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Les salaisons sèches font partie des produits de charcuterie régulièrement remis en question en raison d’un 

risque pour la santé du fait de leur composition. Le but de ce travail est de remettre ces faits dans leur contexte 

en tenant compte des quantités consommées mais aussi du mode alimentaire global.  
 

 

Résumé 

Les salaisons sèches ont des caractéristiques nutritionnelles positives, en terme de protéines, de qualité des acides gras notamment, mais 

d’autres peuvent être négatives : forte teneur en sel, apport élevé en lipides ainsi qu’en calories et présence de nitrates et nitrites. Cet article 

passe en revue les grandes problématiques nutritionnelles autour de ces constituants. Puis, à la lumière de la littérature épidémiologique, nous 

analysons les principaux résultats concernant la relation entre charcuterie et santé. Il existe une augmentation modérée du risque de diabète, du 

risque cardiovasculaire et de cancer colorectal surtout pour les consommations élevées : ce risque est observé pour des consommations élevées 

et supérieures aux apports observés dans la population française. Une consommation modérée dans le cadre d’une alimentation variée et d’un 

mode de vie sain est compatible avec le maintien de l’état de santé. 

 

Abstract: Dry cured meat in the diet 

Salt processed meat has positive nutritional characteristics for their protein and fatty acid content, but others may be negative: high salt 

and fat levels and nitrate and nitrite contents. We reviewed the main nutritional issues for these components. Then, with the highlights of 

epidemiologic data, we analyzed the main results for the relationship between processed meat and health. There is a small increase of the risk 

of diabetes, cardiovascular disease and colorectal cancer for high processed meat consumption. This risk is observed for higher processed meat 

consumption than that which is observed in French people. It appears that a moderate intake included in a diversified healthy diet together with 

regular physical activity, is quite in accordance with good nutrition and health. 
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INTRODUCTION 
 

Les salaisons sèches, jambons secs, saucissons secs, et 

saucisses sèches sont des aliments très consommés et 

appréciés par les Français puisque 19% d’entre eux 

consommaient du jambon sec, cru ou fumé 1 fois par semaine 

et 13% plusieurs fois par semaine en 2011 ; et 9 

consommateurs sur 10 achètent du saucisson sec. Ce sont 

ainsi 80 000 tonnes de saucisson sec qui ont été produites 

dans l’hexagone en 2012, et 41 000 tonnes de jambons secs, 

crus ou fumés qui ont été produites en 2010 en France. 

Ainsi, ces produits sont prisés tandis que, sur le plan 

nutritionnel, ils ont des caractéristiques qui conduisent parfois 

à leur remise en question, et que, sur le plan de leurs effets sur 

la santé, ils pourraient poser des problèmes. Ce sont ces 

aspects qui seront présentés. 
 

 

I. CARACTERISTIQUES NUTRITIONNELLES 
 

La composition nutritionnelle du jambon sec et du 

saucisson sec figure sur le Tableau 1. Toutefois, si les teneurs 

en nutriments pour 100 g sont le repère de référence, il faut 

aussi mettre en évidence les apports nutritionnels pour une 

portion moyenne, soit 30 g (1 tranche de jambon sec ou 6 à 7 

tranches de saucisson sec) (Tableau 2). 

Il apparaît que le jambon sec est beaucoup moins 

calorique que le saucisson sec, car il est 2,5 fois moins gras 

que le saucisson sec. 

Ces deux aliments peuvent contribuer de façon tout à fait 

significative aux Apports Nutritionnels Conseillés (ANC) en 

protéines et en vitamine B1 ; mais ils sont aussi une source 

importante de sodium et donc de sel. 

Sur le plan lipidique, le jambon sec et le saucisson sec 

contiennent majoritairement des acides gras monoinsaturés 

(près de 50%) mais ce sont aussi une source intéressante 

d’acides gras polyinsaturés, oméga 6 surtout. Leur teneur en 

acides gras polyinsaturés oméga 3 (acide alpha linolénique) 

est d’environ le dixième de celle d’acide linoléique (oméga 6) 

mais elle est modulable en fonction de l’alimentation 

animale : la teneur en acide alpha linolénique est susceptible 

d’être fortement augmentée si l’alimentation animale est 

enrichie en lin par exemple. 

Le saucisson sec apporte également de la vitamine E et du 

fer de façon intéressante, mais surtout du zinc (8% des ANC 

pour 30 g – plus de 25% pour 100 g). 

Ainsi, ces aliments peuvent contribuer de façon utile aux 

apports conseillés en protéines, lipides, zinc, vitamine B1. 

Leurs excellentes acceptabilités, liées à leurs propriétés 

organoleptiques appréciées, en font des aliments d’intérêt 

chez les personnes âgées. On sait en effet que les besoins en 

protéines de qualité sont accrus chez les personnes âgées, 

alors que les apports observés sont au contraire réduits. 

Comme d’autres protéines animales, les protéines du jambon 

et du saucisson sec ont une valeur biologique élevée grâce à 

un profil en acides aminés tout à fait satisfaisant. 

Les points limitants sont par contre représentés par : 

- leur apport lipidique et énergétique élevés (saucisson 

sec surtout) ; 

- leur teneur élevée en acides gras saturés (38 à 40%) et 

en cholestérol ; 

- leur teneur élevée en sodium et donc en sel ; 

- la présence de nitrites et de nitrates. 
 

Tableau 1 : Valeurs nutritionnelles 
 

 Jambon sec Saucisson sec 
Energie (Kcal) 

Protéines (g) 

Lipides (g) 

Glucides (g) 

Sel (NaCl) (g) 

Sodium (mg) 

Humidité (g) 

234 

27,9 

13,5 

0,50 

5,22 

2152 

52 

394 

27,9 

31,1 

0,50 

4,75 

1938 

31 

LIPIDES pour 100g 

Acides gras totaux (g) 

Dont en % saturés 

 monoinsaturés 

 polyinsaturés 

AG oméga 3 (g) 

AG oméga 6 (g) 

 

12,1 

37,62 

49,80 

11,92 

0,12 

1,31 

 

30,1 

40,00 

47,56 

11,92 

0,31 

3,35 

Cholestérol (mg) 72 99 

VITAMINES pour 100g 

 B1 Thiamine (mg 

 B2 : Riboflavine (mg) 

 B3 ou PP : niacin (mg) 

 B6 : Pyridoxine (mg) 

 B9 : acide folique (g) 

 B12 : cobalamine (g) 

 E : alpha-tocophérol (mg) 

 

0,77 

0,30 

8,48 

0,41 

 

0,53 

0,21 

 

0,62 

0,34 

8,55 

0,43 

 

1,01 

0,61 

MINERAUX pour 100g 

Cuivre (mg) 

Fer (mg) dont Fer héminique 

Magnésium (mg) 

Phosphore (mg) 

Potassium (mg) 

Sélénium (g) 

Zinc (mg) 

 

< 0,2 

1,00 

28,0 

230 

504 

11 

2,64 

 

0,38 

1,66 

27,3 

246 

522 

10 

3,58 
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Tableau 2 : Apports nutritionnels et % des apports nutritionnels conseillés 
 

Pour 30 g Jambon sec Saucisson sec 
 

Energie (Kcal) 

Protéines (g) 

Lipides (g) 

AG saturés (g) 

Sodium (g) 

Zinc (mg) 

Vit B1 (mg) 

 

70,6 

8,2 

4,1 

1,4 

0,6 

0,7 

0,4 

% des ANC 

4% 

16% 

6% 

7% 

25% 

7% 

33% 

 

126,6 

8 

10,9 

3,8 

0,5 

0,8 

0,3 

% des ANC 

6% 

16% 

16% 

19% 

21% 

8% 

24% 

 

 

II. LES NUTRIMENTS ET COMPOSANTS « A RISQUE » 
 

II.1. L’apport énergétique 
 

La teneur élevée en calories d’un aliment n’est pas un 

inconvénient en soi, le problème est celui de la quantité 

consommée et de sa contribution à l’apport énergétique. Un 

aliment de forte densité énergétique s’il est consommé 

normalement est parfaitement compatible avec un apport 

énergétique raisonnable. Quant à l’apport énergétique total, il 

doit être mis en regard de la dépense énergétique : c’est 

l’équilibre entre les deux qui détermine la balance 

énergétique. De plus, celle-ci doit être considérée sur 

plusieurs jours. Seule une balance énergétique positive de 

façon répétée pose problème. 

Le meilleur moyen pour limiter le risque d’un excès est 

donc de : 

- modérer les quantités ; 

- associer un aliment énergétique à des aliments peu 

caloriques ; 

- maintenir une dépense énergétique élevée. 

 

II.2. L’apport lipidique 
 

La ration alimentaire doit fournir 35% à 40% de lipides. 

Dans l’alimentation des Français, le pourcentage de lipides 

est de 38% de l’apport énergétique non alcoolique. 

Les lipides en excès sont facilement stockés et peuvent 

contribuer à la prise de poids. Cependant, ceci n’est possible 

que si la balance énergétique est positive. C’est donc elle qui 

compte. 

Toutefois, il n’est pas souhaitable de dépasser 40% de 

l’apport énergétique car, dans ce cas, le risque de positiver 

cette balance et d’entrainer un gain de poids est élevé. De plus 

un apport excessif en lipides exerce un effet inflammatoire via 

le microbiote intestinal. A l’inverse, un apport lipidique trop 

bas entraine un apport glucidique excessif, ce qui n’est pas 

favorable sur le plan métabolique car cela perturbe le profil 

lipidique en entrainant une élévation des triglycérides et une 

baisse du cholestérol HDL, surtout en cas de surpoids et de 

sédentarité. 

Là encore, c’est l’équilibre de la ration qui compte. Pour 

cela il faut : 

- éviter le cumul d’aliments très riches en lipides sur un 

repas ; 

- associer les aliments entre eux, en accompagnant les 

aliments gras d’aliments qui ne le sont pas ; 

- maintenir une dépense énergétique élevée. 
 

II.3. L’apport en graisses saturées 
 

Longtemps diabolisés, les acides gras saturés sont 

aujourd’hui réhabilités. D’une part, ils représentent un 

ensemble hétérogène de plusieurs acides gras ayant des effets 

différents. Ainsi, les plus hypercholestérolémiants sont les 

acides gras C12:0 – C14:0 – C16:0. D’autre part, et surtout, 

les méta-analyses récentes ont montré qu’il n’y avait pas de 

lien entre les apports en acides gras saturés et le risque 

d’évènements cardiovasculaires. 

Certes, les acides gras saturés ne sont pas indispensables 

car ils peuvent être synthétisés dans le foie à partir des 

glucides, mais ils sont utiles. La preuve en est : s’ils ne sont 

pas apportés par l’alimentation, l’organisme en fabrique. 

C’est ce qui se passe lorsque les apports sont trop faibles, et 

ceci est sans doute plus délétère car cela induit un profil 

lipidique tout à fait défavorable avec des LDL petites et 

denses, athérogènes. 

Toutefois les études montrent que les acides gras saturés 

apportés par les produits laitiers sont associés à une réduction 

du risque cardiovasculaire alors que c’est l’inverse pour les 

acides gras saturés carnés. Cependant, ce ne sont 

probablement pas les acides gras saturés qui sont en cause 

mais la transformation par le microbiote d’autres molécules 

présentes dans la viande (Trimethylamine transformée en 

TMAO athérogène) 

Au total : 

- un bon équilibre entre les acides gras est nécessaire ; 

- un bon rapport acides gras saturés /glucides 

également ; 

- il convient donc d’avoir une alimentation variée. 
 

II.4. Cholestérol alimentaire 
 

Le cholestérol alimentaire a également été accusé d’être 

responsable des accidents cardiovasculaires. Or, il n’a que 

peu d’effet sur le cholestérol plasmatique en dehors de 

prédispositions génétiques ou d’excès majeurs. De plus, il 

augmente à la fois le cholestérol HDL (« bon ») et le 

cholestérol LDL (« mauvais »). 

Les études épidémiologiques récentes n’ont d’ailleurs pas 

montré de lien entre le cholestérol alimentaire et les accidents 

cardiovasculaires, excepté chez les diabétiques, pour des 

raisons que l’on ignore. 

Si l’on ne consomme pas assez de cholestérol l’organisme 

en absorbe plus et en synthétise plus.
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Au total : 

- une alimentation normale doit apporter du cholestérol, 

et peut en contenir 300 mg, ce qui serait apporté par 

400 g de jambon sec ou 300 g de saucisson sec, ce qui 

est bien-sûr non recommandable ! 

 
- pour limiter le risque cardiovasculaire, il faut que 

l’alimentation soit variée, apportant des aliments 

végétaux riches en fibres, en polyphénols et autres 

anti-oxydants, et en acides gras oméga 3. 
 

II.5. Sodium 
 

Le sodium est indispensable pour la santé. L’essentiel est 

apporté sous forme de chlorure de sodium. Les besoins 

minimums en chlorure de sodium sont très faibles de l’ordre 

de 1 à 2 g, mais l’OMS estime que des apports de 5 g sont 

l’idéal. Lorsque les apports augmentent, le risque 

d’hypertension artérielle augmente. 

Or, l’hypertension est un facteur de risque majeur 

d’accident cardiovasculaire, d’infarctus et d’accident 

vasculaire cérébral. Toutefois, des études récentes montrent 

que l’apport optimum se situerait entre 5 et 7 g. En effet, des 

apports trop bas n’entrainent pas de bénéfice. 

D’autre part, les effets du sodium sont en équilibre avec 

les effets du potassium. Le potassium exerce des effets 

opposés sur la pression artérielle. Or le potassium est 

essentiellement apporté par les fruits et les légumes. 

En pratique : 

- il ne faut pas cumuler les aliments riches en sodium 

(pain, fromage, charcuterie) au même repas (le pain 

contribue à 25% des apports observés, la charcuterie à 

10%) ; 

- il faut toujours associer aux aliments riches en sodium 

des aliments riches en potassium (légumes…). 
 

II.6. Nitrates et nitrites 
 

Ces additifs sont des substances traditionnelles et 

réglementaires de la fabrication des charcuteries. Ils assurent 

la qualité des produits (i) par leur rôle bactériostatique en 

empêchant la prolifération des micro-organismes néfastes (en 

particulier en inhibant la croissance de clostridium botulinum 

responsable du botulisme mais aussi des entérobactéries et du 

staphylococcus aureus) et (ii) par leur rôle aromatique 

permettant d’assurer le développement de la saveur 

caractéristique du produit. Ils confèrent aussi aux charcuteries 

leur coloration connue et appréciée. 
Leur teneur est limitée au strict nécessaire et les quantités 

mises en œuvre par les industriels sont bien en deçà des seuils 

réglementaires déjà bien stricts 

Aucun dépassement n’est observé dans l’alimentation des 

Français. Les nitrites peuvent conduire aux nitrates. Ceux-ci 

se transforment ensuite dans certaines conditions (pH bas) en 

Nitrosamines. Ceux-ci sont considérés comme probablement 

cancérogènes chez l’homme. 

La responsabilité des nitrites et nitrates dans la survenue 

des cancers chez l’homme est discutée à la lumière des études 

épidémiologiques : elle est possible pour le cancer de 

l’estomac (Bryan et al., 2012) (en forte diminution), pour le 

cancer de l’ovaire (rare) (Inoue-Choi et al., 2015), et pour le 

cancer du rectum (Loh et al., 2011). Cet effet cancérogène est 

très atténué par la présence de vitamine C. 

De plus, de nombreux travaux sont en faveur d’un effet 

positif des nitrates sur la santé cardiovasculaire. 

Au total, les nitrites et nitrates sont utiles. Leur effet 

éventuellement négatif est dû à une transformation en 

nitrosamines atténuée par la présence de vitamine C. Les 

apports observés dans la population française ne dépassent 

pas les doses journalières admissibles. 
 

 

III. EFFETS DE LA CHARCUTERIE SUR LA SANTE 
 

Les études sur les effets des nutriments sont utiles mais 

elles ne nous disent pas ce qu’il en est sur les effets des 

aliments qui sont plus qu’une somme de nutriments. C’est 

pourquoi, de nombreuses études épidémiologiques se sont 

penchées sur la relation entre la consommation d’aliments et 

la santé. 

Alors que ces études prennent en compte le plus souvent 

un certain nombre de facteurs confondants, c’est-à-dire de 

facteurs associés qui pourraient être en partie à l’origine d’un 

effet sur la santé (ex niveau socio-économique, éducation, 

activité physique, tabac, alcool, âge, autres facteurs 

alimentaires …), les ajustements statistiques sur ces facteurs 

de confusion ne sont pas toujours suffisants. Cependant, 

quand les études sont toutes cohérentes et vont dans le même 

sens, il faut considérer que la relation entre l’aliment 

considéré et la santé peut être une réalité, voire une relation 

de cause à effet. 

Concernant la charcuterie, les études la traitent le plus 

souvent sous l’étiquette anglo-saxonne de « processed meat » 

qui correspond à toutes les viandes transformées, y compris 

les plats cuisinés, bolognaise, hot-dogs et hamburgers… Or 

ces derniers sont des viandes grillées très différentes. De plus, 

selon les pays, la « vraie » charcuterie consommée n’est pas 

la même : ainsi aux Etats-Unis, la consommation de bacon 

grillé et de saucisses grillées domine. Ceci est très différent 

de la France où plus de 400 spécialités existent. Enfin, il 

n’existe pas d’étude épidémiologique disponible sur des 

spécialités telles que le jambon sec, le saucisson sec et les 

saucisses sèches. Toute extrapolation est donc discutable et 

doit être prudente. 
 

III.1. Charcuterie et risque métabolique (diabète) 
 

Plusieurs études ont mis en évidence une relation entre 

consommation de « processed meat » et risque de survenue 

de diabète. Le risque relatif est de 1,63 dans la « Strong Heart 

Family Study », et particulièrement pour le « spam » (viande 

en conserve consommée chez les indiens d’Amérique » 

(Fretts et al., 2012) ! Deux méta-analyses montrent un risque 

relatif de 1,19 (Micha et al., 2010) et de 1,51 (Pan et al., 2011) 

pour une consommation de 50 g/jour . Une autre méta-analyse 

montre un risque relatif de 1,41 (Aune et al., 2009). 

Les mécanismes supposés ne sont pas bien établis : après 

ajustement pour l’indice de masse corporelle, l’association 

avec les marqueurs de l’inflammation et du métabolisme 

glucidique disparait, ce qui est en faveur du rôle du poids… 

et donc de l’alimentation globale (Ley et al., 2014). 
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III.2. Charcuterie et risque cardiovasculaire 
 

Le risque d’hypertension artérielle est associé à la 

consommation de « processed meat » (Steffen et al., 2005). 

Dans une cohorte de 44 616 femmes françaises suivies 15 ans, 

les femmes consommant plus de 5 portions (50 g) de 

« processed meat » par semaine avaient un risque relatif 

d’hypertension artérielle de 1,17 comparativement à celles en 

consommant moins de 1 portion par semaine (Lajous et al., 

2014). La méta-analyse de Micha (Micha et al., 2010) a mis 

en évidence un risque relatif de maladie coronarienne pour 

une consommation de 50 g/jour. Une étude britannique n’a 

pas montré de relation entre consommation de « processed 

meat » et maladie coronarienne mais une association positive 

avec le tour de taille, ce qui est en faveur du rôle de 

l’alimentation globale (Wagemakers et al., 2009). Une méta-

analyse a mis en évidence une association entre 

consommation de « processed meat » et risque d’accident 

vasculaire cérébral avec un risque relatif de 1,14 uniquement 

pour les accidents ischémiques, mais pas pour les accidents 

hémorragiques. Une relation effet-dose a été observée avec 

un risque relatif de 1,11 pour une consommation de 50 g par 

jour (Chen et al., 2013). 

L’étude de Micha (Micha et al., 2010) n’a pas trouvé de 

relation entre consommation de « processed meat » et risque 

d’accident vasculaire cérébral. 

Une étude suédoise a montré qu’une consommation de 

plus de 75 g de « processed meat » comparativement à une 

consommation de moins de 25 g/j, était associée à un risque 

relatif de 1,28 d’insuffisance cardiaque(Kaluza et al., 2014). 
 

III.3. Charcuterie et risque de cancer 
 

III.3.1. Cancer colorectal 
 

La revue récente de Oostindjer (Oostindjer et al., 2014) 

rassemble l’ensemble des données récentes. Bien qu’il y ait 

des études contradictoires (pas de différence entre végétariens 

et non végétariens, plus faible incidence chez les 

consommateurs de viande dans une étude, risque réduit chez 

les gros consommateurs de renne chez les Sami (lapons)….), 

les méta-analyses montrent dans leur ensemble une faible 

augmentation du risque (RR 1,18) pour une consommation de 

50 g de « processed meat ». Le WCRF (World Cancer 

Research Fund) rapporte un risque relatif de 1,29 pour le 

même niveau de consommation. De plus il n’y a pas de 

relation linéaire ce qui n’est pas en faveur d’une relation 

causale.  

Les études expérimentales sont en faveur du rôle possible 

de plusieurs composés : le rôle des nitrosamines formés dans 

l’estomac à partir de l’interaction nitrates /amines 

secondaires ; le rôle du fer générant des espèces oxygénées 

radicalaires et induisant un stress oxydatif ; le rôle des 

modifications du microbiote intestinal … Mais l’on ne peut 

exclure le rôle de l’alimentation globale ni celui, 

probablement important pour la viande, des amines 

hétérocycliques issues de la cuisson (viande grillée) ou des 

hydrocarbures aromatiques polycycliques (barbecue). De 

plus, des études ont montré le rôle protecteur de nombreux 

facteurs : calcium, fibres, prébiotiques, polyphénols, vitamine 

E) (Allam et al., 2011; Pierre et al., 2013)et l’interaction avec 

des facteurs génétiques protecteurs ou non (Fu et al., 2012; 

Figueiredo et al., 2014). 

 

III.3.2. Autres cancers 
 

III.3.2.1. Cancer du sein 

Une étude britannique a montré un risque relatif de 1,64 

pour une consommation de 50 g de « processed meat » 

(Taylor et al., 2007). Dans l’étude européenne EPIC 

l’augmentation « était très modeste (RR 1,10) » (Pala et al., 

2009). 
 

III.3.2.2. Cancer de la prostate 

Une étude américaine a mis en évidence une faible 

association pour le cancer de la prostate (RR=1,07) mais un 

risque supérieur (Sinha et al., 2009b) pour le cancer de la 

prostate avancé (RR 1,32). 
 

III.3.2.3. Cancer du poumon 

Une étude italienne a montré une augmentation du risque 

du cancer du poumon avec un risque relatif de 1,7 qui est plus 

élevé chez les non-fumeurs (Lam et al., 2009). 

III.3.2.4. Cancer de l’ovaire 

Deux études cas-témoin australiennes et une méta-analyse 

ont mis en évidence un risque relatif de 1,18 et de 1,20 

respectivement  (Kolahdooz et al., 2010) tandis qu’une étude 

néerlandaise n’a pas montré de lien (Gilsing et al., 2011). 
 

III.3.2.5. Cancer du pancréas 

Une méta-analyse a mis en évidence un risque relatif de 

1,19 pour une consommation de 50 g/jour (Larsson & Wolk 

2012). 
 

III.3.2.6. Autres 

Il n’a pas été trouvé de lien avec le risque de cancer de la 

vessie, ni du rein (Lee et al., 2008 ; Alexander & Cushing 

2009). 

 

III.4. Charcuterie et mortalité totale 
 

En 2009, une étude prospective américaine sur un demi-

million de personnes suivies pendant 10 ans a montré un 

risque relatif de mortalité précoce de 1,16 chez les hommes et 

de 1,25 chez les femmes pour le quintile le plus élevé de 

consommation de « processed meat », c’est-à-dire environ 39 

et 32 g/jour respectivement (Sinha et al., 2009a). 

En 2012, dans 2 études prospectives américaines (Pan et 

al., 2012) ont mis en évidence un risque relatif de 1,20 pour 

« une portion » de « processed red meat » (différent de 

« processed meat »). 

En 2013, dans l’étude américaine NHANES III (Kappeler 

et al., 2013) aucune association  n’a été mise en évidence avec 

la mortalité totale. 

En 2013, dans l’étude EPIC (Rohrmann et al., 2013), le 

risque relatif était de 1,44 chez les consommateurs de plus de 

160 g ( !) de « processed meat » comparativement aux 

consommateurs de 10 à 19,9 g /jour. Mais après correction 

pour la mesure de l’erreur, ce risque baissait à 1,18. 

Cependant, le risque le plus bas était observé pour une 

consommation de 20 g, alors qu’il était plus élevé pour une 

consommation de 0 g (RR=1,07) ! 
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Dans une cohorte de 74 646 hommes et 34 556 femmes en 

Suède suivies pendant 15 ans, les sujets consommant plus de 

100g de « processed red meat » avaient une diminution 

moyenne de survie de 9 mois. Par contre, la survie la plus 

longue était observée pour une consommation de 20 à 30 

g/jour (Bellavia et al., 2014). 
 

III.5. Charcuterie, santé et style alimentaire 
 

La consommation d’un aliment s’inscrit dans un style 

alimentaire. L’analyse du risque de mortalité précoce en 

fonction du style alimentaire montre que c’est le style 

alimentaire occidental associant haute consommation de 

viande rouge, « processed meat », céréales raffinées, frites, 

desserts sucrés qui est associé à un risque accru de mortalité 

cardiovasculaire (RR 1,22), de cancer (RR 1,16) ou de 

mortalité toutes causes (RR 1,21) (Heidemann et al., 2008). 

Il a été montré par exemple que dans 5 pays européens, la 

consommation de porc était associée chez les hommes à une 

consommation élevée de boissons caloriques et à une 

consommation faible de légumes, ou à une consommation 

élevée de sauces et condiments, ou encore à un surpoids, une 

obésité, ou à une consommation élevée de féculents (Verbeke 

et al., 2013). 

 

 

IV. CONCLUSIONS 
 

Les études épidémiologiques sont en faveur d’une 

association faible ou modérée entre consommation de 

« processed meat » et risque de survenue de certaines 

pathologies chroniques. Ce risque existe mais il est 

relativement faible. Il est observé habituellement à partir 

d’une consommation de 50 g par jour. Or la consommation 

moyenne de charcuterie est de 35 g en France. C’est dire que 

l’association entre consommation de « processed meat » et 

risque de survenue de certaines pathologies chroniques ne 

concerne que les gros consommateurs. Ce risque a été mis en 

évidence pour une consommation standard de « processed 

meat » dont la nature peut être très différente de la 

consommation de charcuterie telle que consommée en France. 

Les mécanismes en cause semblent mal établis pour le risque 

de diabète. En ce qui concerne le risque cardiovasculaire, cela 

pourrait passer par l’apport en sel et son effet sur la pression 

artérielle. En ce qui concerne le risque de cancer, il semble 

multifactoriel mais il existe des facteurs protecteurs qui 

peuvent rendre compte d’une susceptibilité individuelle. Le 

style alimentaire global et la balance énergétique, et donc les 

comportements et modes de vie associés, sont également à 

prendre en considération. 

Ainsi la consommation de charcuterie, de jambon sec, de 

saucisson sec et de saucisse sèche est tout à fait compatible 

avec une nutrition et une santé préservées si : 

- la consommation est modérée (< 50g/jour) ; 

- l’alimentation est variée associée à une consommation 

de légumes, de fruits, de laitages, de poisson, 

d’oléagineux, de céréales complètes, s’inscrivant dans 

une alimentation de style méditerranéen ; 

- l’activité physique est suffisante. 
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