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Dans l’étude de Colagiuri, aucune différence significative par rapport aux valeurs initiales des 
paramètres lipidiques (CT, TG) n’a été observée dans le groupe « aspartame » (Colagiuri et 
al., 1989). Deux études n’ont pas montré de différence significative sur les paramètres 
lipidiques en fin d’étude entre le groupe aspartame et le groupe saccharose (CT, TG 
((Colagiuri et al., 1989), (Frey, 1976)), HDLc (Colagiuri et al., 1989).  

La troisième étude a montré une diminution des TG (-14,1+/- 8,1 %) et du CT (-5,89 +/-3,0 
%) par rapport aux valeurs initiales dans le groupe « aspartame » alors que les valeurs de 
ces deux paramètres augmentaient dans le groupe « saccharose » (respectivement 32,7+/- 
8,6 % et 11,4 +/- 3,2 %), la différence entre les 2 groupes est significative (P = 0,01). En 
revanche, l’amélioration des paramètres lipidiques dans le groupe « aspartame » n’était pas 
significativement différente du groupe « placebo » (eau) (Maersk et al., 2012b).  

 

  Aspartame vs. glucose / fructose  

Rodin et al. ont étudié l’effet d’une précharge en glucose (50 g), en fructose (50 g) et en 
aspartame (250 mg) avant un repas. Les acides gras libres (AGL) postprandiaux diminuent 
significativement dans les trois groupes par rapport aux valeurs de base mais la diminution 
des AGL est significativement plus importante dans le groupe « glucose » comparé aux deux 
autres groupes (P < 0,05) (Rodin, 1990). Cette différence est probablement liée à une 
stimulation plus importante de la sécrétion d’insuline dans le groupe « glucose » par rapport 
aux deux autres groupes (P < 0,01), l’insuline freinant la libération des AGL par le tissu 
adipeux. 

Une autre étude a mesuré l’effet de l’ingestion d’un milkshake nature ou sucré avec soit 30 g 
de fructose, soit 17,5 g de glucose, soit 1 g d’aspartame (perception sucrée et plaisir sucré 
similaires entre les trois groupes) pendant 8 heures sur la concentration des TG 
plasmatiques. Le pic de TG n’était pas significativement différent entre les quatre groupes. 
En revanche, l’aire sous la courbe des TG (AUC TG) était similaire entre le groupe 
« aspartame » et le groupe « milkshake seul », et significativement plus élevée dans les 
groupes « fructose » et « glucose » (p=0.03) (Singleton et al., 1999).  

 

Stéviosides  

Deux études ont comparé les effets de stéviosides sur les paramètres lipidiques à ceux d’un 
placebo cellulose (Maki et al., 2008b) ou non précisé (Ferri et al., 2006) ; l’une pendant 24 
semaines chez 12 patients avec une hypertension artérielle (HTA) modérée (doses de 3,75 à 
15 mg/kg/j) (Ferri et al., 2006), l’autre pendant 16 semaines chez 122 patients diabétiques de 
type 2 (1000 mg/j) (Maki et al., 2008b). Dans l’étude de Ferri, on note une diminution 
significative du CT (-14 %) et du LDLc (-17 %) dans le groupe « stévioside » en fin d’étude 
par rapport aux valeurs de base (résultats non ajustés) alors qu’il n’y avait pas de différence 
dans l’étude de Maki. Aucune des deux études ne montrent de différence significative sur les 
paramètres lipidiques étudiés en fin d’étude (CT, TG, LDLc, HDLc (Ferri et al., 2006, Maki et 
al., 2008b), non HDLc (Maki et al., 2008b), VLDLc (Ferri et al., 2006) entre les stéviosides et 
le placebo (cellulose (Maki et al., 2008b) – non précisé pour (Ferri et al., 2006)) (Ferri et al., 
2006, Maki et al., 2008b). 

Une troisième étude a testé l’effet aigu lors d’un repas test d’un gramme de stéviosides 
comparé à un placebo (amidon de maïs) chez 12 patients DT2 sans effet significatif entre les 
deux groupes sur les TG et les acides gras libres (AGL) postprandiaux (Gregersen et al., 
2004). 

 

Cyclamate 

Une étude de courte durée (4 semaines) portant sur 10 patients diabétiques de type 1 n’a 
pas montré de différence significative sur les concentrations de CT, de HDLc et de TG dans 
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Ces données sont toutefois trop limitées qualitativement et quantitativement pour conclure à 
un bénéfice lipidique de l’aspartame en substitution du sucre. Pour les stéviosides, les 
données, bien que limitées mais de bonne qualité méthodologique, sont en faveur d’une 
neutralité sur les paramètres lipidiques. Concernant les autres EI, les données sont 
insuffisantes pour conclure, bien que les études disponibles semblent suggérer un effet 
neutre sur les paramètres lipidiques. 

 

3.3.2.2 Etudes de cohorte 

Quatre études de cohorte nord-américaines se sont intéressées à l’association entre la 
consommation de boissons édulcorées et les paramètres lipidiques. 

La première (Duffey et al., 2012) s’est intéressée aux associations entre typologie 
alimentaire, consommation de boissons édulcorées et risque cardiométabolique par le suivi 
sur 20 ans d’une cohorte de 4161 adultes âgés de 18 à 30 ans de la « CARDIA study ». Les 
sujets sont regroupés en consommateurs ou non-consommateurs de boissons édulcorées et 
en deux groupes de comportement alimentaire : un dit « prudent » (prédominance de fruits, 
poissons, céréales complètes, etc.) et un autre dit « occidental » (prédominance de 
restauration rapide, produits céréaliers raffinés, boissons sucrées, etc.). Cette étude ne 
montre pas de différence significative quant au risque de présenter un taux de TG élevé et 
de HDLc bas, anomalies classiques du syndrome métabolique (cf. chapitre 3.3.3), entre les 
deux groupes de consommation de boissons édulcorées (TG élevés HR = 0,92 ; 95 % IC : 
[0,78 ; 1,08] et HDLc bas RR = 1,02 ; 95 % IC : [0,88 ; 1,18], non-consommateurs vs 
consommateurs). Cependant, il existe une forte interaction entre la typologie alimentaire et la 
consommation de boissons édulcorées. Ainsi, le risque d’avoir un HDLc bas est 
significativement réduit chez les consommateurs de boissons édulcorées ayant un régime de 
type « prudent » comparés à ceux ayant un régime de type « occidental » (HR = 0,69 ; 95 % 
IC : [0,54 ; 0,87] ; P de tendance linéaire < 0,05). Le risque d’avoir des TG élevés est 
significativement réduit chez les non-consommateurs de boissons édulcorées ayant un 
régime de type « prudent » comparés à ceux ayant un régime de type « occidental » (RR = 
0,72 ; 95 % IC : [0,56 ; 0,93] ; P de tendance linéaire < 0,05). Cependant, la consommation 
d’EI n’a été mesurée qu’à l’inclusion des sujets dans l’étude, ce qui constitue une limite 
méthodologique.  

La deuxième étude (de Koning et al., 2012) s’est intéressée à l’association entre la 
consommation de boissons édulcorées et le risque de maladies cardiovasculaires dans une 
cohorte de 42 883 sujets de 40 à 75 ans suivis pendant 22 ans. Aucun des paramètres 
lipidiques étudiés (CT, TG, LDLc, HDLc et lipoprotéine a) n’était significativement associé à 
la consommation de boissons édulcorées. 

Les deux autres études ont analysé le lien entre consommation de boissons édulcorées et 
syndrome métabolique dans la cohorte de Framingham (Dhingra et al., 2007) et dans la 
cohorte « Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis » (MESA) (Nettleton JA, 2009). Dans la 
cohorte de Framingham, les sujets qui consommaient une boisson édulcorée par jour ou 
plus avaient un risque d’hypertriglycéridémie (TG ≥ 1,7 mmol/l ou traitement) et de baisse du 
HDLc (<1,03 mmol/l pour les hommes et <1,3 mmol/l pour les femmes) significativement 
augmenté comparé aux non-consommateurs après ajustements multiples (OR 
respectivement à 1,25 (95 % IC : [1,04 ; 1,51]) et 1,32 (95 % IC : [1,06 ; 1,64])). Il est à noter 
que le risque d’hypertriglycéridémie et de baisse du HDLc n’était pas significativement 
différent entre les consommateurs de deux boissons édulcorées par jour ou plus et les non-
consommateurs, ce qui était peut-être du au manque de puissance lié au faible effectif dans 
le groupe des forts consommateur (Dhingra et al., 2007).  

Au contraire, dans la cohorte « MESA », il n’y avait pas de lien entre la consommation de 
boissons édulcorées et les concentrations de triglycérides ou de HDLc (Nettleton JA, 2009).  
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population ayant été traitée par le passé pour dépression sévère, il semble exister une 
différence statistiquement significative entre la consommation d’aspartame (30 mg/kg/j) et le 
placebo dans le nombre et la sévérité d’événements indésirables alors qu’aucune différence 
n’est observée chez des personnes sans ces antécédents (Walton et al., 1993). Les auteurs 
concluent que les individus ayant des antécédents de traitement pour dépression sévère 
pourraient être particulièrement sensibles aux EI, notamment à l’aspartame, et que leur 
utilisation dans cette population devrait être déconseillée.  

3.8.5 Effets sur les performances sportives 

A notre connaissance, aucune étude n’a comparé les effets des EI à un placebo sur les 
performances sportives. La plupart des études publiées à ce jour ont, quant à elles, évalué 
les effets des boissons sucrées en comparaison de boissons édulcorées utilisées comme 
placebo. D’une manière générale, ces études suggèrent une augmentation des 
performances sportives après l’utilisation de sucre par rapport à celle des édulcorants 
(Backhouse et al., 2007, Fielding et al., 1985, Goodpaster et al., 1996, Hargreaves et al., 
1984, Hargreaves et al., 1987, McConell et al., 1996, Murdoch et al., 1993, Riddell et al., 
2003, Tarnopolsky et al., 1997, van Essen and Gibala, 2006, van Zant and Lemon, 1997).  

Le groupe de travail conclut que les boissons édulcorées ne présentent pas de bénéfice 
nutritionnel durant l’exercice physique.  

 

3.8.6 Effets sur la mortalité 

Une étude de cohorte américaine a évalué l’effet des boissons non alcoolisées et de la 
consommation de caféine sur les données de mortalité (Paganini-Hill et al., 2007). Cette 
étude, ayant suivi pendant 23 ans plus de 12 000 femmes et hommes, âgés en moyenne de 
74 ans au début de l’étude, suggère que les individus qui consomment plus d’une canette 
par semaine de boissons contenant des EI ont une augmentation de 8 % (95 % IC : [1 ; 16]) 
de risque de décès par rapport aux personnes qui ne consomment pas ce type de boissons. 
Par contre, aucune association n’est observée avec la consommation de boissons sucrées. 
Aucune information n’est disponible concernant les raisons de ces décès. Ces résultats ont 
été ajustés pour de nombreux facteurs de confusion potentiels tels que l’âge, le sexe, la 
consommation de cigarettes, la consommation d’alcool, l’exercice physique, l’IMC et les 
antécédents médicaux (cardiovasculaire, polyarthrite rhumatoïde, cancer). Les auteurs de 
cette étude de cohorte suggèrent que la consommation de boissons contenant des EI, à 
l’opposé de celles contenant du sucre, est associée à une augmentation du risque de décès. 
Cet effet serait donc expliqué par les effets propres des édulcorants plutôt que les effets des 
composantes de la boisson non alcoolisée. Cependant, aucune plausibilité biologique n’est 
évoquée par les auteurs et la possibilité de facteurs de confusion résiduels ne permet pas 
d’établir clairement de lien de causalité entre la consommation de ces boissons et les taux 
de mortalité. De plus, les données d’exposition ont été uniquement évaluées au début de 
l’étude. 
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4 Conclusion 

L’objectif du groupe de travail était d’évaluer les bénéfices et risques nutritionnels des EI 
chez l’Homme. Ce rapport est fondé sur une recherche exhaustive de la littérature chez 
l’Homme qui a identifié initialement plus de 10000 références bibliographiques. Près de 1500 
articles scientifiques ont été lus intégralement et finalement le GT a sélectionné 383 articles 
exploitables dans le cadre de l’expertise. 

 
 
Après analyse de l’ensemble de la littérature scientifique, le GT estime que, malgré un 
nombre important d’études, les données sont insuffisantes pour statuer sur un bénéfice 
nutritionnel à long terme de la consommation de produits contenant des EI en remplacement 
du sucre.  
 

 L’utilisation des EI en substitution des sucres entraîne dans la plupart des cas un 
moindre apport énergétique à court terme du fait de leur faible apport calorique et 
de l’absence de compensation. Cependant, les données disponibles portent sur 
des durées insuffisantes pour garantir le maintien de cet effet à long terme.  

 Les études relatives au contrôle du poids ne permettent pas de conclure sur 
l’intérêt de la consommation d’EI chez l’enfant, l’adolescent ou l’adulte 

 Chez les sujets diabétiques, il n’a pas été démontré de bénéfice de la 
consommation régulière d’EI en substitution du sucre sur le contrôle de la 
glycémie. 

 Il n’a pas été démontré de bénéfice de la consommation d’EI sur la prévention de 
l’apparition du diabète de type 2.  

 Si deux études ont rapporté que la substitution du sucre par l’aspartame diminuait 
la concentration plasmatique des triglycérides, les données sont trop limitées pour 
conclure à un bénéfice des EI sur le profil lipidique.   
 

Le GT estime que les données disponibles ne permettent pas de mettre en évidence un 
risque lié à la consommation d’EI.  
Toutefois, en raison du nombre limité d'études, il n’est pas possible d’écarter des risques 
potentiels à long terme lié à la consommation d’EI dans des populations spécifiques, 
notamment les consommateurs adultes quotidiens et les enfants. 
 

 En ce qui concerne l’habituation au goût sucré, la consommation d’EI n’a pas 
montré d’effet chez l’adulte. Toutefois, chez l’enfant il n’y a pas de données 
permettant de statuer sur un effet éventuel des EI sur le développement du goût, 
des préférences alimentaires et sur la régulation de la prise alimentaire. 

 • Les études observationnelles ou interventionnelles sur le contrôle du poids ont 
rapporté des associations contradictoires. Certaines études observationnelles 
prospectives montrent que l’utilisation d’EI est paradoxalement associée à un gain 
de poids, sans que la causalité de cette association n’ait été établie. 

 En ce qui concerne la régulation glycémique, la consommation d’EI à court et 
moyen terme n’entraîne pas d’élévation postprandiale de la glycémie et de la 
sécrétion de l’insuline et des incrétines chez les sujets sains ou diabétiques. 

 Les études épidémiologiques les plus robustes sur le diabète de type 2 ne 
montrent pas une plus forte incidence de diabète chez les consommateurs 
quotidiens d’EI.  

 Les études épidémiologiques sur le cancer ne mettent pas en évidence d’effet de 
la consommation d’EI. Néanmoins, une étude récente suggère un lien entre la 
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consommation de boissons contenant des EI et l’apparition de lymphomes, 
appelant à des travaux complémentaires. 
 

 
Pour conclure, il n’a pas été démontré d’effet bénéfique permettant de recommander la 
consommation régulière d’EI chez l’adulte et chez l’enfant. Par ailleurs, les données 
disponibles ne montrent pas l’existence d’un risque chez les consommateurs ponctuels. En 
revanche, les données épidémiologiques actuellement disponibles ne permettent pas 
d’écarter complètement certains risques en cas de consommations régulières et prolongées. 
 
Par conséquent, pour la population générale la prise en compte globale des risques et des 
bénéfices nutritionnels potentiels ne permet pas de justifier l’utilisation à long-terme des EI 
comme substitut du sucre, en particulier dans les boissons, qui en sont le principal vecteur. 
En ce sens, les boissons édulcorées comme les boissons sucrées ne devraient donc pas se 
substituer à la consommation d’eau.  
 
 
L’examen de la littérature scientifique a laissé apparaitre des lacunes qu’il conviendrait de 
combler et des pistes de recherche qu’il conviendrait de poursuivre. Dans ce contexte le GT 
émet quelques recommandations pour les recherches futures.  

 

 Il existe des divergences entre les résultats des essais contrôlés randomisés et les 
résultats des études observationnelles. En outre, les études évaluant la substitution 
du sucre par les EI sur le comportement alimentaire ou l’apport énergétique ont été 
conduites à court terme et il conviendrait de compléter par des études à long terme. 
Deux types d’études complémentaires paraissent nécessaires pour clarifier ces 
divergences. D’une part des études d’intervention en insu contre placebo à plus long 
terme (au moins un an) permettraient de mieux comprendre les effets métaboliques 
et physiologiques des EI. D’autre part des études d’intervention au cours desquelles 
les EI sont consommés de façon consciente permettraient de comprendre les 
éventuelles modifications de comportement alimentaire liées à la substitution du 
sucre par des EI dans les conditions proches de la vie courante.  

 Il existe également très peu de données sur l’impact à long terme des EI sur les 
préférences alimentaires. De ce fait, il apparaît nécessaire d’étudier les effets de la 
consommation d’EI sur les choix alimentaires. 

 Dans la majorité des études de cohorte, la consommation de boissons édulcorées n’a 
été rapportée qu’au moment de l’inclusion des sujets et la consommation ultérieure 
n’a pas été prise en compte. Ces études n’ont évalué que la consommation de 
boissons édulcorées, et non la consommation totale d’édulcorants. Il est également 
difficile de différencier les effets des différents EI consommés seuls de leurs effets 
lorsqu’ils sont associés à d’autres EI. Les futures études de cohorte devraient être en 
mesure de prendre en compte l’évolution qualitative et quantitative de la 
consommation de produits édulcorés et les questionnaires alimentaires adaptés pour 
évaluer précisément et spécifiquement les consommations d’EI.  

 Les populations spécifiques telles que les femmes enceintes, les enfants et les sujets 
diabétiques, ainsi que les consommateurs réguliers d’EI n’ont pas fait l’objet de 
suffisamment d’études. Il apparaît nécessaire d’étudier davantage les effets des EI 
dans ces populations. De même, il apparait nécessaire de connaitre les 
répercussions de la consommation d’EI pendant la phase périnatale sur la 
descendance (selon l’hypothèse de « programmation fœtale »). 

 La majorité des études de cohorte a été réalisée aux Etats-Unis où les 
caractéristiques de la consommation d’EI sont différentes de celles observées en 
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France. Il apparaît nécessaire de compléter les informations fournies par ces études 
par des résultats d’études nationales.  

 Certaines données ont suggéré que les éventuels effets des EI sur l’évolution du 
poids ou sur l’incidence du diabète puissent différer en fonction de la corpulence 
initiale. Du fait de l’augmentation de la prévalence de l’obésité, il apparaît nécessaire 
d’étudier les éventuelles interactions entre corpulence et consommation d’EI vis-à-vis 
du risque de prise de poids ou de diabète.  

 La littérature sur les glycosides de stéviol est encore parcellaire et mériterait d’être 
approfondie, notamment au regard du récent développement de leur utilisation dans 
les boissons et les aliments. 

 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine n°2011-SA-0161 « Edulcorants intenses » 

 

 

 page 62 / 98 Novembre 2014 

5 Bibliographie  

 

2013. Consumption of sweet beverages and type 2 diabetes incidence in European adults: 
results from EPIC-InterAct. Diabetologia, 56, 1520-30. 

ABDALLAH, L., CHABERT, M. & LOUIS-SYLVESTRE, J. 1997. Cephalic phase responses 
to sweet taste. American Journal of Clinical Nutrition, 65, 737-43. 

AFSSA 2007. Avis de l’Agence française de sécurité sanitaire des aliments sur les types de 
constituants glucidiques à introduire dans le dispositif de surveillance des 
compositions et des apports glucidiques. saisine 2006-SA-0140, signé le 10 
septembre 2007. 

AKDAS, A., KIRKALI, Z. & BILIR, N. 1990. Epidemiological case-control study on the 
etiology of bladder cancer in Turkey. European Urology, 17, 23-6. 

ALMIRON-ROIG, E., PALLA, L., GUEST, K., RICCHIUTI, C., VINT, N., JEBB, S. A. & 
DREWNOWSKI, A. 2013. Factors that determine energy compensation: a systematic 
review of preload studies. Nutr Rev, 71, 458-73. 

ANDERSON, G., SARAVIS, S., SCHACHER, R. J., ZLOTKIN, S. & ET AL. 1989a. 
Aspartame: Effect on lunch-time food intake, appetite and hedonic response in 
children. Appetite, 13, 93-103. 

ANDERSON, G. H., SARAVIS, S., SCHACHER, R., ZLOTKIN, S. & LEITER, L. A. 1989b. 
Aspartame: effect on lunch-time food intake, appetite and hedonic response in 
children. Appetite, 13, 93-103. 

ANDREATTA, M. M., MUNOZ, S. E., LANTIERI, M. J., EYNARD, A. R. & NAVARRO, A. 
2008. Artificial sweetener consumption and urinary tract tumors in Cordoba, 
Argentina. Preventive Medicine, 47, 136-9. 

ANSES 2009. Étude Individuelle Nationale des Consommations Alimentaires 2 (INCA 2) - 
Rapport. 

ANSES 2012. Note d'étape de l’Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de 
l’environnement et du travail relative à l’évaluation des bénéfices et des risques 
nutritionnels des édulcorants intenses chez la femme enceinte  

ANSES 2013. Avis de l’Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de 
l’environnement et du travail en réponse à la consultation de l’Autorité Européenne 
de sécurité des aliments sur son  projet d’avis concernant la ré-évaluation de 
l’aspartame (E951) en tant qu’additif alimentaire  

ANTON, S. D., MARTIN, C. K., HAN, H., COULON, S., CEFALU, W. T., GEISELMAN, P. & 
WILLIAMSON, D. A. 2010. Effects of stevia, aspartame, and sucrose on food intake, 
satiety, and postprandial glucose and insulin levels. Appetite, 55, 37-43. 

APPLETON, K. & BLUNDELL, J. 2007a. Habitual high and low consumers of artificially-
sweetened beverages: Effects of sweet taste and energy on short-term appetite. 
Physiology & Behavior, 92, 479-486. 

APPLETON, K. M. & BLUNDELL, J. E. 2007b. Habitual high and low consumers of 
artificially-sweetened beverages: effects of sweet taste and energy on short-term 
appetite. Physiology & Behavior, 92, 479-86. 

ARMSTRONG, B. & DOLL, R. 1974. Bladder cancer mortality in England and Wales in 
relation to cigarette smoking and saccharin consumption. British Journal of 
Preventive & Social Medicine, 28, 233-40. 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine n°2011-SA-0161 « Edulcorants intenses » 

 

 

 page 63 / 98 Novembre 2014 

ARMSTRONG, B. & DOLL, R. 1975. Bladder cancer mortality in diabetics in relation to 
saccharin consumption and smoking habits. British Journal of Preventive & Social 
Medicine, 29, 73-81. 

ARMSTRONG, B., LEA, A. J., ADELSTEIN, A. M., DONOVAN, J. W., WHITE, G. C. & 
RUTTLE, S. 1976. Cancer mortality and saccharin consumption in diabetics. British 
Journal of Preventive & Social Medicine, 30, 151-7. 

ARNOLD, D. L., MOODIE, C. A., STAVRIC, B., STOLTZ, D. R., GRICE, H. C. & MUNRO, I. 
C. 1977. Canadian saccharin study. Science, 197, 320. 

ASAL, N. R., RISSER, D. R., KADAMANI, S., GEYER, J. R., LEE, E. T. & CHERNG, N. 
1988. Risk factors in renal cell carcinoma: I. Methodology, demographics, tobacco, 
beverage use, and obesity. Cancer Detection & Prevention, 11, 359-77. 

BACKHOUSE, S. H., ALI, A., BIDDLE, S. J. H. & WILLIAMS, C. 2007. Carbohydrate 
ingestion during prolonged high-intensity intermittent exercise: impact on affect and 
perceived exertion. Scandinavian Journal of Medicine & Science in Sports, 17, 605-
10. 

BAIRD, I. M., SHEPHARD, N. W., MERRITT, R. J. & HILDICK-SMITH, G. 2000. Repeated 
dose study of sucralose tolerance in human subjects. Food & Chemical Toxicology, 
38 Suppl 2, S123-9. 

BARRIOCANAL, L. A., PALACIOS, M., BENITEZ, G., BENITEZ, S., JIMENEZ, J. T., 
JIMENEZ, N. & ROJAS, V. 2008. Apparent lack of pharmacological effect of steviol 
glycosides used as sweeteners in humans. A pilot study of repeated exposures in 
some normotensive and hypotensive individuals and in Type 1 and Type 2 diabetics. 
Regulatory Toxicology & Pharmacology, 51, 37-41. 

BELLISLE, F., ALTENBURG DE ASSIS, M. A., FIEUX, B., PREZIOSI, P., GALAN, P., GUY-
GRAND, B. & HERCBERG, S. 2001. Use of 'light' foods and drinks in French adults: 
biological, anthropometric and nutritional correlates. Journal of Human Nutrition & 
Dietetics, 14, 191-206. 

BELLISSIMO, N., PENCHARZ, P. B., THOMAS, S. G. & ANDERSON, G. H. 2007a. Effect of 
television viewing at mealtime on food intake after a glucose preload in boys. 
Pediatric Research, 61, 745-9. 

BELLISSIMO, N., THOMAS, S. G., GOODE, R. C. & ANDERSON, G. 2007b. Effect of short-
duration physical activity and ventilation threshold on subjective appetite and short-
term energy intake in boys. Appetite, 49, 644-651. 

BERIDOT-THEROND, M., ARTS, I., FANTINO, M. & DE LA GUERONNIERE, V. 1998a. 
Short-term effects of the flavour of drinks on ingestive behaviours in man. Appetite, 
31, 67-81. 

BERIDOT-THEROND, M. E., ARTS, I., FANTINO, M. & DE LA GUERONNIERE, V. 1998b. 
Short-term effects of the flavour of drinks on ingestive behaviours in man. Appetite, 
31, 67-81. 

BERNSTEIN, A. M., DE KONING, L., FLINT, A. J., REXRODE, K. M. & WILLETT, W. C. 
2012. Soda consumption and the risk of stroke in men and women. American Journal 
of Clinical Nutrition, 95, 1190-9. 

BERTHOUD, H. R., BEREITER, D. A., TRIMBLE, E. R., SIEGEL, E. G. & JEANRENAUD, B. 
1981. Cephalic phase, reflex insulin secretion. Neuroanatomical and physiological 
characterization. Diabetologia, 20 Suppl, 393-401. 

BHUPATHIRAJU, S. N., PAN, A., MALIK, V. S., MANSON, J. E., WILLETT, W. C., VAN 
DAM, R. M. & HU, F. B. 2013. Caffeinated and caffeine-free beverages and risk of 
type 2 diabetes. Am J Clin Nutr, 97, 155-66. 

BIRCH, L. L. & FISHER, J. O. 1998. Development of eating behaviors among children and 
adolescents. Pediatrics, 101, 539-49. 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine n°2011-SA-0161 « Edulcorants intenses » 

 

 

 page 64 / 98 Novembre 2014 

BLACK, R. M., LEITER, L. A. & ANDERSON, G. H. 1993. Consuming aspartame with and 
without taste: differential effects on appetite and food intake of young adult males. 
Physiology & Behavior, 53, 459-66. 

BLACK, R. M., TANAKA, P., LEITER, L. A. & ANDERSON, G. 1991. Soft drinks with 
aspartame: Effect on subjective hunger, food selection, and food intake of young 
adult males. Physiology & Behavior, 49, 803-810. 

BLUNDELL, J., DE GRAAF, C., HULSHOF, T., JEBB, S., LIVINGSTONE, B., LLUCH, A., 
MELA, D., SALAH, S., SCHURING, E., VAN DER KNAAP, H. & WESTERTERP, M. 
2010. Appetite control: methodological aspects of the evaluation of foods. Obes Rev, 
11, 251-70. 

BLUNDELL, J. E. & HILL, A. J. 1986. Paradoxical effects of an intense sweetener 
(aspartame) on appetite. Lancet, 1, 1092-3. 

BORTSOV, A. V., LIESE, A. D., BELL, R. A., DABELEA, D., D'AGOSTINO, R. B., JR., 
HAMMAN, R. F., KLINGENSMITH, G. J., LAWRENCE, J. M., MAAHS, D. M., 
MCKEOWN, R., MARCOVINA, S. M., THOMAS, J., WILLIAMS, D. E. & MAYER-
DAVIS, E. J. 2011. Sugar-sweetened and diet beverage consumption is associated 
with cardiovascular risk factor profile in youth with type 1 diabetes. Acta 
Diabetologica, 48, 275-82. 

BOSETTI, C., GALLUS, S., TALAMINI, R., MONTELLA, M., FRANCESCHI, S., NEGRI, E. & 
LA VECCHIA, C. 2009. Artificial sweeteners and the risk of gastric, pancreatic, and 
endometrial cancers in Italy. Cancer Epidemiology, Biomarkers & Prevention, 18, 
2235-8. 

BRALA, P. M. & HAGEN, R. L. 1983. Effects of sweetness perception and caloric value of a 
preload on short term intake. Physiology & Behavior, 30, 1-9. 

BRAVO, M. P., DEL REY-CALERO, J. & CONDE, M. 1987a. Risk factors of bladder cancer 
in Spain. Neoplasma, 34, 633-7. 

BRAVO, M. P., DEL REY CALERO, J. & CONDE, M. 1987b. Bladder cancer and the 
consumption of alcoholic beverages in Spain. European Journal of Epidemiology, 3, 
365-9. 

BRODY, S. & WOLITZKY, D. L. 1983. Lack of mood changes following sucrose loading. 
Psychosomatics, 24, 155-7, 161-2. 

BROWN, A. W., BOHAN BROWN, M. M., ONKEN, K. L. & BEITZ, D. C. 2011. Short-term 
consumption of sucralose, a nonnutritive sweetener, is similar to water with regard to 
select markers of hunger signaling and short-term glucose homeostasis in women. 
Nutrition Research, 31, 882-8. 

BROWN, R. J., DE BANATE, M. A. & ROTHER, K. I. 2010. Artificial sweeteners: a 
systematic review of metabolic effects in youth. International Journal of Pediatric 
Obesity, 5, 305-12. 

BROWN, R. J., WALTER, M. & ROTHER, K. I. 2012. Effects of diet soda on gut hormones in 
youths with diabetes. Diabetes Care, 35, 959-64. 

BROWN, T., AVENELL, A., EDMUNDS, L. D., MOORE, H., WHITTAKER, V., AVERY, L. & 
SUMMERBELL, C. 2009. Systematic review of long-term lifestyle interventions to 
prevent weight gain and morbidity in adults. Obesity Reviews, 10, 627-38. 

BURNS, T. S., STARGEL, W. W., TSCHANZ, C., KOTSONIS, F. N. & HURWITZ, A. 1991. 
Aspartame and sucrose produce a similar increase in the plasma phenylalanine to 
large neutral amino acid ratio in healthy subjects. Pharmacology, 43, 210-9. 

BUSS, N. E., RENWICK, A. G., DONALDSON, K. M. & GEORGE, C. F. 1992. The 
metabolism of cyclamate to cyclohexylamine and its cardiovascular consequences in 
human volunteers. Toxicol Appl Pharmacol, 115, 199-210. 









Anses  rapport d’expertise collective Saisine n°2011-SA-0161 « Edulcorants intenses » 

 

 

 page 68 / 98 Novembre 2014 

GREGERSEN, S., JEPPESEN, P. B., HOLST, J. J. & HERMANSEN, K. 2004. 
Antihyperglycemic effects of stevioside in type 2 diabetic subjects. Metabolism: 
Clinical & Experimental, 53, 73-6. 

GRIFFIOEN-ROOSE, S., SMEETS, P. A., WEIJZEN, P. L., VAN RIJN, I., VAN DEN BOSCH, 
I. & DE GRAAF, C. 2013. Effect of replacing sugar with non-caloric sweeteners in 
beverages on the reward value after repeated exposure. PLoS ONE, 8, e81924. 

GROTZ, V. L., HENRY, R. R., MCGILL, J. B., PRINCE, M. J., SHAMOON, H., TROUT, J. R. 
& PI-SUNYER, F. X. 2003. Lack of effect of sucralose on glucose homeostasis in 
subjects with type 2 diabetes. Journal of the American Dietetic Association, 103, 
1607-12. 

GURNEY, J. G., POGODA, J. M., HOLLY, E. A., HECHT, S. S. & PRESTON-MARTIN, S. 
1997. Aspartame consumption in relation to childhood brain tumor risk: results from a 
case-control study.[Erratum appears in J Natl Cancer Inst 1997 Oct 1;89(19):1460]. 
Journal of the National Cancer Institute, 89, 1072-4. 

HALL, W., MILLWARD, D., ROGERS, P. & MORGAN, L. 2003a. Physiological mechanisms 
mediating aspartame-induced satiety. Physiology & Behavior, 78, 557-562. 

HALL, W. L., MILLWARD, D. J., ROGERS, P. J. & MORGAN, L. M. 2003b. Physiological 
mechanisms mediating aspartame-induced satiety. Physiology & Behavior, 78, 557-
62. 

HALLDORSSON, T. I., STROM, M., PETERSEN, S. B. & OLSEN, S. F. 2010. Intake of 
artificially sweetened soft drinks and risk of preterm delivery: a prospective cohort 
study in 59,334 Danish pregnant women. American Journal of Clinical Nutrition, 92, 
626-33. 

HARGREAVES, M., COSTILL, D. L., COGGAN, A., FINK, W. J. & NISHIBATA, I. 1984. 
Effect of carbohydrate feedings on muscle glycogen utilization and exercise 
performance. Medicine & Science in Sports & Exercise, 16, 219-22. 

HARGREAVES, M., COSTILL, D. L., FINK, W. J., KING, D. S. & FIELDING, R. A. 1987. 
Effect of pre-exercise carbohydrate feedings on endurance cycling performance. 
Medicine & Science in Sports & Exercise, 19, 33-6. 

HO, E. E., LISZT, A. & PUDEL, V. 1990. The effects of energy content and sweet taste on 
food consumption in restrained and non-restrained eaters. Journal of the American 
Dietetic Association, 90, 1223-8. 

HOLT, S. H., SANDONA, N. & BRAND-MILLER, J. C. 2000. The effects of sugar-free vs 
sugar-rich beverages on feelings of fullness and subsequent food intake. International 
Journal of Food Sciences & Nutrition, 51, 59-71. 

HOOVER, R. N. & STRASSER, P. H. 1980. Artificial sweeteners and human bladder cancer. 
Preliminary results. Lancet, 1, 837-40. 

HORWITZ, D. L., MCLANE, M. & KOBE, P. 1988. Response to single dose of aspartame or 
saccharin by NIDDM patients. Diabetes Care, 11, 230-4. 

HOWE, G. R., BURCH, J. D., MILLER, A. B., COOK, G. M., ESTEVE, J., MORRISON, B., 
GORDON, P., CHAMBERS, L. W., FODOR, G. & WINSOR, G. M. 1980. Tobacco 
use, occupation, coffee, various nutrients, and bladder cancer. Journal of the National 
Cancer Institute, 64, 701-13. 

HOWE, G. R., BURCH, J. D., MILLER, A. B., MORRISON, B., GORDON, P., WELDON, L., 
CHAMBERS, L. W., FODOR, G. & WINSOR, G. M. 1977. Artificial sweeteners and 
human bladder cancer. Lancet, 2, 578-81. 

HSIEH, M.-H., CHAN, P., SUE, Y.-M., LIU, J.-C., LIANG, T. H., HUANG, T.-Y., TOMLINSON, 
B., CHOW, M. S. S., KAO, P.-F. & CHEN, Y.-J. 2003. Efficacy and tolerability of oral 
stevioside in patients with mild essential hypertension: a two-year, randomized, 
placebo-controlled study. Clinical Therapeutics, 25, 2797-808. 





Anses  rapport d’expertise collective Saisine n°2011-SA-0161 « Edulcorants intenses » 

 

 

 page 70 / 98 Novembre 2014 

LIEM, D. G. & MENNELLA, J. A. 2002. Sweet and sour preferences during childhood: role of 
early experiences. Dev Psychobiol, 41, 388-95. 

LIM, U., SUBAR, A. F., MOUW, T., HARTGE, P., MORTON, L. M., STOLZENBERG-
SOLOMON, R., CAMPBELL, D., HOLLENBECK, A. R. & SCHATZKIN, A. 2006. 
Consumption of aspartame-containing beverages and incidence of hematopoietic and 
brain malignancies. Cancer Epidemiology, Biomarkers & Prevention, 15, 1654-9. 

LIPTON, R. B., NEWMAN, L. C., COHEN, J. S. & SOLOMON, S. 1989. Aspartame as a 
dietary trigger of headache. Headache, 29, 90-2. 

LUTSEY, P. L., STEFFEN, L. M. & STEVENS, J. 2008. Dietary intake and the development 
of the metabolic syndrome: the Atherosclerosis Risk in Communities study. 
Circulation, 117, 754-61. 

MA, J., BELLON, M., WISHART, J. M., YOUNG, R., BLACKSHAW, L. A., JONES, K. L., 
HOROWITZ, M. & RAYNER, C. K. 2009. Effect of the artificial sweetener, sucralose, 
on gastric emptying and incretin hormone release in healthy subjects. American 
Journal of Physiology - Gastrointestinal & Liver Physiology, 296, G735-9. 

MA, J., CHANG, J., CHECKLIN, H. L., YOUNG, R. L., JONES, K. L., HOROWITZ, M. & 
RAYNER, C. K. 2010. Effect of the artificial sweetener, sucralose, on small intestinal 
glucose absorption in healthy human subjects. British Journal of Nutrition, 104, 803-6. 

MABEN, A. & SMITH, A. 1996. Sugar, aspartame and mental performance: A preliminary 
investigation. Human Psychopharmacology: Clinical and Experimental, 11, 21-23. 

MAERSK, M., BELZA, A., HOLST, J. J., FENGER-GRON, M., PEDERSEN, S. B., ASTRUP, 
A. & RICHELSEN, B. 2012a. Satiety scores and satiety hormone response after 
sucrose-sweetened soft drink compared with isocaloric semi-skimmed milk and with 
non-caloric soft drink: a controlled trial. European Journal of Clinical Nutrition, 66, 
523-9. 

MAERSK, M., BELZA, A., STODKILDE-JORGENSEN, H., RINGGAARD, S., CHABANOVA, 
E., THOMSEN, H., PEDERSEN, S. B., ASTRUP, A. & RICHELSEN, B. 2012b. 
Sucrose-sweetened beverages increase fat storage in the liver, muscle, and visceral 
fat depot: a 6-mo randomized intervention study. American Journal of Clinical 
Nutrition, 95, 283-9. 

MAGNUSON, B. A., BURDOCK, G. A., DOULL, J., KROES, R. M., MARSH, G. M., PARIZA, 
M. W., SPENCER, P. S., WADDELL, W. J., WALKER, R. & WILLIAMS, G. M. 2007. 
Aspartame: a safety evaluation based on current use levels, regulations, and 
toxicological and epidemiological studies. Critical Reviews in Toxicology, 37, 629-
727. 

MAKI, K. C., CURRY, L. L., CARAKOSTAS, M. C., TARKA, S. M., REEVES, M. S., 
FARMER, M. V., MCKENNEY, J. M., TOTH, P. D., SCHWARTZ, S. L., LUBIN, B. C., 
DICKLIN, M. R., BOILEAU, A. C. & BISOGNANO, J. D. 2008a. The hemodynamic 
effects of rebaudioside A in healthy adults with normal and low-normal blood 
pressure. Food & Chemical Toxicology, 46 Suppl 7, S40-6. 

MAKI, K. C., CURRY, L. L., REEVES, M. S., TOTH, P. D., MCKENNEY, J. M., FARMER, M. 
V., SCHWARTZ, S. L., LUBIN, B. C., BOILEAU, A. C., DICKLIN, M. R., 
CARAKOSTAS, M. C. & TARKA, S. M. 2008b. Chronic consumption of rebaudioside 
A, a steviol glycoside, in men and women with type 2 diabetes mellitus. Food & 
Chemical Toxicology, 46 Suppl 7, S47-53. 

MCCONELL, G., KLOOT, K. & HARGREAVES, M. 1996. Effect of timing of carbohydrate 
ingestion on endurance exercise performance. Medicine & Science in Sports & 
Exercise, 28, 1300-4. 

MCNAUGHTON, S. A., MISHRA, G. D. & BRUNNER, E. J. 2008. Dietary patterns, insulin 
resistance, and incidence of type 2 diabetes in the Whitehall II Study. Diabetes Care, 
31, 1343-8. 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine n°2011-SA-0161 « Edulcorants intenses » 

 

 

 page 71 / 98 Novembre 2014 

MELANSON, K. J., WESTERTERP-PLANTENGA, M. S., CAMPFIELD, L. A. & SARIS, W. H. 
1999. Blood glucose and meal patterns in time-blinded males, after aspartame, 
carbohydrate, and fat consumption, in relation to sweetness perception. British 
Journal of Nutrition, 82, 437-46. 

MELCHIOR, J., RIGAUD, D., COLAS-LINHART, N., PETIET, A. & ET AL. 1991. 
Immunoreactive beta-endorphin increases after an aspartame chocolate drink in 
healthy human subjects. Physiology & Behavior, 50, 941-944. 

MEZITIS, N. H., MAGGIO, C. A., KOCH, P., QUDDOOS, A., ALLISON, D. B. & PI-SUNYER, 
F. X. 1996. Glycemic effect of a single high oral dose of the novel sweetener 
sucralose in patients with diabetes. Diabetes Care, 19, 1004-5. 

MILLER, P. E. & PEREZ, V. 2014. Low-calorie sweeteners and body weight and 
composition: a meta-analysis of randomized controlled trials and prospective cohort 
studies. The American Journal of Clinical Nutrition. 

MOBINI, S., CHAMBERS, L. C. & YEOMANS, M. R. 2007. Effects of hunger state on flavour 
pleasantness conditioning at home: flavour-nutrient learning vs. flavour-flavour 
learning. Appetite, 48, 20-8. 

MOLLER-JENSEN, O., KNUDSEN, J. B., SORENSEN, B. L. & CLEMMESEN, J. 1983. 
Artificial sweeteners and absence of bladder cancer risk in Copenhagen. International 
Journal of Cancer, 32, 577-82. 

MOLLER, S. E. 1991. Effect of aspartame and protein, administered in phenylalanine-
equivalent doses, on plasma neutral amino acids, aspartate, insulin and glucose in 
man. Pharmacol Toxicol, 68, 408-12. 

MOMAS, I., DAURES, J. P., FESTY, B., BONTOUX, J. & GREMY, F. 1994. Relative 
importance of risk factors in bladder carcinogenesis: some new results about 
Mediterranean habits. Cancer Causes & Control, 5, 326-32. 

MOMMSEN, S., AAGAARD, J. & SELL, A. 1983. A case-control study of female bladder 
cancer. European Journal of Cancer & Clinical Oncology, 19, 725-9. 

MONSIVAIS, P., PERRIGUE, M. M. & DREWNOWSKI, A. 2007. Sugars and satiety: does 
the type of sweetener make a difference? American Journal of Clinical Nutrition, 86, 
116-23. 

MORGAN, R. W. & JAIN, M. G. 1974. Bladder cancer: smoking, beverages and artificial 
sweeteners. Canadian Medical Association Journal, 111, 1067-70. 

MORRISON, A. S. 1979. Use of artificial sweeteners by cancer patients. Journal of the 
National Cancer Institute, 62, 1397-9. 

MORRISON, A. S. & BURING, J. E. 1980. Artificial sweeteners and cancer of the lower 
urinary tract. New England Journal of Medicine, 302, 537-41. 

MORRISON, A. S., VERHOEK, W. G., LECK, I., AOKI, K., OHNO, Y. & OBATA, K. 1982. 
Artificial sweeteners and bladder cancer in Manchester, U.K., and Nagoya, Japan. 
British Journal of Cancer, 45, 332-6. 

MOZAFFARIAN, D., HAO, T., RIMM, E. B., WILLETT, W. C. & HU, F. B. 2011. Changes in 
diet and lifestyle and long-term weight gain in women and men. New England Journal 
of Medicine, 364, 2392-404. 

MURDOCH, S. D., BAZZARRE, T. L., SNIDER, I. P. & GOLDFARB, A. H. 1993. Differences 
in the effects of carbohydrate food form on endurance performance to exhaustion. 
International Journal of Sport Nutrition, 3, 41-54. 

NAJEM, G. R., LOURIA, D. B., SEEBODE, J. J., THIND, I. S., PRUSAKOWSKI, J. M., 
AMBROSE, R. B. & FERNICOLA, A. R. 1982. Life time occupation, smoking, 
caffeine, saccharine, hair dyes and bladder carcinogenesis. International Journal of 
Epidemiology, 11, 212-7. 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine n°2011-SA-0161 « Edulcorants intenses » 

 

 

 page 72 / 98 Novembre 2014 

NEHRLING, J. K., KOBE, P., MCLANE, M. P., OLSON, R. E., KAMATH, S. & HORWITZ, D. 
L. 1985. Aspartame use by persons with diabetes. Diabetes Care, 8, 415-7. 

NETTLETON JA, L. P., WANG Y, LIMA JA, MICHOS ED, JACOBS DR JR. 2009. Diet soda 
intake and risk of incident metabolic syndrome and type 2 diabetes in the Multi-Ethnic 
Study of Atherosclerosis (MESA). Diabetes Care 32, 688-94. 

NJIKE, V. Y., FARIDI, Z., SHUVAL, K., DUTTA, S., KAY, C. D., WEST, S. G., KRIS-
ETHERTON, P. M. & KATZ, D. L. 2011. Effects of sugar-sweetened and sugar-free 
cocoa on endothelial function in overweight adults. International Journal of 
Cardiology, 149, 83-8. 

NOMURA, A. M., KOLONEL, L. N., HANKIN, J. H. & YOSHIZAWA, C. N. 1991. Dietary 
factors in cancer of the lower urinary tract. International Journal of Cancer, 48, 199-
205. 

NORELL, S. E., AHLBOM, A., ERWALD, R., JACOBSON, G., LINDBERG-NAVIER, I., OLIN, 
R., TORNBERG, B. & WIECHEL, K. L. 1986. Diet and pancreatic cancer: a case-
control study. American Journal of Epidemiology, 124, 894-902. 

NTP 1999. Background document for Saccharin - final. 

OHNO, Y., AOKI, K., OBATA, K. & MORRISON, A. S. 1985. Case-control study of urinary 
bladder cancer in metropolitan Nagoya. National Cancer Institute Monographs, 69, 
229-34. 

OLNEY, J. W., FARBER, N. B., SPITZNAGEL, E. & ROBINS, L. N. 1996. Increasing brain 
tumor rates: is there a link to aspartame? Journal of Neuropathology & Experimental 
Neurology, 55, 1115-23. 

ORANGE, C. 1998. Effects of aspartame on college student memory and learning. College 
Student Journal, 32, 87-92. 

PAGANINI-HILL, A., KAWAS, C. H. & CORRADA, M. M. 2007. Non-alcoholic beverage and 
caffeine consumption and mortality: the Leisure World Cohort Study. Preventive 
Medicine, 44, 305-10. 

PAN, A. & HU, F. B. 2011. Effects of carbohydrates on satiety: differences between liquid 
and solid food. Current Opinion in Clinical Nutrition & Metabolic Care, 14, 385-90. 

PARKER, D. R., GONZALEZ, S., DERBY, C. A., GANS, K. M., LASATER, T. M. & 
CARLETON, R. A. 1997. Dietary factors in relation to weight change among men and 
women from two southeastern New England communities. International Journal of 
Obesity & Related Metabolic Disorders: Journal of the International Association for 
the Study of Obesity, 21, 103-9. 

PEPINO, M. Y. & MENNELLA, J. A. 2005. Factors contributing to individual differences in 
sucrose preference. Chem Senses, 30 Suppl 1, i319-20. 

PIERNAS, C., TATE, D. F., WANG, X. & POPKIN, B. M. 2013. Does diet-beverage intake 
affect dietary consumption patterns? Results from the Choose Healthy Options 
Consciously Everyday (CHOICE) randomized clinical trial. Am J Clin Nutr, 97, 604-11. 

PIPER, J. M., MATANOSKI, G. M. & TONASCIA, J. 1986. Bladder cancer in young women. 
American Journal of Epidemiology, 123, 1033-42. 

PIVONKA, E. E. & GRUNEWALD, K. K. 1990. Aspartame- or sugar-sweetened beverages: 
effects on mood in young women. Journal of the American Dietetic Association, 90, 
250-4. 

PRAT-LARQUEMIN, L., OPPERT, J. M., BELLISLE, F. & GUY-GRAND, B. 2000. Sweet 
taste of aspartame and sucrose: effects on diet-induced thermogenesis. Appetite, 34, 
245-51. 

RABEN A, M. B., FLINT A, VASILARIS TH, CHRISTINA MØLLER A, JUUL HOLST J, 
ASTRUP A. 2011. Increased postprandial glycaemia, insulinemia, and lipidemia after 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine n°2011-SA-0161 « Edulcorants intenses » 

 

 

 page 73 / 98 Novembre 2014 

10 weeks' sucrose-rich diet compared to an artificially sweetened diet: a randomised 
controlled trial. . Food Nutr Res, 55. 

RABEN, A., VASILARAS, T. H., MOLLER, A. C. & ASTRUP, A. 2002. Sucrose compared 
with artificial sweeteners: different effects on ad libitum food intake and body weight 
after 10 wk of supplementation in overweight subjects. American Journal of Clinical 
Nutrition, 76, 721-9. 

REID, M. & HAMMERSLEY, R. 1994. The effects of sucrose on everyday eating in normal 
weight men and women. Appetite, 22, 221-31. 

REID, M. & HAMMERSLEY, R. 1998. The effects of sugar on subsequent eating and mood 
in obese and non-obese women. Psychology, Health & Medicine, 3, 299-313. 

REID, M., HAMMERSLEY, R. & DUFFY, M. 2010. Effects of sucrose drinks on macronutrient 
intake, body weight, and mood state in overweight women over 4 weeks. Appetite, 
55, 130-6. 

REID, M., HAMMERSLEY, R., HILL, A. J. & SKIDMORE, P. 2007. Long-term dietary 
compensation for added sugar: effects of supplementary sucrose drinks over a 4-
week period. British Journal of Nutrition, 97, 193-203. 

RIDDELL, M. C., PARTINGTON, S. L., STUPKA, N., ARMSTRONG, D., RENNIE, C. & 
TARNOPOLSKY, M. A. 2003. Substrate utilization during exercise performed with 
and without glucose ingestion in female and male endurance trained athletes. 
International Journal of Sport Nutrition & Exercise Metabolism, 13, 407-21. 

RISCH, H. A., BURCH, J. D., MILLER, A. B., HILL, G. B., STEELE, R. & HOWE, G. R. 1988. 
Dietary factors and the incidence of cancer of the urinary bladder. American Journal 
of Epidemiology, 127, 1179-91. 

RODIN, J. 1990. Comparative effects of fructose, aspartame, glucose, and water preloads on 
calorie and macronutrient intake. American Journal of Clinical Nutrition, 51, 428-35. 

ROGERS, P. J. & BLUNDELL, J. E. 1989. Separating the actions of sweetness and calories: 
effects of saccharin and carbohydrates on hunger and food intake in human subjects. 
Physiology & Behavior, 45, 1093-9. 

ROGERS, P. J., BURLEY, V. J., ALIKHANIZADEH, L. A. & BLUNDELL, J. E. 1995. 
Postingestive inhibition of food intake by aspartame: importance of interval between 
aspartame administration and subsequent eating. Physiology & Behavior, 57, 489-93. 

ROGERS, P. J., CARLYLE, J. A., HILL, A. J. & BLUNDELL, J. E. 1988. Uncoupling sweet 
taste and calories: comparison of the effects of glucose and three intense sweeteners 
on hunger and food intake. Physiology & Behavior, 43, 547-52. 

ROGERS, P. J., KEEDWELL, P. & BLUNDELL, J. E. 1991. Further analysis of the short-term 
inhibition of food intake in humans by the dipeptide L-aspartyl-L-phenylalanine methyl 
ester (aspartame). Physiology & Behavior, 49, 739-43. 

ROGERS, P. J., PLEMING, H. C. & BLUNDELL, J. E. 1990. Aspartame ingested without 
tasting inhibits hunger and food intake. Physiology & Behavior, 47, 1239-43. 

ROLLS, B. J., KIM, S. & FEDOROFF, I. C. 1990. Effects of drinks sweetened with sucrose or 
aspartame on hunger, thirst and food intake in men. Physiology & Behavior, 48, 19-
26. 

ROLLS, B. J., LASTER, L. J. & SUMMERFELT, A. 1989. Hunger and food intake following 
consumption of low-calorie foods. Appetite, 13, 115-27. 

ROWAN, A. J., SHAYWITZ, B. A., TUCHMAN, L., FRENCH, J. A., LUCIANO, D. & 
SULLIVAN, C. M. 1995. Aspartame and seizure susceptibility: results of a clinical 
study in reportedly sensitive individuals. Epilepsia, 36, 270-5. 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine n°2011-SA-0161 « Edulcorants intenses » 

 

 

 page 74 / 98 Novembre 2014 

RYAN-HARSHMAN, M., LEITER, L. A. & ANDERSON, G. 1987. Phenylalanine and 
aspartame fail to alter feeding behavior, mood and arousal in men. Physiology & 
Behavior, 39, 247-253. 

SAKURAI, M., NAKAMURA, K., MIURA, K., TAKAMURA, T., YOSHITA, K., NAGASAWA, S. 
Y., MORIKAWA, Y., ISHIZAKI, M., KIDO, T., NARUSE, Y., SUWAZONO, Y., 
SASAKI, S. & NAKAGAWA, H. 2014. Sugar-sweetened beverage and diet soda 
consumption and the 7-year risk for type 2 diabetes mellitus in middle-aged Japanese 
men. Eur J Nutr, 53, 251-8. 

SAMRA, R. A., WOLEVER, T. M. S. & ANDERSON, G. H. 2007. Enhanced food intake 
regulatory responses after a glucose drink in hyperinsulinemic men. International 
Journal of Obesity, 31, 1222-31. 

SCHERNHAMMER ES, B. K., ET AL. 2012. Consumption of artificial sweetener and sugar 
containing soda and risk of lymphoma and leukemia in men and women. . Am J Clin 
Nutr, 96, 1419-28. 

SCHERNHAMMER, E. S., HU, F. B., GIOVANNUCCI, E., MICHAUD, D. S., COLDITZ, G. A., 
STAMPFER, M. J. & FUCHS, C. S. 2005. Sugar-sweetened soft drink consumption 
and risk of pancreatic cancer in two prospective cohorts. Cancer Epidemiology, 
Biomarkers & Prevention, 14, 2098-105. 

SCHIFFMAN, S. S., BOOTH, B. J., CARR, B. T., LOSEE, M. L., SATTELY-MILLER, E. A. & 
GRAHAM, B. G. 1995. Investigation of synergism in binary mixtures of sweeteners. 
Brain Research Bulletin, 38, 105-20. 

SCHIFFMAN, S. S., BUCKLEY, C. E., 3RD, SAMPSON, H. A., MASSEY, E. W., BARANIUK, 
J. N., FOLLETT, J. V. & WARWICK, Z. S. 1987. Aspartame and susceptibility to 
headache. New England Journal of Medicine, 317, 1181-5. 

SCHULTE, P. A., RINGEN, K., HEMSTREET, G. P., ALTEKRUSE, E. B., GULLEN, W. H., 
TILLETT, S., ALLSBROOK, W. C., JR., CROSBY, J. H., WITHERINGTON, R., 
STRINGER, W. & ET AL. 1986. Risk factors for bladder cancer in a cohort exposed to 
aromatic amines. Cancer, 58, 2156-62. 

SCHULZE, M. B., MANSON, J. E., LUDWIG, D. S., COLDITZ, G. A., STAMPFER, M. J., 
WILLETT, W. C. & HU, F. B. 2004. Sugar-sweetened beverages, weight gain, and 
incidence of type 2 diabetes in young and middle-aged women. JAMA, 292, 927-34. 

SERRA-MAJEM, L., BASSAS, L., GARCIA-GLOSAS, R., RIBAS, L., INGLES, C., CASALS, 
I., SAAVEDRA, P. & RENWICK, A. G. 2003. Cyclamate intake and cyclohexylamine 
excretion are not related to male fertility in humans. Food Additives & Contaminants, 
20, 1097-104. 

SHAYWITZ, B. A., ANDERSON, G. M., NOVOTNY, E. J., EBERSOLE, J. S., SULLIVAN, C. 
M. & GILLESPIE, S. M. 1994a. Aspartame has no effect on seizures or epileptiform 
discharges in epileptic children. Annals of Neurology, 35, 98-103. 

SHAYWITZ, B. A., SULLIVAN, C. M., ANDERSON, G. M., GILLESPIE, S. M., SULLIVAN, B. 
& SHAYWITZ, S. E. 1994b. Aspartame, behavior, and cognitive function in children 
with attention deficit disorder. Pediatrics, 93, 70-5. 

SILVERMAN, D. T., HOOVER, R. N. & SWANSON, G. M. 1983. Artificial sweeteners and 
lower urinary tract cancer: hospital vs. population controls. American Journal of 
Epidemiology, 117, 326-34. 

SIMON, D., YEN, S. & COLE, P. 1975. Coffee drinking and cancer of the lower urinary tract. 
Journal of the National Cancer Institute, 54, 587-91. 

SINGLETON, M. J., HEISER, C., JAMESEN, K. & MATTES, R. D. 1999. Sweetener 
augmentation of serum triacylglycerol during a fat challenge test in humans. Journal 
of the American College of Nutrition, 18, 179-85. 





Anses  rapport d’expertise collective Saisine n°2011-SA-0161 « Edulcorants intenses » 

 

 

 page 76 / 98 Novembre 2014 

TATE, D. F., TURNER-MCGRIEVY, G., LYONS, E., STEVENS, J., ERICKSON, K., 
POLZIEN, K., DIAMOND, M., WANG, X. & POPKIN, B. 2012. Replacing caloric 
beverages with water or diet beverages for weight loss in adults: main results of the 
Choose Healthy Options Consciously Everyday (CHOICE) randomized clinical trial. 
American Journal of Clinical Nutrition, 95, 555-63. 

TREFZ, F., DE SONNEVILLE, L., MATTHIS, P., BENNINGER, C., LANZ-ENGLERT, B. & 
BICKEL, H. 1994. Neuropsychological and biochemical investigations in 
heterozygotes for phenylketonuria during ingestion of high dose aspartame (a 
sweetener containing phenylalanine). Human Genetics, 93, 369-74. 

ULBRICHT, C., ISAAC, R., MILKIN, T., POOLE, E. A., RUSIE, E., GRIMES SERRANO, J. 
M., WEISSNER, W., WINDSOR, R. C. & WOODS, J. 2010. An evidence-based 
systematic review of stevia by the Natural Standard Research Collaboration. 
Cardiovascular & Hematological Agents in Medicinal Chemistry, 8, 113-27. 

VAN DE VEN, M. L., WESTERTERP-PLANTENGA, M. S., WOUTERS, L. & SARIS, W. H. 
1994. Effects of liquid preloads with different fructose/fibre concentrations on 
subsequent food intake and ratings of hunger in women. Appetite, 23, 139-46. 

VAN DEN EEDEN, S. K., KOEPSELL, T. D., LONGSTRETH, W. T., JR., VAN BELLE, G., 
DALING, J. R. & MCKNIGHT, B. 1994. Aspartame ingestion and headaches: a 
randomized crossover trial. Neurology, 44, 1787-93. 

VAN ESSEN, M. & GIBALA, M. J. 2006. Failure of protein to improve time trial performance 
when added to a sports drink. Medicine & Science in Sports & Exercise, 38, 1476-83. 

VAN ZANT, R. S. & LEMON, P. W. 1997. Preexercise sugar feeding does not alter 
prolonged exercise muscle glycogen or protein catabolism. Canadian Journal of 
Applied Physiology, 22, 268-79. 

VANSELOW, M. S., PEREIRA, M. A., NEUMARK-SZTAINER, D. & RAATZ, S. K. 2009. 
Adolescent beverage habits and changes in weight over time: findings from Project 
EAT. American Journal of Clinical Nutrition, 90, 1489-95. 

WALKER, A. M., DREYER, N. A., FRIEDLANDER, E., LOUGHLIN, J., ROTHMAN, K. J. & 
KOHN, H. I. 1982. An independent analysis of the National Cancer Institute study on 
non-nutritive sweeteners and bladder cancer. American Journal of Public Health, 72, 
376-81. 

WALTON, R. G., HUDAK, R. & GREEN-WAITE, R. J. 1993. Adverse reactions to aspartame: 
double-blind challenge in patients from a vulnerable population. Biological Psychiatry, 
34, 13-7. 

WIEBE, N., PADWAL, R., FIELD, C., MARKS, S., JACOBS, R. & TONELLI, M. 2011. A 
systematic review on the effect of sweeteners on glycemic response and clinically 
relevant outcomes. BMC Medicine, 9, 123. 

WILLIAMS, C. L., STROBINO, B. A. & BROTANEK, J. 2007. Weight control among obese 
adolescents: a pilot study. Int J Food Sci Nutr, 58, 217-30. 

WILSON, J. F. 1994. Does type of milk beverage affect lunchtime eating patterns and food 
choice by preschool children? Appetite, 23, 90-2. 

WOOLEY, O. W., WOOLEY, S. C. & DUNHAM, R. B. 1972. Calories and sweet taste: effects 
on sucrose preference in the obese and nonobese. Physiology & Behavior, 9, 765-8. 

WOOLEY, O. W., WOOLEY, S. C. & WOODS, W. A. 1975. Effect of calories on appetite for 
palatable food in obese and nonobese humans. Journal of Comparative and 
Physiological Psychology, 89, 619-625. 

WYNDER, E. L., DIECK, G. S. & HALL, N. E. 1986. Case-control study of decaffeinated 
coffee consumption and pancreatic cancer. Cancer Research, 46, 5360-3. 

WYNDER, E. L. & GOLDSMITH, R. 1977. The epidemiology of bladder cancer: a second 
look. Cancer, 40, 1246-68. 























Anses  rapport d’expertise collective Saisine n°2011-SA-0161 « Edulcorants intenses » 

 

 

 page 87 / 98 Novembre 2014 

Femmes enceintes (EDEN) – scénario 1 
 

  Ensemble de la 
population 

 Seuls 
consommateurs 

   

Edulcorant Famille 
d'aliments 

N Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg 

pc/j) 

n % 
cons 

Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg 

pc/j) 

   moy P95 moy p95   moy P95 moy p95 

Acésulfame 
K 

boissons 1592 47 224 0,11 0,57 628 39 119 600 0,27 1,60 

 desserts 1592 57 326 0,32 1,73 905 57 100 326 0,57 1,93 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 0,45 2,06 1142 72 145 523 0,63 2,19 

Aspartame boissons 1592 47 224 0,14 0,73 628 39 119 600 0,36 2,02 

 desserts 1592 57 326 0,92 4,94 905 57 100 326 1,62 5,53 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 1,09 5,32 1142 72 145 523 1,52 5,63 

Cyclamate boissons 1592 47 224 0,18 0,95 628 39 119 600 0,47 2,50 

 desserts 1592 57 326 0,23 1,23 905 57 100 326 0,41 1,38 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 0,44 1,68 1142 72 145 523 0,61 1,95 

Saccharine boissons 1592 47 224 0,05 0,23 628 39 119 600 0,11 0,64 

 desserts 1592 57 326 0,09 0,49 905 57 100 326 0,16 0,55 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 0,16 0,65 1142 72 145 523 0,22 0,74 

Sucralose boissons 1592 47 224 0,17 0,86 628 39 119 600 0,42 2,32 

 desserts 1592 57 326 0,37 1,98 905 57 100 326 0,65 2,21 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 0,56 2,41 1142 72 145 523 0,78 2,62 

Sels d'asp-
ace 

boissons 1592 47 224 0,26 1,33 628 39 119 600 0,65 3,50 

 desserts 1592 57 326 0,32 1,73 905 57 100 326 0,57 1,93 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 0,60 2,35 1142 72 145 523 0,84 2,70 

%cons = pourcentage de consommateurs 
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Apports par édulcorant et par catégorie d’aliments – SCENARIO 2 

 

Adultes Hommes (INCA2) – scénario 2 
 

  Ensemble de la population Seuls consommateurs   

Edulcorant Famille 
d'aliments 

N Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

n % 
cons 

Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

   moy P95 moy p95   moy P95 moy p95 

Acésulfame 
K 

boissons 776 13 71 0,02 0,12 58 7 139 400 0,25 0,88 

 desserts 776 7 50 0,03 0,16 94 12 59 143 0,23 0,67 

 confiseries 776 0 0 0,01 0,00 26 3 6 20 0,17 0,52 

 édulcorants 776 0 0 0,01 0,02 66 9 1 6 0,12 0,60 

 autres 776 79 344 0,38 1,58 510 66 120 393 0,57 1,77 

 Total 776 98 393 0,44 1,72 570 73 134 466 0,60 1,91 

Aspartame boissons 776 13 71 0,05 0,21 58 7 139 400 0,51 1,56 

 desserts 776 7 50 0,07 0,43 94 12 59 143 0,62 1,81 

 confiseries 776 0 0 0,01 0,00 26 3 6 20 0,43 1,31 

 édulcorants 776 0 0 0,01 0,02 66 9 1 6 0,12 0,60 

 autres 776 79 344 0,63 2,64 510 66 120 393 0,96 3,01 

 Total 776 98 393 0,77 3,00 570 73 134 466 1,05 3,65 

Cyclamate boissons 776 13 71 0,02 0,06 58 7 139 400 0,17 0,65 

 desserts 776 7 50 0,00 0,02 94 12 59 143 0,04 0,14 

 édulcorants 776 0 0 0,01 0,02 66 9 1 6 0,12 0,60 

 autres 776 79 344 0,02 0,04 510 5 120 393 0,28 0,97 

 Total 776 98 393 0,05 0,23 570 27 134 466 0,16 0,82 

Saccharine boissons 776 13 71 0,00 0,01 58 7 139 400 0,05 0,21 

 desserts 776 7 50 0,01 0,06 94 12 59 143 0,08 0,19 

 confiseries 776 0 0 0,00 0,00 26 3 6 20 0,11 0,33 

 édulcorants 776 0 0 0,01 0,02 66 9 1 6 0,12 0,60 

 autres 776 79 344 0,09 0,36 510 66 120 393 0,13 0,45 

 Total 776 98 393 0,11 0,46 570 73 134 466 0,15 0,56 

Sucralose boissons 776 13 71 0,00 0,02 58 7 139 400 0,04 0,13 

 desserts 776 7 50 0,01 0,11 94 12 59 143 0,10 0,24 

 confiseries 776 0 0 0,01 0,00 26 3 6 20 0,17 0,51 

 édulcorants 776 0 0 0,01 0,02 66 9 1 6 0,12 0,60 

 autres 776 79 344 0,25 1,04 510 66 120 393 0,38 1,23 

 Total 776 98 393 0,28 1,13 570 73 134 466 0,38 1,20 

Sels d'asp-
ace 

boissons 776 13 71 0,06 0,31 58 7 139 400 0,66 1,95 

 desserts 776 7 50 0,03 0,21 94 12 59 143 0,28 0,67 

 confiseries 776 0 0 0,01 0,00 26 3 6 20 0,23 0,68 

 édulcorants 776 0 0 0,01 0,02 66 9 1 6 0,12 0,60 

 autres 776 79 344 0,38 1,58 510 66 120 393 0,58 1,75 

 Total 776 98 393 0,48 2,03 570 73 134 466 0,66 2,17 

%cons = pourcentage de consommateurs 
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Adultes Femmes (INCA2) – scénario 2 
 

  Ensemble de la population Seuls consommateurs   

Edulcorant Famille 
d'aliments 

N Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

n % 
cons 

Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

   moy P95 moy p95   moy P95 moy p95 

Acésulfame 
K 

boissons 1142 11 57 0,03 0,16 107 9 108 424 0,28 1,05 

 desserts 1142 14 89 0,05 0,35 268 23 62 167 0,24 0,79 

 confiseries 1142 0 0 0,00 0,01 66 6 2 8 0,05 0,24 

 édulcorants 1142 0 1 0,03 0,08 172 15 2 10 0,22 1,26 

 autres 1142 23 86 0,15 0,64 599 52 45 153 0,29 0,97 

 Total 1142 48 197 0,27 1,14 787 69 71 264 0,40 1,35 

Aspartame boissons 1142 11 57 0,04 0,24 107 9 108 424 0,43 1,54 

 desserts 1142 14 89 0,14 0,93 268 23 62 167 0,64 2,13 

 confiseries 1142 0 0 0,01 0,03 66 6 2 8 0,14 0,60 

 édulcorants 1142 0 1 0,03 0,08 172 15 2 10 0,22 1,26 

 autres 1142 23 86 0,24 0,91 599 52 45 153 0,47 1,51 

 Total 1142 48 197 0,47 2,12 787 69 71 264 0,69 2,46 

Cyclamate boissons 1142 11 57 0,01 0,04 107 9 108 424 0,09 0,31 

 desserts 1142 14 89 0,02 0,13 268 23 62 167 0,09 0,32 

 édulcorants 1142 0 1 0,03 0,08 172 15 2 10 0,22 1,26 

 autres 1142 23 86 0,05 0,23 599 10 45 153 0,49 1,84 

 Total 1142 48 197 0,11 0,58 787 42 71 264 0,26 1,09 

Saccharine boissons 1142 11 57 0,00 0,01 107 9 108 424 0,03 0,10 

 desserts 1142 14 89 0,02 0,14 268 23 62 167 0,10 0,26 

 confiseries 1142 0 0 0,00 0,01 66 6 2 8 0,04 0,15 

 édulcorants 1142 0 1 0,03 0,08 172 15 2 10 0,22 1,26 

 autres 1142 23 86 0,04 0,14 599 52 45 153 0,09 0,23 

 Total 1142 48 197 0,10 0,42 787 69 71 264 0,15 0,66 

Sucralose boissons 1142 11 57 0,00 0,02 107 9 108 424 0,03 0,10 

 desserts 1142 14 89 0,03 0,18 268 23 62 167 0,16 0,51 

 confiseries 1142 0 0 0,00 0,01 66 6 2 8 0,06 0,24 

 édulcorants 1142 0 1 0,03 0,08 172 15 2 10 0,22 1,26 

 autres 1142 23 86 0,09 0,34 599 52 45 153 0,18 0,51 

 Total 1142 48 197 0,16 0,69 787 69 71 264 0,24 1,00 

Sels d'asp-
ace 

boissons 1142 11 57 0,06 0,36 107 9 108 424 0,63 2,33 

 desserts 1142 14 89 0,08 0,47 268 23 62 167 0,34 0,91 

 confiseries 1142 0 0 0,00 0,02 66 6 2 8 0,07 0,31 

 édulcorants 1142 0 1 0,03 0,08 172 15 2 10 0,22 1,26 

 autres 1142 23 86 0,15 0,64 599 52 45 153 0,30 0,97 

 Total 1142 48 197 0,33 1,38 787 69 71 264 0,49 1,94 

%cons = pourcentage de consommateurs 
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Enfants 3-10 ans (INCA2) – scénario 2 
 

  Ensemble de la population Seuls consommateurs   

Edulcorant Famille 
d'aliments 

N Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

n % 
cons 

Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

   moy P95 moy p95   moy P95 moy p95 

Acésulfame 
K 

boissons 570 9 59 0,05 0,32 87 15 62 143 0,36 1,07 

 desserts 570 5 36 0,02 0,04 99 17 31 79 0,13 0,93 

 confiseries 570 0 0 0,00 0,00 26 5 1 4 0,07 0,16 

 édulcorants 570 0 0 0,00 0,00 4 1 0 1 0,08 0,23 

 autres 570 1 4 0,02 0,04 58 10 7 32 0,14 0,60 

 Total 570 15 85 0,09 0,56 219 38 40 131 0,25 0,93 

Aspartame boissons 570 9 59 0,11 0,52 87 15 62 143 0,74 3,25 

 desserts 570 5 36 0,06 0,12 99 17 31 79 0,35 2,52 

 confiseries 570 0 0 0,01 0,00 26 5 1 4 0,18 0,41 

 édulcorants 570 0 0 0,00 0,00 4 1 0 1 0,08 0,23 

 autres 570 1 4 0,02 0,04 58 10 7 32 0,17 0,69 

 Total 570 15 85 0,19 1,11 219 38 40 131 0,52 2,35 

Cyclamate boissons 570 9 59 0,04 0,17 87 15 62 143 0,30 1,55 

 desserts 570 5 36 0,04 0,34 99 17 31 79 0,25 0,67 

 édulcorants 570 0 0 0,00 0,00 4 1 0 1 0,08 0,23 

 autres 570 1 4 0,01 0,00 58 3 7 32 0,28 0,60 

 Total 570 15 85 0,09 0,46 219 31 40 131 0,33 1,06 

Saccharine boissons 570 9 59 0,01 0,04 87 15 62 143 0,08 0,43 

 desserts 570 5 36 0,02 0,14 99 17 31 79 0,13 0,31 

 confiseries 570 0 0 0,00 0,00 26 5 1 4 0,05 0,10 

 édulcorants 570 0 0 0,00 0,00 4 1 0 1 0,08 0,23 

 autres 570 1 4 0,00 0,03 58 10 7 32 0,04 0,12 

 Total 570 15 85 0,04 0,20 219 38 40 131 0,10 0,37 

Sucralose boissons 570 9 59 0,01 0,04 87 15 62 143 0,07 0,31 

 desserts 570 5 36 0,06 0,43 99 17 31 79 0,39 1,07 

 confiseries 570 0 0 0,00 0,00 26 5 1 4 0,07 0,16 

 édulcorants 570 0 0 0,00 0,00 4 1 0 1 0,08 0,23 

 autres 570 1 4 0,01 0,03 58 10 7 32 0,06 0,24 

 Total 570 15 85 0,08 0,48 219 38 40 131 0,22 0,81 

Sels d'asp-
ace 

boissons 570 9 59 0,13 0,79 87 15 62 143 0,88 2,20 

 desserts 570 5 36 0,07 0,50 99 17 31 79 0,45 1,10 

 confiseries 570 0 0 0,00 0,00 26 5 1 4 0,09 0,21 

 édulcorants 570 0 0 0,00 0,00 4 1 0 1 0,08 0,23 

 autres 570 1 4 0,02 0,09 58 10 7 32 0,15 0,60 

 Total 570 15 85 0,22 1,16 219 38 40 131 0,60 1,93 

%cons = pourcentage de consommateurs 
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Enfants 11-17 ans (INCA2) – scénario 2 
 

  Ensemble de la population Seuls consommateurs   

Edulcorant Famille 
d'aliments 

N Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

n % 
cons 

Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

   moy P95 moy p95   moy P95 moy p95 

Acésulfame 
K 

boissons 874 15 91 0,04 0,24 113 13 101 321 0,26 0,85 

 desserts 874 4 36 0,02 0,18 100 11 32 71 0,14 0,40 

 confiseries 874 0 1 0,01 0,03 80 9 2 8 0,08 0,29 

 édulcorants 874 0 0 0,00 0,00 12 1 1 2 0,13 0,28 

 autres 874 6 36 0,04 0,28 177 20 30 130 0,23 0,93 

 Total 874 25 130 0,11 0,58 376 43 58 255 0,25 0,91 

Aspartame boissons 874 15 91 0,06 0,38 113 13 101 321 0,39 1,26 

 desserts 874 4 36 0,05 0,48 100 11 32 71 0,39 1,09 

 confiseries 874 0 1 0,02 0,07 80 9 2 8 0,19 0,72 

 édulcorants 874 0 0 0,00 0,00 12 1 1 2 0,13 0,28 

 autres 874 6 36 0,07 0,42 177 20 30 130 0,34 1,20 

 Total 874 25 130 0,19 0,90 376 43 58 255 0,44 1,34 

Cyclamate boissons 874 15 91 0,03 0,13 113 13 101 321 0,18 1,03 

 desserts 874 4 36 0,01 0,02 100 11 32 71 0,05 0,18 

 édulcorants 874 0 0 0,00 0,00 12 1 1 2 0,13 0,28 

 autres 874 6 36 0,01 0,00 177 4 30 130 0,32 1,07 

 Total 874 25 130 0,05 0,22 376 25 58 255 0,17 0,74 

Saccharine boissons 874 15 91 0,00 0,03 113 13 101 321 0,03 0,09 

 desserts 874 4 36 0,01 0,06 100 11 32 71 0,06 0,12 

 confiseries 874 0 1 0,00 0,02 80 9 2 8 0,05 0,18 

 édulcorants 874 0 0 0,00 0,00 12 1 1 2 0,13 0,28 

 autres 874 6 36 0,01 0,06 177 20 30 130 0,06 0,18 

 Total 874 25 130 0,03 0,12 376 43 58 255 0,07 0,24 

Sucralose boissons 874 15 91 0,01 0,03 113 13 101 321 0,04 0,11 

 desserts 874 4 36 0,01 0,09 100 11 32 71 0,10 0,28 

 confiseries 874 0 1 0,01 0,03 80 9 2 8 0,08 0,28 

 édulcorants 874 0 0 0,00 0,00 12 1 1 2 0,13 0,28 

 autres 874 6 36 0,03 0,15 177 20 30 130 0,13 0,50 

 Total 874 25 130 0,05 0,28 376 43 58 255 0,12 0,43 

Sels d'asp-
ace 

boissons 874 15 91 0,10 0,55 113 13 101 321 0,66 2,23 

 desserts 874 4 36 0,03 0,20 100 11 32 71 0,20 0,42 

 confiseries 874 0 1 0,01 0,04 80 9 2 8 0,10 0,38 

 édulcorants 874 0 0 0,00 0,00 12 1 1 2 0,13 0,28 

 autres 874 6 36 0,05 0,28 177 20 30 130 0,23 0,78 

 Total 874 25 130 0,18 0,86 376 43 58 255 0,41 1,64 

%cons = pourcentage de consommateurs 
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Jeunes diabétiques – scénario 2 
 

  Ensemble de la population Seuls consommateurs  

Edulcorant Famille 
d'aliments 

N Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

n % 
cons 

Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

   moy P95 moy p95   moy P95 moy p95 

Acésulfame 
K 

boissons 227 64 266 0,27 1,11 106 47 136 336 0,58 1,56 

 desserts 227 16 85 0,08 0,47 71 31 52 137 0,26 1,02 

 confiseries 227 1 6 0,02 0,11 79 35 3 10 0,06 0,21 

 édulcorants 227 1 3 0,25 1,19 94 41 1 5 0,60 1,65 

 autres 227 2 8 0,02 0,13 37 16 9 44 0,12 0,41 

 Total 227 83 321 0,64 2,05 193 85 98 333 0,75 2,13 

Aspartame boissons 227 64 266 0,39 1,67 106 47 136 336 0,84 2,22 

 desserts 227 16 85 0,22 1,27 71 31 52 137 0,71 2,76 

 confiseries 227 1 6 0,05 0,30 79 35 3 10 0,14 0,46 

 édulcorants 227 1 3 0,08 0,50 94 41 1 5 0,20 1,00 

 autres 227 2 8 0,02 0,13 37 16 9 44 0,13 0,56 

 Total 227 83 321 0,77 2,59 193 85 98 333 0,90 2,94 

Cyclamate boissons 227 64 266 0,42 1,74 106 47 136 336 0,91 2,44 

 desserts 227 16 85 0,07 0,41 71 31 52 137 0,21 0,76 

 confiseries 227 1 6 0,00 0,00 79 0 3 10 0,07 0,07 

 édulcorants 227 1 3 0,25 1,19 94 41 1 5 0,60 1,65 

 autres 227 2 8 0,01 0,13 37 7 9 44 0,22 0,41 

 Total 227 83 321 0,75 2,50 193 79 98 333 0,95 2,73 

Saccharine boissons 227 64 266 0,13 0,56 106 47 136 336 0,29 0,78 

 desserts 227 16 85 0,05 0,22 71 31 52 137 0,15 0,37 

 confiseries 227 1 6 0,02 0,12 79 35 3 10 0,06 0,15 

 édulcorants 227 1 3 0,25 1,19 94 41 1 5 0,60 1,65 

 autres 227 2 8 0,01 0,05 37 16 9 44 0,05 0,08 

 Total 227 83 321 0,46 1,63 193 85 98 333 0,54 1,70 

Sucralose boissons 227 64 266 0,51 2,09 106 47 136 336 1,08 2,93 

 desserts 227 16 85 0,12 0,66 71 31 52 137 0,38 1,21 

 confiseries 227 1 6 0,02 0,12 79 35 3 10 0,07 0,22 

 édulcorants 227 1 3 0,08 0,50 94 41 1 5 0,19 0,99 

 autres 227 2 8 0,01 0,05 37 16 9 44 0,05 0,19 

 Total 227 83 321 0,74 2,54 193 85 98 333 0,87 2,78 

Sels d'asp-
ace 

boissons 227 64 266 0,60 2,67 106 47 136 336 1,28 3,42 

 desserts 227 16 85 0,16 0,75 71 31 52 137 0,52 1,30 

 confiseries 227 1 6 0,03 0,15 79 35 3 10 0,08 0,29 

 édulcorants 227 1 3 0,25 1,19 94 41 1 5 0,60 1,65 

 autres 227 2 8 0,02 0,13 37 16 9 44 0,12 0,41 

 Total 227 83 321 1,06 3,63 193 85 98 333 1,25 3,77 

%cons = pourcentage de consommateurs 
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Femmes enceintes (EDEN) – scénario 2 
 

  Ensemble de la 
population 

 Seuls 
consommateurs 

   

Edulcorant Famille 
d'aliments 

N Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

n % 
cons 

Consommation  
(g/j) 

Apport  
(mg/kg pc/j) 

   moy P95 moy p95   moy P95 moy p95 

Acésulfame K boissons 1592 47 224 0,10 0,56 628 39 119 600 0,27 1,60 

 desserts 1592 57 326 0,32 1,71 905 57 100 326 0,56 1,91 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 0,45 2,02 1142 72 145 523 0,62 2,16 

Aspartame boissons 1592 47 224 0,14 0,69 628 39 119 600 0,36 2,02 

 desserts 1592 57 326 0,87 4,64 905 57 100 326 1,53 5,19 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 1,03 5,02 1142 72 145 523 1,44 5,32 

Cyclamate boissons 1592 47 224 0,15 0,74 628 39 119 600 0,37 2,10 

 desserts 1592 57 326 0,01 0,06 905 57 100 326 0,02 0,07 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 0,18 0,84 1142 72 145 523 0,25 1,04 

Saccharine boissons 1592 47 224 0,04 0,23 628 39 119 600 0,11 0,61 

 desserts 1592 57 326 0,09 0,49 905 57 100 326 0,16 0,55 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 0,16 0,65 1142 72 145 523 0,22 0,73 

Sucralose boissons 1592 47 224 0,16 0,85 628 39 119 600 0,40 2,28 

 desserts 1592 57 326 0,07 0,40 905 57 100 326 0,13 0,44 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 0,25 1,06 1142 72 145 523 0,36 1,27 

Sels d'asp-
ace 

boissons 1592 47 224 0,26 1,33 628 39 119 600 0,65 3,50 

 desserts 1592 57 326 0,32 1,73 905 57 100 326 0,57 1,93 

 édulcorants 1592 0 1 0,02 0,16 396 25 1 1 0,09 0,21 

 total 1592 104 369 0,60 2,35 1142 72 145 523 0,84 2,70 

%cons = pourcentage de consommateurs 
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Annexe 3 : Outil de mesure de la qualité des RCT, Jadad Score 

 

 

1 point per items is given if: 

1. Was the study described as randomized? (exemple: “The patients were randomly 

assigned into two groups”) 

2. Was the study described as double blind? (exemple: “The trial was conducted in a 

double-blind fashion”) 

3. Was there a description of withdrawals and dropouts? To receive the corresponding 

point, an article should describe the number of withdrawals and dropouts, in each of the 

study groups, and the underlying reasons. (exemple:“There were 40 patients randomized 

but the data from 1 patient in the treatment group and 2 in the control were eliminated 

because of a break in protocol”) 

Additional points were given if: 

 The method of randomisation was described in the paper, and that method was 

appropriate. (exemple: The randomization was accomplished using a computer-generated 

random number list, coin toss or well-shuffled envelopes) 

 The method of blinding was described, and it was appropriate. (exemple: Use of 

identical tablets or injectables, identical vials. Use of tablets with similar looks but different 

taste) 

Points would however be deducted if: 

 The method of randomisation was described, but was inappropriate. (exemple:The 

group assignment was accomplished by alternate assignment, by birthday, hospital number 

or day of the week) 

 The method of blinding was described, but was inappropriate. (exemple: Incomplete 

masking) 

In total, the Jadad score ranged between 0 and 5. 

 

 

Source : Alejandro R. Jadad et al. , « Assessing the quality of reports of randomized clinical trials: 

Is blinding necessary  », Controlled Clinical Trials, vol. 17, no 1,  1996-02, p. 1-12 
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Annexe 4 : Outil de mesure de la qualité des études cas-contrôles, NOS 
score 

 
Case-Control study 

Selection  (tick one box in each section) (maximum 4 points) 

1. Is the Case Definition Adequate? 

a. Yes, confirmation of the outcome by medical examination, medical/surgical/hospital records, ICD 

codes in database (record linkage) (1 point) 

b. Self-report or No description (0 point) 

2. Representativeness of the cases? 

a. Yes. All eligible cases with outcome of interest over a defined period of time, all cases in a defined 

catchment area, all cases in a defined hospital or clinic, group of hospitals, health maintenance 

organisation, or an appropriate sample of those cases (e.g. random sample) (1 point)  

b. If not (a) or not specified (0 point) 

3. This item assesses whether the control series used in the study is derived from the same population as 

the cases and essentially would have been cases had the outcome been present. 

a. Community controls (i.e. same community as cases and would be cases if had outcome) ( 1 point) 

b. If not (a) or not specified (0 point) 

4. Definition of Controls 

a. No history of outcome  (1 point)  

b. History of outcome or not specified (0 point)  

Comparability (tick one or both boxes, as appropriate) (maximum 1 point) 

1. Cases and controls are matched (1 point) 

 

2. If Cases and controls are not matched but 

a. Analyses were adjusted (1 point) 

b. Analyses were not adjusted (0 point) 

Exposure (=Edulcorants) (tick one box in each section) (maximum 2 points) 

1. Ascertainment of Exposure 

a. Secure record, (p.ex.surgical record, medical/hospital record, pharmacy dispensing records) (1 point)  

b. Interview, Entretien (1 point)  

c. Self-report or not specified (0 point) 

2. Same method of ascertainment for cases and controls 

a. yes (1 point) 

b. no (0 point) 

Source : Wells GA, Shea B, O’Connell D, Petersen J, Welch V, Losos M, Tugwell P, « The 
Newcastle-Ottawa Scale (NOS) for assessing the quality of nonrandomized studies in meta-
analyses ». Department of Epidemiology and Community Medicine, University of Ottawa. 

Canada; http://www.ohri.ca/programs/clinical_epidemiology/oxford.htm 
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Annexe 5 : Outil de mesure de la qualité des études de Cohorte :NOS 
score 

Cohort study 

Selection  (tick one box in each section) (maximum 4 points) 

1. Representativeness of the exposed cohort  

a. Truly representative of the population or somewhat representative of the population (1 point) 

b. Selected group of patients, e.g. only certain socio-economic groups/areas, volunteers, nurses, 

50-60 ans,… (0 point) 

c. No description of the derivation of the cohort (0 point) 

2. Selection of the non-exposed cohort 

a. Drawn from the same community as the intervention cohort (1 point)  

b. Drawn from a different source (0 point)  

c. No description of the derivation of the non-exposed cohort (0 point) 

3. Ascertainment of exposure  

a. Secure record (e.g. surgical record, medical/hospital record, pharmacy dispensing records) (1 

point)  

b. Interview, Entretien (1 point)  

c. Self-report or not specified (0 point) 

4. Demonstration that outcome of interest was not present at start of study   

a. Yes or no appropriated (p.ex. une glycémie)(1 point)  

b. No   (0 point) 

Comparability (tick one or both boxes, as appropriate) (maximum 1 point) 

1. No differences stated between both groups (exposed vs non-exposed) (i.e. comparable in terms of age 

and others characteristics) (1 point) 

2. If there are differences between both groups: 

a. Analyses were adjusted (1 point) 

b. Analyses were not adjusted (0 point) 

Outcome (tick one box in each section) (maximum 2 points) 

1. Assessment of outcome 

a. Independent blind assessment (1 point)  

b. Confirmation of the outcome by medical examination or medical records,…. (1 point)  

c. Record linkage (ICD codes on database)  (1 point)  

d. Self-report  or other or no description (0 point) 

2. Adequacy of follow up of cohorts   

a. Complete follow up: all subjects accounted for (1 point)  

b. Description of those lost, suggesting no different from those followed (1 point) 

c. No description of those lost (0 point) 

d. No statement (0 point) 

Source : Wells GA, Shea B, O’Connell D, Petersen J, Welch V, Losos M, Tugwell P, « The 
Newcastle-Ottawa Scale (NOS) for assessing the quality of nonrandomized studies in meta-
analyses ». Department of Epidemiology and Community Medicine, University of Ottawa. 

Canada; http://www.ohri.ca/programs/clinical_epidemiology/oxford.htm 
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Annexe 6 : grille de lecture renseignée pour les articles retenus par le GT 
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