommateurs et les plus forts 

consommateurs de sucre. Ainsi, bien que la surestimation des HR ne puisse être exclue, ce 

phénomène est plus susceptible d'avoir affaibli les associations observées par rapport à la 

réalité. Concernant les apports en édulcorants cependant, ces derniers étaient relativement plus 

faibles dans la cohorte NutriNet-Santé que dans la population française en général. En effet, les 

apports (en mg/kg de poids corporel/j) en aspartame et acésulfame-K étaient respectivement de 

0,49 et 0,22 mg/kg/j chez les participants de NutriNet-Santé, respectivement, alors qu’ils étaient 

de 1,29 et 0,73 mg/kg/j dans la population française selon les simulations (334). Cela pourrait 

être en partie dû à la population, en moyenne plus âgée, de NutriNet-Santé, les consommations 

en édulcorants étant plus importantes chez les individus plus jeunes, suggérant que les 

associations avec le risque de cancer observées chez les participants de NutriNet-Santé peuvent 

sous-estimer ce qui serait observé dans la population générale avec une plus grande amplitude 

d’exposition entre les faibles et forts consommateurs. En particulier, l’absence de relation entre 

le sucralose et le risque de cancer dans notre étude doit être considérée avec prudence car 

l’exposition au sucralose était très faible par rapport aux expositions à l’aspartame et à 
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l’acésulfame-K. Cependant, les différences dans les estimations d’exposition peuvent 

également être dues à une évaluation plus précise au niveau individuel dans NutriNet-Santé que 

dans les études de simulation basées sur des informations moyennes pour des catégories de 

produits génériques. 

 Biais liés à l’identification des cas 

Deuxièmement, même si l’approche multi-sources (cohorte NutriNet-Santé liée avec les 

données du SNIIRAM et du CépiDC) a pu limiter les biais liés à la non détection des cas de 

cancers/maladies cardiovasculaires non déclarés, l’exhaustivité de l’identification des 

événements de santé considérés dans les analyses ne peut être garantie. De plus, le nombre 

limité de cas rapportés pour certaines localisations de cancers ne permettait pas d’étudier ces 

types de cancers séparément (par exemple, les cancers du pancréas, des ovaires, de l’endomètre, 

des reins, de la vessie ou du foie). Par ailleurs, étant donné qu’une plus grande proportion des 

participants de la cohorte NutriNet-Santé était des femmes, il est également possible que les 

associations avec certaines localisations de cancers moins fréquentes ou certains cancers 

touchant les hommes aient été affectés par une puissance statistique limitée. En effet, pour un 

seuil de significativité α = 5 %, une puissance 1 – β = 80 %, et une proportion de participants 

exposés de 20 % (ceux dans le dernier quintile par exemple), pour n = 103 020 participants 

(effectifs basés sur l’étude sur les index et charge glycémiques de l’alimentation) et 244 cas 

incidents de cancer colorectal, afin d’être détectables les associations auraient dû présenter des 

rapports de risques soit supérieurs à 1,57, soit inférieurs à 0,64. De même pour le cancer de la 

prostate (n = 21 494 participants hommes, 365 cas incidents), les HR détectables étaient > 1,44 

ou < 0,69. Il est également possible que la puissance statistique ait été trop limitée pour détecter 

certaines associations pour des pathologies cardiovasculaires spécifiques. 

 Confusion résiduelle 

Troisièmement, bien que l’ensemble des analyses aient pris en compte de nombreux facteurs 

confondants potentiels (modèles principaux et modèles de sensibilité : ajustements 

supplémentaires, stratification, restriction de la population), le biais de confusion résiduelle ne 

peut pas être entièrement exclu. Certains résultats ont également pu être affectés par le biais de 

causalité inverse. Par exemple, certains participants en surpoids ou en situation d’obésité, ayant 

déjà une moins bonne santé à l’inclusion, ont pu, potentiellement, avoir une consommation plus 

élevée en boissons et aliments édulcorés, avant leur diagnostic de cancer ou de maladie 

cardiovasculaire. Cependant, il est peu probable que cela explique entièrement les associations 
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observées. En effet, des analyses de sensibilité excluant les participants avec une incidence de 

cancer ou de maladie cardiovasculaire au cours des deux premières années de suivi ainsi qu’un 

modèle additionnellement ajusté sur le suivi d’un régime pour la perte de poids, ont notamment 

été testés et les résultats sont restés similaires. Par ailleurs, certains modèles réalisés en analyses 

de sensibilité ont conduit à réduire significativement la taille de l’échantillon étudié et les 

associations sont devenues non significatives, probablement en raison d’une réduction de la 

puissance statistique, le sens des associations restait néanmoins cohérent et similaire au modèle 

principal. Dans l’ensemble, de nombreuses analyses ont été réalisées, cependant, toutes les 

associations ayant atteint le seuil de significativité de P < 0,05, allaient dans la même direction, 

confirmant la cohérence des résultats. 

 Biais de classement 

Quatrièmement, les consommations de sucre (et les expositions qui y sont associées) peuvent 

s’avérer particulièrement difficiles à évaluer en raison de son mode de consommation 

(nombreux aliments/boissons/snacks vecteurs de sucre et répartition des consommations tout 

au long de la journée) et les questionnaires auto-administrés peuvent être sujets à des erreurs de 

mesure ou des biais de désirabilité sociale. Bien que les enregistrements alimentaires de 24 

heures aient été validés en comparaison avec un entretien mené par un diététicien qualifié (282) 

et par rapports aux biomarqueurs plasmatiques et urinaires pour divers paramètres du régime 

(e.g., protéines, sodium, vitamine C, fruits et légumes, poisson) (283,284) aucune mesure de 

validation n’était disponible concernant la consommation de sucre. Néanmoins, de forts 

coefficients de corrélation ont été observés entre la consommation de glucides évaluée par ces 

enregistrements en ligne sur 24 heures et l'entretien avec un diététicien : 0,87 [IC 95 % = 0,79-

0,92] et 0,85 [0,78-0,90] pour les femmes et les hommes, respectivement (282). De même, pour 

l’index et la charge glycémiques de l’alimentation, des erreurs d’estimation ont pu survenir du 

fait de la non prise en compte de certains facteurs pouvant influencer la réponse glycémique 

postprandiale, telle que la fréquence des repas ou les habitudes de mastication (335–337). 

Néanmoins, l’ajustement sur un grand nombre de covariables a permis de prendre en compte 

les potentiels effets différentiels de l’index glycémique et de la charge glycémique en fonction 

des caractéristiques individuelles (comme l’IMC, l’âge, l’activité physique) (338) ou d’autres 

aspects du régime alimentaire (par exemple, la consommation de lipides ou de protéines) (339). 

De plus, les index glycémiques de chacun des items alimentaires de la table NutriNet-Santé ont 

été attribués selon une méthodologie rigoureuse et similaire à celles proposées dans de 

précédentes études épidémiologiques (296,297), permettant ainsi une bonne estimation des 
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index et charges glycémiques alimentaires au niveau individuel. En ce qui concerne l’estimation 

des FODMAP, l’utilisation de recettes françaises classiques peut s’avérer problématique si 

certains participants évitent certains aliments ou ingrédients et modifient la composition de 

leurs recettes. Néanmoins, la table de composition de NutriNet-Santé incluent des variantes de 

recettes spécifiques à certains régimes, permettant de prendre en compte en partie ces 

différences de composition. Pour l’item « tiramisu », par exemple, la composition (et donc la 

teneur en FODMAP) diffère entre la version « classique » et la version « végétalienne ». 

 

Les résultats suggérés dans l’ensemble de ces travaux sont originaux et contribuent à apporter 

des éléments de preuves nouveaux et importants. Néanmoins, les résultats d’une seule étude 

observationnelle ne permettent pas d’établir de lien de causalité. D’autres cohortes à grande 

échelle doivent donc venir reproduire ces résultats. En outre des essais contrôlés randomisés à 

court terme devront s’intéresser, quand cela est possible, à des marqueurs cliniques précoces. 

Enfin, des études expérimentales contribueront à l’identification et la clarification mécanismes 

sous-jacents. 

III. PERSPECTIVES 

A. Perspectives de recherche en épidémiologie nutritionnelle 

Outre la reproduction de ces analyses dans d’autres populations / pays, d’autres associations 

pourront être analysées au sein de la cohorte NutriNet-Santé, afin d’explorer davantage encore 

les relations entre les expositions nutritionnelles liées à la consommation de sucre ou 

d’édulcorants et la santé. 

 Étudier les associations entre les édulcorants et le risque de diabète de type 2 

Il sera notamment intéressant de se pencher sur les relations entre la consommation 

d’édulcorants artificiels dans la cohorte NutriNet-Santé et le risque de diabète de type 2. En 

2017, cette pathologie touchait 5,0 % de la population française totale. Chez les plus de 45 ans 

10,2 % des français étaient concernés (11,8 % des hommes et 8,4 % des femmes), des chiffres 

en hausse depuis 2010 où 10,9 et 7,9 % des hommes et des femmes, respectivement, étaient 

atteints de diabète de type 2 (340). D’après les données du Global Burden of Disease, 462 

millions de personnes étaient atteintes de diabète de type 2 dans le monde en 2017, représentant 

près de 6,3 % de la population, et les prévisions estiment que cette part de la population pourrait 

atteindre les 7,9 % d’ici 2040 (341). Cette pathologie, dont l’âge et le statut pondéral semblent 
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être des facteurs de risque important (moyenne d’âge des patients diabétiques de 66 ans et IMC 

autour de 30 kg/m²) (342), s’accompagne par ailleurs de comorbidités importantes, comme une 

pression artérielle élevée, des dyslipidémies, et un risque accru d’événements cardiovasculaires 

(infarctus du myocarde ou angine de poitrine, par exemple) pour lesquels l’alimentation peut 

représenter un outil de prévention important. Il a notamment déjà été suggéré, dans la cohorte 

NutriNet-Santé (n = 104 707), que les participants ayant une proportion plus élevée d’aliments 

ultra-transformés dans leur alimentation présentaient un risque plus élevé de diabète de type 2 

(343). Ces résultats suggèrent que la consommation de ces produits, qui, au-delà de leur pauvre 

qualité nutritionnelle, sont caractérisés par la présence de nombreux additifs alimentaires (dont 

des édulcorants artificiels), représente en facteur de risque modifiable pouvant jouer un rôle 

dans l’étiologie du diabète de type 2. 

L’Organisation Mondiale de la Santé a récemment identifié, dans sa dernière revue-

systématique/méta-analyse des relations édulcorants-santé, une association positive concernant 

le diabète de type 2 basée sur les résultats de 12 études prospectives (incluant 14 cohortes 

différentes), dont 11 sur les boissons édulcorées et 2 sur les édulcorants de table (HR = 1,23 

[1,14-1,32] et HR = 1,34 [1,21-1,48], respectivement) (195). Néanmoins, l’autorité sanitaire 

internationale juge le niveau de preuve faible. En outre, les quelques données humaines (issues 

de cohortes et d’études cas-témoins) disponibles sur ce sujet se sont uniquement basées sur 

l’exposition aux boissons édulcorées ou aux édulcorants de table. Il sera donc intéressant de se 

pencher sur la question en considérant l’exposition aux édulcorants artificiels sur l’ensemble 

du régime. 

Plusieurs études se sont en effet déjà intéressées aux relations entre les édulcorants artificiels et 

le diabète (275,276,344–355), notamment via le proxy des boissons édulcorées. Une étude 

basée sur la cohorte européenne EPIC suggérait qu’une augmentation de l’équivalent d’une 

cannette de soda édulcoré par jour était associée à une augmentation du risque de diabète de 

type 2 (HR = 1,95 [1,26-1,83]), néanmoins, après ajustement sur l’IMC les associations 

devenaient non-significatives (344). Une étude s’intéressant aux associations entre les boissons 

édulcorées et le diabète de type 2, ainsi qu’aux effets de la substitution des boissons sucrées 

(par des équivalents édulcorés, ou de l’eau), retrouvait des résultats similaires dans la cohorte 

EPIC-Norfolk (participants du Royaume-Uni) : les associations sont devenues non-

significatives après ajustement sur l’IMC (345). De même, une étude prospective américaine 

basée sur la cohorte de la Health Professionals Follow-Up Study (HPFS) ne retrouvait plus 

d’association significative entre la consommation de boissons édulcorées et le diabète de type 
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2 après ajustement sur l’IMC (346). Aucune association n’a été retrouvée non plus chez les 

femmes américaines de la cohorte de la Black Women’s Health Study entre la consommation 

de boissons édulcorées et le diabète de type 2 (347) ni chez celles de la Nurses’ Health Study 

(NHS) II dans une étude publiée en 2004 (348). En 2012, en revanche, une association a été 

identifiée chez les femmes de la NHS II (349). En 2013, une étude américaine basée sur la 

HPFS et la NHS a bien identifié une relation significative pour la consommations de boissons 

édulcorées non caféinées chez les femmes (350) mais n’observait pas d’association chez les 

hommes après ajustement sur l’IMC. Les résultats issus d’une autre cohorte américaine (la 

Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) suggéraient quant à eux, une association significative 

entre la consommation quotidienne de sodas édulcorés et une augmentation de 67 % du risque 

de diabète de type 2, en comparaison aux non-consommateurs (HR = 1,67 [1,27-2,20]), et ce 

indépendamment de l’adiposité des participants (351). Des associations entre la consommation 

de sodas édulcorés et le risque de diabète de type 2 ont également été retrouvées dans une 

cohorte d’hommes japonais, après ajustement sur les principaux facteurs de confusion, 

notamment l’IMC (HR = 1,71 [1,11-2,63]) (352). Dans la Women’s Health Initiative les 

associations étaient également positives (353,354). De même, l’étude E3N (Étude 

Epidémiologique auprès des femmes de la Mutuelle Générale de l’Education Nationale) 

suggérait une association entre la consommation de boissons édulcorées et le risque de diabète : 

HR = 2,21 [1,56-3,14] pour les plus fortes consommatrices (> 603 millilitres par semaine) par 

rapport aux non-consommatrices, et les associations, bien que légèrement atténuées, restaient 

significatives après ajustement sur l’IMC (276). Au sein de cette même cohorte il a par ailleurs 

été suggéré que les apports usuels en édulcorants (fréquence et durée de consommation) 

consommés sous forme d’édulcorants de table (sachets ou comprimés) étaient également 

associés au risque de diabète de type 2. Les participantes en consommant depuis plus de 10 ans 

présentaient un rapport de risque de 1,15 [1,00-1,33] (après ajustement sur l’IMC) (275). Une 

autre étude longitudinale menée sur 1359 adultes américains de la Strong Heart Family Study 

a identifié une association entre la consommation d’édulcorants de table (utilisés par les 

participants pour sucrer leurs boissons) et le risque de diabète de type 2 (HR = 1,68 [1,05-2,69]) 

(356). 

Comme nous pouvons le constater les résultats des études prospectives s’intéressant aux 

relations entre la consommation de boissons édulcorées et le risque de diabète de type 2 restent 

contrastés (275,276,344–355). Toutefois, plusieurs méta-analyses rapportent des associations 

positives au sein des études observationnelles indépendamment du statut pondéral, de 
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l’adiposité ou de l’IMC (198,199,221,222). La méta-analyse de Azad et al., rassemblant 9 

cohortes et plus de 400 000 participants, révèle notamment une association positive (risques 

relatifs = 1,14 [1,05-1,25]) pour les plus forts consommateurs de boissons édulcorées 

(cinquième quintile) comparés aux plus faibles consommateurs. Néanmoins, différentes revues 

de la littérature semblent conclure que le niveau de preuve actuel reste insuffisant 

(194,196,357–359). Plusieurs auteurs suggèrent que les associations positives observées 

pourraient être dues à de la causalité inverse (les personnes atteintes de prédiabète de type 2 

consommeraient davantage de boissons édulcorées) (196,358). L’adiposité pourrait également 

représenter un facteur de risque important, mais, comme détaillé plus haut, les résultats restaient 

significatifs dans plusieurs études prospectives après ajustement sur l’IMC (275,276,350–354), 

ce qui laisse à penser que d’autres mécanismes pourraient être impliqués. Biggelaar et al. 

suggère notamment, dans le cadre d’une étude transversale, la Maastricht Study incluant 2240 

participants, que la consommation de boissons édulcorées pourrait être associée à des 

perturbations du métabolisme du glucose, avec une diminution de la sensibilité des cellules β 

et une plus faible sécrétion d’insuline (355). Ces perturbations pourraient notamment passer par 

une altération du microbiote intestinal comme l’ont suggéré Suez et al. chez la souris ainsi que 

chez des sujets humains sains (239). 

Davantage d’études apparaissent donc nécessaires, pour renforcer les conclusions de l’OMS sur 

la relation édulcorants-diabète (195), notamment avec une évaluation plus précise des 

expositions. En effet, la plupart des études observationnelles publiées jusqu’à présent ont 

considéré les boissons édulcorées (276,344–354), vecteurs d’édulcorants artificiels, et deux ont 

étudié les édulcorants de table (en terme de fréquence ou de durée d’utilisation) (275,356). Or, 

ces additifs peuvent être apportés par d’autres sources. Il sera donc intéressant de s’intéresser à 

ces relations au sein de la cohorte NutriNet-Santé, disposant de données détaillées sur 

l’exposition aux édulcorants artificiels pour chacun de ces participants. 

En outre, les associations entre l’exposition aux édulcorants artificiels et le risque 

d’hypertension, de mortalité, d’accouchement prématuré ou encore l’évolution du statut 

pondéral (prise de poids, incidence de surpoids et/ou d’obésité) pourront être étudiées dans le 

cadre de la cohorte NutriNet-Santé afin d’apporter davantage de données sur les relations 

édulcorants-santé. 
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 Sucres utilisés dans l’industrie agro-alimentaire, « nouveaux sucres » et santé 

Au-delà des édulcorants artificiels ou des sucres, que nous avons étudiés dans cette thèse, il 

serait également intéressant de se pencher sur la question des sucres utilisés dans l’industrie 

agro-alimentaire. En effet, le sucre classique tel que nous le connaissons en tant que 

consommateur (sucre blanc ou cassonade, par exemple) n’est pas nécessairement l’ingrédient 

utilisé par les industriels pour donner un goût sucré aux produits. Sucre inverti, sirop de sucre 

inverti, sirop de glucose, sirop de glucose-fructose, sirop de maïs à haute teneur en fructose, 

dextrose, dextrose monohydraté et autres moûts de fruits, sirops de fruits ou jus concentrés de 

fruits figurent parfois sur les listes d’ingrédients d’aliments ultra-transformés contenant des 

sucres ajoutés. Par ailleurs, ces libellés de sucre, parfois difficiles à identifier, peuvent induire 

le consommateur en erreur, qui peut ainsi avoir du mal à estimer la présence de sucres ajoutés 

dans un produit. Un sucre utilisé dans l’industrie agroalimentaire bien connu aux États-Unis 

(mais pratiquement inutilisé en France et en Europe), le sirop de maïs à haute teneur en fructose, 

aussi connu sous le nom de High fructose corn syrup (HFCS), a fait l’objet de débats concernant 

ses effets santé. En effet, certains suggèrent que des apports important en HFCS, en particulier 

par la consommation de boissons sucrées, représenteraient un facteur de risque de maladies 

cardiovasculaires, diabète, dyslipidémie ou maladie du foie gras non alcoolique (360–365). 

Mais jusqu’à présent, à part pour le HFCS, aucune étude observationnelle n’a investigué les 

relations entre les différents sucres utilisés par l’industrie agro-alimentaire et la santé. 

En outre, les alternatives au sucre : sirop d’agave, sucre de fleur de coco, sucre complet, 

muscovado, rapadura, sucre de datte, etc., gagnent en popularité chez de plus en plus de 

consommateurs soucieux de leur santé. Ils ont pour réputation d’être meilleurs pour la santé 

que le sucre de canne ou de betterave classique, notamment car ils sont moins raffinés et seraient 

donc plus en riches en vitamines et minéraux. Néanmoins, il convient de rester prudent quant à 

ces potentielles propriétés. En effet, par exemple, si les propriétés antioxydantes du sucre de 

datte s’avèrent plus intéressantes que celles du sucre raffiné : 3,273 mmol(Fe2+)/100g pour le 

sucre de datte versus 0,009 mmol(Fe2+)/100g 13 pour le sucre blanc (366), ces dernières restent 

faibles comparées à celles de fruits riches en antioxydants, comme les mûres : 8,567 

mmol(Fe2+)/100g (367). Il faudrait donc ingérer 262 g de sucre de datte pour avoir un effet 

antioxydant similaire à celui de la consommation d’une portion de 100g de mûres, ce qui 

représenterait un apport en sucres libres non négligeable et entrainerait un dépassement des 

                                                 
13 Valeurs correspondants à la capacité antioxydantes mesurées par analyse FRAP (ferric-reducing ability of 

plasma) permettant de mesurer la capacité de réduction ferrique du plasma 
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recommandations nutritionnelles. Ainsi, il serait intéressant de s’arrêter également sur ces 

« nouveaux sucres » et leurs effets sur la santé, notamment sur le risque de maladies chroniques. 

Afin d’étudier ces différents types de sucre (industriels et « nouveaux sucres ») il sera 

nécessaire d’en identifier les apports au sein de la population. Pour cela, il sera possible de 

s’appuyer sur une méthodologie similaire à celle mise en place pour la détermination de 

l’exposition aux additifs alimentaires dans la cohorte NutriNet-Santé. Il faudra dans un premier 

temps établir la liste des sucres à étudier dans de futures analyses et rapprocher ceux qui peuvent 

être désignés par plusieurs termes. Une fois cette nomenclature clairement établie, l’objectif 

sera d’identifier la présence ou l’absence de chacun de ces sucres dans les aliments et boissons 

déclarés par les Nutrinautes dans leurs enregistrements alimentaires de 24 heures. Chaque item 

alimentaire industriel (avec marque) de la table de composition NutriNet-Santé pourra être 

associée aux aliments correspondants répertoriées dans les bases de données incluant les listes 

d’ingrédients des aliments (Open Food Facts, Oqali, GNPD). 

Le deuxième enjeu sera ensuite de déterminer les quantités de ces sucres dans chaque item 

alimentaire contenant des sucres ajoutés. S’il s’agit d’un produit industriel avec marque se 

présente alors plusieurs possibilités. La première est qu’il ne figure qu’un seul type de sucre 

dans la liste d’ingrédients, la quantité attribuée sera alors celle de la teneur en sucres ajoutés du 

produit selon la table de composition NutriNet-Santé. Si plusieurs types de sucre figurent dans 

la liste d’ingrédients et que les pourcentages sont précisés, les teneurs de chaque sucre seront 

calculées à partir de la teneur en sucres ajoutés de la table de composition NutriNet-Santé auquel 

sera appliqué un ratio. Par exemple, pour un aliment contenant les ingrédients « sirop de 

glucose » et « sirop de sucre inverti » avec des pourcentages de 17 % et 12 % respectivement, 

et dont la teneur en sucres ajoutés dans la table de composition NutriNet-Santé est de 30 g/100g, 

les apports en sirop de glucose et sirop de sucre inverti seront respectivement de 5,1 g/100g et 

de 3,6 g/100g (selon les calculs : 17 x 30 / 100 et 12 x 30 / 100, respectivement). En revanche, 

si plusieurs types de sucre sont présents et que les pourcentages ne sont pas indiqués il faudra 

alors réaliser des arbitrages et faire des hypothèses les plus plausibles, qui pourront d’ailleurs 

être challengées dans des analyses de sensibilité. 

 Rôle des Advanced Glycation End products dans la cancérogénèse 

Les produits de la glycation avancée, plus communément désigné par leur dénomination en 

anglais Advanced Glycation End products, abréviée AGE, sont des composés formés dans nos 
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organismes ou certains aliments, qui pourraient jouer un rôle dans le développement de 

plusieurs maladies chroniques, et notamment certains cancers. 

Les AGE représentent un ensemble de métabolites. Les principaux considérés dans la littérature 

et les études étiologiques (concentration plasmatique en AGE ou apports en AGE de 

l’alimentation) sont le CML (Nε-carboxymethyl-lysine), le CEL (Nε-1-carboxyethyl-lysine) et 

le MG-H1 (Nδ-[5-hydro-5-methyl-4-imidazolon-2-yl]-ornithine) (368). Les AGE sont des 

molécules formées de protéines ou de lipides auxquelles sont rattachées un sucre (369). 

Les AGE endogènes, produits par l’organisme, sont des sous-produits issus du métabolisme des 

sucres, résultant de processus complexes (engageant différentes voies métaboliques de 

réactions en chaîne impliquant acides aminés, lipides, sucres réducteurs et autres substrats). La 

formation des AGE in vivo est un processus physiologique normal, leur accumulation 

progressive au cours de la vie est donc inhérente et liée au vieillissement. Néanmoins, leur 

production peut également être favorisée par un certain mode de vie, comme le fait d’être 

fumeur (370) ou d’avoir un régime alimentaire plutôt de type occidental (riche en aliments 

ultra-transformés) (371) ou certaines conditions et pathologies comme le diabète (372). Une 

alimentation riche en sucres ajoutés peut également favoriser la production endogène d’AGE 

et leur accumulation (373). Les AGE peuvent également être apportés par l’alimentation. Le 

rôle de l’alimentation sur les taux d’AGE endogènes a notamment été suggéré dans le cadre de 

l’étude transversale basée sur la cohorte CODAM (Cohort on Diabetes and Atherosclerosis 

Maastricht), démontrant que des apports plus élevés en AGE (CML, CEL et MG-H1) via 

l’alimentation sont associés à des taux plus élevés d’AGE libres dans le plasma et l’urine (374). 

Les AGE présents dans les aliments peuvent notamment se former lors du processus de cuisson, 

à haute température et sur un temps prolongé, par réaction de Maillard, donnant lieu à la 

formation de composés aromatiques (368). Les aliments frits, grillés ou rôtis, ainsi que les 

aliments ultra-transformés (riches en sucres et en lipides et subissant certains procédés de 

transformation/cuisson) représentent des sources importantes d’AGE exogènes (375). Kim et 

al. ont notamment observé, que pour un apport énergétique équivalent, un régime riche en 

viande rouge/transformée et en céréales raffinées était associé à des niveaux plus élevés de 

concentrations plasmatiques en CEL, par rapport à un régime riche en céréales complètes, 

produits laitiers, oléagineux et légumineuses (376). En outre, des apports plus élevés en AGE 

semblent être associés à une plus faible adhésion aux recommandations nutritionnelles (377). 

Dans la NIH-AARP Diet and Health Study, cohorte du National Cancer Institute, les 

participants consommant le plus d’AGE avaient également des apports plus élevés en lipides et 
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en viande (378). Une autre étude observe une contribution plus importante des lipides à l’apport 

énergétique, et de plus faibles apports en fibres chez les plus forts consommateurs d’AGE (379). 

Enfin, au sein de la cohorte européenne EPIC, les principaux contributeurs aux AGE étaient : 

les céréales/produits céréaliers, la viande/viande transformée, les biscuits/gâteaux, les produits 

laitiers, le sucre et les confiseries et les poissons/crustacés (380). 

Étant donné les propriétés pro-oxydantes et pro-inflammatoires des AGE, leur rôle a été suggéré 

dans le développement de plusieurs maladies liées au vieillissement et à l’inflammation, entre 

autres, le cancer (368,381,382). Les effets néfastes des AGE sur la santé passeraient par des 

effets directs sur les tissus, par l’interaction des AGE avec leur récepteur (RAGE, receptor for 

advanced glycation end products), qui active une cascade de signalisation engendrant la 

production d’espèces réactives à l’oxygène, induisant un stress oxydatif et des processus 

inflammatoires, et représentant ainsi un facteur de risque de développement de certaines 

pathologies. 

Certaines études suggèrent notamment des associations avec le risque de cancer, mais les 

résultats restent contrastés. Si certaines associations se révèlent positives (371,378,383–385), 

d’autres sont négatives (371,383,386), ou non significatives (383,386). En effet, une plus forte 

exposition aux AGE de l’alimentation est associée à une augmentation du risque de cancer du 

sein chez les femmes des cohortes de la NIH-AARP (378) et de la Prostate Lung Colon and 

Ovary Prospective Study (385). Des associations positives sont suggérées au sein de la cohorte 

EPIC entre les apports en AGE et le cancer de la vésicule biliaire mais pas pour les cancers du 

foie (383), des associations inverses sont même observées pour le carcinome hépatocellulaire 

(383) et le cancer colorectal pour les apports en CML et MG-H1 mais pas pour les CEL (386). 

Ces mêmes associations sont observées au sein d’une étude cas-témoin nichée dans la cohorte 

EPIC pour les concentrations plasmatiques en AGE (371). En revanche, un ratio plus élevé de 

concentrations plasmatiques en CEL et MG-H1 par rapport au CML est associé positivement 

au risque de cancer colorectal (371). 

L’exposition chronique aux AGE pourrait également représenter un facteur de risque de 

mortalité, de prise de poids, de maladies cardiovasculaires, de syndrome métabolique, bien que 

les résultats soient là encore contrastés. Des études se sont intéressées à la mortalité, Peterson 

et al. a observé que des apports plus élevés en AGE étaient associés à une augmentation du 

risque de mortalité (toute cause, liée au cancer du sein ou aux maladies cardiovasculaires) chez 

plus de 2000 femmes ménopausées de la Women’s Health Study diagnostiquées d’un cancer du 

sein (384). À l’inverse, dans la cohorte EPIC, les AGE alimentaires (totaux ou individuels) 
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n’étaient pas associés à la mortalité (toute cause ou liée au cancer colorectal) chez 5801 sujets 

avec cancer colorectal, mais les auteurs suggèrent des associations positives chez les 

participants sans diabète de type 2 (387). Par ailleurs, dans la National Health and Nutrition 

Examination Survey les AGE n’étaient pas associés à la mortalité toute cause chez 5474 adultes 

diabétiques (377). Alors que les résultats issus de l’étude Takayama, sur près de 30 000 

participants hommes suggèrent des associations inverses entre les CML et la mortalité (toute 

cause et non liée au cancer) (388). 

Il est également suggéré que l’exposition chronique aux AGE pourrait représenter un facteur 

de risque de maladies vasculaires en altérant la fonction endothéliale (389), néanmoins les 

résultats restent également contrastés concernant les facteurs cardiovasculaires. Aucune 

association n’a été observée entre la consommation d’AGE et la fonction microvasculaire (390). 

Cependant, Cordova et al. identifient, au sein de la cohorte EPIC, des associations modestes 

entre l’apport en CEL et une prise de poids (380). Des associations ont également été suggérées 

avec l’augmentation du risque d’obésité abdominale et l’hypertriglycéridémie (379) dans 

l’étude transversale Tehran Lipid and Glucose Study mais pas avec d’autres facteurs du 

syndrome métabolique comme l’hypertension, l’hyperglycémie et le cholestérol. Un essai 

croisé randomisé en double aveugle (20 participants en surpoids ont suivis deux régimes, l’un 

faible, l’autre riche en AGE, de deux semaines séparés par une période de 4 semaines) suggère 

par ailleurs qu’un régime pauvre en AGE pourrait augmenter la sensibilité à l’insuline (391), 

représentant ainsi une éventuelle diminution du risque de diabète de type 2. 

À la lumière de ces résultats contrastés il sera intéressant d’analyser les associations entre 

l’apport en AGE et la santé. Notamment le risque de cancer, afin d’apporter des preuves 

supplémentaires aux études déjà publiées dans des cohortes à grande échelle. D’autres 

pathologies pourront être considérées, comme les maladies cardiovasculaires et le diabète de 

type 2, pour lesquelles une exposition accrue aux AGE pourrait jouer un rôle. En effet, les 

teneurs en AGE individuels (CEL, CML et MG-H1) ont récemment été ajoutées à la table de 

composition NutriNet-Santé, en se basant sur les bases de données publiées de Scheijen et al. 

contenant les valeurs en CML, CEL et MG-H1 pour 190 items alimentaires, en tenant compte 

de la méthode de cuisson (392) ainsi que sur celles de Hull et al. (teneurs en CML de 257 items 

alimentaires) (393), Zhou et al. (teneurs en CML et CEL de 54 échantillons alimentaires) (394) 

et Zhang et al. (395). Toutes les valeurs ont été déterminées par chromatographie liquide à haute 

performance avec spectrométrie de masse (392–395). 
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Il sera également envisageable d’exploiter les données de la Biobanque de NutriNet-Santé, en 

analysant les taux plasmatiques d’AGE, afin d’étudier les corrélations entre les concentrations 

sanguines et l’exposition alimentaire aux AGE mesurée par les enregistrements alimentaires, 

ainsi que les associations avec la santé : incidences de cancer, événements cardiovasculaires, 

diabète de type 2, syndrome métabolique, etc. 

B. Perspectives de santé publique 

Les travaux menés aux cours de cette thèse et les futures études qui seront conduites dans la 

cohorte NutriNet-Santé sur la thématique de la consommation de sucre et d’édulcorants (et les 

expositions qui y sont associées : index/charge glycémiques de l’alimentation, sucres utilisés 

dans l’industrie agro-alimentaire, FODMAP, « nouveaux sucres », AGE, etc.) pourront être pris 

en compte dans de futures méta-analyses rapportant leurs associations avec la santé. De plus, 

ces études apporteront aux autorités sanitaires nationales et internationales des informations 

supplémentaires contribuant potentiellement à l’établissement et la mise en œuvre de 

recommandations nutritionnelles dans le cadre de la prévention primaire des pathologies 

chroniques, enjeux de santé publique actuels majeurs. 

Dans cette partie nous nous intéresserons aux perspectives de santé publique, c’est-à-dire aux 

mesures et actions, celles déjà en place, amenées à évoluer, et celles émergeantes. Nous verrons 

qu’elles sont multiples, la diminution des apports en sucre dans la population générale pouvant, 

en effet, passer par différentes voies. D’une part, il est crucial d’encourager directement les 

consommateurs à diminuer leurs consommations de produits sucrés, cela peut passer par des 

recommandations et des repères nutritionnels (véhiculés par le Programme National Nutrition 

Santé par exemple), mais aussi par l’amélioration de l’information des consommateurs (logo 

nutritionnel Nutri-Score). D’autre part, l’offre alimentaire doit être améliorée, en incitant 

notamment les industriels à proposer des produits moins sucrés ou en limitant le marketing sur 

les produits sucrés ou ultra-transformés non favorables à la santé. Les reformulations peuvent 

être favorisées par la mise en place du Nutri-Score, par la fixation de seuils par catégorie 

d’aliments, ou encore par l’application d’une taxe sur le sucre (modulée selon les teneurs). Dans 

un second temps nous nous pencherons sur la question des intérêts économiques versus santé 

des consommateurs. 
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 Actions préventives de santé publique 

 Encourager les consommateurs à diminuer leurs apports en sucre 

 Recommandations et repères nutritionnels 

Comme nous l’avons vu en introduction, il existe des recommandations nutritionnelles visant à 

limiter les apports en sucre dans l’alimentation. L’Organisation Mondiale de la Santé a 

notamment établi le seuil de 10 % des apports énergétiques journaliers par les sucres libres (2). 

L’Anses, autorité sanitaire de l’alimentation en France, recommande quant à elle de ne pas 

consommer plus de 100 g/j de sucre (hors lactose et galactose) pour les adultes (4), 60 g/j pour 

les enfants de 4 à 7 ans et 75 g/j pour les 8-12 ans (396). L’EFSA, autorité européenne de 

sécurité des aliments, n’émet pas de recommandation mais suggère néanmoins de diminuer le 

plus possible les apports en sucres ajoutés et sucres libres. En effet, suite à une demande à 

l’EFSA de cinq pays de l’Union Européenne d’évaluer les risques pour la santé d’une 

consommation excessive de sucre, l’autorité sanitaire conclut qu’il pas possible d’établir de 

limite supérieure de sécurité. Des associations dose-réponse linéaires sont observées entre la 

consommation de sucre et ses effets délétères, il ne semble donc pas y avoir de seuil en deçà 

duquel les apports en sucre ne sont pas néfastes pour la santé (397). 

Des repères alimentaires sont également donnés aux consommateurs, en France par exemple, 

le Programme National Nutrition Santé, conseille de limiter les consommations de produits et 

boissons sucrées, pas plus d’un verre de boisson sucrée par jour et pas plus de 12,5 % des 

apports énergétiques provenant des produits sucrés (9). 

 Information sur la qualité nutritionnelle des produits : Le Nutri-Score 

(a) Logo nutritionnel en face avant des emballages 

Au-delà des recommandations et repères nutritionnels, d’autres mesures de santé publique 

peuvent encourager les citoyens consommateurs à limiter leurs apports en sucre, comme la mise 

en place d’un étiquetage nutritionnel simplifié. C’est dans ce contexte que le système de Nutri-

Score a été proposé. Ce logo apposé en face avant des emballages informe le consommateur 

sur la qualité nutritionnelle des produits. Le Nutri-Score est représenté par une échelle allant de 

A à E associée à un dégradé de couleur allant du vert foncé (A) à l’orange foncé (E) en passant 

par le vert clair (B), le jaune (C) et l’orange clair (D), permettant, au sein d’une même catégorie 

de produits, de choisir celui qui a le profil nutritionnel le plus favorable (cf. Figure 18 ci-

dessous). 
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Figure 18. Logo nutritionnel Nutri-Score (398) 

 

La note d’un produit est calculée en fonction de ses apports en nutriments pour 100 grammes 

(ou 100 millilitres) de produit et tient donc compte, entre autres, de sa teneur en sucre. Près 

d’une cinquantaine d’études scientifiques ont permis de valider le Nutri-Score, tant au niveau 

de l’algorithme sous-jacent son calcul et du lien avec le risque de maladies chroniques, qu’au 

niveau de sa compréhension objective par les consommateurs et sa capacité à impacter 

positivement les choix alimentaires 14. Le 4ème Programme National Nutrition Santé l’intègre 

d’ailleurs désormais dans ses recommandations, en conseillant de réduire la consommation de 

produits notés D et E (1). Par ailleurs, Santé Publique France préconise d’en limiter le marketing 

et la publicité (399,400). Depuis son déploiement en 2017 en France, six autres pays l’ont 

adopté, la Belgique, la Suisse, l’Allemagne, les Pays-Bas, le Luxembourg et l’Espagne. Mais 

d’autres restent réticents comme l’Italie, qui s’oppose fortement à cet affichage nutritionnel. 

Dans ces pays les lobbies de certains secteurs agroalimentaires ainsi que les politiques exercent 

une forte pression contre l’adoption du Nutri-Score par la Commission Européenne comme 

logo nutritionnel simplifié officiel. C’est le cas même en France où des lobbies économiques et 

politiques anti Nutri-Score s’élèvent et s’opposent à sa mise en place obligatoire à l’échelle 

européenne. 

(b)  Une future version du Nutri-Score tenant compte de l’ultra-transformation 

des aliments ? 

Si les boissons et produits sucrés sont souvent notés défavorablement par le Nutri-Score étant 

donné leur teneur en sucre importante, leurs équivalents édulcorés peuvent parfois prétendre à 

une meilleure notation par le logo aux cinq couleurs compte tenu d’un profil nutritionnel moins 

riche en sucre et en calories (par exemple, un soda classique contenant des sucres ajoutés sera 

                                                 
14 La liste des publications est disponible sur le site du Ministère de la Santé : https://solidarites-

sante.gouv.fr/prevention-en-sante/preserver-sa-sante/nutrition/nutri-score/etudes-et-rapports-scientifiques/. 

https://solidarites-sante.gouv.fr/prevention-en-sante/preserver-sa-sante/nutrition/nutri-score/etudes-et-rapports-scientifiques/
https://solidarites-sante.gouv.fr/prevention-en-sante/preserver-sa-sante/nutrition/nutri-score/etudes-et-rapports-scientifiques/
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noté D ou E, alors que sa version sans sucres ajoutés, mais édulcorée, sera classé B). Étant 

donné ces écarts de notation, la question d’intégrer l’aspect d’ultra-transformation au Nutri-

Score se pose. Le logo est en effet amené à évoluer en fonction de l’avancée des recherches et 

des nouvelles connaissances en nutrition, et ce notamment concernant les produits dits « ultra-

transformés ». De multiples études ont en effet suggéré des associations délétères de leur 

consommation sur la santé et ont fait l’objet de plusieurs revues et méta-analyses (401). Les 

aliments ultra-transformés, tels que définis par la classification NOVA (402–404) sont des 

produits issus de l’industrie agroalimentaire dont la composition inclue un ou plusieurs additifs 

(comme les édulcorants artificiels, les émulsifiants ou les colorants) ou des ingrédients 

industriels (tels que le sucre inverti, les maltodextrines, les huiles hydrogénées, les protéines 

hydrolysées ou encore les amidons modifiés) et/ou dont la production implique des procédés 

de transformation complexes et intenses (par exemple, l’hydrolyse, l’extrusion, le chauffage à 

très haute température ou le prétraitement par friture). Ces produits « ultra-formulés » ou 

« ultra-transformés » sont par exemple, les sodas, les produits industriels de type cordon bleu 

ou nuggets de volaille/poisson, les plats tout prêts contenant des additifs exhausteurs de goût 

ou texturants, les soupes déshydratées, la plupart des barres chocolatées et produits sucrés, ou 

encore les aliments et boissons édulcorées. Ils appartiennent à la catégorie 4 de la classification 

NOVA, après les catégories d’aliments non transformés ou minimalement transformés NOVA 

1 (incluant les fruits et légumes, lait, œufs, poissons et viande), les ingrédients culinaires 

transformés NOVA 2 (sucre, sel, beurre, huile, vinaigre) et les aliments transformés NOVA 3, 

issus des aliments de la catégorie NOVA 1, préparés et cuisinés avec les ingrédients de la 

catégorie NOVA 2 (comme le pain, le fromage, la confiture ou les aliments conservés en 

saumure). 

Depuis quelques années, les études suggérant les effets délétères des aliments ultra-transformés 

sur la santé sont de plus en plus nombreuses (401). Ces associations pourraient passer en partie 

par une plus faible qualité nutritionnelle (plus riches en énergie, sucres ajoutés, sel, acides gras 

saturés et plus pauvre en fibres, minéraux et vitamines) (405,406) ou la présence de certains 

additifs alimentaires dont les effets santé sont suspectés, comme les édulcorants (407–412). 

Certains composés néoformés potentiellement toxiques engendrés par les procédés de 

transformation pourraient également être impliqués, comme les acides gras trans, les furanes 

ou l’acrylamide (413–417), dont certains sont spécifiques des aliments ultra-transformés et 

d’autres non. Par ailleurs, ces processus industriels modifiant la matrice alimentaire pourraient 

modifier la biodisponibilité des nutriments, influencer la satiété, la vitesse d’ingestion et de 
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transit et la digestibilité (418–420). Enfin, la migration de contaminants dans les aliments à 

partir de leurs emballages (microplastiques, phtalates, huiles minérales, bisphénols, par 

exemple) pourrait engendrer des perturbations endocriniennes et cardiométaboliques (421–

424). 

Les associations entre la consommation d’aliments ultra-transformés et la santé ont notamment 

été étudiées dans la cohorte NutriNet-Santé (343,425–432). Ces études suggèrent des 

associations délétères avec les risques de cancer (425), maladies cardiovasculaires (343), 

mortalité (426), diabète de type 2 (427), changement de poids, surpoids et obésité (428), 

symptômes dépressifs (429), troubles fonctionnels digestifs (430) et troubles du comportement 

alimentaire (431). Des études conduites dans d’autres cohortes suggèrent également des 

associations sur la mortalité (433–440), les maladies cardiovasculaires (439), le diabète de type 

2 (441–444), le surpoids et l’obésité (445–455), la dépression (456), les troubles gastro-

intestinaux (457), les dyslipidémies (450,458,459), l’hypertension (460–463), etc. 

Depuis l’émergence du concept et de la définition d’aliments ultra-transformés en 2010 (402), 

les études concernant leurs associations avec la santé se sont donc rapidement accumulées et 

ont identifié des associations délétères pour des enjeux de santé publique majeurs (cancers, 

maladies cardiovasculaires, diabète, dépression, etc.), ainsi il apparaît aujourd’hui comme un 

enjeu officiel du PNNS de diminuer la part des produits industriels ultra-transformés dans notre 

alimentation. Cela peut passer d’une part, par une offre alimentaire davantage tournée vers des 

produits non ultra-transformés, et d’autre part, par une meilleure identification de ces aliments 

et boissons par les consommateurs. A l’heure actuelle, la part des aliments ultra-transformés 

dans nos régimes occidentaux est en effet non négligeable, ils contribuent à environ 30 % de 

nos apports énergétiques journaliers en France (464) et jusqu’à près de 60 % dans certains pays, 

comme aux États-Unis ou au Royaume-Uni (465,466). Ainsi, l’apposition d’un logo informatif 

permettant une meilleure identification des aliments ultra-transformés pourrait apporter une 

partie de la solution à cette situation. Cet aspect pourrait être intégré au Nutri-Score en ajoutant 

par exemple un cadre noir autour du logo nutritionnel actuel, pour les boissons et aliments ultra-

transformés. En plus d’apporter une information visuelle rapide sur la qualité nutritionnelle des 

produits ce dernier pourrait ainsi indiquer si ceux si sont ultra-formulés/ultra-transformés ou 

non. 

En parallèle, le comité scientifique international en charge de l’évolution de l’algorithme du 

Nutri-Score réfléchit à l’intégration d’une pénalité liée spécifiquement aux édulcorants. 
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 Inciter les industriels à proposer des produits moins sucrés 

 Limitation du marketing sur les produits sucrés et édulcorés 

Favoriser la diminution des apports en sucre dans la population peut également passer par une 

diminution du marketing des produits riches en sucres par les industriels. C’est notamment une 

proposition de l’Organisation Mondiale de la Santé (2). Afin de favoriser l’adhésion aux 

recommandations nutritionnelles (10 % des apports énergétiques par les sucres libres), 

l’autorité de santé publique internationale encourage les industries agroalimentaires à proposer 

des produits en cohérence avec ses recommandations : des options plus saines et moins sucrées. 

L’OMS appelle par ailleurs à une meilleure éducation nutritionnelle, passant par une 

clarification des informations nutritionnelles, une reformulation des produits et une régulation 

du marketing des produits riches en sucres, notamment visant le jeune public. 

En France, dans un rapport publié en 2017 dans le cadre du Programme National Nutrition 

Santé, le Haut Conseil de Santé Publique (HCSP) propose de réglementer le marketing des 

produits de pauvre qualité nutritionnelle, notés D et E par le Nutri-Score (467). 

 Politiques de taxations 

(a) Taxe soda 

La connaissance des effets délétères sur la santé de la consommation de boissons sucrées (sur 

les risques de surpoids ou d’obésité (199,210,468), de diabète (199,221), de maladies 

cardiovasculaires (254) et sur la santé orale (469)) a conduit plusieurs pays à mettre en place 

des mesures de fiscalisation sur les boissons sucrées. Il existe notamment en France depuis 2012 

une « taxe soda » appliquée aux boissons contenant des sucres ajoutés ou des édulcorants 

artificiels quelles qu’en soient les quantités, à hauteur de 7,53 centimes d’euros par litre. Si la 

boisson contient à la fois des sucres ajoutés et des édulcorants elle est taxée deux fois. À 

Philadelphie, aux États-Unis, une taxe sur les boissons sucrées et édulcorées a également été 

adoptée en 2017 et s’est révélée être une mesure de prévention efficace car les chercheurs ont 

remarqué une augmentation des prix et une diminution des achats (470,471). L’Organisation 

Mondiale de la Santé conclue, cependant, que ces mesures de fiscalisation sont véritablement 

efficaces pour répondre à un objectif de réduction du surpoids, de l’obésité et des maladies 

chroniques si ces taxes induisent une augmentation des prix des produits de 20 % (472). Ainsi, 

en 2018 la taxe sur les boissons sucrées appliquée en France est modifiée, son montant est 

désormais progressif, et fonction de la teneur en sucres ajoutés. Les taux imposés depuis janvier 

2021 sont au minimum de 3,11 centimes d’euros par litre (cas d’une boisson contenant 1 
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gramme de sucre ajouté pour 100 millilitres ou contenant des édulcorants), ils atteignent 13,98 

centimes d’euros par litre pour une boisson dont la teneur en sucres ajoutés est de 10 g/100ml 

et vont jusqu’à 24,34 centimes d’euros par litre pour une boisson à 15 g/100ml (au-delà 2,07 

centimes d’euros supplémentaires par litre s’appliquent par gramme de sucre ajouté). 

(b) Application aux aliments contenant des sucres ajoutés ? 

L’OMS envisage également l’application d’une fiscalisation sur l’ensemble des produits riches 

en sucres libres ce qui permettrait de renforcer davantage ces mesures de santé publique basées 

sur la taxation (472,473). Toutefois, dans un rapport publié en 2018 pour la prévention des 

maladies chroniques non transmissibles, l’agence de santé publique des Nations Unies ne fait 

plus mention d’étendre la taxe sur le sucre ajouté à l’ensemble des aliments en contenant, ne 

mentionnant que les boissons sucrées (474). 

Le HCSP propose également la mise en place d’une taxation des produits classés D ou E par le 

Nutri-Score, en fonction de leur score nutritionnel (467). D’autres mesures sont proposées dans 

le rapport du HCSP afin d’améliorer la qualité nutritionnelle de l’offre alimentaire, telle que la 

régulation des contenus des distributeurs automatiques en limitant les boissons sucrées et 

édulcorées à 50 % de l’offre, l’autre moitié des boissons proposées devant être de l’eau cela 

permettrait de réduire les consommations de sucres ajoutés et d’édulcorants. Le HCSP propose 

également d’installer des fontaines à eau gratuites à côté des distributeurs automatiques, 

favorisant ainsi la consommation d’eau à celle des boissons sucrées/édulcorées. 

 Fixation de seuils par catégories d’aliments et reformulations 

Une autre mesure préventive visant à l’amélioration des profils nutritionnels repose sur la 

reformulation. En France, dans le cadre du 4ème Programme National Nutrition Santé (PNNS 4) 

et du 3ème Programme National Alimentation (PNA 3), il est prévu d’améliorer la qualité 

nutritionnelle de l’alimentation en passant notamment par la reformulation des produits 

transformés respectant des seuils de teneurs en nutriments, dont le sucre, fixés pour chaque 

catégorie d’aliments. Une mesure, par ailleurs soutenue par la Cour des comptes qui 

recommande également la fixation de seuils en sucres, sel et matières grasses pour les aliments 

transformés (475). 

C’est dans ce contexte que l’Anses a été saisie en juillet 2019 par la Direction Générale de la 

Santé pour simuler les effets que pourraient avoir la fixation de seuils de nutriments (sucres, 

acides gras saturés, sel et fibres) par catégorie de produits sur les apports de chacun de ces 
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nutriments dans la population. L’Anses s’est ainsi appuyée sur les bases de données de 

composition des aliments Oqali (309) et sur les données de consommation de l’étude INCA 3 

(10) pour tester différents scénarios. L’un des objectifs de ces travaux était d’identifier quelles 

reformulations auraient le plus d’impact sur les apports nutritionnels dans la population afin de 

proposer une offre alimentaire en adéquation avec les recommandations nutritionnelles (475). 

Le rapport de l’Anses identifie plusieurs groupes d’aliments contributeurs aux apports en sucre : 

les entremets et crèmes desserts, les viennoiseries/pâtisseries/gâteaux et biscuits sucrés, les 

yaourts et fromages blancs, les sandwichs/pizzas/tartes/pâtisseries et biscuits salés, les 

confiseries et chocolat, les boissons rafraichissantes sans alcool, les compotes et fruits au sirop, 

les pains et produits issus de la panification, et les céréales pour petit déjeuner et barres 

céréalières, suggérant qu’une reformulation des produits inclus dans ces différents groupes en 

diminuant leurs teneurs en sucre pourrait permettre de diminuer les apports en sucre dans la 

population. 

Par ailleurs, l’incitation à la reformulation des aliments par les industriels peut également être 

suscitée par l’apposition d’un étiquetage nutritionnel obligatoire sur les aliments, tel que le 

Nutri-Score (398). 

 Intérêts économiques versus santé des consommateurs 

Dans un contexte où la consommation de sucre ou d’édulcorants pourrait avoir des effets 

délétères sur des pathologies faisant l’objet d’enjeux de santé publique majeur, il est crucial de 

rester objectif et indépendant de tout acteur potentiellement impliqué dans la production, 

transformation et/ou distribution de produits sucrés ou édulcorés. Industriels et lobbies de 

l’agroalimentaire peuvent en effet occuper une place importante concernant certains sujets de 

santé publique relatifs à l’alimentation et la nutrition. Les intérêts économiques interviennent 

potentiellement au niveau politique et influencent certaines prises de décision concernant la 

mise en œuvre d’actions préventives, tels que l’établissement des recommandations 

nutritionnelles ou l’adoption d’un logo nutritionnel simplifié. Les industries agroalimentaires, 

grâce à leurs experts financés, occupent également des places au sein même des comités 

scientifiques de certaines agences sanitaires. Le rapport récent de la Corporate Europe 

Observatory (Observatoire de l’Europe industrielle), une organisation internationale non 

gouvernementale à but non lucratif, dénonce le lobbying mené par le secteur des industries du 

sucre, allant jusqu’à dépenser plus de 21 millions d’euros par an au niveau de l’Union 
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Européenne, pour ralentir les mesures politiques visant à faire diminuer les consommations de 

sucre (476). 

Ces acteurs économiques occupent également une place importante en amont, en s’impliquant 

directement dans les recherches scientifiques sur lesquelles se basent par la suite les décisions 

politiques. De nombreuses publications présentent, effectivement, des liens et conflits d’intérêts 

avec certains secteurs de l’agroalimentaire, industriels, lobbies ou autres organisations 

interprofessionnelles. Ces derniers, en participant au financement d’études, de projets, congrès, 

etc., s’impliquent dans le monde scientifique et l’impartialité des chercheurs concernés peut 

alors parfois être remise en question. 

Ces problématiques de liens d’intérêt sont particulièrement présentes concernant les sujets 

abordés tout au long de cette thèse. On retrouve effectivement dans de nombreuses études sur 

les effets de sucre ou des édulcorants sur la santé une source de financement privé, les noms de 

certains lobbies du sucre et fabricants d’édulcorants reviennent régulièrement, notamment dans 

les revues systématiques qui adoptent alors possiblement un parti pris, engendrant des biais 

d’information et/ou de publications. Par ailleurs, au-delà d’une simple ressource économique, 

les financeurs, peuvent aussi être directement impliqués dans l’établissement de la conception 

de l’étude, son plan d’analyses, le processus de rédaction, de relecture et de révision. 

Dès les années 1960 par exemple, alors même que le rôle du sucre est suspecté dans le 

développement des maladies coronariennes, la Sugar Association, finance une revue 

systématique de la littérature détournant l’attention du sucre en désignant les lipides et le 

cholestérol comme principaux responsables de l’émergence et de la croissance de ces 

pathologies chroniques (477). 

De nombreuses études portant sur les effets des édulcorants artificiels sur la santé sont 

également financées par l'industrie, notamment plusieurs essais contrôlés randomisés inclus 

dans des revues et des méta-analyses (197,198). Azad et al. ont notamment signalé que les 

études financées par l'industrie suggèrent une perte de poids plus importante grâce aux 

édulcorants que les études non financées par des acteurs privés (198). En effet, une revue 

systématique des revues a spécifiquement étudié la question des conflits d'intérêts dans ce 

domaine (478) et a révélé que les revues sponsorisées par l'industrie des édulcorants artificiels 

étaient plus enclines à montrer des effets bénéfiques sur la perte de poids. C’est le cas, par 

exemple d’une méta-analyse financée par l’International Life Sciences Institute (une 

organisation à but non lucratif financée par de grands groupes industriels : Coca-Cola, Nestlé, 
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PepsiCo, Monsanto, etc. (479)) concluant que les études observationnelles ne montrent pas 

d’effets des édulcorants sur le poids et la composition corporelle, bien qu’il y ait une légère 

association positive avec l’IMC (200). Les auteurs concluent, en outre, que les résultats des 

essais contrôlés randomisés, suggèrent une perte de poids (200). De même, les conclusions des 

revues systématiques publiées au sujet des associations entre la consommation de boissons 

sucrées et la prise de poids diffèrent fortement selon la nature de leur financement. Plus de 83 

% de celles financées par l’industrie concluent à l’insuffisance de preuves alors qu’un 

pourcentage similaire parmi les revues ne présentant pas de conflit d’intérêt conclu à une 

association directe (480). Plus généralement, les études portant sur les boissons sucrées 

financées par les industriels seraient plus à même de conclure à l’absence d’effets santé 

délétères comparées aux études indépendantes (481). 

Ces aspects sont à garder à l’esprit pour des sujets de santé publique cruciaux concernant les 

relations entre l’alimentation et les maladies chroniques. Il est impératif d’en avoir conscience, 

afin de pouvoir tenir compte de l’influence de ces liens d’intérêt à tous les niveaux : publications 

scientifiques, comités d’experts constitués au sein des autorités sanitaires, établissement de 

recommandations nutritionnelles, décisions politiques et mesures de prévention primaire. 

Dans un tel contexte, il apparait donc impératif que les études soient conduites et publiées 

indépendamment de ces acteurs présentant des liens d’intérêt avec l’industrie agroalimentaire. 

De même, les décisions et mesures de santé publique ne doivent pas être influencées par les 

intérêts économiques de certains partis prenant part aux débats et alimentant les controverses. 

Les recherches doivent donc rester indépendantes et bénéficier de financements publics. 
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CONCLUSION 

Les résultats issus de NutriNet-Santé, vaste cohorte prospective en population, suggèrent des 

associations entre une consommation plus élevée de sucre et l’augmentation du risque de 

cancer, et plus spécifiquement de cancer du sein, et ce indépendamment de la prise de poids et 

du statut pondéral. L’élévation de l’index glycémique et de la charge glycémique pourrait jouer 

un rôle dans ces associations, tout comme des mécanismes sous-jacents liés au stress oxydant 

ou à l’inflammation, facteurs de risque de cancer. Par ailleurs, nos études suggèrent que certains 

sucres, ceux appartenant à la famille des FODMAP notamment, pourraient être associés au 

risque de cancer, impliquant notamment potentiellement des mécanismes liés à des 

modifications du microbiote intestinal (consécutives à la rapide fermentation des FODMAP) 

ou à l’inflammation. En outre, nos études épidémiologiques à grande échelle suggèrent des 

associations entre les édulcorants artificiels, en particulier l'aspartame et l'acésulfame-K, et un 

risque accru de cancer, plus spécifiquement les cancers du sein et ceux liés à l'obésité, et de 

maladies cardiovasculaires. 

Ces résultats doivent être reproduits dans d'autres études prospectives à grande échelle et étayés 

par des données expérimentales afin de clarifier les mécanismes sous-jacents. Néanmoins, ils 

suggèrent que les sucres pourraient représenter un facteur de risque modifiable pour la 

prévention du cancer. Au niveau mondial, la mise en œuvre d'une taxe sur les boissons et 

aliments sucrés (voire plus largement selon le profil nutritionnel global de l’aliment, tel que 

défini par le Nutri-Score par exemple), ainsi que d'autres politiques liées au sucre (par exemple, 

la réglementation de la publicité et du marketing alimentaire, la fixation de normes de référence 

limitant la teneur en sucre selon les catégories de produits), fait actuellement l'objet de débats. 

Dans un contexte où la consommation de sucre est en augmentation dans les pays occidentaux 

et où ses effets néfastes sur le plan cardiométabolique sont bien établis, ces résultats contribuent 

à la construction d’un faisceau d’arguments suggérant que les politiques de santé publique 

portant sur la consommation de sucre devraient également tenir compte de leur rôle dans 

l'étiologie du cancer. En outre, nos études fournissent de nouvelles informations essentielles 

dans le contexte de la réévaluation des édulcorants artificiels par l'Autorité européenne de 

sécurité des aliments et d'autres agences sanitaires dans le monde. Ces résultats soutiennent le 

fait que ces additifs alimentaires, consommés quotidiennement par des millions d'individus et 

présents dans des milliers d'aliments et de boissons, ne doivent pas être considérés comme une 

alternative saine et sûre au sucre, conformément à la position actuelle de l'OMS, de l’ANSES, 

et de plusieurs agences sanitaires dans le monde. 
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Annexe 1. Article “Total and added sugar intakes, sugar types, and cancer risk: results from the 

prospective NutriNet-Santé cohort” 
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Annexe 5. Article en révision “Artificial sweeteners and risk of cardiovascular diseases in the 

prospective NutriNet-Santé cohort” 
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RESUME 

Les effets délétères d’une consommation excessive de sucre sur la santé sont aujourd’hui bien 

établis concernant différentes pathologies chroniques (surpoids, obésité, maladies 

cardiovasculaires, diabète de type 2). En revanche, leur rôle sur le cancer, autre enjeu de santé 

publique, n’est pas clairement défini à l’heure actuelle. Néanmoins, ils pourraient représenter 

un facteur de risque comme le suggèrent plusieurs études et ce par des mécanismes liés au statut 

pondéral mais également indépendamment, en passant par exemple, par l’élévation de la 

glycémie ou de l’inflammation. 

Par ailleurs, les édulcorants artificiels, additifs alimentaires utilisés par les industriels et les 

consommateurs afin de diminuer les teneurs en sucres ajoutés et les apports caloriques associés, 

apparaissent comme des alternatives au sucre, offrant la possibilité de s’affranchir de ses effets 

néfastes tout en maintenant un goût sucré. Mais sont-ils vraiment sûrs et sains ? Les autorités 

sanitaires ont établi leurs doses journalières admissibles, assurant ainsi leur innocuité pour des 

expositions en deçà de ces valeurs. Toutefois, depuis leur émergence ils font l’objet de 

controverses. Leur carcinogénicité a notamment été suggérée par plusieurs études 

expérimentales mais reste remise en question et les données sur l’Homme viennent à manquer. 

Plusieurs études épidémiologiques se sont penchées sur les boissons édulcorées mais aucune 

n’a considéré les édulcorants artificiels dans leur ensemble, provenant de sources alimentaires 

autres que les boissons. Par ailleurs, leurs associations avec les maladies cardiovasculaires ont 

été suggérées mais là encore les données humaines sont insuffisantes. 

Cette thèse s’articule autour de ces deux aspects, le sucre et ses alternatives – les édulcorants 

artificiels, et a pour objet l’étude de leurs associations avec la santé et les maladies chroniques, 

en particulier le cancer. Les sujets abordés au cours des travaux concernent les sucres simples 

totaux et ajoutés, les sucres individuels, les différentes sources alimentaires de sucre, l’index et 

la charge glycémique de l’alimentation, les FODMAP et les édulcorants artificiels. En outre, 

au-delà du risque de cancer, celui des maladies cardiovasculaires a été étudié en relation avec 

l’exposition aux édulcorants artificiels. 

Les travaux menés dans le cadre de cette thèse d’épidémiologie nutritionnelle ont permis 

d’identifier, dans le cadre de la cohorte NutriNet-Santé incluant plus de 100 000 individus dans 

chacune des analyses, des associations entre les expositions nutritionnelles liées à la 

consommation de sucre et le risque de cancer, et de cancer du sein en particulier, ainsi qu’entre 

l’exposition aux édulcorants et le risque de cancer et de maladies cardiovasculaires. 
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Ces études suggèrent que la consommation de sucre représente un facteur de risque modifiable 

pour la prévention primaire des cancers, apportant ainsi de nouvelles preuves scientifiques à la 

mise en place de politiques de santé publique concernant la mise en œuvre d’une taxe sur le 

sucre, la réglementation du marketing, ou d’autres mesures et recommandations nutritionnelles 

liées au sucre. Les résultats de ces travaux fournissent, par ailleurs, des informations nouvelles 

et essentielles, dans un contexte où les édulcorants artificiels, présents dans des milliers de 

marques d'aliments et de boissons dans le monde, font actuellement l'objet d'une réévaluation 

par l'Autorité européenne de sécurité des aliments et d’une attention particulière par 

l’Organisation Mondiale de la Santé. 
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ABSTRACT 

Deleterious health effects of sugar on health are now well established, excessive intake is 

recognized as a key risk factor for various chronic diseases, such as overweight, obesity, 

cardiovascular diseases or type 2 diabetes. In contrast, their role in cancer, another crucial 

public health issue, is yet not clearly defined. However, experimental data suggest that sugar 

could play a role in cancer etiology through obesity-related mechanisms but also independently, 

through elevation of glycemia or inflammatory mechanisms, for instance. 

In addition, artificial sweeteners, food additives used by manufacturers and consumers to reduce 

sugar content and associated calorie intake, appear as alternatives to added sugars, offering the 

possibility to avoid adverse health effects while maintaining sweet taste. But are they really 

safe and healthy? Health authorities have established their acceptable daily intakes, thus 

ensuring their harmlessness for exposures below these values. However, since their emergence 

they have been the subject of controversies. Their carcinogenicity has been suggested by several 

experimental studies but remains questioned and human data is lacking. Several 

epidemiological studies have looked at artificially sweetened beverages but none has 

considered artificial sweeteners from all food sources, not only beverages. Furthermore, their 

associations with cardiovascular diseases have been suggested but again human data are 

insufficient. 

This thesis focuses on these two aspects, sugars and its alternatives – artificial sweeteners, and 

aims to study their associations with health and chronic diseases, especially cancer. The topics 

addressed in the work include total and added sugars, individual sugars, different food sources 

of sugar, dietary glycemic index and glycemic load, FODMAPs and, artificial sweeteners. In 

addition, beyond cancer risk, cardiovascular disease risk was studied in relation to artificial 

sweetener exposure. 

The studies carried out during this nutritional epidemiology thesis, based on the NutriNet-Santé 

cohort including more than 100,000 individuals in each analysis, identified associations 

between sugar, and sugar-related exposures, and the risk of cancer, more specifically breast 

cancer, as well as between artificial sweeteners and the risk of cancer and cardiovascular 

diseases. 

These studies suggest that sugar consumption could represent a modifiable risk factor for 

primary cancer prevention, providing new scientific evidence for public health policies 

regarding the implementation of a sugar tax, marketing regulations, or other sugar-related 
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nutritional guidelines. These findings also provide important and novel insights for the ongoing 

re-evaluation of food additive sweeteners, used in many food and beverage brands worldwide, 

by the European Food Safety Authority and other health agencies globally. 


