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Boissons  caloriques  sucrées  et  prise  de  poids  :  quel  mécanis

Introduction

Parmi  les  nombreux  changements  du  monde  occidental
intervenus  au  cours  des  quatre  ou  cinq  dernières  décen-
nies,  deux  incontournables  réalités  semblent  indissociables
du  contexte  alimentaire  :  d’une  part,  la  pandémie  de  sur-
charge  pondérale  ou  d’obésité  et,  d’autre  part,  la  croissance
de  la  consommation  de  boissons  autre  que  l’eau  pure.  Pour
une  part  importante,  ces  boissons  sont  des  boissons  rafraî-
chissantes  sans  alcool  (ou  BRSA)  caloriques  ou  non.  Après  un
très  bref  rappel  de  la  réalité  de  ces  faits,  nous  nous  inter-
rogerons  sur  l’éventualité  d’un  lien  de  dépendance  entre
ces  deux  réalités  et,  s’il  est  établi,  sur  les  mécanismes
physiopathologiques  pouvant,  le  cas  échéant,  en  rendre
compte.

Quelle est la contribution des boissons
caloriques aux apports énergétiques
totaux ?

Plutôt  que  de  revenir  sur  la  récente  croissance  de  la  consom-
mation  de  ces  boissons  autre  que  l’eau  pure,  que  toutes
les  études  de  consommation  rapportent,  il  est  important
de  souligner  la  contribution  croissante  des  boissons  calo-
riques  sucrées  (BCS)  aux  apports  énergétiques  totaux  [1,2].
Ces  boissons  sont  caloriques  car  sucrées  par  des  glucides
simples  :  saccharose,  mais  aussi  fructose  et  glucose  pro-
venant  en  général,  surtout  aux  États-Unis,  de  sirops  de
maïs  hydrolysés,  les  « high  fructose  corn  syrups  » (HFCS).
Les  enquêtes  épidémiologiques  réalisées  aux  États-Unis
d’Amérique  indiquent  que,  de  relativement  confidentielle
aux  États-Unis  en  1942  (en  moyenne  environ  2  oz  liquide
soit  approximativement  60  ml,  alors  qu’elle  était  proba-
blement  à  peu  près  nulle  en  France),  la  consommation
de  sodas  y  atteint  maintenant  52  galons  US  par  an  et
par  personne,  soit  plus  d’un  demi-litre  par  jour.  Leur
contribution  moyenne  aux  apports  énergétiques  totaux,  qui

était  de  12  %  en  1965,  passe  à  14  %  en  1977,  puis  à  19  %
en  1998  et  21  %  en  2002,  atteignant  même  24  %  pour  les
jeunes  adultes  (tranche  d’âge  19—39  ans)  (études  NHANES
1999—2001,  d’après  Nielsen  et  Popkin  [3]  et  Duffey  et
Popkin  [4]).  Le  lait  et  ses  dérivés  ne  contribuent  que
faiblement  à  cet  apport  de  calories  liquides,  sa  consom-
mation  étant  d’ailleurs  plutôt  décroissante  aux  États-Unis
[3].  Dans  le  même  temps,  et  à  titre  d’exemple,  le  taux
d’enfants  âgés  de  six  à  11  ans  en  surpoids  passait  de  4  %
au  début  des  années  1970  (NHANES  1971—1974),  à  6,5  %
cinq  ans  plus  tard  (NHANES  1976—1980),  puis  à  11,3  %  au
cours  de  la  décennie  suivante  (NHANES  1988—1994),  culmi-
nant  à  17  %  au  début  des  années  2000  (NHANES  2003—2006).
Une  évolution  semblable  caractérise  tous  les  pays  occiden-
taux,  y  compris  la  France  même  si  les  chiffres  y  sont  plus
bas.

Face  à  de  telles  constatations,  la  question  d’un  éven-
tuel  lien  de  dépendance  se  pose  inévitablement  :  s’agit-il
de  simples  phénomènes  concomitants  mais  indépendants,
éventuellement  résultant  l’un  et  l’autre  d’une  même  cause
extérieure,  ou  existe-t-il  entre  eux  une  relation  de  cause
à  effet  :  la  progression  de  l’obésité  serait-elle  directe-
ment  imputable  au  moins  en  partie  à  la  consommation
croissante  de  BCS  et  au  supplément  énergétique  qu’elles
procurent  ?
’action  ?  73

La consommation de BCS entraîne-t-elle
une surcharge pondérale ?

De  très  nombreux  travaux  scientifiques  se  sont  attachés  à
établir  un  lien  entre  l’apport  de  calories  sous  forme  liquide
et  un  déséquilibre  de  la  balance  énergique  pouvant  aboutir
à  une  surcharge  pondérale.  S’il  avait  été  déjà  observé  que
la  consommation  de  boissons  alcoolisées  est  associée  à  une
balance  énergétique  excédentaire  [5],  un  travail  de  notre
laboratoire  publié  en  1998  fut  parmi  les  premiers  à  suggérer
que  les  calories  procurées  par  des  boissons  (les  « calories
liquides  »)  pourraient  déséquilibrer  la  balance  énergétique
[6].  L’objectif  de  ce  travail  était  de  savoir  si  le  volume
hydrique  consommé  au  cours,  ou  entre  les  repas,  était  sus-
ceptible  de  modifier  quantitativement  la  prise  alimentaire.
La  prise  alimentaire  ad  libitum  de  jeunes  adultes  masculins
et  féminins  normo-pondéraux  et  en  bonne  santé  a  donc  été
mesurée  en  unité  métabolique  au  cours  de  quatre  séances
expérimentales  d’une  journée  durant  lesquelles  les  sujets
ne  disposaient  que  d’un  seul  type  de  boisson  (étude  ran-
domisée  et  en  cross  over) :  soit  (1)  eau  minérale  plate,  ou
(2)  même  eau  minérale  aromatisée  mais  non  sucrée,  ou
(3)  même  eau  aromatisée  et  sucrée  par  du  saccharose  à
la  concentration  de  100  g/l  (apportant  donc  400  kcal/l),  ou
(4)  iso-édulcorée  par  édulcorants  intenses  (non  calorique).
Puis,  au  cours  d’une  ultime  cinquième  séance  (5),  les  sujets
ont  dû  consommer  la  seule  eau  minérale  plate  selon  le
même  profil  temporel,  mais  en  double  quantité  que  celle
spontanément  bue  au  cours  de  la  séance  (1).  Or,  la  prise
calorique  des  sujets,  résultant  de  leurs  consommations  ali-
mentaires  ad  libitum,  a  été  rigoureusement  identique  quelle
qu’ait  été  la  boisson  disponible,  aussi  bien  au  cours  des
diverses  journées  expérimentales  (mesurée  au  laboratoire)
que  le  lendemain  (par  relevé  alimentaire).  Mais  les  calories
procurées  par  la  boisson  sucrée  s’ajoutant  aux  calories  ali-
mentaires,  l’apport  énergétique  total,  solide  plus  liquide,
a  été  très  significativement  supérieur  dans  la  condition  (3)
« boisson  calorique  »,  sans  aucun  ajustement  physiologique
régulateur  de  la  balance  énergétique.  De  cette  observation
inattendue,  nous  avons  donc  émis  l’hypothèse  que  les  calo-

ries  liquides  puissent  ne  pas  être  comptabilisées  à  court
terme,  par  les  mécanismes  physiologiques  assurant  normale-
ment  le  contrôle  quantitatif  régulateur  des  ingestas,  et  qu’il
puisse  en  résulter  à  long  terme  une  surcharge  pondérale.

Au  cours  des  années  suivantes,  un  grand  nombre  de
travaux  ont  repris  cette  hypothèse.  Plusieurs  études  épi-
démiologiques  transversales  ou  longitudinales  ont  confirmé
une  association  entre  consommation  de  boisons  caloriques
sucrées  et  surcharge  pondérale,  aussi  bien  chez  l’enfant  que
chez  l’adulte  [7—10]. Cependant,  les  études  épidémiolo-
giques  ne  permettent  en  aucun  cas  de  conclure  à  un  lien
de  causalité  dont  la  démonstration  ne  peut  que  reposer  sur
des  études  d’intervention  randomisées  et  en  double  insu.
Dans  ce  cadre,  si  les  études  expérimentales  à  court  terme
(sur  un  repas,  voire  un  ou  deux  jours)  comme  celle  que  nous
avons  rappelée  ci-dessus  [6],  ou  d’autres  [11]  ont  pu  ouvrir
des  pistes  de  réflexion,  elles  ne  peuvent  apporter  la  preuve
irréfutable  que  les  apports  caloriques  des  boissons  ne  soient
pas  pris  en  compte  pour  le  contrôle  physiologique  de  la  prise
alimentaire  à  long  terme.  En  effet,  l’échelle  de  temps  pour
que  l’équilibre  de  la  balance  énergétique  s’établisse  est
beaucoup  plus  longue  qu’une  ou  deux  journées.

Mais  plusieurs  études  d’intervention  à  long  terme,  sur
des  durées  de  trois  semaines  à  deux  ans,  ont  confirmé  qu’un
supplément  de  boissons  caloriques  entraîne  un  gain  de  poids
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u  d’adiposité  [12—14], et  qu’inversement  une  baisse  de
onsommation  par  rapport  à  des  habitudes  antérieures  de
onsommation  permet  une  réduction  pondérale  ou  adipeuse
15—17].  L’ensemble  de  ces  travaux  a  fait  l’objet  de  plu-
ieurs  méta-analyses  qui  confirment,  pour  la  plupart,  un
ien  fort  entre  consommation  de  boissons  caloriques  et  sur-
oids  [18—20]  avec  cependant  quelques  exceptions  dont
ertaines  ont  suscité  la  polémique  [21—23]. Il  a  été  en  effet
ouligné  que  dans  la  méta-analyse  de  Forshee  et  al.  [21],
’absence  d’effet  global  de  la  consommation  de  BCS  sur
’indice  de  masse  corporelle  (IMC),  tel  que  calculé  par  les
uteurs,  résultait  d’un  ajustement  inadéquat  du  delta  d’IMC
ur  l’ingéré  calorique  total  [24]. Il  est  en  effet  attendu  qu’un
justement  de  l’effet  « poids  » sur  la  consommation  éner-
étique,  tel  que  réalisé  par  Forshee  et  al.,  mais  aussi  par
’autres  [7],  fasse  disparaître  l’effet  puisqu’un  tel  ajuste-
ent  porte  précisément  sur  la  cause  directe  de  l’effet.

mplitude du delta pondéral imputable à
a  prise de BCS

a  question  de  l’amplitude  du  surpoids  imputable  à  la
onsommation  (excessive  ?)  de  BCS  est  importante  car  elle
st  liée  aux  mécanismes  d’action  putatifs.  L’effet  délétère
e  la  consommation  de  BCS  sur  la  masse  corporelle  ou  sur
’adiposité  a  été  le  plus  souvent  quantifié  par  la  variation
e  poids  ou  d’IMC  associée  à  chaque  « portion  » de  BCS
onsommée,  ou  inversement  supprimée.  Comme  la  plupart
es  travaux  relatifs  à  cette  question  ont  été  produits  aux
tats-unis,  la  notion  de  « portion  » fait  référence  à  un  condi-
ionnement  unitaire  de  12  oz  liquides  US,  soit  environ  355  ml
ontenant  40  à  45  g  de  sucres  simples,  saccharose  ou  plus
réquemment  sirop  de  maïs  riche  en  fructose  (HFCS).

Le  supplément  pondéral  imputable  à  la  prise  d’une  telle
ortion  est  assez  variable  selon  le  type  d’étude,  les  études
pidémiologiques  donnant  en  général  des  estimations  supé-
ieures  à  celles  des  études  d’intervention.  Par  exemple,
ans  le  cadre  de  la  « Nurse  Health  Study  II  »,  portant  sur  une
rès  large  cohorte  d’infirmières  américaines  suivies  pendant

uit  ans,  1007  femmes  initialement  non  consommatrices,
ais  qui  se  sont  spontanément  mises  à  consommer  au  moins

ne  portion  de  BCS  par  jour,  ont  gagné  4,7  kg  en  quatre  ans
de  1991  à  1995),  puis  à  nouveau  4,2  kg  au  cours  des  quatre
nnées  suivantes  (1995—1999).  Inversement,  1020  autres
emmes  initialement  consommatrices  mais  qui  ont  cessé  leur
abitude  n’ont  grossi  que  de  1,3  kg  en  quatre  ans  [9].  Une
artie  de  la  prise  de  poids  correspond  donc  à  une  dérive  pon-
érale  liée  au  vieillissement.  Dans  l’étude  d’intervention
e  Tordoff  et  Alleva  [14], la  consommation  quotidienne
e  1100  ml  de  boisson  contenant  133  g  de  HFCS  (530  kcal),
mposée  pendant  trois  semaines  à  30  jeunes  adultes  mascu-
ins  et  féminins,  n’a  entraîné  une  prise  pondérale  moyenne
ue  de  l’ordre  de  700  g.  Plus  récemment,  Mattes  et  al.
19],  ayant  fait  la  revue  des  études  d’intervention  dis-
onibles,  rapportent  un  gain  pondéral  proportionnel  au
upplément  calorique  « liquide  » imposé  variant  de  ∼200  à
500  g  selon  l’étude,  ce  qui  correspond  à  un  gain  d’environ
00  g  par  100  kcal/j  supplémentaires.  Dans  une  autre  étude
’intervention  « inverse  » ayant  consisté  à  inciter  810  sujets
ypertendus  à  améliorer  leur  état  de  santé  grâce  à  une  inter-
ention  nutritionnelle  et  comportementale,  la  réduction  de
’apport  calorique  total  a  permis  un  certain  amaigrissement  :
ar  diminution  des  apports  « liquides  » de  100  kcal,  la  perte
e  poids  était  de  300  g  après  six  mois  alors  qu’elle  était  de
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oins  de  100  g  par  réduction  de  100  kcal  « solides  » (alimen-
aires)  ;  pour  chaque  portion  de  BCS  supprimée,  le  bénéfice
ondéral  a  été  de  500  g  après  six  mois  d’intervention  et  de
00  g  après  18  mois  [15].

Lorsque  l’effet  des  BCS  est  exprimé  en  termes  de
odification  de  l’IMC,  la  variation  moyenne  associée  à

haque  portion  supplémentaire  de  BCS  consommée  est  assez
odeste.  Hu  et  al.  [24], reprenant  les  données  de  la  méta-

nalyse  de  Forshee  et  al.  [21], le  recalculent  à  environ
,1  kg/m2,  ce  qui  correspond  pour  des  adultes  à  une  pertur-
ation  pondérale  de  l’ordre  de  250  et  300  g  par  « portion  »
e  boisson  consommée.

Il  ressort  donc  de  l’ensemble  de  ces  travaux,  qu’une  infla-
ion  pondérale  imputable  à  la  consommation  de  BCS  semble
ncontestable,  mais  qu’elle  est  de  relativement  faible  ampli-
ude,  au  plus  de  l’ordre  de  0,5  à  1  kg  par  portion  quotidienne

 l’issue  de  délais  de  quelques  semaines  à  quelques  mois
e  consommation  régulière,  et  plus  probablement  beau-
oup  moins,  peut-être  seulement  100  à  200  g.  La  question
e  pose  cependant  de  savoir  si  cet  effet  « inflationniste  »
este  stable  à  plus  long  terme,  ou  s’il  s’amplifie  progressi-
ement  par  effet  cumulatif  comme  le  laisseraient  supposer
es  études  épidémiologiques  longitudinales  précédemment
itées  [18—20]. L’identification  du  mécanisme  d’action  par
equel  les  BCS  caloriques  déséquilibrent  la  balance  énergé-
ique  est-elle  susceptible  d’apporter  une  information  à  ce
ujet  ?

écanismes d’action putatifs

ugmentation de l’ingéré calorique ou
iminution de la  dépense énergétique ?

uisque  toute  prise  de  poids  résulte  nécessairement  d’un
éséquilibre,  au  moins  transitoire,  de  la  balance  énergé-
ique,  la  prise  de  poids  associée  à  la  prise  de  BCS  ne  peut
’expliquer  que  par  une  augmentation  de  l’ingéré  calo-
ique  total  ou  une  diminution  de  la  dépense  énergétique.
n  dépit  d’une  possible  réduction  de  la  dépense  énergé-
ique  de  repos  en  réponse  à  une  consommation  élevée  de

ructose  (cf.  infra),  une  contribution  de  l’augmentation  de
a  consommation  énergétique  totale  (AET)  par  les  calories
pportées  par  les  BCS  est  attestée  par  le  masquage  de  la
rise  de  poids  après  ajustement,  dans  les  méta-analyses,
ur  les  AET  [7,21,25—28]. Il  convient,  à  ce  sujet,  de  rappe-
er  la  polémique  évoquée  plus  haut.  La  question  se  pose  alors
e  savoir  pourquoi  cette  surconsommation  n’est  pas  totale-
ent  compensée  par  une  adaptation  régulatrice  de  la  prise

limentaire  ?  Ne  disposant  pas  à  l’heure  actuelle  de  réponse
laire  à cette  question,  seules  des  hypothèses  peuvent  être
ormulées.

écanismes putatifs pouvant être d’emblée
cartés : rôle de la palatabilité et de la densité
nergétique

ne  palatabilité  élevée  des  ingestas  est  certes  un  facteur
’accroissement  de  la  consommation  bien  établi.  Mais  si  un
el  facteur  peut  certainement  rendre  compte  la  consom-
ation  de  BCS  en  grande  quantité,  il  n’explique  en  rien
ourquoi  cette  consommation  est  mal  intégrée  au  bilan
nergétique  de  l’organisme.

De  même,  un  certain  nombre  d’études  de  labora-
oire,  d’études  cliniques  et  d’études  épidémiologiques
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transversales  ont  mis  en  évidence  une  association  positive
entre  la  densité  énergétique  des  aliments  consommés  et  la
prise  calorique  totale  ainsi  que  le  gain  de  poids  pouvant  en
résulter  [29]. La  densité  calorique  d’un  aliment  exprime  la
quantité  d’énergie  qu’apporte  un  gramme  de  cet  aliment.
Outre  sa  plus  ou  moins  grande  richesse  en  nutriments  calo-
riques  (surtout  en  lipides),  elle  dépend  principalement  du
contenu  en  eau  qui  est  souvent  le  premier  constituant  mas-
sique  des  aliments.  Ceux  à  forte  densité  énergétique  sont
donc  souvent  des  aliments  secs.  Or,  l’eau  est  le  constituant
majeur  des  BCS,  représentant  a  minima  85  à  90  %  de  leur
masse.  La  densité  énergétique  de  ces  boissons  étant  donc
faible,  moins  de  0,5  kcal/ml  (ou  par  gramme),  il  est  peu  pro-
bable  que  la  surconsommation  calorique  associée  à  la  prise
de  BCS  soit  imputable  à  leur  densité  énergétique.

L’index glycémique

Il  est  généralement  admis  qu’une  réponse  glycémique  et
insulinique  élevée  après  l’ingestion  d’un  aliment  puisse
affecter  la  satiété  subséquente  et  favoriser  la  prise  éner-
gétique  globale.  Or  les  BCS  sont  des  produits  d’index
glycémique  élevé  puisque  la  prise  d’une  portion  de  330  ml
de  BCS  apporte,  selon  la  boisson,  entre  35  et  60  g  de  glu-
cides  simples  d’absorption  rapide,  ce  qui  est  plus  ou  moins
l’équivalent  d’une  épreuve  médicale  d’hyperglycémie  pro-
voquée.  L’augmentation  de  l’ingéré  calorique  total  et  la
prise  de  poids  associée  ne  pourraient-elles  pas  résulter  de
leur  effet  glycémique  ?  Cependant  le  rôle  potentiellement
délétère  sur  la  régulation  énergétique  des  aliments  d’index
glycémique  élevé  semble  actuellement  moins  évident  que  le
rôle  pro-satiétogène  favorable  des  aliments  à  faible  réponse
glycémique  parce  que  riches  en  fibres  [30]. L’hypothèse
« index  glycémique  » ne  résiste  donc  guère  et  ne  peut  être
retenue.

Hypothèse d’une altération du métabolisme
par le fructose des BCS

Il  a  été  montré  que  l’apport  d’une  grande  quantité  de  fruc-
tose  libre  au  moyen  de  boissons  perturbe  profondément  le

métabolisme  énergétique  :  contrairement  à  un  apport  équi-
valent  de  glucose,  un  apport  de  fructose  par  des  BCS  à  la
hauteur  de  25  %  des  AET  pendant  dix  semaines  diminue  signi-
ficativement  la  dépense  énergétique  de  repos  [31]. De  plus,
en  dépit  d’excursions  glycémiques  et  insuliniques  postpran-
diales  nettement  plus  faibles  [32], le  taux  net  d’oxydation
postprandiale  des  lipides  est  réduit  après  consommation  de
BCS  contenant  du  fructose  au  bénéfice  d’une  augmentation
de  l’oxydation  des  glucides  [31]. Ces  effets  ont  été  attri-
bués  à  une  moindre  activité,  en  période  postprandiale,  de
la  lipoprotéine  lipase  en  raison  de  la  plus  faible  réponse  insu-
linémique.  En  retardant  la  clairance  des  triglycérides,  cette
faible  insulinémie  rendrait  compte  de  l’augmentation  alors
marquée  de  la  triglycéridémie  [33]  et  d’un  stockage  lipi-
dique  dans  le  tissu  adipeux  abdominal  préférentiellement
au  tissu  adipeux  sous-cutané  [34,35].

Or,  aux  États-Unis,  la  plupart  des  BCS  consommées  en
grande  quantité  contiennent  du  HFCS  riche  en  fructose  libre.
Aussi,  une  possible  contribution  de  ce  sucre  dans  la  genèse
de  la  pandémie  d’obésité  a-t-elle  été  souvent  évoquée  [36].
Cependant,  comme  le  souligne  Luc  Tappy  [37], il  est  peu
probable  que  ce  sucre  rende  compte  seul  du  gain  adipeux
et  pondéral  associé  à  la  consommation  de  telles  boissons
puisque  sa  composition  en  fructose  (environ  55  %  de  fructose
et  45  %  de  glucose)  ne  diffère  guère  de  celle  du  saccharose,
’action  ?  75

le  sucre  préférentiel  des  BCS  en  Europe  continentale.  Le
saccharose  étant  en  effet  rapidement  hydrolysé,  soit  dans
la  bouteille,  soit  dans  le  tube  digestif  du  consommateur,  il
n’est  guère  chimiquement  différent  du  HFCS.

Hypothèse d’une absence d’apprentissage du
contenu calorique des boissons

Le  contrôle  quantitatif  régulateur  de  la  prise  alimentaire
repose  pour  une  large  part  sur  un  apprentissage  inconscient
du  contenu  calorique  des  ingestas  « habituels  » qui  permet
d’ajuster  finement  les  quantités  ingérées  aux  besoins  de
la  balance  énergétique.  Or  les  boissons  sucrées  ne  font,  a
priori,  pas  partie  du  répertoire  alimentaire  naturel  de  l’être
humain  compte  tenu  de  leur  apparition  récente  parmi  les
produits  comestibles.  De  plus  des  boissons  sucrées  de  goût
identique  peuvent  être  soit  très  riches  en  énergie,  soit  en
être  totalement  dépourvues  si  elles  sont  sucrées  par  des
édulcorants  intenses.  Dans  ces  conditions,  l’apprentissage
de  leur  contenu  calorique  est-il  possible  par  des  sujets  nor-
maux  qui  ne  peuvent  les  différencier  par  leur  goût  sucré  ?

Pour  le  savoir  nous  avons,  durant  30  jours  consécutifs,
imposé  à  24  jeunes  adultes  normopondéraux  et  en  bonne
santé  (12  hommes  et  12  femmes)  la  consommation  quoti-
dienne  alternée  de  deux  boissons  distinctes  par  leur  arôme
et  de  contenu  calorique  différent  :  les  jours  pairs  ils  ont
dû  consommer  un  litre  d’une  boisson  d’arôme  défini  (arôme
« A  »)  et  calorique  car  contenant  100  g  de  saccharose  (bois-
son  +),  et  les  jours  impairs  un  litre  d’une  autre  boisson
d’arôme  distinct  (arôme  « B »)  et  non  calorique  mais  iso-
sucrée  par  un  mélange  adéquat  d’édulcorants  intenses
(boisson  −) [38]. À  l’échelle  du  groupe,  le  plan  expéri-
mental  était  randomisé  en  insu  et  croisé,  la  moitié  des
sujets  recevant  alternativement  A+  et  B−,  l’autre  moitié
recevant  A−  et  B+.  L’objectif  était  de  savoir  si  à  l’issue
de  la  période  d’habituation  de  30  jours  les  sujets  seraient
devenus,  inconsciemment,  capables  d’associer  le  contenu
énergétique  réel  de  chaque  boisson  à  son  arôme  et  d’en
tenir  compte  par  un  ajustement  compensatoire  de  leur  prise
alimentaire.  La  capacité  des  sujets  à  prendre  en  compte  le
contenu  énergétique  réel  de  chacune  de  ces  « nouvelles  »

boissons  pour  équilibrer  leur  balance  énergétique  a  donc
été  évaluée  avant  et  à  l’issue  de  la  période  d’habituation
de  30  jours.  Les  résultats  ont  été  totalement  négatifs  :  les
sujets  n’ont  manifesté,  ni  avant,  ni  après,  le  moindre  ajuste-
ment  de  leurs  ingestas  alimentaires  en  fonction  des  calories
procurées  ou  non  procurées  par  la  consommation,  au  cours
de  journées  test,  de  2  l  de  l’un  ou  l’autre  type  de  boisson.
Ce  travail  a  donc  confirmé  que  les  calories  apportées  par
la  consommation  de  grandes  quantités  de  BCS  ne  sont  pas
prises  en  compte  à  court  terme  pour  assurer  l’équilibre  de  la
balance  énergétique.  En  plus  l’apprentissage  à  long  terme
du  contenu  calorique  de  telles  boissons  ne  s’effectue  pas
[38].

Il  est  donc  possible  que  l’ancestrale  sélection  génétique,
qui  a  fixé  les  gènes  régissant  le  contrôle  quantitatif  régu-
lateur  de  la  prise  alimentaire,  n’ait  pas  retenu  ceux  qui
auraient  permis  d’intégrer  les  BCS  au  répertoire  des  sources
caloriques  potentielles  puisque  l’Homme  préhistorique  n’en
disposait  pas.

Calories liquides versus calories solides

Le  contrôle  de  la  prise  alimentaire,  effecteur  majeur
de  la  régulation  de  la  balance  énergétique,  repose
sur  deux  mécanismes  physiologiques  complémentaires  : le
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6  

assasiement  qui  met  fin  aux  repas  après  ingestion  de  nutri-
ents  et  calories  en  quantité  adéquate,  et  l’alternance

aim/satiété  qui  rythme  la  récurrence  du  comportement
’ingestion  [39]. Ces  deux  mécanismes  sont  susceptibles
’être  modulés  par  diverses  caractéristiques  propres  aux  ali-
ents  ingérés,  dont  leur  état  physique,  solide  ou  liquide.
otamment,  les  glucides  n’ont  pas  le  même  effet  satiéto-
ène  selon  qu’ils  sont  ingérés  sous  forme  solide  ou  liquide
40].  Une  étude  de  Leidy  et  al.  [41]  s’est  intéressée  aux
odifications  de  la  sensation  de  faim  et  de  satiété,  et  à  la
obilisation  de  diverses  entéro-hormones,  provoquées  par

a  consommation  d’aliments  solides  ou  liquides  de  même
ontenu  calorique,  même  composition  macronutritionnelle
t  même  contenu  en  fibre.  Ils  ont  observé  que  la  consom-
ation  des  aliments  liquides  réduit  moins  la  sensation  de

aim  que  les  aliments  solides.  De  plus,  la  forme  liquide  a
té  suivie  d’une  plus  grande  élévation  du  taux  de  ghre-
in,  associée  à  une  réponse  insulinique  moins  élevée.  Les
tudes  d’intervention  précédemment  rappelées  suggèrent
ussi  que  les  calories  ingérées  sous  forme  liquide,  notam-
ent  au  moyen  des  BCS,  sont  moins  rassasiantes  ou  induisent

ne  moindre  satiété  que  le  même  apport  calorique  sous
orme  d’aliments  solides  [40]. Différentes  hypothèses  ont
té  proposées  pour  expliquer  ce  phénomène.  Il  est  pos-
ible  que  le  transit  rapide  des  liquides  caloriques  à  travers
’estomac  et  l’intestin  puisse  moins  mobiliser  les  signaux
e  rassasiement  nés  du  tube  digestif  et  véhiculés  par  les
hémorécepteurs  ou  des  entéro-hormones  [12,42].

ypothèse d’une interaction négative entre
ontrôle dipsyque et contrôle de la prise
limentaire

hez  les  animaux,  mais  aussi  chez  l’Homme,  l’essentiel  du
omportement  dipsyque  pour  réguler  le  taux  d’hydratation
u  milieu  intérieur  est  prandial.  Le  rat  de  laboratoire  réduit
a  prise  alimentaire  si  son  accès  à  la  boisson  est  restreint,
t  réciproquement  il  diminue  sa  consommation  hydrique
’il  est  privé  de  nourriture  [43]. Des  réponses  similaires
nt  été  rapportées  chez  l’Homme  [44]. L’osmolarité  intra-

ntestinale  étant  un  facteur  de  rassasiement  [45], il  a  été
uggéré  que  la  consommation  d’eau  au  cours  d’un  repas
ugmente  la  prise  alimentaire  en  diluant  le  contenu  intradi-
estif.  En  réalité  c’est  le  phénomène  inverse  qui  est  observé
46,47],  et  il  faut  souligner  que  la  consommation  des  BCS
st  plutôt  interprandiale  que  durant  les  repas.  Les  régu-
ations  dipsyque  et  calorique  répondant  à  des  mécanismes
hysiologiques  différents  et  autonomes,  il  est  possible  que  le
ontrôle  de  la  prise  de  boisson  néglige  l’aspect  énergétique
ssocié  à  la  consommation  de  BCS.

onclusion

uisqu’aucun  des  mécanismes  physiopathologiques  envi-
agés  ne  permet  de  clairement  expliquer  l’augmentation
e  poids  associée  à  la  consommation  de  BCS  en  grande
uantité,  ne  peut-on  formuler  l’hypothèse  que  cette  prise
ondérale  puisse  être  parfaitement  physiologique  ?  Les  don-
ées  scientifiques  disponibles,  et  les  débats  sur  la  réalité  de
ette  prise  de  poids,  indiquent  que  son  amplitude  est  plu-
ôt  modeste  et  qu’en  aucun  cas  la  consommation  de  BCS,
ême  en  quantité  importante,  ne  peut  rendre  compte  seule
e  l’actuelle  pandémie  d’obésité.  Même  quand  une  obésité
assive  se  développe,  l’importance  du  débit  de  matière  et

[
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’énergie  traversant  les  êtres  humains  tout  au  cours  de  leur
ie,  comparativement  au  delta  limité  de  la  masse  corporelle
ur  la  même  période,  atteste  qu’en  toutes  circonstances
ne  régulation  physiologique  du  bilan  énergétique  (et/ou
e  la  masse  corporelle  ou  adipeuse)  s’exerce.  Or,  au  plan
ybernétique,  une  régulation  ne  peut  s’exercer  qu’en  pré-
ence  d’un  signal  d’erreur,  c’est-à-dire  d’un  écart  entre  la
aleur  de  consigne  de  la  grandeur  régulée  et  sa  réelle  valeur

 un  moment  donné.  Donc,  si  les  habitudes  de  consomma-
ion  (excessive  !?)  de  BCS  s’expliquent  par  des  déterminants

 externes  » au  consommateur,  grande  palatabilité  des  pro-
uits  consommés  ou  pression  psychosocio-économique  par
xemple,  l’excédent  de  calories  ainsi  ingéré  (imposé  !)  doit
ntraîner  un  certain  surpoids  (le  signal  d’erreur)  pour  que
es  réponses  correctrices  à  long  terme  s’expriment.  N’est-ce
as  en  définitive  ce  qui  est  réellement  observé  ?  Évidement
e  signal  d’erreur  « pondéral  » peut  être  variable  d’un  indi-
idu  à  un  autre  selon  la  sensibilité  de  chacun  (selon  sa
énétique,  son  histoire  alimentaire. .  .),  mais  il  doit  perdu-
er  pour  rester  opérationnel.  Il  reste  cependant  possible
u’un  excédent  pondéral  persistant,  même  faible,  entraîne
rogressivement  une  dérive  de  la  consigne  de  la  régulation
nergétique  et  favorise  ainsi  un  glissement  lent  et  progressif
ers  une  surcharge  adipeuse  significative.

éclaration d’intérêts

’auteur  déclare  avoir  de  nombreuses  relations  de  tra-
ail  avec  diverses  entreprises  du  domaine  agro-alimentaire
eau,  sucre,  édulcorants,  conserves,  viandes,  aliments  pour
nfants  en  bas  âge,  etc.).
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