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Quintessence

@® Le high fructose corn syrup (HFCS/isoglucose) est un produit industriel fabri-
qué a partir de mais, a haute teneur en fructose.

® Le fructose est a peu pres 1,6 fois plus sucré que le glucose ou le saccharose.

@ Ces derniéeres années, notamment aux Etats-Unis, le saccharose a été progres-
sivement remplacé par le fructose comme édulcorant dans les boissons, les patis-
series et autres denrées alimentaires sucrées.

® Les données épidémiologiques des Etats-Unis trahissent une évolution paral-
lele entre 'augmentation rapide de I'obésité et I'adjonction de fructose.

® La consommation des boissons sucrées avec le HFCS n’est pas suffisamment
rassasiante et peut entrainer I'apparition d’'une surcharge pondérale.

® La consommation de fructose en grande quantité peut favoriser ’hypertonie.

® Labsorption de fructose peut avoir une influence négative sur le profil lipi-
dique, en augmentant les triglycérides sériques postprandiaux.

@ En Suisse, il n’existe a ce jour aucune obligation de déclarer la répartition des
différents types de sucres ajoutés comme le fructose, le saccharose, le maltose, etc.

@® De l'avis de l'auteur, l'utilisation du HCFS ou du fructose comme sucre ajouté
devrait figurer dans les déclarations de quantités concernant les denrées alimen-
taires.

@ Les patients souffrant du syndrome métabolique doivent étre dissuadés de
consommer des boissons contenant de grandes quantités de sucres ajoutés (sac-
charose ou HCFS).

Summary

Increased fructose consumption as a cause of

the metabolic syndrome?

® High fructose corn syrup (HFCS) is a product manufactured industrially from
corn which has a high fructose content.

® Fructose is approximately 1.6 times sweeter than glucose or sucrose.

® [n the USA in particular, sucrose has been increasingly supplanted by fructose in
recent decades as a sweetener in drinks, baked goods and other sweetened foodstuffs.

® Epidemiological data from the USA show a parallel trend between the rapid
rise of obesity and addition of free fructose to food.

® Consumption of drinks containing HEFCS fails to adequately suppress appetite
and may thus foster the development of obesity.

@ [ntake of free fructose in large quantities may be a factor favouring hypertension.
® Consumption of free fructose may unfavourably influence the lipid profile, due
to a rise in postprandial serum triglycerides.

® [n Switzerland there has so far been no requirement to declare the quantities
of individual added sugars such as fructose, sucrose, maltose etc.

® The use of HFCS or free fructose as an added sugar should be stated, with
indications of quantity, on food products (author’s opinion).

@ Patients with metabolic syndrome should be advised against consuming
drinks containing large quantities of added sugar (sucrose or HECS).

Introduction

Nous désignons la plupart du temps par le terme
«sucre» le saccharose, un disaccharide composé de
glucose et de fructose, fabriqué a partir de la canne
a sucre ou de la betterave. En fait, il existe dans les
aliments différents mono- et disaccharides. Confor-
mément a I'Ordonnance sur les denrées alimentai-
res, la répartition de ces types de sucres ne fait pas
I'objet d'une déclaration obligatoire, bien qu’ils aient
des effets tres différents sur le métabolisme. Cet
article traite du monosaccharide fructose, particulie-
rement important.

Depuis des milliers d’années, 'homme consomme
du fructose en tres petites quantités, sous forme de
fruits frais. Sans qu'une partie du public en soit
consciente, la consommation de fructose a considé-
rablement augmenté ces dernieres années aux Etats-
Unis (fig. 1 E&X). Au cours des derniéres décennies, la
plupart du saccharose a été remplacée dans ce pays
par un édulcorant moins onéreux, le HFCS ou sirop
de mais a haute teneur en fructose. Alors que la
consommation de HFCS ne s’élevait qu'a 0,23 kg par
personne et par an aux Etats-Unis en 1970, elle at-
teignait déja 28,4 kg/par an en 1997, soit plus du cen-
tuple! [2] Le HFCS peut étre fabriqué industriellement
a moindre frais et est 1,6 fois plus sucré que le sac-
charose ou le glucose.

Les données relevées sur les animaux et sur les hu-
mains révelent de plus en plus souvent une incidence
négative de la consommation élevée de fructose sur
le poids, le métabolisme lipidique et 'hypertension,
autant de facteurs favorisant une augmentation du
syndrome métabolique. Malheureusement, aucune
information n’a été publiée sur la consommation de
fructose libre en Suisse, notamment parce qu’il n’est
soumis a aucune obligation de déclarer. D’apres les
indications de I’Administration fédérale des douanes,
plus de 5,4 milliers de tonnes de sirop de fructose ont
été importées en Suisse en 2004. Mais il reste encore
a déterminer la part de fructose, notamment dans les
boissons sucrées, ainsi que le lieu et le mode de fa-
brication de ce sirop. A l'inverse, la méme année,
279000 tonnes de saccharose ont été importées.
Ainsi, en Suisse, la plus grande part de fructose est
toujours consommée essentiellement sous forme de
saccharose, mais on peut s’attendre a ce que la part
de fructose libre augmente dans notre pays aussi.
D’apres le cinquiéme rapport sur la nutrition (Suisse),

Vous trouverez les questions a choix multiple concernant cet article a la page 183 ou sur internet sous www.smf-cme.ch.
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Figure 1
Corrélation entre la consommation de fructose aux Etats-Unis et la surcharge pondérale
et I'obésité [1].
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Figure 2

Le métabolisme hépatique du fructose commence par la phosphorylation par la
fructokinase. Contrairement au glucose, dont la décomposition est régulée par la
phosphofructokinase (feed-back négatif) et qui peut étre stocké sous forme de glycogene,
le fructose évite cette enzyme essentielle, et en cas de production trop importante,

il servira de substrat pour la lipogenéese de novo (figure modifiée d’apres Ludwig et al. [6]).
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publié a I'automne 2005, la consommation moyenne
de sucre atteignait 47,7 kg par personne et par an
en 2001 et en 2002. Ces calculs ont été basés sur une
population moyenne de 7,42 millions de personnes [3].

Influence de la consommation
de fructose sur le poids
et le syndrome métabolique

Tout le monde le sait: une alimentation liée a un ap-
port énergétique plus important conduit a prendre du
poids. Plus de la moitié de la population américaine
de plus de vingt ans a un BMI supérieur a 25 kg/m?
et un quart un BMI supérieur a 30 kg/m?. Une sur-

charge pondérale, méme légere, augmente le risque
d’insulinorésistance, de dyslipidémie et d’hyperten-
sion.

Dans les années soixante-dix, aux Etats-Unis, 'uti-
lisation commerciale du fructose s’est considérable-
ment développée. En 1985, le HFCS représentait déja
35% des édulcorants déclarés dans I’alimentation,
devenant 'un des produits de substitution du saccha-
rose les plus appréciés et les plus économiques dans
les boissons sucrées comme le Coca-Cola, dans les
patisseries, dans les confitures, etc. Actuellement,
aux Etats-Unis, le fructose provenant du HFCS cou-
vre pres de 50% des différents types de sucres ajou-
tés aux aliments et aux boissons. Ainsi, dans ce pays,
I'apport énergétique quotidien sous forme de fructose
s’éleve environ a 324 kcal par personne, soit 12% de
I'apport calorique individuel total! [4]

Existe-t-il un lien entre le syndrome métabolique et
la tres forte augmentation de la consommation de
fructose?

Le fructose est rapidement absorbé dans les intestins
et doit ensuite étre métabolisé dans le foie. Comme il
ne peut pas étre stocké, en cas d’apport trop impor-
tant, il est directement transformé en graisses («lipo-
geneése de novo» voir fig. 2 E&X). Les résultats d'un tra-
vail publié en 2001 dans Lancet par Ludwig et al. [6]
sont intéressants. Cet article montre que chez les jeu-
nes, il existe une relation évidente entre la quantité
de boissons sucrées absorbée et le BMI, voire I'aug-
mentation de ce dernier. Chez les hommes comme
chezles femmes, la consommation de 1150 g de bois-
sons sucrées a base de HCSF conduit & une impor-
tante prise de poids au bout de trois semaines [7]. I
n’existe aucune comparaison directe entre le saccha-
rose et le HCFS, mais c’est avant tout I'adjonction de
sucre libre dans les boissons qui semble étre dange-
reuse. Les données épidémiologiques des Etats-Unis
portant sur la période entre 1960 et 2000 montrent
une multiplication a plus du centuple de la consom-
mation de HFCS, accompagnée d’une augmentation
quasiment proportionnelle des cas de surcharge pon-
dérale [4]. Des rats soumis pendant 5 semaines a un
régime riche en fructose ont développé une hépatite
graisseuse et les auteurs ont estimé qu’ils consti-
tuaient un bon modele de «stéato-hépatite non alcoo-
lique» humaine [8].

Comment une consommation massive de fructose
peut-elle favoriser le syndrome métabolique?
Contrairement au glucose, le fructose ne stimule
pas immédiatement la sécrétion d’insuline dans les
cellules béta du pancréas [9]. Linsuline ralentit I'ab-
sorption des aliments et augmente I'apport énergé-
tique. Méme si le fructose ne stimule pas la sécrétion
d’insuline, au bout de quelques semaines, 'alimen-
tation a base de ce produit a provoqué sur les ani-
maux résistance a 'insuline et obésité et s’est termi-
née par une hyperinsulinémie compensatrice [10].
Une étude sur les étres humains a montré qu'un
régime de sept jours contenant une quantité relative-
ment importante de glucose n’impliquait aucune
variation de la sensibilité a I'insuline, tandis qu'un
régime riche en fructose la diminuait fortement [11].
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Consommation de fructose et lipide sérique

De nombreuses études effectuées sur des animaux
ont montré qu'une alimentation riche en fructose
pouvait aboutir a une hyperlipidémie [4]. Alors que
le glucose ne provoque qu’'une légere «lipogenese
de novoy», le fructose, lui, peut rendre ce processus
3 a 15 fois plus important. Environ 30% du triacyl-
glycérol (constituant des triglycérides) circulant apres
I'ingestion de fructose est généré par cette «lipo-
genese de novo». Les données recueillies sur les
étres humains indiquent que, comparé au glucose, le
fructose provoque une augmentation postprandiale
plus importante de triglycérides sériques [12]. Ré-
cemment, une équipe de scientifiques de Lausanne
a prouvé que chez les sujets sains, une alimentation
riche en fructose (25% des apports caloriques)
entrainait, au bout de six jours, une dyslipidémie et
une résistance a l'insuline du foie et des tissus adi-
peux [13].

Fructose et hypertension

Les rats nourris au fructose servent souvent de mo-
dele pour I'hypertonie, méme si les mécanismes
n’ont pas encore été completement élucidés. Le fruc-
tose semble cependant réduire la réactivité vascu-
laire [14]. Chez les étres humains, aucune donnée
claire n’est encore disponible a ce sujet. On peut mal-
gré tout supposer que I'obésité induite par le fructose
favorise au moins I'hypertension.

La consommation de fructose en Suisse

IIn’existe pas de chiffres exacts sur la consommation
de fructose libre ou de HCFS en Suisse, puisque ce
produit n’est pas concerné par I'obligation de décla-
rer. D’apres les informations de I’Administration fé-
dérale des douanes, environ 3380 tonnes de fructose
libre d’origine chimique ont été importées en Suisse
en 2004 (notamment en provenance d’Allemagne et
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de Finlande), ainsi que pres de 5470 tonnes de sirop
de fructose (notamment en provenance d’Allemagne,
de Belgique et des Pays-Bas). Il serait naturellement
intéressant de savoir dans quelles proportions ces
édulcorants ont été utilisés dans nos produits alimen-
taires. On gagnerait également & déterminer com-
ment le sirop de fructose importé en Suisse a été
fabriqué (type de culture du mais?). Depuis début
2005, le HECS issu de produits de base génétique-
ment modifiés (mais, enzymes) doit étre déclaré.

Conclusion

Il est surprenant que les Etats-Unis aient modifié
ces derniéres décennies la composition des sucres
ajoutés aux produits alimentaires, sans avoir étudié
plus avant les conséquences éventuelles sur le méta-
bolisme humain. C’est pourquoi, en Suisse, il faut
exiger une obligation de déclaration concernant les
quantités de fructose libre et d’autres types de sucres
présents dans les denrées alimentaires.

Il ressort des données disponibles aux Etats-Unis que
les boissons avec adjonction de sucres furent en par-
tie responsables de la prise de poids dans ce pays ces
dernieres décennies. Il existe des preuves scientifi-
ques montrant que, consommeé en trop grande quan-
tité, le fructose peut jouer un role négatif sur le mé-
tabolisme et favoriser l'apparition du syndrome
métabolique.

Les personnes souffrant de surcharge pondérale ou
d’autres aspects du syndrome métabolique doivent
limiter fortement leur consommation de saccharose,
plus particulierement de fructose libre. Il n’a pas en-
core été déterminé dans quelle mesure une limitation
de la consommation de ces produits devait également
étre conseillée au reste de la population.

D’apres l'auteur, 'obligation de déclarer devrait
s’appliquer en Suisse aussi aux quantités d’édulco-
rants présents sous forme de HFCS ou de fructose
libre. C’est en effet le seul moyen pour les consom-
mateurs de décider des quantités et de la qualité de
leur consommation de sucres.
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