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Introduction : (1) 
 

Les sodas sont des boissons définis ainsi dans le Larousse : « boisson, 

gazéifiée ou non, obtenue à partir d'eau, de sucre et de matières aromatiques d'origine 

végétale ». Ils sont apparus avec la création de l’eau gazeuse par Priestley au 

Royaume-Uni dans les années 1770. 10 ans plus tard, cette technique sera améliorée 

par Johann Jacob Schweppe. Il faudra encore patienter une dizaine d’années pour 

qu’il crée la première usine dédiée à la production de soda et par la même occasion 

l’une des marques les plus mondialement connues dans le monde du soda : 

Schweppes® 

La consommation de ce type de boisson est de plus en plus importante dans 

notre société. En France, chaque habitant consomme en moyenne 62,8 litres par an 

de boissons dites sucrées (soda, thé glacé, boissons énergisantes). Les sodas 

représentant une part très importante de ces 62,8 litres car la consommation est 

d’environ 45 litres par an.  

 

 

 

Figure 1 : infographie sur la consommation de boissons sans alcool en 

France (source : Bonial 2014) 
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Depuis de nombreuses années, on observe une méfiance grandissante envers 

ce type de boissons notamment du fait des répercussions supposées sur le corps 

humain.  

Comme le montre le tableau suivant, Coca-Cola Company® est le leader 

national sur le marché des boissons sucrées. De ce fait, lors du développement de 

cette thèse, nous allons nous focaliser sur un panel des boissons proposé par ce grand 

groupe industriel. 

 

Tableau 1: Tableau des parts de Marché des boissons sucrées en France 

en 2015 (source : Nielsen 2015) 

 
  

A travers notre thèse, nous allons nous attacher à montrer les répercussions 

réelles sur la santé en générale mais également sur la santé oro-buccale et les moyens 

de prévention qui s’offrent à nous.  

Notre exposé s’articulera donc en 3 parties bien distinctes :  

- Dans un premier temps nous décrirons les différents types de boissons sucrées 

gazeuses et leurs composants propres. Mais aussi les répercussions 

engendrées par ces ingrédients pris distinctement. 

- Dans un second temps, nous nous arrêterons sur des maladies qui touchent la 

santé générale mais aussi la santé oro-buccale. Puis nous ferons le lien entre 

la consommation de ces boissons et ces maladies en particulier. 

- Dans un troisième et dernier temps, nous exposerons les différents moyens de 

prévention qui ont été mis en place au niveau national pour diminuer la 

consommation de ces boissons. Mais aussi les informations de prévention à 

transmettre à nos patients dans nos cabinets respectifs.  
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1. Descriptif des boissons sucrées gazeuses de la Coca-Cola 
Company (sodas) 

 

1.1.1. Ingrédients  (2) 
 

De nombreux ingrédients entrent dans la composition des boissons sucrées 

gazeuses couramment appelé soda en France. Ces ingrédients diffèrent selon le type 

de soda mais certains se retrouvent dans l’ensemble de ces boissons. Nous allons ici 

développer les ingrédients principaux de ces boissons en prenant comme exemple la 

boisson gazeuse sucrée la plus connue en France : le Coca-cola Original Taste®  

 

 

 

Figure 2 : Fiche produit Coca-Cola Original Taste® (source : Coca-Cola 

Company®) 



 
 

 20 

 Eau gazéifiée  

 

L’eau gazéifiée, plus communément appelée eau gazeuse, utilisée ici est de 

l’eau (H2O) à laquelle a été ajoutée de façon artificielle du dioxyde de carbone (CO2) 

ou gaz carbonique pour lui donner des propriétés pétillantes et rafraichissantes.  

 

 Sucre  

 

Le sucre utilisé dans les boissons sucrées gazeuses est issu des cannes à 

sucre ou des betteraves sucrières. Elles subissent des transformations pour en 

extraire le saccharose qui est composé d’une molécule de glucose et d’une molécule 

de fructose. Le sucre est ici utilisé dans le but d’apporter de la douceur à la boisson.  

Aux États-Unis, où la production de cannes à sucre ou de betteraves à un coup 

supérieur à celui du mais, le saccharose est remplacé par du sirop de maïs riche en 

fructose. C’est un édulcorant, une substance chimique ayant un goût sucré, issu de 

l’amidon de maïs. Une conversion enzymatique transforme le glucose en fructose. Le 

fructose ainsi obtenu de façon artificielle sera ajouté au sirop de maïs de base pour 

finalement obtenir le sirop de maïs riche en fructose.  

 

Il est important de noter que dans une canette de 33cL on retrouve 

approximativement 35g de sucre soit l’équivalent de 7 morceaux de sucre.  
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Figure 3 : équivalence en morceaux de sucres de la consommation d'une 

canette de 33cL (source : dangersalimentaires.com 2011) 

 

 Colorants alimentaires :  

 

Prenons l’exemple du caramel E150d qui donne sa coloration particulière aux 

sodas de type Cola. Il est fabriqué par traitement thermique (chauffage) de glucides 

par un processus de caramélisation en contact avec des bases, des acides voire des 

sels. Ce procédé thermique est utilisé jusqu’à l’obtention de la couleur désirée. 

La lettre « d » signifie que la préparation se fait avec du sulfite d’ammonium et 

que la couleur sera brun-gris. Cette classe « d » représente 70% des colorants 

caramels. Elle est surtout utilisée pour les milieux acides comme c’est le cas pour les 

boissons gazeuses sucrées. 

 

 Acidifiant 

 

Les acidifiants sont des additifs alimentaires qui permettent une correction du 

pH. Comme tout additif alimentaire ils sont caractérisés par le code E…. Leur but ici 

est de diminuer le pH du produit final. 
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 Acide phosphorique 

 

L’acide phosphorique (H3PO4) est utilisé pour augmenter encore plus l’acidité 

des boissons, mais il a aussi pour conséquence de calmer, diminuer la sensation de 

soif. Il a également un rôle pour la conservation des aliments. 

 

 Arômes naturels et artificiels  

 

Les arômes sont des composés volatils qui permettent la perception d’un goût 

mais aussi d’une odeur. 

Ils sont dits naturels si, et seulement si, leur partie aromatisante est 

exclusivement composée de préparations aromatisantes et/ou de substances 

aromatisantes naturelles (article 16 du règlement CE 1334/2008). Ils sont extraits à 

partir d’huiles essentielles, d’épices, de fruits, de légumes, d’herbes, de racines ou 

encore d’écorces. 

Ils sont dits artificiels lorsqu’ils ont été synthétisés dans le but d’augmenter le 

goût ou l’odeur des arômes et/ou de se rapprocher des arômes naturels. 

 

 Caféine 

 

La caféine également nommée méthyl-théobromine a pour formule chimique 

C8H10N4O2. Cette formule chimique est identique à celle de la théine, ou encore de 

la guaranine d’où la similitude entre ces entités. La caféine est un ingrédient très 

présent dans les boissons gazeuses sucrées du type Cola. La caféine représente 

approximativement entre 10 et 50mg pour une cannette de 33cL. Elle peut être extraite 

à partir des feuilles de coca ou des noix de Kola, mais aussi être synthétisée.  
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1.1.2. Répercussions sur le corps humain  
 

 Eau gazéifiée (3) 

 

L’eau gazeuse contenue dans les sodas a une répercussion importante sur le 

corps humain. Une étude a montré que le dioxyde de carbone utilisé dans l’eau 

gazeuse entraînait une augmentation de libération de ghréline qui est l’hormone de 

stimulation de l’appétit, diminuant ainsi l’effet de satiété. Ainsi cette hormone sous effet 

du dioxyde de carbone, induit une augmentation de l’appétit qui aboutit à un gain de 

poids voire à une obésité  

 

 Sucre (4–14)  

 

Le sucre ou plus exactement les sucres sont des glucides dits simples. Soit ils 

sont composés d’une seule molécule (fructose, glucose, mannose), ils sont alors dits 

monosaccharides, soit ils sont composés de 2 molécules (saccharose), ils sont alors 

appelés disaccharides. Le saccharose par exemple est composé d’une molécule de 

glucose et d’une molécule de fructose. Le sucre est présent naturellement dans des 

aliments comme les légumes, le lait, le miel mais aussi les fruits. 

Cependant depuis des années, on observe une augmentation importante de sucres 

consommés, une grande partie est due à l’ingestion d’aliments avec des sucres 

ajoutés, avec comme expliqué précédemment la fabrication de sirop de glucose-

fructose. 

Une étude a prouvé que plus la durée et le degré d’exposition au sucre contenu 

dans les sodas augmentaient, plus les risques sur la santé s’aggravaient. Par exemple, 

le fait de consommer en quantité importante et ce depuis de nombreuses années du 

sucre augmente de façon significative la prévalence d’apparition du diabète ; de plus 

une consommation excessive de fructose présent dans certaines boissons sucrées 

gazeuses peut entraîner une augmentation du taux de triglycérides dans le sang, 

facteurs de risque des maladies cardiovasculaires.   

D’autre part des études sur les rats ont montré qu’une alimentation riche en 

graisses et enrichie en fructose entraînerait une hyper-insulinémie persistante et une 

hyperglycémie à jeun. Cependant il est à noter que lors de la consommation d’aliments 
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riches en fructose uniquement, on observe une augmentation transitoire de la leptine 

et du peptide C. Ces hormones jouent un rôle de régulation de la consommation de 

glucose par l’organisme. La leptine dite hormone de la satiété régule l’appétit et donc 

la consommation de glucose. Le peptide C, lui sert de liaison entre les chaînes A et B 

de la pro-insuline, d’où son nom de peptide de connexion. L’insuline est une hormone 

protéique dont le rôle majeur est dit hypoglycémiant car elle diminue le taux de glucides 

dans le sang en les stockant notamment dans les cellules adipeuses.  

 

Les sucres jouent également un rôle important dans la prévalence de l’obésité. 

Cette dernière qui se caractérise par un excès de masse grasse, serait due en grande 

partie aux changements de comportements de la population avec une diminution de 

l’activité physique, une sédentarisation accrue, une augmentation de la consommation 

de produits riches en sucres et graisses notamment prônée par la malbouffe. Les 

dernières études montrent une corrélation entre déséquilibre alimentaire et obésité 

notamment infantile. 

Aux États-Unis notamment, le rôle spécifique sur la prévalence de l’obésité joué par 

les boissons sucrées gazeuses a été démontré. De plus, au Royaume-Uni, lors de la 

mise en place de mesures pour réduire la consommation des boissons sucrées 

gazeuses uniquement, on observe une stabilisation du pourcentage d’enfants en 

surpoids ou obèses.  

 

De plus, des études (12) ont prouvé que la forme sous laquelle était 

consommée les sucres jouait un rôle important sur la sensation de satiété. Le fait que 

ces glucides soient consommés sous forme liquide entraînent moins d’effet de satiété 

que sous forme solide, ce qui tendrait à une augmentation de la consommation et donc 

une prise de poids qui peut aller jusqu’à l’obésité. 

 

Le sucre est également un des facteurs principaux dans l’apparition des caries, 

pas directement mais indirectement. Lors d’une mauvaise hygiène bucco-dentaire, le 

sucre présent sur les dents est dégradé par les bactéries et transformé en acide ce 

qui va entraîner une dissolution des constituants minéraux de la dent et ensuite à court 

ou moyen terme une carie dentaire. 
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 Colorant (15–19) 

 

Les colorants alimentaires sont très présents dans les boissons gazeuses. Dans 

les boissons de types Cola, le colorant alimentaire utilisé est le colorant E 150d. 

Ce colorant est depuis longtemps suspecté d’être cancérigène du fait de sa 

dégradation en 4-méthylimidazole appelé couramment 4-MEI. Cependant d’après 

l’EFSA (Autorité européenne de la sécurité des aliments) et des études dernièrement 

réalisées, « le niveau maximum d’exposition au 4-MEI pouvant résulter de la 

consommation d’aliments contenant les colorants E150c et E150d ne devrait pas 

susciter de préoccupation. Les concentrations maximales établies pour le 4-MEI dans 

les spécifications relatives à ces deux colorants ont par conséquent été considérées 

comme offrant un niveau de protection suffisant. » Pour le 4-MEI, la dose journalière 

autorisée est de 29 μg par kilogramme de poids corporel par jour (μg/kg pc/jour). 

 

 Acide phosphorique (19–23) 

 

L’acide phosphorique est un des constituants des boissons sucrées gazeuses 

de type Cola, il a des répercussions à la fois sur le corps humain en général mais 

également sur les dents. 

L’acide phosphorique entraîne un pH moyen pour les boissons du type cola de 2,5-2,7 

ce qui est extrêmement acide. Etant donné que le pH de dissolution de l’émail est de 

5,5 et celle de la dentine est de 6,5, l’acide phosphorique entraînera inévitablement 

une dissolution des constituants minéraux de la dent.  

 

De plus, une étude a montré qu’il existait un lien entre acide phosphorique et 

maladie rénale chronique car cet acide est un facteur de calculs rénaux. 

 

 Caféine (4,11,24–26) 

 

La caféine a de nombreux effets sur le corps humain. Abordons tout d’abord 

son effet sur le système cardiovasculaire. La caféine entraîne chez les adultes une 

augmentation de la pression artérielle mais le mécanisme est différent chez les 

hommes et les femmes. Chez les hommes, cette augmentation de la pression artérielle 

est due à une augmentation de la résistance périphérique sans augmentation du débit 
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cardiaque ; ceci est exactement l’inverse chez les femmes pour lesquelles on décèle 

une augmentation du débit cardiaque sans modification de la résistance périphérique. 

Elle a donc un rôle de stimulateur du système cardiovasculaire. 

 
Figure 4 : effet de la caféine sur la pression artérielle  (source : Hartley 2004) 

 

De plus nous pouvons noter, que la caféine entraînerait, lors d’une co-ingestion 

avec des produits sucrés, ce qui est le cas lors de la consommation de boissons 

sucrées gazeuses de type Cola, une perturbation, en synergie avec le sucre, de la 

régulation de libération d’insuline, entraînant également des troubles métaboliques 

apparentés (notamment diabète et obésité)  

La caféine joue également un rôle psychostimulant sur le corps humain. Comme 

le décrit les études de Kolahdouzan et Hamadeh de la faculté de Santé de Toronto au 

Canada, elle a un effet protecteur et donc positif contre le développement des 

maladies neurodégénératives que ce soit la maladie d’Alzheimer ou encore la maladie 

de Parkinson.  

En soit, lors de la consommation de caféine, on observe une amélioration des 

performances physiques, une amélioration de la concentration, de l’éveil et des 

performances intellectuelles. 
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1.2.1. Sodas Light (19,27–36) 

 

 

Figure 5 : Fiche produit Coca-Cola Light® (source : Coca-Cola Company®) 

 

La principale différence de composition entre les sodas classiques et les sodas 

light résultent du remplacement du sucre par des édulcorants, ici aspartame (E 951) 

et acésulfame-K (E 950). 

Mélangés ensemble ces deux édulcorants forment le sel d’aspartame-acésulfame (E 

962). 

Ces deux édulcorants ont pour rôle principal de donner un goût sucré aux aliments, 

tout en évitant d’apporter des calories, comme on peut le voir sur les fiches des 
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produits, on passe de 105 Kcal pour un verre de 250mL de Coca-Cola Original Taste® 

à 1 Kcal pour un verre équivalent de Coca-Cola Light®. 

L’acésulfame K également appelé acésulfame de potassium et l’aspartame ou 

ester méthylique d'aspartyl-phénylalanine sont des poudres cristallines blanches 

inodores ayant une saveur sucrée, leur pouvoir sucrant est environ 200 fois supérieur 

à celui du saccharose. 

Quant au sel d’aspartame-acésulfame K, il est fabriqué par un processus de 

cristallisation où l’on mélange ensemble deux doses d’aspartame pour une dose 

d’acésulfame-K, ce qui permet de gagner en stabilité pour l’aspartame.  

 

On peut noter que des études faites sur la consommation d’aspartame par des 

rats par rapport à du saccharose entraînait un gain de poids plus important sans lien 

avec l’apport calorique étant donné que l’aspartame en est dépourvu. Ce gain de poids 

pourrait s’expliquer par une augmentation de rétention des liquides. Ces études 

montrent que malgré le fait qu’il n’y a pas d’apport calorique, l’aspartame ne lutte pas 

contre la prise de poids, au contraire. 

En outre, les édulcorants ne sont pas reconnus de la même façon par le corps 

que le saccharose. Ils n’entraînent pas la même sensation de plénitude et de satiété 

que l’on observe après consommation de sucre, ce qui peut entraîner une 

augmentation de la consommation des boissons contenant ce type d’ingrédients et 

aboutir en fin de compte à une prise de poids importante voire à l’obésité.   

D’autre part, l’EFSA a étudié les conséquences sur l’Homme d’une 

consommation d’aspartame à partir de ses produits de dégradation : phénylalanine, 

acide aspartique et méthanol. 

Aux doses recommandées en France (40 mg par kilogramme de poids corporel 

par jour, mg/kg pc/jour), l’aspartame n’avait pas de conséquence sur la santé humaine. 

En revanche, il est à noter que la phénylalanine à dose élevée engendre une toxicité 

fœtale et des anomalies dans le développement humain. 

De plus, des études ont également été réalisées sur les rats, à des doses de 250mg 

et 1000mg par kilogramme de poids corporel par jour, ces édulcorants entraînaient 

des activités enzymatiques augmentées, mais surtout une surexpression de 

l’oncogène H-Ras couplée à une régulation négative de P27 gène suppresseur de 

tumeur pouvant indiquer un risque potentiel de carcinogenèse hépatique, en particulier 
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lors d'une exposition à long terme. D’autres études sur les rats ont également montré 

des altérations hépatiques induites par l’aspartame. 

Ces dommages corporels n’apparaissent que pour des doses bien supérieures aux 

doses journalières recommandées. 

 

Une autre différence apparaît avec le Coca-Cola Original Taste®, les acidifiants 

sont au nombre de 2, à l’acide phosphorique s’ajoute l’acide citrique ou E 330, acide 

très présent dans les agrumes tels que citron, orange ou encore pamplemousse d’où 

son nom. Dans l’industrie alimentaire, l’acide citrique est obtenu par fermentation du 

glucose. 

Il est utilisé pour donner une touche d’acidité supplémentaire mais également le goût 

acidulé caractéristique du Coca-Cola Light®.  

Notons que l’on ne trouve pas de documents reliant l’acide citrique à des maladies ou 

des pathologies. 
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1.2.2. Sodas Zéro (28,30,32,37) 

 

 

Figure 6 : Fiche produit Coca-Cola Zéro® (source : Coca-Cola Company®) 

 

Le Coca-Cola Zéro® se distingue du Coca-Cola Original Taste® car il ne 

contient pas de sucre. Le sucre étant remplacé par des édulcorants identiques à ceux 

des boissons Light®. Les conséquences, sur la santé, décrites précédemment en ce 

qui concerne l’aspartame et l’acésulfame-K s’appliquent donc également pour ce type 

de boissons (prise de poids malgré l’absence de calorie, effet de satiété moindre…). 

Il est à noter que ce type de Coca-Cola se rapproche gustativement plus de l’original 

que du light car il ne contient pas d’acide citrique. 

Ainsi une grande partie de la population qui apprécie le goût de l’original et qui souhaite 

une boisson pauvre en sucre et en calorie se tourne dorénavant plus vers les boissons 

dites zéro.  
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On peut également noter la présence de sel à hauteur de 0,02g pour 100mL 

contrairement aux autres produits de la marque.  

 

1.2.3. Sodas Life (38–42) 
 

 

 

Figure 7 : Fiche produit Coca-Cola Life® (source : Coca-Cola Company®) 

 

Le Coca-Cola Life® est le dernier né de la gamme Coca-Cola®. Sa principale 

caractéristique est la présence de glycosides de stéviol (caractérisé sous le code E 

960), issue des feuilles de Stévia qui est une plante poussant en Amérique du Sud. 

Contrairement aux Coca-Cola Zéro® et Light®, on trouve dans le Life® des sucres 

identiques à ceux utilisés dans le Coca-Cola Original Taste®.  
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Dans le Coca-Cola Life®, les glycosides de stéviol jouent le rôle d’édulcorants 

tout comme l’aspartame ou encore l’acésulfame K. Cette forme mixte combinant à la 

fois des édulcorants qui ont un fort pouvoir sucrant sans apporter de calories et du 

sucre permet de passer de 105 Kcal pour un verre de 250mL de Coca-Cola Original 

Taste® à 58 Kcal pour un verre équivalent de Coca-Cola Life®, ce qui équivaut à une 

diminution de 40% des calories contenues dans un verre. Il en est de même pour la 

teneur en sucre passant de 10,6g à 5,8g. 

Aux doses journalières recommandées, il a été démontré que les glycosides de 

stéviol ne sont pas cancérogènes, génotoxiques ou associés à des troubles de la 

reproduction ou du développement.  

Les doses ingérées, chez les enfants de 3 à 17 ans, vont de 0,2mg en moyenne 

jusqu’à 2,1mg par kilogramme de poids corporel par jour pour les plus gros 

consommateurs. Chez les adultes, les doses ingérées vont de 0,7 en moyenne jusqu’à 

2,7 mg par kilogramme de poids corporel par jour pour les plus gros consommateurs.  

La valeur toxicologique de référence utilisée pour comparaison est de 23,5 mg 

par kilogramme de poids corporel par jour d’après l’avis de l’AFSSA, l’Agence 

Française de Sécurité Sanitaire des Aliments datant de 2009 (agence qui a fusionné 

le 1er Juillet 2010 avec l’AFSSET (Agence Française de Sécurité Sanitaire de 

l’Environnement et du Travail) pour former l’ANSES (Agence Nationale de Sécurité 

Sanitaire de l’Alimentation, de l’Environnement et du Travail)).  
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1.2.4. Autres formes commercialisées (43–48) 
 

 

 

Figure 8 : Fiche produit Fanta Orange® (source : Coca-Cola Company®) 

 

Pour ce produit la principale différence avec les autres produits est la présence 

de jus de fruit, en l’occurrence ici du jus d’orange et du jus de citron à base de 

concentré. Ces jus sont utilisés pour donner ce goût caractéristique d’agrumes au 

Fanta®. Le fait d’avoir du jus de fruit contenu dans ces sodas pourrait avoir un effet 

bénéfique pour la santé mais ici il est réalisé à base de concentré, cela veut dire qu’il 

a subi de nombreuses transformations notamment ajout d’eau et de sucre après 

transport et stockage du concentré. De plus, les jus de fruits n’ont pas les mêmes 

bénéfices que les fruits sur le corps, ce sont des sucres dits rapides qui n’ont pas 
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d’effets sur la sensation de satiété. De plus, après ces nombreuses transformations, 

ils sont en grande partie dépourvue de fibres, vitamines et antioxydants. 

 

En outre, nous observons une association entre différents ingrédients pour 

donner un goût sucré. Ici on associe le sucre avec deux édulcorants différents, 

l’acésulfame-K déjà décrit précédemment et le sucralose qui est appelé additif E 955. 

Il est à noter qu’il n’y a aucun marquage spécifique comme c’est le cas pour la gamme 

Zéro, Life ou Light, sur ce produit alors qu’il y a utilisation d’édulcorants et non pas 

seulement de sucre.  

En ce qui concerne le sucralose, des études menées par l’Institut Ramazzini ont 

montré l’apparition d’un potentiel cancérogène chez les souris. Cependant les 

conclusions de ces études ont été remises en cause par le groupe d’experts de l’EFSA 

qui ont conclu « qu’une base de données complète était disponible pour le sucralose 

et aucun effet cancérogène n'a été signalé dans des études adéquates chez le rat et 

la souris. En outre, il n'y avait aucune preuve fiable de la génotoxicité in vivo. »  

 

Une autre différence importante concerne les colorants utilisés, le caramel 150d 

laisse place à des colorants dits caroténoïdes. En ce qui concerne ce type de colorant 

contenu dans les boissons orangées, aucun effet secondaire n’a été retrouvé lors de 

la consommation de ces produits si la dose journalière restait inférieure à 15mg par 

jour. 

Pour les États-Unis, d’autres colorants, notamment les Rouge 40 ou Jaune n°6 sont 

autorisés à être introduits dans les boissons sucrées gazeuses, pour un coût de 

fabrication moindre. Certains de ces colorants sont interdits en France selon leur 

utilisation, par exemple le Rouge 40 peut être utilisé dans certaines boissons mais pas 

d’autres (Arrêté du 2 octobre 1997 relatif aux additifs pouvant être employés dans la 

fabrication des denrées destinées à l'alimentation humaine). Des études ont été 

menées sur les effets de ce colorant appelé additif E129 ou encore RED Allura, mais 

il a toujours été étudié lorsqu’il était associé à du Benzoate de Sodium (mélange 

présent dans les boissons de type Fanta® aux États-Unis). Les effets constatés sont 

une hyperactivité et une diminution de la concentration chez les enfants âgés d’environ 

9 ans. Ces effets sont faibles mais assez significatifs pour être notés. En revanche, 

aucun des deux composés pris séparément entrainaient cette hyperactivité et ce 

trouble de la concentration. Tout comme pour le caramel E150d, des effets 
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cancérogènes étaient suspectés, mais aucune étude ne les a démontrés que ce soit 

à court terme ou à long terme. Il en est de même concernant les effets génotoxiques.  

En ce qui concerne le jaune n°6 appelé communément colorant E110 ou jaune 

soleil ou encore Sunset Yellow en anglais, au vu des doses consommées par jour, il 

n’y aurait pas de conséquences sur le corps humain. 

 Répercussion sur la santé générale et santé oro-buccale 

 

2.1.1. Maladies ayant des répercussions sur la santé générale 
 

 Diabète (5,49–63) 

 

Le diabète est une maladie chronique qui touche le pancréas. Elle se 

caractérise par une production insuffisante ou une mauvaise utilisation de l’insuline 

produite par le pancréas. L’insuline est une hormone pancréatique qui régule la 

concentration de sucres dans le sang. 

Cette pathologie va entraîner une hyperglycémie sanguine (concentration sanguine 

élevée de sucre) lorsque le diabète est non contrôlé. Cette hyperglycémie va entraîner 

un dysfonctionnement de nombreux organes ou d’autres pathologies. Pour dépister 

un diabète, plusieurs tests peuvent être réalisés par une prise de sang. Soit en fonction 

de la glycémie à jeun 2 fois de suite ou lors d’une glycémie provoquée avec ingestion 

de 75 grammes de sucre suivie d’une prise de sang 2 heures après. Un dernier test 

consiste en la mesure de l’hémoglobine glyquée plus communément appelée HbA1c 

qui renseigne sur l’évolution de la glycémie au cours des trois derniers mois.  
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Tableau 2 : Tableau des valeurs biologiques du sujet sain, du sujet pré-

diabétique et diabétique (d’après Goldenberg, 2013) 

 

 
 

Le diabète touche selon l’Organisation Mondiale de la santé, 8,5% de la 

population. En 2014, 422 millions de personnes étaient atteintes de diabète. Il est à 

noter que cette maladie s’est généralisée et développée de façon très importante car 

seulement 108 millions étaient atteints en 1980. Notons qu’en 2012, 1,5 millions de 

décès étaient directement imputables au diabète.      

Selon l’institut de Veille Sanitaire (InVS) et Santé Publique France, il y a 

approximativement 3,3 millions de personnes qui étaient traitées pour un diabète en 

2015 ce qui équivaut à 5% de la population. Cependant ces chiffres sont biaisés car 

environ 1 diabétique sur 5 n’est pas dépisté. Tout comme pour l’obésité, la catégorie 

socio-professionnelle et la situation géographique (zone défavorisée notamment) sont 

des facteurs de risque dans la prévalence du diabète. La proportion de patients 

diabétiques est notamment très importante dans le Nord de la France mais aussi et 

surtout dans les départements d’Outre-Mer. 
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Figure 9 : Prévalence du diabète traité pharmacologiquement standardisée 

sur la population française 2012 par département (source : Mandereau-

Bruno L, 2014) 

 

Le diabète est une maladie qui existe sous plusieurs formes. Il en résulte une 

classification selon le type : 

- Diabète de type 1 : 

Le diabète de type 1 plus communément appelé diabète insulino-dépendant ou 

encore juvénile se caractérise par une production insuffisante d’insuline par les 

cellules β des ilots de Langerhans du pancréas. Ces ilots du fait d’attaques auto-

immunes sont irréversiblement détruits diminuant de fait la production 

d’insuline. 

Les symptômes de survenue de cette maladie sont caractéristiques chez les 

enfants : polyurie, sensation de soif constante appelée polydipsie, fatigue 

importante pouvant entraîner parfois une perte de poids. 

Ce diabète nécessite donc une ou plusieurs injections quotidiennes d’insuline 

pour pouvoir équilibrer la glycémie. Il est très important d’administrer l’insuline 

à heures fixes et ce en fonction des repas et des collations car une mauvaise 

utilisation de l’insuline peut entraîner des hypoglycémies. 
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- Diabète de type 2 :  

Le diabète de type 2 plus communément appelé diabète non insulino-

dépendant se caractérise par une insulino-résistance. Il représente environ 90% 

des diabètes dans la population mondiale d’après l’OMS. Ce type de diabète se 

retrouve majoritairement chez des personnes de plus de 45 ans en surpoids 

voire obèses. Du fait de symptômes identiques à ceux du diabète de type 1 

(polyurie, fatigue sensation de soif et faim importante) mais moins marqués que 

pour ce dernier, la maladie se développe sur des années de façon insidieuse.  

L’insulino-résistance se caractérise par une baisse de sensibilité des cellules 

réceptrices de l’insuline, il en découle une augmentation de la production 

d’insuline pour palier à cette baisse de sensibilité. Au fur et à mesure des 

années, cette surproduction va entraîner une destruction des cellules β 

productrices, ce qui va aboutir à une hyperglycémie caractéristique du diabète 

par une augmentation du taux de sucre sanguin.  

Cette maladie qui se développe de façon insidieuse sera la plupart du temps 

découverte de façon fortuite du fait des complications qu’elle entraîne sur le 

reste de l’organisme. 

Pour lutter contre cette maladie caractérisée par une sédentarité accrue, un 

manque d’activité physique, le traitement de référence et de première intention 

consiste par la mise en place de règles hygiéno-diététiques strictes : perte de 

poids, activité physique régulière voire quotidienne et un changement dans les 

habitudes alimentaires. En seconde intention, la mise en place d’un traitement 

par des antidiabétiques oraux peut être décidée. Dans des cas extrêmes, le 

traitement thérapeutique consiste comme pour le diabète de type 1 par une ou 

plusieurs injections quotidiennes d’insuline.  

- Diabète gestationnel  

Pendant la grossesse, on observe une augmentation du taux sanguin de sucre. 

Les valeurs sont supérieures à la normale mais inférieures à celle d’un diabète 

proprement dit. Ce diabète gestationnel peut être révélateur d’un diabète non 

insulino-dépendant pour la mère comme pour l’enfant dans leur futur. Ce 

diabète gestationnel entraîne également des risques accrus pendant la 

grossesse mais aussi pendant l’accouchement. Pour cette raison, l’évolution de 

la grossesse lors d’un diabète gestationnel est très surveillée par l’équipe 

médicale. 
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- Diabètes secondaires 

Ces diabètes sont plus communément appelés diabètes spécifiques. Ils 

résultent d’une mutation de l’ADN.  

 

Le diabète a de nombreuses conséquences sur l’organisme. De plus, de 

nombreuses complications découlent de cette maladie. On peut distinguer deux types 

de complications principales (micro-angiopathies et macro-angiopathies) : 

- Micro-angiopathies 

o Rétinopathie diabétique : elle peut entraîner des troubles de la vue voire 

des cécités du fait d’anévrisme au niveau des capillaires rétiniens 

o Neuropathie diabétique : elle touche les fibres nerveuses périphériques 

de la sensibilité. Dans certains cas, lors de lésion au pied notamment, le 

patient ne se rend pas compte de la blessure car il ne ressent pas de 

douleur, ce qui peut aboutir indirectement à une infection osseuse de la 

voute plantaire 

o Néphropathie diabétique pouvant aboutir à une insuffisance rénale 

chronique  

- Macro-angiopathies  

o Maladie cardio-vasculaire et atteinte des gros vaisseaux (aorte, 

carotides, axes fémoro-illiaques)   

o Athérome : entraînant risque d’AVC ischémique par embolisation accru, 

infarctus du myocarde et HTA (hypertension artérielle) 
o Complications vasculaires neurologiques en particulier l’artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs (AOMI) avec risque de gangrène et 

d’amputation. 
A ces différentes complications, il faut noter qu’il existe un lien très fort entre diabète 

et maladies parodontales. Le diabète est un facteur aggravant des parodontopathies 

et l’inverse est vrai également. D’autre part, il existe un lien d’aggravation entre diabète 

et lésion péri-apicale. 
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 Obésité (55,64–75)  

 

L’obésité tout comme le surpoids se définissent d’après l’Organisation Mondiale 

de la Santé (OMS) : « comme une accumulation anormale ou excessive de graisse 

corporelle qui peut nuire à la santé ». 

Il existe un indice simple pour estimer si l’on est atteint de surpoids voire d’obésité 

(mais également d’insuffisance pondérale, ce qui est le cas lors de malnutrition ou lors 

de certaines maladies), cet indice est appelé communément IMC pour Indice de Masse 

Corporelle. Il se calcule en divisant le poids de l’individu par sa taille au carré, le poids 

est exprimé en kilogramme et la taille en mètre. 

 

𝐼𝑀𝐶 =
𝑃𝑜𝑖𝑑𝑠 (𝐾𝑔)

𝑇𝑎𝑖𝑙𝑙𝑒2 (𝑚)
 

 

Formule mathématique de calcul de l’indice de masse corporelle 

 

L’IMC n’est qu’une indication approximative, il est conseillé également de 

mesurer le tour de taille de l’individu pour desceller un véritable surpoids, car il ne 

donne pas le degré d’adiposité (de graisse). Par exemple, un IMC peut être élevé pour 

une personne très musclée alors qu’il n’est ni en surpoids ni obèse.  

L’IMC permet de classifier les différents états pondéraux, selon son résultat, 

comme nous pouvons le voir dans le tableau suivant. 

 

Tableau 3 : Tableau de classification de l’IMC selon l’Organisation Mondiale 

de la Santé (d’après OMS) 
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On peut noter que lorsque l’IMC est supérieur à 25, l’individu est dit en surpoids 

et dès qu’il dépasse 30, l’individu est dit obèse. Le stade d’obésité se décompose en 

3 classes selon la gravité, elle est dite modérée puis sévère et enfin morbide si l’IMC 

est supérieur ou égal à 40. 

L’obésité est une maladie qui se développe sur l’ensemble des continents, d’après les 

chiffres de l’OMS qui datent de 2014, 1,9 milliards d’adultes étaient en surpoids dont 

600 millions étaient obèses, ceci représente environ 13% de la population mondiale 

(ce pourcentage n’est pas identique pour les hommes et les femmes, il est 

respectivement de 11 et 15%). 

Il est important de noter que la prévalence de cette maladie ne fait qu’augmenter, elle 

a doublé entre 1980 et 2014. 

La France n’est pas épargnée, les pourcentages mondiaux sont sensiblement 

identiques à ceux enregistrés en France (13,9 pour les hommes et 15,1 pour les 

femmes en moyenne). 

 

 

Figure 10 : infographie représentant la part de la population française en 

surpoids ou obèse (Via le Monde 25/10/2016 d’après Santé publique France 

2016) 
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L’obésité s’explique principalement par un déséquilibre énergétique entre les 

calories consommées et dépensées, c’est-à-dire que le ratio entrée/sortie est 

supérieur à 1. 

De nombreux facteurs sont impliqués dans ce déséquilibre, l’obésité est une maladie 

dite polyfactorielle : facteurs génétiques, environnementaux et psychologiques. 

En ce qui concerne les facteurs génétiques, des études ont prouvé qu’il existait une 

prédisposition génétique à une adiposité excessive qui peut tendre vers l’obésité. Des 

gênes ont même été identifiés comme étant une étiologie à l’obésité. 

Cependant les facteurs génétiques à eux seuls ne suffisent pas, les facteurs 

environnementaux jouent un rôle très important dans la survenue de cette maladie. 

L’obésité s’explique en grande partie par l’accroissement de la sédentarité dans nos 

populations du fait de changement important dans les modes de transports et d’une 

diminution importante de l’activité physique indispensable à notre corps. Cette 

sédentarisation entraîne une diminution de la consommation d’énergie emmagasinée 

par notre corps, ce qui va tendre à un stockage de plus en plus important et nous 

entraîner dans un cercle vicieux. De plus, on observe depuis des années, un 

changement de nos habitudes alimentaires. L’alimentation se diversifie de plus en 

plus, est aisément disponible avec la possibilité de commande au drive des fast-food 

ou encore directement en livraison à domicile. On sait également que les aliments 

consommés de cette façon sont très riches sur le plan calorique ce qui ne fait 

qu’augmenter le déséquilibre existant entre consommation et dépenses énergétiques. 

Notons que la classe socio-professionnelle joue également un rôle important dans la 

prévalence de l’obésité, les cadres supérieurs sont 2 fois moins touchés par l’obésité 

que les agriculteurs ou les ouvriers par exemple.  
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Figure 11 : Part de la population adulte obèse selon la catégorie socio -

professionnelle (source : enquête Obépi-Roche, 2012) 

 

Sur cette figure, on observe que la prévalence de l’obésité augmente avec l’âge 

de ce fait les retraités sont plus touchés par l’obésité que les autres catégories socio-

professionnelles. 

Cette inégalité dans la prévalence de l’obésité selon la catégorie socio-professionnelle 

est encore plus criarde si on prend en compte le revenu mensuel net du foyer.  

 

 

 

Figure 12 : Part de la population adulte obèse selon le revenu mensuel net 

du foyer (source : enquête Obépi-Roche, 2012) 
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L’obésité a de nombreuses répercussions sur l’état de santé de l’individu. 

Comme le surpoids, elle constitue un facteur de risque pour de nombreuses autres 

maladies comme le diabète, les maladies cardiovasculaires notamment l’hypertension 

artérielle et les accidents vasculaires cérébraux (AVC). 

L’obésité est également un facteur de risque pour les douleurs articulaires dont par 

exemple l’arthrose du genou. On peut noter qu’elle joue également un rôle dans la 

survenue de cancers comme celui de la prostate, des reins et du colon mais aussi 

dans la survenue de syndrome d’apnée obstructive du sommeil. 

Enfin, des études ont montré que les femmes enceintes souffrant d’obésité 

(contrairement aux femmes en surpoids) ont un risque significativement plus élevé de 

donner naissance à des enfants atteints d’insuffisance cardiaque congénitale. De plus 

ce risque augmente proportionnellement avec l’indice de masse corporelle. 

 

 Dépendance (76–86) 

 

L’Organisation Mondiale de la Santé a remplacé le terme d’addiction par le 

terme de dépendance. Il se définit ainsi : « ensemble de phénomènes 

comportementaux, cognitifs et physiologiques dans lesquels l’utilisation d’une 

substance psychoactive spécifique ou d’une catégorie de substances entraînent un 

désinvestissement progressif des autres activités ». Le but principal de la dépendance 

est de satisfaire un désir. 

 

La dépendance à une substance ou à un comportement peut être diagnostiqué 

à l’aide de différents critères : 

- Les critères diagnostics de l’Association de Psychiatrie Américaine (AMA) 

répertorié dans le DSM-V (Diagnostic and Statistical manual of Mental 

Disorders de 2013)   

o Besoin impérieux et irrépressible de consommer la substance ou de 

jouer (Craving)  

o Perte de contrôle sur la quantité et le temps dédié à la prise de substance 

ou au jeu 

o Beaucoup de temps consacré à la recherche de substances ou au jeu 

o Augmentation de la tolérance au produit addictif 
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o Présence d’un symptôme de sevrage, c’est-à-dire de l’ensemble des 

symptômes provoqués par l’arrêt brutal de la consommation ou du jeu 

o Incapacité de remplir des obligations importantes  

o Usage même lorsqu’il y a un risque physique 

o Problèmes personnels ou sociaux 

o Désir ou efforts persistants pour diminuer les doses ou l’activité 

o Activités réduites au profit de la consommation ou du jeu 

o Poursuite de la consommation malgré les dégâts physiques ou 

psychologiques 

 Présence de 2 à 3 critères : addiction faible 

 Présence de 4 à 5 critères : addiction modérée 

 Présence de 6 critères ou plus : addiction sévère  

- L’OMS a établi une Classification statistique Internationale des Maladies et 

problèmes de santé (CIM-10) 

o Désir puissant ou compulsif d’utiliser une substance psychoactive 

o Difficultés à contrôler l’utilisation de la substance (début ou interruption 

de la consommation ou niveaux d’utilisation). 

o Syndrome de sevrage physiologique quand le sujet diminue ou arrête la 

consommation d’une substance psychoactive, comme en témoignent la 

survenue d’un syndrome de sevrage caractéristique de la substance ou 

l’utilisation de la même substance (ou d’une substance apparentée) pour 

soulager ou éviter les symptômes de sevrage. 

o Mise en évidence d’une tolérance aux effets de la substance 

psychoactive. Le sujet a besoin d’une quantité plus importante de la 

substance pour obtenir l’effet désiré. (Certains sujets dépendants de 

l’alcool ou des opiacés peuvent consommer des doses quotidiennes qui 

seraient létales ou incapacitantes chez les sujets non dépendants) 

o Abandon progressif d’autres sources de plaisir et d’intérêts au profit de 

l’utilisation de la substance psychoactive, et augmentation du temps 

passé à se procurer la substance, la consommer, ou récupérer de ses 

effets. 

o Poursuite de la consommation de la substance malgré la survenue de 

conséquences manifestement nocives (par exemple atteinte hépatique 

due à des excès alcooliques, épisode dépressif après une 
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consommation importante ou altération du fonctionnement cognitif liée à 

la consommation d’une substance). On doit s’efforcer de préciser que le 

sujet était au courant, ou qu’il aurait dû être au courant, de la nature et 

de la gravité des conséquences nocives. 

 Au moins trois des critères suivants doivent avoir été présents en même 

temps au cours de la dernière année 

 

Les mécanismes de mise en place d’une dépendance sont très complexes. Au 

début, l’individu recherche du plaisir dans la consommation de substances addictives. 

Ce plaisir généré va entraîner une libération importante de dopamine qui est la 

molécule du plaisir et de la récompense au niveau du noyau accumbens du cerveau. 

De plus on observe, d’autres modifications dans le cerveau notamment la libération de 

sérotonine et l’activation des récepteurs aux endorphines qui sont les molécules du 

bien-être. L’ensemble de ces mécanismes est régi par le circuit de la récompense qui 

devient dysfonctionnel lors d’une dépendance. 

Avec la répétition de la consommation, les récepteurs aux endorphines seront de 

moins en moins sensibles. Dès lors la sensation de bien-être sera moindre, d’où la 

nécessité d’augmenter les doses pour obtenir les mêmes effets. Une tolérance à la 

substance se met en place. Puis lors de l’arrêt de la substance, un manque apparaîtra, 

c’est le sevrage. 

La consommation de la substance devient un besoin appelé craving de soulagement, 

et non plus un plaisir appelé craving de récompense.  
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Figure 13 : circuit de récompense (source : Nalpas B, INSERM 2014) 

 

Les dépendances existent sous de nombreuses formes : alcool, tabac, cocaïne, 

héroïne, jeu pathologique (argent ou jeux vidéo) ...  

 De nombreuses études ont cherché à démontrer l’impact du sucre sur le 

cerveau et le comparer à celui entrainé par des substances addictives : 

- Magalie Lenoir et ses collaborateurs ont étudié des animaux, en l’occurrence 

des rats, qui avaient le choix entre de l’eau sucrée avec de la saccharine 

(édulcorant) et de la cocaïne. Les résultats ont montré que 94% des animaux 

testés faisaient le choix de l’eau sucrée. En outre des animaux préalablement 

dépendants à la cocaïne, la délaissaient au profit de l’eau sucrée, ce qui 

constitue le résultat le plus marquant. Cette expérience a été réitérée avec de 

l’héroïne et les résultats ont été identiques. Ces études montrent le pouvoir 

d’attraction du sucre par rapport à des drogues.  

- D’autres études, notamment celles de Nicole Avena et de ses collaborateurs 

mais aussi celles de Johannes De Jong et de ses collaborateurs, ont montré 

que le sucre avait des effets à court et long terme sur le cerveau. Ses effets se 

concentrent notamment sur le système de la dopamine et donc sur le système 

de la récompense commun à l’ensemble des substances addictives. En 
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revanche contrairement aux drogues, il n’y a pas de modification de plasticité 

du cerveau. A l’heure actuelle, Ils concluent donc que le sucre a des 

conséquences différentes de celles des substances addictives. 

- Enfin des études, réalisées par Serge Ahmed et ses collaborateurs, ont montré 

que le sucre peut entraîner un désir comparable à celui des drogues. Ce désir 

de sucré explique le fait que certains individus, malgré le préjudice pour leur 

santé, ne peuvent contrôler leur consommation alimentaire. Ceci est un des 

critères important de la dépendance. 

A travers ces différentes études, on a pu se rendre compte que le fait de considérer le 

sucre comme une substance addictive était loin de faire consensus. Cependant tous 

s’accordent sur le fait que le sucre entraîne des modifications sur le circuit de la 

récompense qui est l’un des piliers dans les mécanismes de la dépendance. 

 

 Stéatose hépatique non alcoolique (87–91) 

 

La stéatose hépatique non alcoolique ou stéato-hépatite non alcoolique ou 

encore NASH (Non Alcoolic Steato Hepatitis) est une maladie chronique du foie. Cette 

maladie qu’on appelle communément maladie du soda se caractérise par une atteinte 

hépatique non due à l’alcool.   

Cette maladie est sous-estimée car les examens diagnostiques, trop peu spécifiques 

et souvent invasifs (biopsie), sont insuffisamment réalisées. 

On considère qu’elle touche entre 16 et 30% de la population aux États-Unis, en 

France, la prévalence est d’environ 20%. 

Sur le plan histologique, on observe une stéatose (accumulation de graisse 

dans les cellules) et de lésions semblables à celle d’une hépatite (nécrose, apparition 

de corps de Mallory : amas résiduels de microfilaments). 
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Figure 14 : Photographie macroscopique d'une biopsie montrant une stéato-

hépatite non alcoolique (source : Antonini T-M, 2016). 

 

Sur le plan biologique, on observe une élévation des Gamma GT et des 

transaminases. Ces marqueurs ainsi augmentés apparaissent également pour une 

hépatite d’origine alcoolique.  

 

Les mécanismes entraînant cette maladie sont nombreux et complexes. La stéatose 

hépatique peut avoir plusieurs origines : 

- Augmentation d’acides gras dans le corps du fait d’une alimentation riche en 

graisse 

- Excès de synthèse hépatique d’acide gras 

- Défaut de sécrétion des lipoprotéines (VLDL) 

- Défaut de dégradation par oxydation des acides gras 
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Figure 15 :  métabolisme hépatique (source : Quilliot et coll. 2011) 

 

Les facteurs de risque de cette maladie sont nombreux : 

- Le surpoids et/ou l’obésité : obésité et stéatose hépatique vont souvent de pair. 

Lors d’une obésité morbide (c’est-à-dire IMC ≥ 40), une stéatose hépatique est 

retrouvée dans 85% des cas lors d’une biopsie.  

- L’insulino-résistance et le diabète de type 2 : la stéatose hépatique est aggravée 

par une insulino-résistance caractéristique du diabète de type 2. Lorsque 

débute la phase d’insulino-résistance, le pancréas va produire de l’insuline en 

grande quantité pour diminuer la glycémie. Mais cette surproduction d’insuline 

va entraîner une perturbation du métabolisme des acides gras aboutissant à 

leur accumulation dans le foie (la stéatose). 

- Antécédents familiaux de diabète de type 2. 

- Alimentation riche en lipides et glucides.  

 

Le traitement consiste principalement à lutter contre les facteurs de risque. Il 

consiste donc, comme pour l’obésité et le diabète de type 2, par la mise en place de 
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règles hygiéno-diététiques strictes (contrôle de l’alimentation, et activité physique 

quotidienne). Puis dans un second temps, la mise en place d’un traitement pour lutter 

contre l’insulino-résistance, s’il n’a déjà pas été prescrit pour le traitement du diabète 

de type 2. 

Cette maladie peut aboutir à des complications importantes, en particulier une cirrhose 

hépatique nécessitant, dans les cas les plus graves, une greffe du foie. Cette maladie 

et notamment ses complications ont été très récemment médiatisées car un célèbre 

journaliste sportif et consultant, Pierre Ménès, en a été atteint. 

 

 Maladie cardiovasculaire (73,92–105) 

 

Les maladies cardiovasculaires regroupent toutes les affections touchant le 

cœur et les vaisseaux sanguins. Elles sont très différentes selon les zones touchées : 

- L’hypertension artérielle HTA : maladie qui se caractérise par une élévation de 

la tension artérielle au-delà du seuil limite de 140 mmHg pour la pression 

systolique et 90 mmHg pour la pression diastolique. 

- Les maladies coronariennes : maladies qui touchent les artères coronaires, 

artères qui irriguent le muscle cardiaque. La maladie la plus connue étant 

l’infarctus du myocarde. 

- Les maladies vasculo-cérébrales : maladies qui touchent les artères qui 

irriguent le cerveau. La complication la plus connue étant l’accident vasculaire 

cérébral (AVC). 

- Les maladies artérielles périphériques : maladies qui touchent les artères 

irriguant les membres supérieurs et inférieurs. 

- Les thromboses veineuses : maladies qui touchent les veines notamment celles 

des membres inférieurs pouvant aboutir à une embolie pulmonaire. 

- Les malformations cardiaques congénitales : anomalies structurelles du cœur 

et des vaisseaux observables à la naissance. 

 

L’hypertension artérielle est une maladie qui se caractérise par une tension égale 

ou supérieure à 140 mmHg pour la pression systolique (PAS), c’est le moment où le 

cœur se contracte pour expulser le sang. Mais aussi 90 mmHg pour la pression 

diastolique (PAD), c’est le moment où le cœur se relâche pour recevoir de nouveau 
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du sang. Ces tensions artérielles élevées doivent être mesurées plusieurs fois et à des 

moments différents de la journée (ne pas les réaliser à la suite d’un effort physique). 

L’hypertension est la maladie cardiovasculaire la plus importante en France, elle 

touche environ 20% de la population. Etant également dépendante de l’âge, sa 

prévalence augmente avec ce dernier. Pour exemple, elle touche 40 % des personnes 

de 65 ans et 90 % des personnes de 85 ans. 

L’hypertension artérielle a pour conséquence principale d’entraîner une rigidification 

des artères car à chaque passage de sang une pression importante s’exerce sur les 

parois de l’artère. De plus le risque d’apparition de plaque d’athérome est accru. Les 

plaques d’athérome sont des dépôts riches en graisse notamment dus au cholestérol. 

C’est pour cette raison que l’hypertension artérielle est l’un des facteurs de risque le 

plus important pour les autres maladies cardiovasculaires. 

 

 

 

 

Figure 16 : plaque d’athérome (source : Koulikoff.F, INSERM, 2014) 

 

Le diagnostic de cette maladie peut être réalisé après la pose par un médecin 

d’un appareil de mesure ambulatoire de la pression artérielle appelé MAPA. L’appareil 

va mesurer la pression artérielle sur 24 heures avec des prises répétées toutes les 15 

minutes la journée et 30 minutes la nuit. 
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Le traitement consiste en la mise en place d’un traitement pharmacologique pouvant 

combiner plusieurs classes de médicaments. On trouve notamment les bêtabloquants, 

les diurétiques, les inhibiteurs calciques, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion et 

des récepteurs de l’angiotensine II. 

 

 

 

Figure 17 : complication possible d’une hypertension artérielle (source : 

Tedgui A, 2014) 

 

Les maladies coronariennes sont des maladies qui touchent les artères qui 

irriguent le cœur. Ces maladies sont souvent dues à de l’athérosclérose. Comme 

précédemment des plaques d’athéromes obstruent les coronaires, ce qui a pour 

conséquence de diminuer le flux sanguin et d’augmenter la pression intravasculaire. 

La principale complication de la maladie coronarienne est l’infarctus du myocarde 

communément appelé crise cardiaque. Lorsque l’artère est totalement oblitérée par de 

l’athérome, ou lorsqu’une plaque se détache et obstrue l’artère, le cœur est privé 

d’oxygène car le sang ne passe plus. Sans cet apport en oxygène, du fait de l’ischémie 

(oblitération de l’artère), les cellules myocardiques s’épuisent rapidement jusqu’à 
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nécroser. Tout ceci entraîne des troubles du rythme cardiaque car les contractions se 

font difficilement. Ces troubles peuvent aboutir à une insuffisance cardiaque voire un 

arrêt cardiaque. 

 

Les symptômes annonciateurs d’un infarctus du myocarde sont nombreux : 

douleurs dans le bras gauche, fatigue, douleurs thoraciques avec sensation de 

serrement ou de lourdeur… 

 

 

 

Figure 18 : symptômes de l’infarctus du myocarde (source : Institut de 

Cardiologie de l’Université d’Ottawa) 

 

Lors d’un arrêt cardiaque, l’unique traitement consiste à déboucher l’artère pour 

entraîner une revascularisation rapide du cœur. Cette dernière est réalisée soit par 

l’administration d’un agent thrombolytique (pour dissoudre l’obstacle) soit par une 

intervention chirurgicale appelée angioplastie aboutissant à la pose d’un stent. 
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L’infarctus du myocarde touche en moyenne 120 000 personnes par an dont plus de 

10% de décès. Chaque année, 18 000 personnes meurent d’un infarctus du myocarde. 

De nombreux facteurs de risques sont connus pour ces maladies, on peut citer 

l’obésité, le diabète, l’hypertension artérielle, l’hypercholestérolémie, le tabac. 

Au cours de sa vie, l’individu devra suivre des mesures hygiéno-diététiques pour limiter 

l’impact des facteurs de risque. A cela s’ajoute un traitement pharmacologique 

combinant plusieurs médicaments recoupés sous le sigle BASIC (Bêtabloquants, 

Antiagrégants plaquettaires, Statines, Inhibiteurs de l’enzyme de conversion, Contrôle 

des facteurs de risque).   

 

Les maladies vasculaires cérébrales sont des maladies qui touchent les artères 

qui irriguent le cerveau. La complication la plus importante étant l’accident vasculaire 

cérébral ou AVC. Il résulte de l’obstruction ou de la rupture d’une artère qui irrigue le 

cerveau 

Il existe 2 types d’AVC : 

- Les AVC ischémiques : ils représentent 85% des AVC. Comme pour l’infarctus, 

ils sont dus à l’oblitération d’une artère par une plaque d’athérome ou encore 

un caillot sanguin. 

- Les AVC hémorragiques :  ils représentent 15% des AVC. Ils sont dus à la 

rupture d’une artère fragilisée par de l’athérosclérose (plaque d’athérome 

présente dans l’artère) ou d’une petite artère chez une personne âgée. 

En France, chaque année environ 130 000 personnes sont atteintes d’un 

accident vasculaire cérébral dont environ 60 000 décès. L’accident vasculaire 

cérébral est la première cause de handicap acquis chez l’adulte du fait des 

séquelles résultant de l’atteinte au cerveau.  

Les symptômes suivants doivent immédiatement faire penser à un AVC et faire 

appeler les secours : une migraine intense et brutale, une paralysie (visage ou 

membres), une faiblesse musculaire, un engourdissement, une perte de sensibilité, un 

trouble ou une perte de vision (unilatérale notamment), une difficulté à parler ou à 

trouver ses mots, une perte d’équilibre, des troubles de la vigilance… Ces symptômes 

sont très variés, ils diffèrent fortement car ils sont dépendants de la zone atteinte par 

l’AVC. 

Les traitements d’urgence de l’AVC sont très différents selon qu’il s’agit d’un AVC 

ischémique ou d’un AVC hémorragique 
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-  AVC ischémique : le traitement consiste à thrombolyser le caillot pour rétablir 

le flux sanguin. Pour se faire, on utilise du rtPA (recombinant tissue 

plasminogen activator). Cette molécule doit être administrée dans les 4 heures 

et demi suivant l’accident vasculaire cérébral. Pour un AVC ischémique, chaque 

seconde compte. 

- AVC hémorragique : le traitement consiste soit en une chirurgie pour redonner 

sa structure à l’artère et permettre l’évacuation du sang, soit en la mise en place 

d’un traitement médicamenteux. 

A la suite d’un AVC, une longue période de rééducation commencera pour 

réapprendre les fonctions qui ont été lésées. 

Des traitements médicamenteux selon le type d’AVC seront mis en place pour prévenir 

la survenue d’une récidive. De plus le contrôle des facteurs de risque sera primordial, 

notamment l’hypertension artérielle et l’hypercholestérolémie.   

 

Les maladies artérielles périphériques sont appelées artérite des membres 

inférieurs (AMI) ou encore artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI). 

Ces pathologies sont plus rares pour le membre supérieur. Comme pour l’infarctus ou 

encore l’AVC, elle correspond à l’oblitération partielle ou totale d’une artère du membre 

inférieur. Selon l’artère atteinte, le pied seul voire la jambe entière peuvent être 

atteints. 

Dans plus de 90% des cas, ces maladies sont dues à l’accumulation d’athérome dans 

les artères.  

En France, 3% de la population est atteinte d’artérite des membres inférieurs, 

cependant ce chiffre monte à 20% chez les personnes de plus de 60 ans et ce de 

façon préférentielle chez l’homme. 

Le symptôme principal de cette maladie est la présence d’une douleur à la jambe 

semblable à une crampe musculaire. Selon la gravité de l’atteinte et le fait que la 

survenue soit brutale ou plutôt progressive, on distingue 4 stades : 

- Stade I : absence de symptômes, mais disparition d’un ou plusieurs pouls à la 

palpation. 

- Stade II : douleur à la marche, avec claudication intermittente liée à l’ischémie 

musculaire, survenant à l’effort. 

o Stade II faible : si la claudication n’est pas gênante 

o Stade II fort : si la claudication est gênante, voire invalidante 
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- Stade III : douleur au repos, due à l’ischémie chronique des tissus. 

- Stade IV : ischémie sévère avec présence de troubles trophiques (anomalies 

permanentes de la peau du fait d’une insuffisance microcirculatoire veineuse) 

pouvant aboutir à la gangrène 

La complication la plus importante de cette maladie étant la gangrène, le risque 

d’amputation du membre est à garder à l’esprit.  

Les facteurs de risques sont toujours identiques, en l’occurrence : l’obésité, le tabac, 

l’alimentation, le diabète, l’hypercholestérolémie et bien évidemment l’hypertension 

artérielle. 

Le traitement de l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs est dépendant du 

stade de gravité. Comme pour les autres maladies cardiovasculaires, un contrôle strict 

des facteurs de risques doit être entrepris à cela s’ajoute un traitement 

pharmacologique. Mise en place d’un antiagrégant plaquettaire pour fluidifier le sang, 

de statines pour lutter contre le cholestérol et un inhibiteur de l’enzyme de conversion 

pour lutter contre l’athérome (traitement identique à celui de l’infarctus du myocarde). 

Ce traitement est mis en place pour des stades précoces de la maladie. En revanche, 

au stade 4 où le risque de gangrène et de perte du membre est présent, une thrombose 

en urgence du caillot est impérative pour revasculariser la zone atteinte. 

 

Les thromboses veineuses sont des maladies qui touchent les veines notamment 

celles des membres inférieurs. Ces maladies résultent de la formation d’un caillot 

sanguin appelé thrombus dans le circuit veineux. Selon la localisation du caillot, on 

différencie deux formes de thrombose : 

- Thrombose veineuse superficielle (para-phlébite) qui touche les veines sous-

cutanées d’où la désignation de superficielle. 

- Thrombose veineuse profonde (phlébite) qui touche une veine de calibre bien 

plus important et ce dans la plupart du temps au niveau de la jambe. 

Le thrombus (caillot sanguin) se forme lors d’une stase sanguine ou lors d’une lésion 

de la paroi veineuse. Lors de ces événements, l’hémostase se met en place (de la 

même façon que lors d’un saignement), il y a donc accumulation de plaquettes, et de 

facteurs de coagulation, alors qu’il ne devrait pas avoir lieu. Si ce caillot, qui est fixé à 

la paroi de la veine, se libère, il peut migrer jusqu’à obstruer une veine. 

Les thromboses superficielles sont peu dangereuses, on retrouve en particulier des 

dermatopathies locales (dermite, ulcère…). En revanche, les thromboses profondes 
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peuvent avoir des conséquences très graves car selon la taille du caillot, ce dernier 

peut migrer jusqu’au niveau de l’artère pulmonaire et provoquer une embolie 

pulmonaire. L’embolie pulmonaire est due à l’obstruction de l’artère pulmonaire par le 

thrombus. Il en résulte que la partie lésée du poumon ne peut plus fournir d’oxygène. 

Pour compenser cette perte partielle d’oxygénation, le cœur va accélérer pouvant à 

terme entraîner une insuffisance cardiaque voire un arrêt cardiaque.  

 

 

 

 

Figure 19 : physiopathologie de l’embolie pulmonaire (source : Bonnaud G, 

2010) 

 

D’après l’INSERM : « En France, entre 50 et 100 000 phlébites, et 40 000 

embolies pulmonaires surviendraient chaque année. La mortalité liée à l'embolie serait 

de 6% dans la phase aigüe, et de 26% à un an. On compterait parallèlement 250 000 

para-phlébites chaque année, même si ce chiffre est sans doute sous-estimé. » 

Les facteurs de risque de cette maladie sont répartis en 2 types : 

- L’insuffisance veineuse : anomalie du réseau sanguin veineux. Elle est 

caractérisée par un retour veineux superficiel insuffisant. Elle est à l’origine de 
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varices, de veines violacées à la surface de la peau (télangiectasies) mais aussi 

de la sensation des jambes lourdes. 

- L’hypercoagulabilité du sang : pathologie qui accroît le risque de formation de 

caillot sanguin. Une prédisposition génétique est probable mais elle dépend 

également de facteurs de risque notamment le tabac et l’obésité sur lesquels le 

patient peut avoir une action. De plus une immobilité des membres prolongée 

joue un rôle important dans la formation de caillot, c’est le cas lors de voyage 

en avion, train mais aussi lors d’une hospitalisation avec un alitement prolongé. 

 

Le traitement des thromboses veineuses diffère selon la gravité. L’embolie pulmonaire 

est une urgence vitale qui nécessite une prise en charge rapide. Le traitement se fait 

soit par thrombolyse du caillot à l’aide d’une injection de produit thrombolytique ou par 

une intervention chirurgicale appelée embolectomie avec élimination du caillot. 

L’embolectomie étant une chirurgie à risque, elle est utilisée lorsque le traitement 

thrombolytique est contre-indiqué (AVC récent, ou risque hémorragique important). 

Dans tous les cas, un traitement anticoagulant sera mis en place pour éviter toute 

récidive. Des moyens de contention, notamment des bas peuvent être prescrits afin 

d’améliorer le retour veineux. 

 

Pour finir, les maladies cardiovasculaires sont très nombreuses et très diverses. De 

plus, elles touchent un nombre très important de la population. Toutes ces maladies 

sont dépendantes ou aggravées par d’autres maladies notamment le diabète de type 

2 et l’obésité. Ces deux dernières maladies sont très dépendantes de l’alimentation et 

notamment de la consommation de sucres. Le traitement d’un grand nombre des 

maladies cardiovasculaires passe en partie par un contrôle des facteurs de risques 

associés et surtout par la mise en place de règles hygiéno-diététiques strictes. Ces 

règles portent notamment sur une activité physique quotidienne et une alimentation 

équilibrée. 
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 Asthme (106–108) 

 

L’asthme est une maladie respiratoire chronique. Elle se caractérise par une 

inflammation chronique des bronches (les bronches souches sont issues de la division 

terminale de la trachée, elles se divisent en bronches lobaires puis en bronchioles à 

l’intérieur des poumons). Cette pathologie est caractérisée par une gêne respiratoire 

importante. Durant la crise, la respiration est dite sifflante avec une toux sèche et une 

oppression thoracique. Les crises peuvent notamment subvenir et s’aggraver lors d’un 

effort physique. 

En France, 4 millions de personnes sont touchées par cette maladie. C’est la première 

maladie chronique chez les enfants, 9% des enfants en sont atteints. 

L’asthme est marqué par une inflammation chronique de la muqueuse bronchique qui 

constitue la paroi interne. Lors des crises, favorisées par des poussières, le tabac, la 

pollution ou encore des allergènes, la muqueuse s’enflamme d’avantage et le passage 

aérique devient très compliqué. 

Plusieurs facteurs rentrent en compte dans l’apparition de l’asthme, il peut exister une 

prédisposition génétique, mais cette dernière à elle seule ne suffit pas. Un 

environnement favorisant (caractérisé par la pollution ou le tabagisme) est le principal 

facteur de survenue de la maladie. 
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Figure 20 : mécanisme de l’asthme (d’après Améli, 2017)) 

 

https://www.ameli.fr/assure/sante/themes/asthme-comprendre/asthme-comprendre
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L’asthme étant une maladie chronique, un traitement de fond est fortement conseillé 

avec notamment la prise de corticoïdes pour diminuer l’inflammation bronchique. 

D’autres bronchodilatateurs peuvent être mis en place si besoin. 

Une crise d’asthme caractérisée par une gêne respiratoire, une respiration sifflante ou 

encore une sensation d’oppression doit être traitée avec inhalation d’un 

bronchodilatateur (Ventoline®) que le patient doit toujours garder sur lui. En revanche, 

une crise aigüe grave, caractérisée par une gêne très importante à la respiration, les 

lèvres ou les ongles qui bleuissent, un évanouissement, est une urgence vitale, l’appel 

au 15 ou au 18 est impératif.  

 

2.1.2. Incidences de la consommation excessive de sodas sur 

la santé générale (5,6,8,9,20,36,77,91,109–118) 
 

Précédemment, nous venons d’inventorier un certain nombre de maladies qui 

ont une répercussion sur la santé générale. Il existe des points communs entre ces 

maladies notamment en ce qui concerne leurs facteurs de risque. L’alimentation prend 

une part importante dans la survenue voire l’aggravation de ces maladies. 

De fait, les boissons sucrées gazeuses dont les ingrédients ont été décrits 

précédemment ont une incidence sur ces maladies mais à des niveaux divers.  

 

L’alimentation est un des principaux facteurs de risque de l’obésité. Comme 

expliqué précédemment, elle résulte d’un déséquilibre entre énergie consommée et 

énergie dépensée. Le lien (3,9) avec la consommation de boissons sucrées gazeuses 

est évident. Des études ont montré qu’il existait une différence significative dans la 

fréquence de consommation de sucres entre les personnes, selon leur IMC. La 

consommation étant accrue chez les personnes dont l’IMC était le plus élevé. 

Cependant une consommation de boissons sucrées gazeuses ne suffit pas à entraîner 

une obésité. Cette consommation doit rentrer dans un contexte global qui allie 

sédentarité, manque d’activité physique et alimentation riche en glucides et lipides.  

En revanche, les boissons qui se revendiquent sans calorie telles que les boissons 

Light ou Zéro, peuvent tromper le consommateur. En buvant ce type de boissons, ils 

pensent être à l’abri d’une prise de poids étant donné que c’est un excès de 

consommation de calories qui entraîne un déséquilibre entre énergie consommée et 
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dépensée. Mais des études (35) ont prouvé que la consommation d’édulcorants 

entraînait une augmentation de poids supérieure à celle du sucre chez le rat. Celle-ci 

peut s’expliquer par une hausse de la rétention de liquide par le corps. D’autre part, il 

est à rappeler que les édulcorants n’entraînent pas la même sensation de satiété que 

les boissons sucrées (36). Cette non sensation de satiété peut aboutir à une 

consommation accrue de ce type de boissons mais aussi d’autres produits notamment 

solides. Tout ceci ne faisant qu’accroître les apports énergétiques. 

 

Comme pour l’obésité, une alimentation déséquilibrée couplée à d’autres 

paramètres, est un facteur de risque important du diabète. Une consommation 

excessive de boissons sucrées entraîne de fait une augmentation du taux de glycémie 

dans le sang. Cette dernière aura pour conséquence une libération plus importante 

d’insuline. Ceci étant la première étape du cercle vicieux du diabète qui aboutit à terme, 

à la mise en place d’une insulino-résistance. Une étude (119) a montré de manière 

significative que la consommation de boissons sucrées était associée à un risque 

accru de diabète de type 2. Le lien avec les boissons dites Light et Zéro est plus 

compliqué à réaliser car ces boissons sont dépourvues de sucre. Cependant l’étude 

(116) réalisée par Guy Fagherazzi et ses collaborateurs pour le compte de l’INSERM 

sur des femmes françaises vient de prouver que le risque de développer un diabète 

était plus important lors de la consommation de boissons light que de boissons non 

light. De plus, le risque de diabète augmente de façon importante en fonction de la 

consommation. Voici les conclusions émises par cette étude : « à quantité égale 

consommée, le risque de diabète est plus élevé lorsqu’il s’agit de boissons "light" que 

de boissons sucrées "non light". Le risque de développer un diabète est de 15% 

supérieur pour une consommation de 0,5 L/semaine et de 59% supérieur pour 1,5 

L/semaine respectivement ». Notons que les mécanismes expliquant ces résultats 

n’ont pas encore été découverts mais plusieurs hypothèses semblent probables. Une 

hypothèse en revanche semble la plus probable, c’est celle qui explique que 

l’aspartame entraînerait une augmentation du taux de glycémie sanguine malgré 

l’absence de sucre. Cette augmentation entraîne de fait une augmentation de 

libération d’insuline et donc à terme un diabète. Le fait que l’aspartame induirait une 

hyperglycémie semblable à celle du saccharose a été prouvé dans une étude (110) 

réalisée par Patrice Brassard et ses coauteurs notamment Anne Ferland.  
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En ce qui concerne les maladies cardiovasculaires, la consommation de 

boissons sucrées gazeuses joue également un rôle aggravant car elles augmentent le 

risque d’apparition de diabète et d’obésité, qui sont des facteurs de risques importants 

dans l’apparition et l’aggravation de ce type de maladie. 

 

Diverses études (76,78,85,86) ont mis en évidence que le sucre entraînait chez 

certaines personnes une envie irrépressible d’en reprendre, cette envie se rapprochant 

de la dépendance. Or les boissons sucrées gazeuses sont très riches en sucre d’où le 

besoin d’en consommer de façon excessive chez certaines personnes. Et plus le 

temps passe, plus la consommation augmente. 

 

D’autre-part, des études américaines et australiennes (111,112) ont prouvé qu’il 

existait une relation entre la consommation de boissons sucrées gazeuses et le 

développement de l’asthme et des maladies pulmonaires obstructives chroniques. De 

plus, on observe que plus la consommation journalière augmente, plus le risque 

augmente. L’apparition et l’aggravation de ces maladies est par conséquence dose-

dépendante, d’où l’impact accru lors d’une consommation excessive. 

Une autre étude (113) a elle fait le lien entre le développement de l’asthme et de 

l’allergie lors de l’enfance, et la consommation de boissons sucrées gazeuses pendant 

la grossesse. Dans ces conditions, le risque de développer ces maladies était multiplié 

par 1,23. 

Le lien causal du développement de ce type de maladie serait encore le sucre. Le 

sucre consommé en trop grande quantité entraîne une hyperglycémie. Or 

l’hyperglycémie est un facteur pro-inflammatoire et lors des maladies de type 

asthmatique, on observe une inflammation chronique de la muqueuse bronchique. En 

outre, le nombre important d’additifs utilisé que ce soit les colorants, les conservateurs, 

joue également un rôle dans l’apparition de ce type de maladie surtout pour les 

allergies et bronchites de type asthmatiforme. 

 

Arrêtons-nous également, quelques instants sur la stéatose hépatique non 

alcoolique. Cette maladie qui touche le foie est également surnommée maladie du 

soda. Le rapport étroit entre cette maladie et les boissons gazeuses sucrées est de 

fait mis en évidence. Des études notamment américaines, ont mis en évidence qu’une 

consommation régulière de boissons gazeuses sucrées augmentait de façon 



 
 

 65 

significative le risque de stéatose hépatique non alcoolique et ce notamment chez les 

patients en surpoids ou obèses. En revanche, dans cette étude (91), les boissons dites 

light ou zéros n’étaient pas significativement reliées à un risque accru de développer 

cette maladie. Alors que d’autres études (34,117) montrent, d’une manière 

significative, le lien entre maladie hépatique et consommations de boissons sucrées 

gazeuses et boissons Zéros et Light notamment chez les enfants. 

Comme expliqué précédemment, cette maladie est due à une augmentation du 

taux d’acides gras dans le foie. Cette augmentation est due à une alimentation riche 

en glucides et en lipides. De plus, l’hyperglycémie sanguine est un des facteurs 

induisant cette maladie. Une consommation excessive de boissons sucrées gazeuses 

est donc un des principaux facteurs de développement de cette maladie. 

D’autres maladies peuvent être reliées à une consommation excessive de 

boissons gazeuses sucrées. Des études (6,20,118,120) ont montré une augmentation 

de l’insuffisance rénale chronique (6,20,120) mais aussi du nombre de calculs rénaux 

(118) chez des patients insuffisants rénaux lorsque la consommation de ce type de 

boissons était importante. Cette augmentation de calculs rénaux, d’après les études, 

serait due à la présence d’acide phosphorique dans certaines de ces boissons. D’autre 

part, l’acide phosphorique joue un rôle important dans le métabolisme 

phosphocalcique. Du fait de son acidité, il entraîne une sortie de calcium des os et une 

libération de calcium dans le sang. Une étude (115) a montré que la consommation de 

boissons de types cola (car elles contiennent de l’acide phosphorique) était en rapport 

avec un taux de minéralisation osseuse diminuée. Cette déminéralisation osseuse 

pouvant aboutir à des ostéoporoses ou une aggravation de cette maladie chez les 

femmes en particulier. 

 

Pour finir, on se rend compte ici que l’alimentation est un facteur important dans 

la survenue voire l’aggravation de nombreuses maladies. Le fait de consommer des 

boissons sucrées gazeuses n’explique pas à lui seul ces maladies. Cette 

consommation entre dans un contexte global alliant manque d’activité physique, 

sédentarité, consommation d’une alimentation déséquilibrée. Un grand nombre de ces 

maladies sont interdépendantes que ce soient le diabète, l’obésité et les maladies 

cardiovasculaires. Car l’obésité augmente le risque d’apparition du diabète et 

inversement. L’obésité et le diabète sont également des facteurs de risques importants 

des maladies cardiovasculaires.  
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Tableau 4 : Tableau de synthèse de l’incidences de la consommation 

excessive de sodas sur la santé (source : document personnel) 
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2.2.1. Maladies ayant des répercussions sur la santé oro-

buccale 
 

 Erosions dentaires (121–130) 

 

L’érosion dentaire correspond à des pertes de matières minéralisées dentaires 

par dissolution chimique. Les tissus dentaires qui sont des tissus minéralisés que ce 

soit l’émail, la dentine et le cément subissent une agression chimique. Cette 

déminéralisation est uniquement due à des phénomènes chimiques. Des phénomènes 

physiques tels que l’abrasion, l’attrition et la fragmentation peuvent s’y ajouter et 

aggraver ces lésions. 

 

Les érosions dentaires ont de nombreux facteurs étiologiques qui peuvent être 

classés en facteurs intrinsèques et extrinsèques : 

 

- Facteurs intrinsèques : 

 

o Reflux Gastro-Œsophagien (RGO) 

Le reflux gastro-œsophagien ou RGO se caractérise par une remontée du bol 

alimentaire ou du contenu de l’estomac jusque dans l’œsophage. 

Il peut être diurne ou nocturne, dans ce cas les lésions seront spécifiques à la position 

de sommeil. Si le patient dort sur un côté, les lésions érosives seront retrouvées de ce 

côté du fait de la stagnation d’acide. Les lésions érosives dues à un RGO seront 

majoritairement retrouvées en regard des faces palatines du bloc incisivo-canin 

maxillaire mais aussi en regard des faces occlusales des molaires et prémolaires 

mandibulaires.  

 

o Troubles du Comportement Alimentaire 

Les troubles du comportement alimentaire sont nombreux, les plus connus étant 

l’anorexie et la boulimie. Ces troubles psychogènes sont très souvent accompagnés 

de vomissements volontaires. Ces vomissements entraînent, du fait du contenu 

fortement acide de l’estomac, des lésions érosives très marquées. Elles se localisent 
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majoritairement au niveau du bloc incisivo-canin maxillaire et notamment les faces 

vestibulaires lorsque le patient est atteint d’anorexie. Ces lésions se généralisent lors 

d’une boulimie. 

De plus, ces patients immédiatement après avoir vomi se brossent intensivement les 

dents pour éliminer les mauvaises odeurs. Ce brossage intensif ne fait que 

potentialiser l’érosion car un phénomène d’abrasion sévère s’y ajoute. 

 

o Salive  

La salive a un rôle extrêmement important dans la protection de la sphère orale. En 

plus, de permettre une lubrification, elle joue un rôle de tampon. Ce pouvoir tampon 

permet de faire remonter le pH buccal et ainsi diminuer les attaques acides. 

Cependant certaines pathologies, prises médicamenteuses ou toxiques peuvent 

entraîner une diminution de la quantité et de la qualité de la salive et ainsi diminuer 

son pouvoir tampon. Sans ce rôle protecteur, les lésions érosives seront plus sévères. 

 

 
 

Figure 21 : rôle du pouvoir tampon de la salive (source : Carrion A, 2017) 
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- Facteurs extrinsèques : 

 

o Habitudes alimentaires 

Les habitudes alimentaires ont une répercussion importante sur l’apparition et 

l’aggravation des phénomènes d’érosion dentaire.  

Une alimentation riche en produit acide va sensiblement diminuer le pH buccal, ce qui 

aura pour conséquence de favoriser l’érosion dentaire. 

Il est à rappeler qu’un environnement avec un pH inférieur à 5,5 entraîne une 

déminéralisation des tissus durs de la dent que ce soit l’émail ou la dentine. 

 

 

 

Figure 22 : exemple de pH pour différents types de boissons (source : 

Gunepin M, 2014)  

 

Par le biais de cette figure, on se rend immédiatement compte que les boissons 

gazeuses sucrées ont un pH bien inférieur à 5,5, qui est le pH critique de dissolution 

des tissus dentaires. On observe également qu’une alimentation riche en jus de fruit, 

boissons énergisantes aura tendance à favoriser l’érosion dentaire. 
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Notons également que la façon de consommer ces boissons influent sur le niveau de 

dégradation des tissus dentaires. Le fait de siroter la boisson augmente sensiblement 

le temps de contact de la boisson avec les dents contrairement à des gorgées rapides. 

Un moyen simple de consommer des boissons acides, tout en permettant de diminuer 

le pouvoir déminéralisant, est l’utilisation d’une paille. La paille permet de diriger le 

liquide directement en fond de bouche et donc de limiter l’action sur les dents. 

Les habitudes alimentaires, notamment le fait de consommer de façon récurrente des 

boissons gazeuses sucrées, sont le principal facteur extrinsèque des érosions 

dentaires. 

 

o Hygiène bucco-dentaire  

L’hygiène bucco-dentaire est un des facteurs étiologiques des érosions dentaires car 

le manque d’hygiène augmente le temps de contact des éléments déminéralisants 

avec la cavité buccale et les dents en particulier. 

En outre, notons que le type de brossage influence grandement. En effet, un brossage 

excessif et inadapté (horizontal) augmente le phénomène d’érosion. Ceci s’explique 

par le fait qu’en plus de la composante chimique s’ajoute une composante mécanique, 

appelé phénomène d’abrasion. 

D’autres habitudes nocives existent, afin d’avoir une haleine plus fraîche, certaines 

personnes appliquent directement au contact des dents des tranches de fruit et en 

particulier des agrumes (citrons, pamplemousse) dont le pH est très acide aboutissant 

à des érosions caractéristiques. 

 

o Les médicaments et la toxicomanie 

Certains médicaments jouent également un rôle dans les phénomènes d’érosion. 

D’une part, certains possèdent par nature un pH bas. D’autre part, certains entraînent 

une diminution du débit salivaire, diminuant de fait son pouvoir tampon comme 

expliqué précédemment. C’est le cas par exemple des médicaments psychotropes tels 

que les anxiolytiques, mais aussi les médicaments prescrits pour lutter contre le 

développement de la maladie de Parkinson. 

On note également que les patients toxicomanes sont plus sujets à des lésions 

érosives (en plus des lésions carieuses très présentes). Ceci s’explique car pour ces 

patients, l’hygiène bucco-dentaire et l’hygiène alimentaire n’est pas une priorité du fait 

de leur dépendance. De plus les substances telles que les amphétamines, l’héroïne 
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mais aussi le tabac et l’alcool entraînent une diminution de la sécrétion de salive 

favorisant ainsi le développement des lésions. Ces atteintes sont encore plus 

importantes si la substance addictive est la cocaïne. 

 

o Activités et environnements spécifiques  

Certains individus du fait de leurs activités ou leur travail sont plus exposés aux 

érosions dentaires. 

C’est notamment le cas des sportifs pratiquants la natation. Si l’eau dans laquelle ils 

nagent est mal titrée, le pH peut rapidement être inférieur à celui de dissolution des 

tissus dentaires. Ces lésions dentaires ont été mises en évidence par des études 

épidémiologiques : en Virginie en 1986, ou plus récemment en Pologne en 2012. 

Des sportifs de haut niveau, pas seulement les nageurs, sont également touchés car 

ils consomment de façon importante des boissons énergisantes très acides. Les effets 

ont été étudiés et démontrés par une étude dans l’Ohio datant de 2002. 

Outre les sportifs, certains professionnels sont plus exposés que la population 

générale. C’est le cas en particulier des ouvriers de certaines usines dans lesquelles 

sont utilisées de l’acide sulfurique, de l’acide nitrique ou encore de l’acide 

chlorhydrique.  

 

Les lésions érosives sont souvent sous-estimées car le diagnostic comprend 

une composante clinique avec détection de la lésion mais également une composante 

préclinique par le biais du questionnaire médical pour mettre en lumière une activité 

professionnelle à risque, une prise de toxique ou de médicament, mais aussi et surtout 

des habitudes alimentaires néfastes.  

De nombreux moyens diagnostics existent, le plus récent utilisé actuellement est 

appelé indice BEWE pour Basic Erosive Wear Examination créé en 2008 par Bartlett 

et al.  

 

Détermination de l’indice BEWE : 

Pour déterminer le BEWE, l’ensemble des dents sont classées en sextant. Les 

sextants considérés sont : 

- Sextant 1 : de la deuxième molaire maxillaire droite à la première prémolaire 

maxillaire droite  sextant de 17 à 14 
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- Sextant 2 : de la canine maxillaire droite à la canine maxillaire gauche  sextant 

de 13 à 23 

- Sextant 3 : de la première prémolaire maxillaire gauche à la deuxième molaire 

maxillaire gauche  sextant de 24 à 27 

- Sextant 4 : de la deuxième molaire mandibulaire gauche à la première 

prémolaire mandibulaire gauche  sextant de 37 à 34 

- Sextant 5 : de la canine mandibulaire gauche à la canine mandibulaire droite  

sextant de 33 à 43 

- Sextant 6 : de la première prémolaire mandibulaire droite à la deuxième molaire 

mandibulaire droite  sextant de 44 à 47 

 

Tableau 5 : Tableau du score en fonction du niveau d’atteinte  (d’après 

Bartlett, 2008) 

 
 

Il est à noter que pour le score 1, seul l’émail est touché. En revanche, pour les scores 

2 et 3, une atteinte dentinaire est observée. 

Pour chaque sextant, un seul score est retenu, le score le plus élevé observé sur 

l’ensemble des dents de ce sextant. Pour finir le score des 6 sextants est additionné 

pour obtenir l’indice BEWE et ainsi mettre en place la thérapeutique adaptée à la 

situation. 
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Figure 23 : illustration des différents niveaux d'atteintes dentaires selon la 

gravité de l'érosion (source : Frese et al.)  

 

 

 

  



 
 

 74 

Tableau 6 : Tableau de la décision thérapeutique en fonction du risque et 

du score total des sextants (d’après Bartlett, 2008) 
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Ce tableau explique les différents traitements qui peuvent être mis en place pour lutter 

contre les lésions érosives. 

Les conseils d’hygiène notamment sur le brossage sont très importants pour éviter 

d’ajouter un effet mécanique à l’effet chimique. Des conseils sur l’alimentation doivent 

également être donnés pour diminuer l’apport en aliments acides dont les boissons 

gazeuses et sucrées prennent une part importante. La consommation de produits 

laitiers peut être préconisée car ils sont riches en calcium favorable à la 

reminéralisation. On peut également promouvoir la mastication de chewing-gum (sans 

sucres) car ils favorisent la salivation et son rôle protecteur.  

Notre mission première est de déterminer le facteur étiologique principal et de lutter 

contre. 

Si des lésions sont déjà en place, il est possible de reminéraliser les surfaces 

dentaires. Cette reminéralisation passe par l’utilisation de Fluor contenu dans de 

nombreux dentifrices, mais aussi l’utilisation d’ions stanneux (étain) contenus dans 

certains dentifrices. 

Une fluoration au fauteuil avec l’utilisation d’un produit spécifique peut également être 

envisagée.  

Lorsque les lésions sont vraiment importantes, des restaurations doivent être 

réalisées. On peut utiliser des amalgames, des composites ou encore des CVIMAR. 

Ces thérapeutiques sont dites par technique directe car réalisées au fauteuil. Les 

techniques indirectes comme par exemple la réalisation de facette, de couronnes, 

d’inlay ou encore d’onlay peuvent être envisagées lorsque les lésions sont très 

étendues.  

 

 Lésions carieuses (131–137) 

 

La carie dentaire est une maladie, qui pour l’OMS, se définit ainsi : « processus 

pathologique localisé, d’origine externe, apparaissant après l’éruption, qui 

s’accompagne d’un ramollissement des tissus durs et évoluant vers la formation d’une 

cavité. » 

 

 Les bactéries seules ne sont pas suffisantes pour l’apparition de caries 

dentaires. En 1946, Keyes a montré que la maladie carieuse était liée à 3 facteurs : 
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- Les bactéries buccales notamment celles du groupe des lactobacilles et des 

streptocoques.  

- L’alimentation notamment si elle est riche en hydrates de carbone.   

- L’hôte notamment en fonction de son âge, de son sexe, de son état général 

(prise de médicament ou de toxiques qui diminuent le flux salivaire et donc 

favorise la développement bactérien…). Tous ces paramètres entraînent une 

susceptibilité plus forte ou non aux lésions carieuses  

 

 Des facteurs prédisposant peuvent également être mis en évidence pour les 

dents elles-mêmes. Notamment du fait de leur forme, avec des sillons anfractueux par 

exemple qui favorisent le développement carieux. L’encombrement dentaire, en 

particulier incisif, joue également un rôle dans l’accumulation de plaque, ce qui favorise 

le développement des lésions carieuses. 

Keyes par le biais de son diagramme, a mis en évidence l’étiologie multifactorielle de 

la carie dentaire. Ce diagramme a été modifié en 1987 par Koning, il y a ajouté un 

facteur temps non décrit par Keyes. Il explique que plus l’exposition aux bactéries, et 

à l’alimentation favorable à leur développement, est important et répété et plus le 

risque carieux est augmenté. 

 

 

 

Figure 24 : schéma de Keyes modifié par Koning (source : Université Victor 

Segalen, Bordeaux, 2006) 
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L’activité cariogénique des bactéries à la surface des dents est liée à la présence des 

sucres dits fermentescibles. Les bactéries utilisent ces sucres pour se développer, leur 

dégradation entraîne la libération d’acide qui va provoquer une déminéralisation des 

tissus dentaires et ainsi favoriser l’apparition de caries.  

 

 

 

Figure 25 : mécanisme de développement de la carie dentaire (d’après : 

Charland, 2001) 
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Il existe de nombreux moyens diagnostiques de la carie dentaire : l’examen 

visuel, le sondage, la radiographie, l’impédance électrique, la fluorescence, la trans-

illumination, la luminescence avec l’utilisation des infrarouges et les ultrasons.  

Le diagnostic visuel est la première étape dans le dépistage de cette pathologie. Le 

système ICDAS est un des supports de ce type de dépistage. 

Créé en 2007, le système ICDAS (pour International Caries Detection and Assesment 

System) classe la lésion dentaire selon l’aspect visuel. 

 

Tableau 7 : Tableau de la classification ICDAS (d’après Ismail A-I et coll, 

2007) 

 

 

 

Figure 26 : illustration de la classification ICDAS (source : Julihn A, 2017) 
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Selon l’étendue de la lésion de nombreuses thérapeutiques peuvent être mises en 

place allant de la restauration en techniques directes (reminéralisation, amalgame, 

CVIMAR, résines composites) jusqu’aux techniques indirectes (Inlay-Onlay, facettes, 

couronnes) 

 

2.2.2. Incidences de la consommation excessive de sodas sur 

la santé oro-buccale (9,10,21,22,138–144) 
 

Les lésions érosives sont dues à une dissolution des tissus durs de la dent. 

Comme vu précédemment de nombreux facteurs qu’ils soient intrinsèques ou 

extrinsèques interviennent dans ces maladies. Cependant l’un des facteurs principaux 

de ce type de lésions est l’alimentation.  

Il a été prouvé qu’une alimentation riche en produit acide induisait une prévalence 

importante de lésions érosives. Or les boissons sucrées gazeuses ont toutes un pH 

bien inférieur au pH critique de dissolution des tissus dentaires (5,5 pour l’émail 

dentaire, 6,5 pour la dentine). Par exemple, le pH du Coca-Cola Original Taste® est 

d’environ 2,45 et celui du Coca-Cola Light® de 2,7. Ces pH respectifs sont deux fois 

inférieurs à celui du pH de dissolution de l’émail.  

Du fait du pH très acide de ce type de boisson, une consommation excessive sera 

responsable d’une prévalence accrue de lésions érosives. 

De nombreuses études ont mis en évidence le lien qu’il existait entre une 

consommation de boissons sucrées gazeuses et l’apparition de lésions érosives. Une 

étude a été publiée dans le « Journal of Clinical Pediatric Dentistry » (143). Elle se 

concentre sur les boissons gazeuses sucrées, le café, les boissons énergisantes mais 

aussi l’eau en bouteille. Il en résulte qu’on observe une déminéralisation 

significativement marquée pour la consommation de boissons sucrées gazeuses, de 

boissons énergisantes par rapport au café, à l’eau minérale et à l’eau du robinet. 

 

Les lésions carieuses sont dues à la libération d’acide lors d’attaque 

bactérienne. Les bactéries dégradent les sucres dits fermentescibles d’où production 

d’acide qui va entraîner la dissolution des tissus dentaires. Le sucre le plus dégradé 

par ce type de bactérie est le saccharose qui est contenu dans de nombreux aliments 

et en particulier dans les boissons du type Coca-Cola Original Taste® ou encore Coca-
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Cola Life® et le Fanta®. Cette forte proportion en sucre dans ces boissons explique 

donc le risque d’apparition de lésions carieuses lors d’une consommation excessive. 

En revanche, les édulcorants qui ne sont pas fermentescibles ne devraient pas 

entrer en lien avec les lésions carieuses. Cependant il a été prouvé (138) que les 

édulcorants ont une activité cariogénique même si elle est moindre par rapport à celle 

du saccharose. Ils possèdent toujours un potentiel de déminéralisation des tissus 

dentaires.  

D’après d’autres études citées dans une thèse sur les déterminants de la carie (144), 

la fréquence de consommation de ce type de boissons serait le facteur prédominant 

dans l’apparition de lésions carieuses par rapport aux types et à la quantité de 

boissons consommées. Car d’une part, les bactéries cariogènes sont continuellement 

dans un milieu acide propice à leur développement et d’autre part, elles ont toujours à 

disposition du substrat pour leur développement et leur métabolisme. 

De nombreuses études ont mis en corrélation, la consommation de sucres et en 

particulier de sodas avec la présence de lésions carieuses. Une étude indienne (9) a 

montré que le nombre de lésions carieuses est significativement différent entre des 

enfants obèses et des enfants avec un poids normal. Cette corrélation existe du fait 

des facteurs de risques communs qu’ils existent entre obésité et caries et en particulier 

la consommation de boissons sucrées gazeuses. Une autre étude au Mexique (10) 

prouve que la consommation de boissons sucrées gazeuses est corrélée avec la 

présence de lésions carieuses mais aussi à la perte prématurée des dents de lait (du 

fait de l’atteinte carieuse). Enfin une étude australienne (141) a démontré que la lésion 

carieuse était significativement associée à une plus grande consommation de 

boissons sucrées gazeuses. 

 

Les boissons gazeuses sucrées, comme expliqué précédemment, sont donc 

riches en sucre mais aussi très acides. Ces boissons ayant toutes un pH inférieur à 

5,5 qui est le pH critique de dissolution de l’émail dentaire. 

Ce type de boisson combine donc à la fois une acidité forte qui favorise le 

développement de lésions érosives mais aussi des substrats pour le développement 

des bactéries cariogènes responsables des lésions carieuses. 

 

Pour finir, il est à noter qu’en plus de ces lésions érosives et carieuses, la 

consommation de boissons gazeuses sucrées a des répercussions sur le parodonte. 



 
 

 81 

Une étude (142) a montré que la consommation de boissons sucrées gazeuses avait 

une répercussion significative sur les maladies parodontales. Il résulte de cette étude 

que : « La consommation de boissons gazeuses peut être considérée comme un 

indicateur de risque indépendant pour la maladie parodontale et la santé 

parodontale ». 

Les maladies parodontales sont des maladies d’origine infectieuse qui détruisent les 

tissus de soutien des dents en particulier la gencive et l’os alvéolaire. 

 

Les boissons sucrées gazeuses consommées de façon excessive ont donc une 

répercussion importante sur la santé oro-buccale car elles participent à l’apparition et 

l’aggravation des lésions érosives, carieuses mais aussi parodontales.  

 

Tableau 8 : Tableau de synthèse de l’incidences de la consommation 

excessive de sodas sur la santé oro-buccale (source : document personnel) 
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 Moyens de prévention  

 

3.1.1. Réglementation des boissons gazeuses sucrées 

(19,75,145–154) 
 

De nombreuses réglementations existent à propos des boissons gazeuses 

sucrées. La plupart d’entre elles ont été élaborées pour lutter contre l’augmentation 

toujours plus importante de certaines maladies dans lesquelles ces boissons prennent 

une part importante de responsabilité. Ces lois ont donc été mises en place pour 

favoriser la lutte contre l’obésité, le diabète mais également les lésions érosives et 

carieuses. 

Tout d’abord, nous pouvons citer la taxe sur les boissons gazeuses sucrées, 

communément appelée « Taxe Soda ». Elle a été mise en place en 2012, sous la 

présidence de Nicolas Sarkozy. 

La loi est ainsi écrite : « Des contributions sont applicables aux boissons non 

alcoolisées contenant des sucres ajoutés (sodas par exemple) ou des édulcorants de 

synthèse (de type boissons light), ainsi qu'aux boissons enrichies en caféine (boissons 

énergisantes ou hypercaféinées). Elles sont à la charge des professionnels qui 

fabriquent, importent ou fournissent, même à titre gratuit, ces produits à leurs clients 

(bar, restaurant, commerce de détail, etc.). »  

Cette taxe concerne toutes les boissons contenant des sucres ajoutés mais aussi 

celles contenant des édulcorants. En 2017, cette taxe représente 7,53€ par hectolitre 

soit en moyenne une augmentation de 2,51 centimes d’euro pour une canette de 33 

centilitres. 

Lors de la présentation à l’assemblée de cette taxe, les boissons édulcorées (Light ou 

zéro) n’étaient pas concernées. Finalement avant le vote, ces boissons y ont été 

intégrées car elles favorisent également le développement de nombreuses maladies. 
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Figure 27 : Montant de la taxe soda depuis 2015 (Direction de l'information 

légale et administrative, 2017) 

  

Il est à noter que les boissons dites énergisantes sont sensiblement plus 

taxées que les boissons sucrées ou édulcorées.  

Ces taxes sur les sodas se retrouvent également dans d’autres pays. Au 

Royaume-Uni, ou encore aux États-Unis dans les villes de Philadelphie et de 

Berkeley des taxes sur les boissons gazeuses sucrées ont aussi été mises en place.  

De plus, il est à noter que la dernière étude publiée dans The Lancet(75) montre 

qu’entre 1975 et 2016, le nombre d’enfants en surpoids ou obèses a été multiplié par 

10. Pour lutter contre ce fléau, l’OMS recommande une taxe de 20% sur les boissons 

à forte teneur en sucre. 

 

Une autre loi est récemment entrée en vigueur sur la réglementation des 

boissons sucrées gazeuses. Elle concerne l’interdiction des fontaines à sodas dans 

tous les lieux de restauration ouverts au public, les établissements scolaires et les 

établissements destinés à l'accueil, à la formation et à l'hébergement des mineurs. 

Cette interdiction a été mise en place le lendemain de la parution au journal officiel 

de l’arrêté du 18 janvier 2017 : arrêté relatif à l'interdiction de la mise à disposition de 

boissons à volonté, gratuites ou pour un prix forfaitaire, avec ajout de sucres ou 

d'édulcorants de synthèse. 

Cette interdiction n’a pris effet que depuis le début de l’année. Cependant elle était 

prévue de longue date car elle constituait l’article 16 de la loi n°2016-41 du 26 janvier 

2016 de modernisation de notre système de santé. 

Cette interdiction fait écho au plan national nutrition santé qui a fixé une réduction de 

25% au moins, en 5 ans, la proportion d’enfants consommant plus d’un demi-verre de 

boissons sucrées par jour. 
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Figure 28 : fontaine à soda dans un fast-food (source : l ’express 

26/01/2017) 

 

D’autres lois régissent les boissons sucrées gazeuses notamment celles qui 

concernent la composition même de ces boissons. C’est le cas notamment de l’arrêté 

du 2 octobre 1997 relatif aux additifs pouvant être employés dans la fabrication des 

denrées destinées à l'alimentation humaine. 
L’ensemble des ingrédients que ce soit les sucres, les édulcorants, les acidifiants, les 

colorants… est ainsi réglementé. 

L’ensemble de ces additifs a reçu une autorisation de mise sur le marché soit au niveau 

européen, l’EFSA comme cité précédemment, soit par l’ANSES au niveau national. 

Des surveillances et des contrôles sont régulièrement réalisés par la DGCCRF 

(Direction Générale de la Concurrence, de la Consommation et de la Répression des 

Fraudes) au niveau national.   

Notons que l’EFSA réévalue les risques sur la santé de tous les additifs depuis 2010. 

Pour chacun d’entre eux, une nouvelle Dose Journalière Admissible (DJA) est 

réévaluée voire créée.  

Pour exemple, la DJA pour le colorant caramel est de 300 mg par kilogramme de poids 

corporel par jour (mg/kg pc/jour). Cette DJA regroupe les 4 types de colorant caramel 

que ce soit E150a, E150b, E150c et E150d (celui contenu dans les boissons de type 

cola). Rappelons que pour le seul colorant E150c, elle ne doit pas dépasser 100 mg 

par kilogramme de poids corporel par jour (mg/kg pc/jour). 
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3.1.2. Action de prévention et Plan National Nutrition Santé 

(13,155–161)  
 

Le Plan National Nutrition Santé communément appelé PNNS a été créé en 

2001. Depuis il a été prolongé en 2006 puis en 2011. Ce plan de santé national a été 

mis en place pour améliorer la santé de la population. Pour ce faire, il agit sur l’un des 

facteurs primordiaux de la santé qu’il soit protecteur ou à risque : la nutrition. Le PNNS 

en 2001 définissait la nutrition ainsi : « nutrition = alimentation + activité physique ». 

L’alimentation comme vu précédemment joue un rôle important dans des maladies 

comme l’obésité, le diabète, les maladies cardiovasculaires ou encore des pathologies 

dentaires.  

Le PNNS influe à la fois sur les consommateurs mais aussi sur les industriels 

et les collectivités locales. Il aide également à la recherche pour atteindre les objectifs 

fixés. 

 

En 2001, les objectifs nutritionnels étaient : 

- Neuf objectifs nutritionnels prioritaires en terme de Santé publique 

o 1. Augmenter la consommation de fruits et légumes afin de réduire le 

nombre de petits consommateurs (consommant quotidiennement moins 

d’une portion et demi de fruits et moins de deux portions de légumes) 

d'au moins 25 %. 

o 2. Augmenter la consommation de calcium afin de réduire de 25 % la 

population des sujets ayant des apports calciques en dessous des 

apports nutritionnels conseillés, tout en réduisant de 25 % de la 

prévalence des déficiences en vitamine D.  

o 3. Réduire la contribution moyenne des apports lipidiques totaux à moins 

de 35 % des apports énergétiques journaliers, avec une réduction d'un 

quart de la consommation des acides gras saturés au niveau de la 

moyenne de la population (moins de 35 % des apports totaux de 

graisses). 

o 4. Augmenter la consommation de glucides afin qu’ils contribuent à plus 

de 50 % des apports énergétiques journaliers, en favorisant la 

consommation des aliments sources d’amidon, en réduisant de 25 % la 
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consommation actuelle de sucres simples, et en augmentant de 50 % la 

consommation de fibres.  

o 5. Réduire l’apport d'alcool chez ceux qui consomment des boissons 

alcoolisées. Cet apport ne devrait pas dépasser l’équivalent de 20 g 

d’alcool pur par jour (soit deux verres de vin de 10 cl ou deux bières de 

25 cl ou 6 cl d’alcool fort). Cet objectif vise la population générale et se 

situe dans le contexte nutritionnel (contribution excessive à l'apport 

énergétique). Il n'est pas orienté sur la population des sujets présentant 

un problème d'alcoolisme chronique, redevable d'une prise en charge 

spécifique.  

o 6. Réduire de 5 % la cholestérolémie moyenne dans la population des 

adultes. 

o 7. Réduire de 10 mm de mercure la pression artérielle systolique chez 

les adultes.  

o 8. Réduire de 20 % la prévalence du surpoids et de l'obésité (IMC > 25 

kg/m²) chez les adultes et interrompre l’augmentation, particulièrement 

élevée au cours des dernières années, de la prévalence de l’obésité chez 

les enfants. 

o 9. Augmenter l'activité physique quotidienne par une amélioration de 25 

% du pourcentage des sujets faisant l’équivalent d'au moins 1/2h de 

marche rapide par jour. La sédentarité étant un facteur de risque de 

maladies chroniques, doit être combattue chez l’enfant.  

- Neuf objectifs nutritionnels spécifiques  

o 1. Réduire la carence en fer pendant la grossesse.  

o 2. Améliorer le statut en folates des femmes en âge de procréer, 

notamment en cas de désir de grossesse.  

o 3. Promouvoir l’allaitement maternel. 

o 4. Améliorer le statut en fer, en calcium et en vitamine D des enfants et 

des adolescents. 

o 5. Améliorer le statut en calcium et en vitamine D des personnes âgées. 

o 6. Prévenir, dépister, limiter la dénutrition des personnes âgées.  

o 7. Réduire la fréquence des déficiences vitaminiques et minérales et de 

la dénutrition parmi les populations en situation de précarité.  
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o 8. Protéger les sujets suivant des régimes restrictifs contre les 

déficiences vitaminiques et minérales ; prendre en charge les problèmes 

nutritionnels des sujets présentant des troubles du comportement 

alimentaire. 

o 9. Prendre en compte les problèmes d’allergies alimentaires. 

 

Parmi l’ensemble de ces objectifs, certains ont été intégralement atteints, c’est 

le cas principalement de la réduction de la prévalence du surpoids et de l’obésité chez 

l’enfant ou encore la réduction de consommation de sel et de sucres. En revanche, il 

est très important de noter que la validation de ces objectifs ne se retrouve pas dans 

l’ensemble de la population. Les milieux socio-économiques les plus défavorisés sont 

toujours les plus touchés par ces maladies. Les inégalités sociales n’ont fait que de se 

creuser, et il en est de même pour la promotion de la santé par le biais de la nutrition.  

De nombreuses campagnes d’informations et de promotion du PNNS ont été réalisées 

notamment à la télévision avec des spots publicitaires connus pour ces slogans :  

- « Pour votre santé, mangez au moins cinq fruits et légumes par jour. » 

- « Pour votre santé, pratiquez une activité physique régulière. » 

- « Pour votre santé, évitez de manger trop gras, trop sucré, trop salé. » 

- « Pour votre santé, évitez de grignoter entre les repas. » 

De plus, ce plan national a un site internet dédié où les conseils, recommandations et 

diverses informations sont facilement consultables : www.mangerbouger.fr    

 

En 2010, l’assemblée nationale a voté l’article L. 3231-1 du Code de la santé 

publique, instituant la mise en place d’un programme quinquennal relatif à la nutrition 

et à la santé. Il en a été de même pour un programme sur l’alimentation par le vote de 

l’article L 230-1 du Code rural pour promouvoir : « alimentation sûre, diversifiée, en 

quantité suffisante, de bonne qualité gustative et nutritionnelle, produite dans des 

conditions durables ». 

 

Au cours des différents programmes, de nombreux autres objectifs ont été mis 

en place. Par exemple dans le PNNS 2011-2015, l’un des objectifs était de réduire de 

25% au moins, en 5 ans, la proportion d’enfants consommant plus d’un demi-verre de 

boissons sucrées par jour. Un nouveau cycle s’est ouvert en 2017 avec l’ANSES qui 

a donné des recommandations pour l’alimentation. Ces dernières préconisent une 

http://www.mangerbouger.fr/
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augmentation de la consommation de légumineuses, de céréales complètes, et des 

huiles végétales. Mais aussi, elles incitent à limiter la consommation de viande à 

l’exception de la volaille, la consommation de charcuterie et des boissons sucrées. 

 

Le plan national nutrition santé agit donc sur les deux composantes de la 

nutrition que sont l’activité physique et l’alimentation dans le but de faire reculer 

l’obésité, le diabète et d’autres maladies. 

 

 

 

Figure 29 : fiche conseil du PNNS pour limiter la consommation de sucre 

(source : mangerbouger.fr, 2017) 
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3.2.1. Information à donner aux patients (162,163) 
 

Au cabinet dentaire, les praticiens ont un rapport étroit avec leurs patients. Ce 

rapport permet d’entretenir un lien de confiance indispensable avec le patient. 

En ce qui concerne la consommation de boissons sucrées gazeuses, on a démontré 

qu’elles avaient de nombreuses incidences sur la santé au niveau général comme au 

niveau bucco-dentaire. Il est aussi important de montrer aux patients que les boissons 

dites Light ou Zéros ont également leurs conséquences propres. 

 

Ainsi, il est primordial de montrer aux patients le lien étroit qu’il existe entre 

boissons sucrées gazeuses et maladies. Tout d’abord, expliquer au patient que les 

boissons sucrées gazeuses ont des conséquences sur la sphère oro-buccale. 

Commencer par cette partie semble plus adéquat étant donné que le patient vient chez 

le dentiste pour sa santé orale. 

Il faut donc expliquer que ces boissons favorisent la survenue de carie car elles sont 

riches en sucres, substrat indispensable aux bactéries cariogènes. Il faut aussi leur 

faire accepter que les boissons dites Light ou Zéro malgré l’absence de sucre ont 

toujours une activité cariogénique même si elle est moindre. De plus ces boissons 

possèdent toujours un potentiel de déminéralisation. 

En outre, l’ensemble de ces boissons a un fort coefficient de déminéralisation du fait 

de leur acidité forte. Cette déminéralisation favorise la survenue de lésions érosives 

mais aussi de lésions carieuses comme démontré précédemment.   

L’important est de faire prendre conscience aux patients qu’une consommation 

excessive de soda entraîne des répercussions importantes sur la santé buccale. 

 

Ensuite, on peut s’attacher aux conséquences sur la santé en général de la 

consommation excessive de boissons sucrées gazeuses. Sur ce point, un redit lors 

d’une consultation chez le médecin traitant semble nécessaire pour assoir ces 

informations. 

Il est important de faire comprendre au patient qu’une consommation excessive de 

boisson sucrée gazeuse peut entraîner de nombreuses conséquences sur la santé. 

On peut expliquer que l’ensemble de ces boissons participe à entretenir, développer 
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des maladies telles que l’obésité, le diabète, les maladies cardiovasculaires… De plus, 

les patients doivent prendre conscience que les boissons dites Light ou Zéro ne sont 

pas sans conséquence pour la santé car les édulcorants tout comme le sucre 

favorisent ces maladies. Par exemple, dire que le fait qu’il n’y a pas de sucre dans ces 

boissons permet de lutter contre l’obésité est faux. De nombreuses études 

(76,78,85,86) ont montré que le corps ne réagit pas de la même façon car avec les 

édulcorants, il n’a pas de sensation de satiété. Les réactions du corps sont différentes 

mais les conséquences sont les mêmes. Comme dit précédemment, une étude (116) 

a prouvé que le risque de développer un diabète était supérieur pour des personnes 

consommant des boissons dites Light ou Zéro.  

D’autres part, il faut montrer aux patients que certaines de ces boissons ont des 

conséquences sur les os, favorisant l’apparition d’ostéoporose, ou certaines 

muqueuses notamment bronchique en favorisant l’aggravation de l’asthme. 

Enfin il est à noter que la consommation seule de ces boissons n’entraîne pas 

l’apparition de l’ensemble de ces maladies. Mais que dans la majorité des cas, cette 

consommation excessive rentre dans un contexte global (alimentation déséquilibrée, 

manque d’exercice physique) qui fait rentrer le patient dans un cercle vicieux et 

préjudiciable pour sa santé. 

 

De nombreux conseils seront à transmettre aux patients après les avoir 

informés des conséquences de la consommation de ces boissons. 

Si les patients veulent continuer à boire ce type de boisson, il est préférable de leur 

expliquer qu’il faut utiliser une paille. Ceci permet ainsi de diriger plus rapidement le 

liquide vers le fond de la bouche et ainsi préserver les dents de l’acidité et des 

substrats bactériens. 

Cependant il faudra toujours insister pour les inciter à diminuer leur consommation et 

ainsi qu’ils privilégient la consommation d’eau et ce sans modération. L’eau peut être 

consommée sous toute ses formes plates, gazeuses, aromatisées mais non sucrées… 

En outre, il faut insister également sur l’hygiène bucco-dentaire qui passe par 

un brossage pluriquotidien. Il faut se brosser les dents après chaque repas. Mais il ne 

faut pas se brosser les dents immédiatement après avoir consommé des éléments 

acides (attendre en moyenne une heure) car il faut que la salive ait eu le temps de 

reminéraliser la surface dentaire fragilisée. On doit insister sur le fait que grignoter des 

produits sucrés et consommer des boissons sucrées gazeuses tout au long de la 
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journée est très néfaste pour les dents. Car cela laisse en continu des substrats pour 

les bactéries et un pH environnant acide et donc déminéralisant. 

 

Pour finir, il est à noter que de nombreuses études (125,162,163) ont prouvé le 

rôle important des chirurgiens-dentistes dans la lutte contre l’obésité et en particulier 

l’obésité infantile. Cette prévention de l’obésité passant principalement par des 

conseils sur l’alimentation et notamment la consommation de boissons sucrées 

gazeuses. 

 

3.2.2. Motivation du patient (164–169) 
 

Pour que le patient accepte nos informations et les applique, il faut qu’il soit 

motivé et qu’il accepte de changer ses comportements. En psychologie, de nombreux 

schémas de changements comportementaux existent, en particulier le schéma de 

Prochaska et Diclemente (1992) qui s’applique à l’arrêt de fumer. Ce schéma 

s’applique également parfaitement aux changements alimentaires, à la pratique d’une 

activité physique ou encore à l’observance d’un traitement médicamenteux. 

 

 

 

Figure 30 : schéma de Prochaska et DiClemente (d’après : Lavoie K, 2017) 
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Sur ce schéma, on se rend compte que le patient doit passer par plusieurs 

étapes pour changer son comportement : 

- Pré-réflexion : le patient n’a pas conscience du problème.  

Dans le cas qui nous concerne, le patient ne se rend pas compte qu’une 

consommation excessive de boissons gazeuses sucrées participe à la dégradation de 

sa santé. 

- Réflexion : le patient est conscient du problème et du changement de 

comportement qu’il doit adopter.  

Dans notre cas, après nos explications, il commence à réaliser l’impact que peut avoir 

son comportement sur sa santé. 

- Préparation : le patient à l’intention d’agir. 

Dans notre cas, le patient souhaite arrêter le comportement néfaste et rentrer dans un 

cercle vertueux associant alimentation saine et activité physique. 

- Action : le comportement désiré est adopté. 

Dans notre cas, à cette étape, le patient met en place les nouvelles recommandations. 

- Maintien : le patient tente de maintenir le nouveau comportement adopté. 

C’est une des étapes les plus importantes du schéma, car si le patient n’arrive pas à 

maintenir ce changement comportemental, il sera en rechute. Cette dernière doit être 

considéré comme un échec dans notre volonté de motivation du patient. Après une 

rechute, les étapes seront donc à reprendre une par une.  

 

Il est important pour le patient que le praticien soit un accompagnateur dans le 

changement comportemental et non une personne qui va dicter la conduite à tenir. 

Des études ont montré que le fait d’être trop directif et de donner des conseils 

persuasifs au patient ne fonctionnait que dans 5 à 10% des cas. Ce genre de conseils 

est refusé par le patient car il a l’impression qu’on lui dit quoi faire et cela va en 

contradiction avec les besoins primaires d’autonomie de la personne. De plus pour 

que le patient écoute nos conseils, il faut déjà savoir écouter et connaître son patient 

(ses demandes, ses craintes, son vécu…). 

 

Le plus important pour avoir l’attention du patient est la façon de présenter les 

choses. Tout d’abord il faut que le patient nous autorise à en parler, on doit donc 

demander la permission. Puis il faut transmettre l’information sans jugement, ni 
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opinion. De plus l’information doit être simple pour être comprise par le patient. Il ne 

faut pas surcharger le patient de conseils, il faut donc se limiter à 3 conseils à la fois. 

Pour s’assurer de la bonne compréhension du patient, un feedback est nécessaire où 

on peut demander au patient de reformuler ce qu’on vient de lui expliquer par exemple. 

 

 

Figure 31 : schéma de transmission de l’information (d’après : Lavoie K, 

2017) 
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3.2.3. Proposition d’une fiche d’information  
 

 

Figure 32 : proposition d’une fiche d’information (source : document 

personnel) 
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3.2.4. Proposition d’un poster  

 
 

Figure 33 : proposition d'un poster expliquant les répercussions sur la 

santé d’une consommation excessive de soda (source : document 

personnel) 
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Conclusion (170) 
 

A travers cet exposé, on a pu se rendre compte que les boissons sucrées 

gazeuses ont un nombre conséquent d’ingrédients et que chacun d’entre eux à des 

répercussions spécifiques sur la santé. On peut noter que les principaux composants 

qui ont une répercussion importante sont majoritairement le sucre et les édulcorants 

mais également les acides contenus dans ces boissons. 

 

On a pu noter que de très nombreuses études ont fait le lien entre une 

consommation excessive de soda et des maladies comme l’obésité principalement, le 

diabète, les maladies cardiovasculaires. On observe également que les sodas ont des 

conséquences et des liens plus insoupçonnés avec des maladies telles que l’asthme, 

les calculs rénaux ou encore l’ostéoporose du fait de la présence d’acide 

phosphorique. Des incidences de la consommation de ces boissons se retrouvent 

également dans la sphère orale. Il existe une relation importante entre une 

consommation importante de soda et une prévalence accrue de lésions carieuses, 

érosives et parodontales. 

 

Enfin, il est important de rappeler que les boissons dites Light et Zéro qui sont 

exemptes de sucre, remplacés par des édulcorants ne sont pas sans risque pour la 

santé. Comme décrit précédemment des études ont prouvé chez des femmes que le 

risque de développer un diabète de type 2 était accru avec la consommation de ce 

type de boisson et de plus, ce risque augmente avec la consommation. Les boissons 

sans sucres sont aussi responsables d’obésité, de lésions carieuses malgré l’absence 

de sucre qui passe pourtant pour l’ennemi numéro 1. 

 

Pour lutter et prévenir ces maladies, l’état a mis en place diverses stratégies. 

Tout d’abord, le plan national nutrition santé dont une partie s’attaque à la 

consommation d’aliments sucrés et en particulier les boissons sucrées gazeuses. On 

peut également citer une taxe dite « taxe soda » qui a été mise en place dans le but 

de diminuer la prévalence de l’obésité. Cette taxe a entrainé une baisse de 

consommation individuelle des sodas évaluée à environ 5cL de moins par semaine 

soit quasiment 2,5L sur l’année. En revanche, il est à noter que les milieux socio-

économiques les plus défavorisés ont vu dans cette taxe seulement une baisse encore 
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plus marquée de leur pouvoir d’achat et non pas un acte de prévention de santé 

publique. Alors qu’ils sont en même temps les plus gros consommateurs de ce type 

de boissons et les plus atteints par l’obésité, le diabète et les lésions carieuses. La 

dernière initiative pour diminuer la consommation de ces boissons fut l’interdiction des 

fontaines à soda dans les lieux publics pour éviter une incitation à la consommation.   

 

La lutte contre ces maladies ne doit pas seulement passer par des initiatives et 

campagnes d’informations nationales. Les chirurgiens-dentistes doivent donner les 

informations nécessaires aux patients pour qu’ils comprennent la nécessité de 

diminuer la consommation de ces boissons. De nombreuses études ont montré que 

les chirurgiens-dentistes étaient en première ligne pour lutter contre ces maladies. 

Mais pour ce faire, le patient doit être motivé à changer ses habitudes et être à même 

d’écouter les conseils. Et pour se faire, le praticien doit être une aide et non un 

professeur qui dicte la conduite à tenir, il doit accompagner son patient. 

 

Pour terminer, il faut noter que la volonté de diminuer la consommation de 

boissons sucrées gazeuses est mondiale. Par exemple, aux États-Unis, la 

consommation des sodas n’a jamais été aussi basse depuis plus de 30 ans. Ceci 

s’explique, notamment par des campagnes d’information sur le rapport qu’il existe 

entre ces boissons et l’obésité qui est un fléau dans ce pays mais aussi par la mise en 

place dans certaines villes de « taxe soda » comme en France.   
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Résumé : 
La consommation des boissons sucrées gazeuses est toujours de plus en plus 
importante dans notre société. Cependant depuis quelques années, on observe 
une méfiance grandissante envers ces dernières du fait des répercussions 
supposées sur le corps humain.  
Notre travail va donc s’attacher à : 

- Dans un premier temps, décrire les différents types de boissons sucrées 
gazeuses, leurs ingrédients et les répercussions engendrées par ces 
derniers pris distinctement. 

- Dans un second temps, décrire les maladies qui touchent la santé générale 
mais aussi oro-buccale. Puis de montrer le lien exact entre la consommation 
excessive de ces boissons et ces maladies en particulier. 

- Enfin, dans un troisième et dernier temps, exposer les différents moyens de 
prévention qui ont été mis en place au niveau national pour diminuer la 
consommation de ces boissons. Mais aussi les informations de prévention 
à transmettre à nos patients dans nos cabinets respectifs.  
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