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Données probantes issues des recherches actuelles concernant les 
effets de la consommation de sucre sur les maladies non 
transmissibles (MNT) 

PD Dr. méd. Bettina Wölnerhanssen, Bâle1, 2 

Le présent document décrit en détail les données probantes issues des recherches actuelles portant sur le sucre 
et ses effets sur la santé. Le document a été élaboré grâce à des recherches ciblées dans la littérature spécialisée ; 
il offre un aperçu critique de lʼétat actuel des connaissances. 

À lʼheure actuelle, en Suisse, 2,2 millions de personnes souffrent de maladies non 
transmissibles (MNT) comme lʼobésité, le diabète de type 2, les maladies cardiovasculaires, le 
cancer et les maladies neurogénératives (BAG). Il est possible de limiter le risque de survenue 
de ces MNT en adoptant un régime alimentaire sain. Une alimentation saine peut en effet 
avoir un effet bénéfique sur certaines MNT. Une alimentation saine implique une 
consommation limitée de sucres libres, des repas variés incluant des aliments frais et non 
transformés et préparés avec des produits de qualité.  

Selon de nombreuses études épidémiologiques et études cliniques interventionnelles, une 
consommation excessive de sucre, notamment de boissons sucrées, peut être associée à un 
risque accru de développer diverses maladies, notamment lʼobésité, le diabète, lʼhypertension 
artérielle, des troubles du métabolisme lipidique, la stéatose hépatique, la goutte, les 
maladies cardiovasculaires, la démence et le cancer. Non seulement les maladies secondaires 
ont un impact négatif sur la qualité de vie des malades, mais une consommation excessive de 
sucre peut également entraîner une surmortalité (aussi bien la mortalité globale que la 
mortalité liée aux maladies cardiovasculaires et au cancer). Dans un grand nombre des 
pathologies décrites, il est possible de soulager les symptômes, voire de les guérir 
partiellement, par des traitements médicamenteux et non médicamenteux très lourds. 
Néanmoins, la dégradation de la qualité de vie et les coûts liés à ces maladies sont 
considérables. En comparaison, une réduction significative de la consommation de sucre 
serait une mesure simple, efficace et peu coûteuse, qui aurait un effet à la fois préventif et 
thérapeutique.  

Mécanismes sous-jacents 
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Les mécanismes sous-jacents des effets néfastes de la consommation de sucre sont multiples, 
ont une influence mutuelle et touchent plusieurs systèmes dʼorganes. Des effets directs et 
indirects ont été décrits. Certains de ces effets dépendent du type de sucre. Les types de sucre 
les plus consommés sont le saccharose (constitué de glucose et de fructose), le glucose et le 
fructose.  

Le glucose entraîne une forte augmentation de la glycémie, suivie dʼune sécréƟon dʼinsuline, 
alors que le fructose nʼa pas dʼeffet sur la glycémie, et donc sur la sécréƟon dʼinsuline.  

Le fructose est acheminé vers lʼintesƟn grêle via la veine porte dans le foie où il est transformé 
en graisse. Cʼest pourquoi une consommaƟon importante de fructose entraîne une 
augmentation du taux de lipide dans le sang. Une consommation excessive régulière de 
fructose est liée à une dyslipidémie (troubles du métabolisme lipidique) et à une lipidose 
hépatique. La lipidose hépatique favorise alors lʼappariƟon dʼune résistance à lʼinsuline, qui 
est à lʼorigine de nombreuses MNT. LʼaugmentaƟon des triglycérides et du cholestérol 
sanguins liée à une consommation régulière et importante de fructose augmente le risque 
cardiovasculaire. La dégradation du fructose entraîne la formation de purines qui se dégradent 
à leur tour en acide urique. La hausse du taux dʼacide urique dans le sang peut non seulement 
provoquer une goutte, mais également endommager les reins et déclencher différents 
mécanismes entraînant une hypertension artérielle, qui constitue un facteur de risque 
cardiovasculaire.  

Le glucose et le fructose ont également des effets différents sur la stimulation de notre 
système de satiété. Après la consommation de glucose, la sécrétion dʼhormones de la saƟété 
dans lʼintesƟn grêle est stimulée. Ces hormones passent dans le sang et activent les centres 
de la récompense de notre système nerveux central. Par contre, la consommation de fructose 
entraîne rarement la sécrétion dʼhormones de la saƟété. Des observaƟons menées dans le 
cadre dʼétudes chez lʼêtre humain et dʼexpérimentaƟons animales montrent que la 
consommation de fructose entraîne rarement un sentiment de satiété et peut même 
renforcer le sentiment de faim.  

Lʼobésité est une autre conséquence importante de la consommaƟon de sucre. À lʼorigine, la 
densité calorique du sucre était considérée comme le facteur principal. Aujourdʼhui, la piste 
des effets biochimiques directs est privilégiée. Une consommation régulière dʼaliments sucrés 
au cours de la journée entraîne une augmentation de la sécrétion dʼinsuline et donc une 
hyperglycémie constante. Tout en faisant diminuer la glycémie, lʼinsuline empêche également 
la glycogénolyse et le brûlage des graisses. Cela signifie que ces réserves dʼénergie accumulées 
ne sont mises à la disposition de lʼorganisme que lorsque le taux dʼinsuline redescend. Un taux 
dʼinsuline toujours élevé, comme cʼest le cas lors dʼune consommaƟon incessante de sucre, 
favorise aussi lʼobésité, indépendamment de lʼapport calorique. Si de grandes quanƟtés de 
sucres sont ingérées sur une période limitée, une sécrétion excessive dʼinsuline peut survenir, 
entraînant une hypoglycémie et donc lʼappariƟon de nouvelles fringales. Il est important de 
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souligner que lʼobésité est un marqueur physiopathologique de différentes MNT (par 
exemple, la résistance à lʼinsuline), sans toutefois en être la cause principale. En effet, 
certaines personnes souffrent de MNT malgré un poids normal, tandis quʼune parƟe des 
personnes obèses ont un bon métabolisme. 

Un effet néfaste systémique et irréversible de la consommation excessive de sucre est observé 
avec la formation de produits de glycation avancée («advanced glycation endproducts» ou AGE). 
Ce sont des complexes issus de la réaction spontanée entre des sucres et des protéines (réaction 
de Maillard). Ces dérivés du sucre peuvent nuire à la fonction des protéines. Lʼexemple clinique le 
plus connu de formation des AGE est lʼHbA1c, qui donne des indications sur lʼéquilibre glycémique 
au cours des dernières semaines chez les personnes diabétiques (glycémie à long terme). Dans ce 
cas, la protéine est lʼhémoglobine et la glycémie indique lʼexposiƟon au sucre. Dans le cas de 
lʼhémoglobine, la formaƟon du complexe est secondaire et utilisée à des fins de diagnostic 
uniquement. En revanche, pour dʼautres protéines comme le collagène, présent dans les parois 
vasculaires, la peau et le cristallin, les complexes ainsi formés induisent une perte fonctionnelle 
importante, à savoir une perte dʼélasƟcité. Une augmentaƟon de la glycémie sur une longue 
période entraîne un vieillissement précoce de la peau et des parois vasculaires, ainsi quʼune 
opacité du cristallin. Le maintien de lʼélasƟcité des vaisseaux est essentiel à la santé 
cardiovasculaire, tandis que le vieillissement accéléré de la peau est principalement un problème 
esthétique. Des études épidémiologiques montrent une augmentation importante du risque 
cardiovasculaire et de la mortalité cardiovasculaire en cas de consommation accrue de sucre, ce 
qui sʼexplique par ses effets négaƟfs divers sur le profil de risque CV (hypertension artérielle, AGE, 
taux de lipides sanguins, etc.). En outre, une augmentation de la mortalité spécifique liée au cancer 
a pu être associée à une surconsommation de sucre dans des études observationnelles. Les effets 
indirects expliquant cette corrélation ont été amplement décrits. Ainsi, lʼobésité représente un 
facteur de risque indépendant de divers cancers. Comme la consommation de sucre favorise 
lʼobésité, elle consƟtue un facteur indirect de la prévalence des cancers. De même, la 
consommation de sucre favorise la survenue dʼune stéatose hépaƟque. Or, la stéatose hépaƟque 
peut entraîner une cirrhose du foie, qui est à son tour associée à un risque accru de 
développement dʼun carcinome hépatocellulaire.  
 
La santé bucco-dentaire, quant à elle, constitue un enjeu qui gagne en importance au vu des 
données croissantes suggérant quʼoutre des effets localisés (caries dentaires, parodonƟte, 
etc.), il existe également des effets systémiques déterminants, tels que des processus 
inflammatoires généralisés ou des effets sur la pression artérielle. La consommation régulière 
de sucre augmente le nombre de bactéries cariogènes dans la bouche. Ces bactéries 
métabolisent le sucre en acides, ce qui fait chuter le pH localement et entraîne des 
déminéralisations et des caries. Le lien entre la consommation de sucre et lʼappariƟon de 
caries est connu depuis plusieurs dizaines dʼannées. Toutefois, il a été démontré que les 
affections buccales sont aussi associées à un ensemble de MNT, comme le diabète, les 
maladies cardiovasculaires et la démence de type Alzheimer. Certaines de ces associations 
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vont dans les deux sens : ainsi, les personnes diabétiques ont un risque accru de maladies 
gingivales et le traitement de ces maladies gingivales améliore la glycémie. 
 
Souvent, une personne est atteinte de plusieurs MNT qui ont des effets les unes sur les autres. 
Cela est dû au fait que ces MNT présentent les mêmes facteurs de risque ou que certaines 
maladies prédisposent à dʼautres maladies.  
 
Conclusion :  
La consommation de sucre est le principal dénominateur commun de toutes ces maladies 
corrélées les unes aux autres, ce qui souligne le potentiel considérable dʼune réducƟon de la 
consommation de sucre dans la lutte contre ces MNT. 
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