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Préface

L'obésité chez l'enfant et l'adolescent est sans nul doute un problème de santé
publique. L'augmentation importante de sa prévalence est en effet une réalité.
Maladie plutôt rare autrefois, elle a fait son apparition sous diverses formes qui
n'épargnent aucun âge de la vie et s'accompagne de complications multiples.
L'obésité infantile est un facteur prédictif de l'obésité à l'âge adulte. Associée
au développement de certaines des pathologies les plus fréquentes dans les
pays développés, elle représente un enjeu médical et économique. Il est donc
surprenant de constater que l'obésité ne fait pas encore partie des diagnostics
répertoriés par les statistiques officielles du système de soin français. Il faut
également souligner le paradoxe entre la surmédicalisation des problèmes de
poids et les situations d'obésité pathologiques si peu reconnues.

Cette maladie doit être envisagée dans le double contexte de la biologie et de
l'environnement. On peut en effet considérer que l'obésité est une affection
multifactorielle résultant de l'expression d'une susceptibilité génétique sous
l'influence de facteurs environnementaux. L'augmentation spectaculaire de sa
prévalence sur une période aussi courte tend à indiquer un rôle majeur de ces
derniers. Modification de l'alimentation tant sur le plan quantitatif que quali
tatif, sédentarisation excessive et réduction de l'activité physique quoti
dienne, les interactions entre ces différents facteurs pourraient créer un
contexte favorable à l'expression des gènes de l'obésité.

S'il existe de rares cas connus d'obésité-maladie liés aux mutations d'un gène
dont le dysfonctionnement suffit à rendre obèse, pour la grande majorité des
obésités, le déterminisme génétique est certainement plus complexe. Il est
vraisemblable que de nombreux gènes sont impliqués. Quelle est la place de la
prédisposition génétique par rapport à celle de l'environnement dans l'obésité
commune? Peut-on dans un avenir proche envisager un dépistage génétique
des sujets à risque et prévoir une prévention adaptée? Autant de questions qui
peuvent constituer des objectifs de recherche.

Les prochains développements de la génétique apporteront sans doute plu
sieurs pistes, mais un long chemin restera à parcourir pour comprendre les
interactions gènes-environnement. Il est donc essentiel de rapprocher études
génomiques et épidémiologiques. En épidémiologie de la nutrition et en santé
publique, les efforts de recherche à l'INSERM se poursuivront dans plusieurs
directions: faire le point sur les états nutritionnels des populations et l'évolu
tion des comportements alimentaires; identifier des déterminants de santé
qu'ils soient environnementaux, sociaux ou culturels; établir des tendances
sur l'état nutritionnel de la population, y compris des tendances séculaires. IX
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Depuis peu, la France dispose d'un atlas de la santé auquel l'INSERM a contri
bué1• Le deuxième volume, qui aborde la géographie des états nutritionnels,
devrait permettre d'avancer dans la connaissance des causes des pathologies
associées à la nutrition et aider à déterminer des priorités pour des interven
tions et des actions de préventions.

Malgré les récents progrès en biologie cellulaire et moléculaire et en neurobio
logie, les mécanismes fondamentaux du développement de l'obésité demeu
rent obscurs. Les signaux physiopathologiques qui commandent l'expansion
du tissu adipeux dans l'obésité juvénile, comme les bases moléculaires de la
régulation lors de sa différenciation et de son développement ne sont pas
encore bien connus. Il est seulement supposé que des facteurs environnemen
taux ou nutritionnels pourraient influencer précocement la mise en place des
systèmes neuropeptidergiques régulant le comportement alimentaire. La mise
au point de nouveaux modèles animaux susceptibles de mimer au mieux la
physiopathologie humaine permettrait sans doute de progresser dans la com
préhension des mécanismes sûrement complexes.

L'INSERM est, bien entendu, partie prenante dans toutes ces recherches, dont
les répercussions sur la santé des populations sont importantes. Des travaux
multidisciplinaires doivent se développer au niveau des grands programmes
européens, dans les actions de recherche concertées avec les autres organismes
en particulier avec l'INRA au niveau des centres de recherche et de nutrition
humaine (CRNH) et en association avec les centres hospitalo-universitaires.
La collaboration entre chercheurs et cliniciens est un atout essentiel dans
l'étude des maladies multigéniques comme l'obésité pour permettre l'accès à
des familles étendues et pour aborder l'étude d'un ensemble de mécanismes
qui pourraient jouer un rôle dans le déterminisme de ces maladies.

Faut-il pour autant attendre les résultats de la recherche pour agir? Pour
l'instant, notre intervention peut déjà s'organiser sur les facteurs environne
mentaux. Il y a nécessité pour le médecin et le pédiatre de dépister le plus
précocement possible une obésité infantile par le suivi de l'évolution de la
corpulence de l'enfant. Ce suivi permet d'aborder avec la famille différents
aspects d'éducation à la santé avant que l'obésité s'installe. Il apparaît égale
ment important d'apporter à tous les enfants, dans le cadre d'une prévention
primaire, une éducation basée sur un apprentissage personnel d'une alimenta
tion équilibrée et une incitation à la pratique régulière d'une activité physi
que. N'est-ce pas là une démarche à engager en milieu scolaire ?

Je remercie la CANAM d'avoir sollicité l'INSERM pour la réalisation de cette
expertise collective sur un sujet d'actualité. Je suis persuadé que la contribu
tion de ce groupe d'experts sera des plus appréciée. Cette expertise, qui fait

1. Atlas de la santé en France. Volume 1 - Les causes de décès. SALEM G, RICAN S, JOUGLA E.

John Libbey Eurotext, Ed. 189pp ; Volume 2 - Les états de santé. SALEM G, RICAN S, JOUGLA E,
KURZINGER ML. John Libbey Eurotext Ed. (à paraître).



suite aux recommandations françaises pour le diagnostic, la prévention et le
traitement de l'obésité chez l'adulte établies en 1998, s'inscrit dans une prise
de conscience nationale du problème.

Claude Griscelli
Directeur général de l'INSERM
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Notes de lecture

L'obésité chez l'enfant est, dans notre pays, depuis une dizàine d'années en
phase d'accroissement rapide. Ainsi, à l'orée du 21 ème siècle, l'obésité à
expression précoce chez l'enfant est en train de devenir un des problèmes
majeurs de santé publique. Situation d'autant plus préoccupante qu'elle est
encore trop souvent « sous-estimée », marquée d'échecs et l'objet d'évalua
tion épidémiologique parcellaire. A l'inverse, sa médiatisation mal orchestrée,
sans support validé, est tout aussi alarmante. Cette « explosion épidémique »

interpelle tous les acteurs de notre société et, en premier les professionnels de
la santé, médicaux et non médicaux qui, pour la plupart, sont mal préparés
pour y faire face. Leur rôle est pourtant essentiel tant dans une démarche de
prévention que de dépistage précoce et de prise en charge.

C'est dans ce contexte que l'Inserm soutenu par la Canam a décidé de lancer
une première phase de réflexion scientifique, en réunissant des experts d'hori
zons très variés et en leur demandant de faire « l'état des lieux » des acquisi
tions actuelles dans le domaine de l'obésité chez l'enfant. Cette démarche
était attendue, prolongeant celle initiée il y a deux ans par trois sociétés de
nutrition (Afero, Sndlf, Alfediam) ; elle témoigne du dynamisme de l'Inserm
et de sa réactivité face aux problèmes aigus de santé publique.

Ce recueil est destiné à tous ceux qui sont, ou seront, amenés à prendre en
charge, directement ou indirectement l'obésité chez l'enfant; il leur apporte
les mises au point les plus récentes dans ce domaine, tirées pour la majorité
d'entre elles de l'expérience nord-américaine. Le projet était ambitieux tant
est étendue la problématique de l'obésité - des plus subtiles régulations du
métabolisme énergétique et du comportement alimentaire à l'expertise socio
logique. L'objectif est atteint. Les exposés sont clairs, didactiques, bien illus
trés et surtout rassemblent les données bibliographiques les plus complètes et
les plus actualisées sur le sujet. Ils mettent à disposition du lecteur des bases
scientifiques objectives, en exprimant clairement les incertitudes de certaines
et l'étendue des recherches à développer.

Afin d'offrir au lecteur une meilleur lisibilité de l'ensemble, le receuil a été
scindé en trois chapitres ou «Approches », épidémiologique, clinique et
biologique; il y gagne en clarté; par contre, l'inconvénient d'un tel décou
page amène certaines redondances. Qu'elle soit lue avant ou après avoir pris
connaissance des exposés, la synthèse qui est proposée à la fin de l'ouvrage,
résume avec beaucoup de concision les différents chapitres en soulignant les
« points » les plus marquants. C'est dans ce cadre et cette logique que sont
présentées les recommandations du groupe d'experts. Elles portent principale
ment sur l'information et la formation des professionnels impliqués, le dépis-
tage et la prévention des obésités chez l'enfant, la réglementation des produits XIII



XIV

alimentaires destinés à l'enfant et les axes de recherche à privilégier tant au
plan fondamental que clinique et épidémiologique.

Le message le plus important, nous semble-t-il, de cet ouvrage est son impact,
sous entendu à de nombreuses reprises mais peut-être pas assez explicité, en
terme de stratégie politique. L'enjeu de la réussite implique bien entendu la
mobilisation active de tous les acteurs impliqués, mais surtout une complé
mentarité de compétence et de reconnaissance interprofessionnelle. Seule la
pluridisciplinarité permet de faire face. Selon ce concept, de rares groupes très
motivés, après analyse de leur échec, œuvrent dans ce sens. A nous de
mutualiser ces expériences.

Claude Ricour
Chef du service de gastro-entérologie - nutrition pédiatrique,

Hôpital Necker-Enfants Malades, Paris

Je voudrais d'abord féliciter l'ensemble du groupe qui a travaillé à cette
expertise collective. Sur un tel sujet, il était important de ne pas diaboliser le
surpoids de l'enfant, car si de multiples raisonnements conduisent à penser
qu'il faut s'inquiéter de l'augmentation rapide de sa fréquence, il convient de
ne pas faire de l'enfant en surpoids un malade. Le texte de sociologie m'est
apparu très mesuré et très clair sur ce sujet. Il n'est cependant pas possible
d'accumuler les études sur des périodes de plusieurs générations pour apporter
des preuves définitives et irréfutables car ce serait le meilleur argument pour
ne rien faire. Il convient donc de prendre en charge dès maintenant· le
problème sur le plan de la santé publique mais en n'oubliant pas non plus les
médecins qui doivent participer, à leur niveau, à la prise de conscience par la
population des efforts à faire.

La recherche de la composition optimum des laits de bébés est un problème
. important qui est traité dans ce document. On est étonné qu'après des dizaines
d'années de travaux, on hésite encore sur la composition qu'ils doivent avoir
pour ne pas favoriser le surpoids de l'enfant. Force est de constater que des
recherches seront encore nécessaires dans ce domaine.

Pierre Ducimetière
Directeur de l'unité 258 de l'INSERM

Hôpital Paul Brousse, Villejuif
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Avant--propos

L'obésité chez l'enfant est en augmentation dans la plupart des pays. En
France, d'après les études régionales, on peut estimer que la prévalence a plus
que doublé depuis les années 1980. Les causes de cette épidémie sont encore
mal cernées en dépit des efforts de la communauté scientifique dans le do
maine épidémiologique, physiopathologique et génétique.

L'augmentation de la prévalence résulte-t-elle de la sédentarisation croissante
des modes de vie des sociétés occidentales qui s'accompagne d'une réduction
de l'activité physique quotidienne et/ou d'une évolution de l'alimentation
tant sur le plan quantitatif que qualitatif ou encore des modifications du
comportement alimentaire. Autant de questions auxquelles il faudrait pouvoir
répondre pour définir des stratégies efficaces de prévention.

La CANAM (Caisse nationale d'assurance maladie des professions indépen
dantes) a souhaité interroger l'INSERM à travers la procédure d'expertise
collective, sur les possibilités de dépistage et de prévention de l'obésité chez
l'enfant à la lumière des données scientifiques récentes.

En réponse à cette demande, l'INSERM a constitué un groupe pluridiscipli
naire d'experts rassemblant des compétences dans les domaines de l'épidémio
logie, de la socioanthropologie, de la biologie, de la neurobiologie, de la
physiologie, et dans différentes spécialités cliniques, pédiatrie, endocrinologie,
nutrition. '

L'expertise scientifique du groupe s'est structurée à partir de la grille de
questions suivantes:
• Quelle est la définition de l'obésité chez l'enfant? Quelles sont les données
de prévalence en France? Comment se situe la France par rapport aux autres
pays?
• Quelles sont les conséquences de l'obésité infantile à moyen et long terme?
• Quels sont les prédicteurs d'obésité? Quelle utilité ont-ils pour le dépis
tage?
• Quels sont les outils disponibles pour le diagnostic?
• Quels sont les facteurs de risque identifiés? Quelle est la part des facteurs
génétiques et des facteurs environnementaux liés à la nutrition et à la séden
tarité ?
• Quelles sont les avancées en génétique? Permettent-elles d'envisager un
dépistage des groupes à risque ? ,
• Quelle est l'influence des facteurs nutritionnels précoces sur la mise en
place des systèmes de régulation neuronaux et sur la constitution d'un phéno
type «obèse» ? Quelle est la place de la prévention pendant les phases
précoces de la vie ? XVII
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• Quels sont les mécanismes cellulaires mis en cause dans le développement
de l'obésité juvénile? Quels sont la physiologie et le rôle du tissu adipeux
blanc et brun?
• Comment étudier le rôle de l'activité physique dans la prévention et le
traitement de l'obésité?

L'interrogation des bases bibliographiques Medline, Embase, Psychinfo, Pas
cal, Sociological Abstracts... a conduit à sélectionner plus de 1000 articles.

Au cours de sept séances de travail organisées entre le mois de septembre 1999
et de mars 2000, les experts ont présenté une analyse critique et une synthèse
des travaux publiés au plan international sur les différents aspects de l'obésité
juvénile. Les trois dernières séances ont été consacrées à l'élaboration des
principales conclusions et des recommandations.

À la fin de cet ouvrage, quatre communications apportent un éclairage sur des
points particuliers concernant d'une part, les différents aspects de la pratique
clinique dans la prise en charge des enfants en surpoids et d'autre part,
l'impact des connaissances acquises sur l'évolution des produits proposés par
l'industrie agroalimentaire.
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1
Définition de l'obésité
chez l'enfant

Pour définir l'obésité, il faut choisir une méthode permettant d'évaluer la
masse grasse et les seuils correspondant aux degrés d'obésité. Des recomman
dations pour une définition de l'obésité chez l'adulte ont été proposées par
l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) (WHO, 1995), mais jusqu'à
présent il n'existait pas de consensus en ce qui concerne l'enfant. Nous
décrirons ici les méthodes utilisées pour évaluer la masse grasse et les valeurs
de référence à partir desquelles sont établis les seuils définissant l'obésité chez
l'enfant dans différents pays.

Mesure de la masse grasse

La masse grasse peut être mesurée à partir de méthodes précises d'évaluation
de la composition corporelle, mais de manière courante, elle est prédite à
partir d'indicateurs anthropométriques (Rolland-Cachera, 1993). Chez
l'adulte, les deux étapes consistant à choisir une mesure et des bornes délimi
tant des degrés d'obésité ont été franchies: l'OMS a proposé l'utilisation de
l'indice de Quetelet ou indice de masse corporelle (IMC) correspondant au
poids/taille2 (P/T2 en kg/m2

) pour évaluer le statut pondéral et a défini des
classes sur la base des relations entre IMC et taux de mortalité. Chez l'enfant,
l'OMS recommande l'utilisation de courbes du poids selon la taille établies par
le National Center for Health Statistics (NCHS) (WHO, 1986), mais elles sont
limitées à la tranche d'âge 0-10 ans pour les filles et 0-11,5 ans pour les
garçons. Plus récemment, comme chez l'adulte, l'utilisation de l'IMC est
devenue courante chez l'enfant et des courbes de référence ont été publiées
dans différents pays tels que la France (Rolland-Cachera et coll., 1991), les
Etats-Unis (Must et coll., 1991) ou le Royaume Unis (Cole et coll., 1995).

Il existe d'autres méthodes pour évaluer la masse grasse (tableau LI) ; les
principales font appel à la mesure des plis cutanés en différents sites, aux
calculs des surfaces brachiales à partir des plis cutanés et de la circonférence du
bras. Des rapports de plis cutanés ou de circonférences (taille, hanche, cuisse)
prédisent la répartition de la masse grasse. 3



Obésité, dépistage et prévention chez l'enfant

Tableau 1.1 : Sélection de mesures anthropométriques et indicateurs d'obésité
chez l'enfant

Mesure Indices Formules Valeurs de référence

Poids en kg (P) 0- 21 ans
Sempé et coll., 1979

Taille en m (Tl 0- 21 ans
Sempé et coll., 1979

Indice de Masse IMC =p/T2 en kg/m2 0- 87 ans
Corporelle Rolland-Cachera et coll.,

1991

Pli cutané sous 1 mois - 19 ans
scapulaire en cm (SS) Sempé et coll., 1979

Pli cutané tricipital en 1 mois - 19 ans
cm (TRI) Sempé et coll., 1979

Répartition de la masse SS/TRI 1 mois - 19 ans
grasse Rolland Cachera et coll.,

1990

Circonférence brachiale Surface Brachiale Totale SBT =C2/4n en cm2 1 mois - 17 ans
en cm (C) Rolland-Cachera et coll.,

1997

Surface Adipeuse SAB =C x TR1/2) en cm2 1 mois - 17 ans
Brachiale Rolland-Cachera et coll.,

1997

Surface Musculaire 5MB =SBT - SAB en cm2 1 mois - 17 ans
Brachiale Rolland-Cachera et coll.,

1997

% Masse Adipeuse MAB =(SAB/SBT) (100 1 mois - 17 ans
Brachiale Rolland-Cachera et coll.,

1997

Circonférence de la Graisse abdominale 6-12 ans
taille en cm (CT) Rolland-Cachera et coll.,

communication personnelle

Indices basés sur le poids et la taille

Le choix de la valeur de l'exposant des indices de corpulence (Poids/Taillen
)

doit permettre d'obtenir un indice qui est indépendant de la taille mais qui est
corrélé au poids et à la masse grasse. L'indice qui réunit ces trois caractéristi
ques a des valeurs de n le plus souvent proches de 2 mais variables en fonction
de l'âge (Cole, 1991). Chez l'enfant, après avoir comparé les indices PIT, P/Tz

et P/T3
, il est apparu que l'indice PIT répondait le mieux à ces trois caracté

ristiques : il est, plus souvent que les autres, indépendant de la taille et bien
corrélé au poids et à la masse grasse.

Dès 1982, des courbes de l'évolution de la distribution en percentiles de cet
indice ont été établies pour les garçons et les filles de l'âge de 1 mois à 16 ans
(Rolland-Cachera et coll., 1982). La similarité des courbes de l'IMC avec les
courbes des plis cutanés (Rolland-Cachera, 1995) indique que l'évolution de

4 l'IMC reflète bien l'évolution de la masse grasse. Elle reflète aussi l'évolution
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de la cellularité du tissu adipeux (figure 1.1). Par ailleurs, cet indice répond
mieux que les plis cutanés à certains critères (Rolland-Cachera, 1993) tels
qu'une meilleure spécificité (Himes et Bouchard, 1989) ou une meilleure
association avec des facteurs de risque cardiovasculaire chez l'enfant (Sangi et
Mueller, 1991). Enfin, étant basé sur des mesures simples comme le poids et la
taille, il présente d'évidents avantages pratiques. En conséquence, le comité
OMS d'experts sur l'utilisation et l'interprétation de l'anthropométrie
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Figure 1.1 : Evolution de l'adiposité représentée par l'IMC (Rolland-Cachera et
coll., 1982), l'épaisseur du pli cutané sous-scapulaire (Sempé et coll., 1979) et
évolution de la cellularité du tissus adipeux (Knittle et coll., 1979)
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(WHO, 1995) a recommandé l'utilisation de l'IMC en fonction de l'âge chez
l'enfant, et en particulier chez l'adolescent (Rolland-Cachera, 1993).

Il faut souligner que les courbes de l'IMC selon l'âge prennent en compte
simultanément les données du poids, de la taille et de l'âge ce que ne faisaient
pas les méthodes précédentes basées sur des courbes de poids en fontion de
l'âge et de poids en fonction de la taille. Elles sont plus précises que les courbes
classiques et permettent de connaître l'intervalle de temps entre deux mesu
res. Cependant, comme toutes les méthodes basées sur le poids et la taille,
l'IMC présente diverses limites: en effet, il ne prédit pas précisément la part
de masse grasse et de masse maigre, ni les risques réels de développer des
pathologies à l'âge adulte. Pour estimer ces paramètres, il faudra utiliser des
méthodes plus élaborées de composition corporelle et déterminer des critères
utilisant par exemple des données biologiques ou génétiques.

Plis cutanés

La mesure des plis cutanés évalue l'épaisseur de la graisse sous-cutanée. Le pli
cutané tricipital prédit le pourcentage de masse grasse, tandis que les plis
sous-scapulaires et suprailiac prédisent la masse grasse totale (Roche et coll.,
1981).

Circonférences et surfaces brachiales

La circonférence brachiale seule ou ajustée pour la taille, est traditionnelle
ment utilisée comme index de malnutrition chez l'enfant (Briend et Zimicki,
1981). Associée au pli cutané tricipital, elle permet d'évaluer la part de la
masse maigre et de la masse grasse. Si on fait l'hypothèse que le bras et ses
constituants sont cylindriques (Jelliffe et ]elliffe, 1969), la surface brachiale
totale (SBT) est calculée à partir de la circonférence du bras (C):
SBT = C2/4n. La surface brachiale musculaire calculée à partir de la circonfé
rence brachiale et du pli cutané tricipital (TRI) est égale à (C-(TRln»2/4n.
La surface de la graisse au niveau du bras est obtenue par différence. Cette
méthode sous-évalue la surface graisseuse, particulièrement chez les obèses
(Forbes et coll., 1988). A partir du même principe, un nouvel indice plus
simple à calculer et plus précis a été validé chez l'enfant en le comparant à des
mesures réalisées par résonance magnétique (Rolland-Cachera et coll., 1997).
La surface de la graisse brachiale est égale à C x (TRI/2) et la surface muscu
laire est obtenue par différence avec la surface brachiale totale.

Répartition de la masse grasse

La quantité de graisse corporelle est un paramètre important mais c'est surtout
sa localisation qui est associée au risque de développer des pathologies telles

6 que les maladies cardiovasculaires, le diabète, et certains cancers. Les plis
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mesurés au niveau du tronc (par exemple, le pli cutané sous-scapulaire (SS))
sont des marqueurs de ce risque (Vague, 1956; Bj6rntorp, 1996) alors que
ceux ceux mesurés au niveau des extrémités (par exemple le pli cutané
tricipital (TRI)) ne le sont pas. Par exemple chez l'enfant, la répartition de la
masse grasse peut être évaluée par le rapport des plis cutanés tronc/extrémité
(SS/TRI) (Sangi et Mueller, 1991). Une valeur basse correspond à une
répartititon de type périphérique, peu liée aux facteurs de risque cardiovascu
laires alors qu'une valeur élevée correspond à un type centralisé, associé aux
facteurs de risque.

Les circonférences permettent également de prédire la répartition de la masse
grasse. Un rapport taille/hanche ou taille/cuisse élevé correspond à une répar
tition androïde de la graisse. Ces mesures sont plus simples à réaliser chez les
obèses que celles des plis cutanés.

Chez l'enfant, des études récentes ont montré que les circonférences de la
taille et des hanches étaient l'une et l'autre prédictrices de la graisse viscérale.
Contrairement à ce que l'on avait observé chez l'adulte, le rapport des circon
férences taille/hanche chez l'enfant est un mauvais prédicteur de la graisse
viscérale (Brambilla et coll., 1997; Goran et coll., 1998). En conséquence,
l'utilisation de la circonférence de la taille seule est recommandée chez
l'enfant.

Indicateurs de croissance liés à l'obésité

La mesure d'indicateurs anthropométriques simple comme le poids et la taille
permet de suivre la croissance des enfants. Le rebond d'adiposité, déterminé à
partir des courbes d'IMC selon l'âge est un paramètre qui permet d'estimer le
risque de survenue de l'obésité. Chez les enfants obèses, c'est également
l'indicateur d'une accélération de la croissance, tout comme l'avance de
maturation.

Rebond d'adiposité

Au cours de la première année de la vie, l'IMC comme la mesure des plis
cutanés, augmente puis diminue jusqu'à l'âge de 6 ans. A cet âge, la courbe
augmente à nouveau. Cette remontée de la courbe est appelée rebond d'adi
posité (Rolland-Cachera et coll., 1984). L'âge du rebond d'adiposité prédit
l'adiposité à l'âge adulte: plus il est avancé, plus le risque de devenir obèse est
élevé (Rolland-Cachera et coll., 1984; Siervogel et coll., 1991 ; Prokopec et
Bellisle, 1993 ; Whitaker et coll., 1998 ; Williams et coll., 1999). La figure 1.2
permet de comprendre les différents types d'évolution. Un enfant gros à l'âge
de un an restera gros après un rebond précoce (cas 1) ou rejoindra la moyenne
après un rebond tardif (cas 2). Un enfant mince à un an pourra développer une
obésité après un rebond précoce (cas 3), ou restera mince s'il a un rebond 7
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Figure 1.2 : Représentation graphique de 4 types d'évolution de la corpulence
de la naissance à l'âge adulte (d'après Rolland-Cachera et coll., 1987)

tardif (cas 4). L'évolution vers l'obésité peut être visible sur la courbe alors que
l'enfant est encore mince (cas 3). Cette figure illustre le fait qu'avant l'âge de
8 ans, les enfants changent souvent de niveau de corpulence, tandis qu'après
cet âge, la majorité des enfants suivra le même rang de centile. En effet, de
nombreuses études s'accordent à montrer que la majorité des enfants obèses au
début de la vie ne le restera pas (Prokopec et Bellisle, 1993 ; Rolland-Cachera
et coll., 1987; Whitaker et coll., 1997). Le caractère transitoire des obésités
au début de la vie est un élément important à prendre en compte lorsque l'on
s'intéresse à l'obésité des jeunes enfants. Un rebond d'adiposité précoce a été
retrouvé chez pratiquement tous les enfants obèses (Rolland-Cachera et coll.,
1987; Girardet et coll., 1993). L'examen des courbes d'enfants obèses suivis
en consultation pour obésité à l'hôpital Necker Enfants malades à Paris a
montré que l'âge moyen du rebond d'adiposité était de 3 ans au lieu de 6 ans

8 chez des enfants de corpulence normale.
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L'âge du rebond d'adiposité prédit aussi l'âge osseux: plus le rebond est
précoce, plus l'âge osseux est avancé (Rolland-Cachera et coll., 1984). Le
rebond d'adiposité précoce des enfants obèses reflète l'accélération de leur
croissance.

Avance de maturation

Les enfants obèses présentent une avance de maturation, ils sont plus grands et
ont une masse maigre plus développée (Knittle et coll., 1979; Garn et Clark,
1975 ; Forbes, 1977). Les filles obèses ont des règles plus précoces. Seulement
1 % des filles de poids normal ont des règles avant 11 ans alors qu'elles sont
26 % dans un groupe ayant un poids supérieur à 120 % du poids idéal (Stark et
coll., 1989).

Choix des seuils définissant l'obésité de l'enfant

Chez l'adulte, les seuils définissant les différents degrés d'obésité ont été établis
à partir des relations entre l'IMC et les taux de mortalité. Chez l'enfant, on se
réfère à des distributions calculées à partir de populations de référence. Quelle
que soit la mesure utilisée pour définir l'obésité chez l'enfant, il est indispen
sable, étant donné les importantes variations au cours de la croissance, de se
reporter à des valeurs établies en fonction de l'âge ou de la taille et du sexe.
Pour choisir un seuil, il faut choisir une unité de mesure, une population de
référence et un niveau dans la distribution.

Choix de l'unité de mesure

Afin d'être indépendantes de l'âge et du sexe, les unités de mesure (kg pour le
poids corporel, mm d'épaisseur pour les plis cutanés, cm2 pour les surfaces
brachiales ou kg/m2 pour l'IMC) peuvent être transformées, à partir des
valeurs de référence, en pourcentage de la médiane, en écart réduit à la
moyenne (ou Z-scores) ou en rang de centile. La méthode du pourcentage de
la médiane n'est pas recommandée, car elle ne tient pas compte de la variation
de la distribution selon l'âge et le sexe. Les calculs de centiles et de Z-scores
sont préférables et de plus en plus utilisés. Le Z-score est l'écart entre une
valeur individuelle et la médiane d'une population de référence, divisée par
l'écart type de la population de référence. Pour calculer les valeurs exactes des
centiles et des Z-scores, en particulier lorsque les valeurs ne sont pas distri
buées normalement, on utilisera la méthode Least Mean Square, LMS (Cole,
1990).

Choix des valeurs de références

Le comité OMS d'experts sur l'utilisation et l'interprétation de l'anthropomé-
trie (WHO, 1995) recommande les courbes du poids selon la taille chez le 9
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jeune enfant et l'IMC de 9 à 24 ans. Les données de référence s'appuient sur la
première enquête «National Health and Nutrition Examination Survey »

(NHANES 1), réalisée aux Etats Unis d'Amérique. Les valeurs de référence
de la circonférence brachiale, des plis cutanés et de l'IMC sont présentées en
centiles en annexe du rapport technique (WHO, 1995).

En France, on dispose de valeurs de référence, en particulier pour les indica
teurs d'adiposité présentés dans le tableau 1.1. Elles proviennent de l'étude
longitudinale internationale de la croissance coordonnée par le Centre Inter
national de l'Enfance (CIE), réalisée en collaboration avec Nathalie Masse et
Frank Falkner. Cette étude a débuté en 1953 en Europe (Bruxelles, Londres,
Stockholm et Zürich) aux Etats Unis (Louisville) et en Afrique (Dakar). Un
grand nombre de mesures anthropométriques ont été publiées dans un docu
ment intitulé Auxologie, Méthode et Séquences (Sempé et coll., 1979). Il
présente l'étude et décrit les techniques de mesure standardisées pour l'étude
internationale (Falkner et coll., 1961).

Les données relatives à la surcharge pondérale présentées dans ce livre sont le
poids selon l'âge, le poids selon la taille, et les plis cutanés. D'autres valeurs de
référence ont été publiées à partir des données de cette étude, telles que les
rapports des plis cutanés (Rolland-Cachera et coll., 1990), les surfaces bra
chiales (Rolland-Cachera et coll., 1997) et l'IMC. Ces dernières sont présen
tées sous forme de co rbes de centiles (3ème 10ème 25ème 50ème 75ème 90ème

li ". , , ,

et 97ème
) de 1 mois à 16 ans (Rolland-Cachera et coll., 1982), puis ont été

complétées par d'autres données françaises, allant ainsi de la naissance à
87 ans (Rolland-Cachera et coll., 1991). Les valeurs de P/Tz sont présentées
sous forme de moyennes et écarts types et de 7 centiles. Les paramètres qui
permettent de calculer les valeurs exactes des Z-cores sont également disponi
bles (Rolland-Cachera et coll., 1982).

Les courbes de l'IMC ont été diffusées par l'INSERM en 1985 sous forme de
fiches individuelles, pour les garçons et pour les filles, à destination des
médecins. Actuellement, elles sont présentes dans les carnets de santé des
enfants français. Ces références ont été recommandées par un comité euro
péen réuni pour définir l'obésité chez l'enfant (Poskitt, 1995).

D'autres données de l'étude de référence française sont disponibles, telles que
l'âge osseux (Sempé, 1988), l'âge du rebond d'adiposité dont la moyenne est
égale à 6,3 ± 1,6 (Rolland-Cachera et coll., 1987), l'âge des premières règles
qui est en moyenne de 13 ans ± 10,5 mois (Roy et coll., 1972). Une étude
longitudinale plus récente de la nutrition et la croissance a débuté en 1985
86 chez des enfants de 10 mois et suivis jusqu'à l'âge de 12 ans (Deheeger et
coll., 1994). Elle comporte les données anthropométriques habituelles présen
tées au tableau 1.1, dont les circonférences de la taille, des hanches et de la
cuisse qui n'étaient pas incluses dans l'étude de référence.

10
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Choix du niveau des seuils

Pendant la croissance, les courbes de centiles des plis cutanés ou de l'IMC
définissent les classes du statut pondéral de"l'enfant. Le comité OMS d'experts
(WHO, 1995) à proposé d'utiliser à cet effet l'association d'un IMC élevé
(> 85ème centile) et d'une surcharge graisseuse sous-cutanée (~ 90ème centile
pour le pli cutané sous-scapulaire et le pli cutané tricipital). Cette définition
devrait atteindre une spécificité maximale pour l'identification des enfants qui
présentent à la fois une surcharge pondérale et une surcharge graisseuse.

En France, l'obésité de l'enfant peut se définir par des valeurs supérieures au
97ème centile de l'IMC et/ou des plis cutanés. Les valeurs du 97ème centile de
la distribution de l'IMC des enfants français (Rolland-Cachera et coll., 1991)
correspondent approximativement aux valeurs du 85ème percentile de la
distribution des enfants nord américains (Must et coll., 1991). La figure 1.3
compare ces deux distributions (De Onis et Habicht, 1996) et montre que
bien que basées sur des populations et des rangs de centiles différents, ce sont
les mêmes valeurs de l'IMC qui définissent l'obésité dans les deux pays.

Nouvelle définition internationale de l'obésité de l'enfant

Le Childhood Obesity Working Group de l'International Obesity TaskForce
(IOTF) , groupe de travail sous l'égide de l'OMS, a élaboré une nouvelle
définition (Cole et coll., 2000).

Différents points ont été retenus:
• L'IMC a été choisi pour évaluer l'adiposité car il répondait le mieux à
différents critères de composition corporelle et cliniques.
• La population de référence est constituée de données recueillies dans six
pays ayant des données nationales représentatives. Des courbes de centiles ont
été établies à partir de cette population, séparément pour les garçons et les
filles.
• Les seuils définissant les degrés 1 et 2 de surpoids chez l'enfant sont consti
tués par les courbes de centiles de l'IMC atteignant à 18 ans les valeurs 25 et
30 kg/m2 qui correspondent aux seuils des degrés 1 et 2 de surpoids chez
l'adulte.

Cette nouvelle méthode présente l'avantage d'établir une continuité entre la
définition de l'obésité pendant l'enfance et l'âge adulte. De plus, les nouvelles
bornes étant basées sur des données statistiques reliant l'IMC et les taux de
mortalité et non sur une population de référence, cela devrait résoudre le
problème du choix des distributions, jusque là variables d'un pays à l'autre et
dans le temps.

En France, les courbes d'IMC établies à partir de l'étude longitudinale de
référence française figurent dans le carnet de santé des enfants. Elles doivent
être utilisées pour compléter l'examen des courbes du poids et de la taille. De
plus, elles comportent 7 rangs de centiles, permettant d'évaluer le d~ficit et
l'excès pondéral ainsi que l'évolution de l'IMC au cours de la croissance. 11
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Les nouvelles références internationales, présentées au tableau 1.Il, sont des-
tinées à évaluer la prévalence de l'obésité. Leur utilisation est recommandée
pour comparer différentes études et différents pays.

Tableau 1.11 : Nouvelles bornes internationales de l'indice de masse corporelle
(IMC) pour définir le surpoids et l'obésité chez l'enfant entre 2 et 18 ans (Cole
et coll., 2000)

IMC seuil du surpoids IMC seuil de l'obésité

Age (ans) Garçons Filles Garçons Filles

2 18,41 18,02 20,09 19,81

2,5 18,13 17,76 19,80 19,55

3 17,89 17,56 19,57 19,36

3,5 17,69 17,40 19,39 19,23

4 17,55 17,28 19,29 19,15

4,5 17,47 17,19 19,26 19,12

5 17,42 17,15 19,30 19,17

5,5 17,45 17,20 19,47 19,34

6 17,55 17,34 19,78 19,65

6,5 17,71 17,53 20,23 20,08

7 17,92 17,75 20,63 20,51

7,5 18,16 18,03 21,09 21,01

8 18,44 18,35 21,60 21,57

8,5 18,76 18,69 22,17 22,18

9 19,10 19,07 22,77 22,81

9,5 19,46 19,45 23,39 23,46

10 19,84 19,86 24,00 24,11

10,5 20,20 20,29 24,57 24,77

11 20,55 20,74 25,10 25,42

11,5 20,89 21,20 25,58 26,05

12 21,22 21,68 26,02 26,67

12,5 21,56 22,14 26,43 27,24

13 21,91 22,58 26,84 27,76

13,5 22,27 22,98 27,25 28,20

14 22,62 23,34 27,63 28,57

14,5 22,96 23,66 27,98 28,87

15 23,29 23,94 28,30 29,11

15,5 23,60 24,17 28,60 29,29

16 23,90 24,37 28,88 29,43

16,5 24,19 24,54 29,14 29,56

17 24,46 24,70 29,41 29,69

17,5 24,73 24,85 29,70 29,84

18 25 25 30 30
13
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En conclusion, l'obésité correspond à un excès de masse grasse. Pour définir
l'obésité, il faut donc choisir une mesure de l'adiposité et déterminer des seuils.
Les mesures les plus utilisées sont l'épaisseur des plis cutanés, le poids selon la
taille et l'indice de masse corporelle (poids/taille2

) selon l'âge. Etant donné
que l'adiposité subit de grandes variations au cours de la croissance, il faut se
reporter à des valeurs de référence établies pour chaque âge. Les valeurs des
centiles les plus élevés seront les seuils définissant l'obésité. En France, les
distributions des plis cutanés, du poids selon la taille et de l'IMC ont été
établies de 0 à 21 ans à partir des données longitudinales de l'échantillon
français de l'étude internationale de la croissance (Sempé et coll., 1979),
courbes de référence françaises de l'IMC qui sont utilisées dans de nombreux
pays (Rolland-Cachera et coll., 1991).

La nouvelle définition internationale de l'obésité chez l'enfant, qui vient
d'être proposée (Rolland-Cachera, 1999b ; Cole et coll., 2000), s'appuie sur
des courbes de centiles de l'IMC établies à partir de données de différents pays.
Les seuils sont constitués par les courbes de centiles passant par les valeurs de
l'IMC égales à 25 et 30 kg/m2 à 18 ans correspondant aux degrés 1 et 2 de
surpoids chez l'adulte. Cette nouvelle définition permettra une meilleure
analyse des données existantes.
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2
Prévalence de l'obésité
chez l'enfant

Les données disponibles apportent des informations sur la prévalence et sur
l'évolution de l'obésité au cours des dernières décennies. Cependant, chaque
étude utilisant des définitions différentes de l'obésité infantile, on ne peut pas
évaluer précisément le nombre d'enfants obèses en France ni établir des
comparaisons entre différents pays, valides du point de vue de l'épidémiologie.
On dispose en France de valeurs de référence pour l'indice de masse corporelle
(poids/taille2

) à chaque âge et en fonction du sexe (Rolland-Cachera et coll.,
1991) ce qui permet de définir l'obésité de l'enfant à partir des valeurs du
n eme centile. En utilisant une même méthode à différentes périodes, il est
possible d'analyser les tendances séculaires.

Comparaisons entre pays

Une analyse de l'ensemble des données disponibles sur la prévalence de
l'obésité en France et à l'étranger confirme l'existence d'une grande diversité
des méthodes utilisées pour définir l'obésité de l'enfant (Frelut et coll., 1995).
Même s'il est difficile de conclure sur l'existence d'éventuelles différences
entre pays, il semble que, comme chez l'adulte, la prévalence de l'obésité chez
l'enfant augmente dans beaucoup de pays (tableau 2.1). Il est vraisemblable
qu'elle soit plus élevée aux Etats-Unis qu'en France. En effet, comme le
montre la figure 1.3, le 97ème centile de la distribution des valeurs de référence
françaises de l'IMC correspond au 85ème des valeurs de référence américaines.
Cela signifie qu'au dessus des valeurs seuil du 97ème centile de la distribution
française, il y a parmi les enfants nés dans les années 1955-60, 3 % d'enfants
français obèses contre 15 % d'enfants américains. Il y aurait donc environ
cinq fois plus d'enfants obèses aux Etats-Unis qu'en France (De Onis et
Habicht, 1996).

17



Obésité, dépistage et prévention chez l'enfant

Tableau 2.1 : Evolution de la prévalence de l'obésité infantile dans différents
pays

Pays Critères Âges Périodes Effectifs % d'obèses

(ans) Garçons Filles

Europe
Finlandea IMC el/ou PCT> 90eme centile* 9-18 1980 3596 3,6 2,1

Grande-Bretagneb PCT > 90eme centile* 5-11 1972 8007 7-12 6,5-10
1981 6275 10-14,5 8-16,5

AliemagneC IMC ? 97eme centile* 7-13 1975 2002 5,3 4,7

1985 1534 6,1 5,3
1995 1901 8,2 9,9

Franced IMC ? 97eme centile* 9-10 1980 1198 3,6 6,4
1996 622 10,7 14,8

Danemarke IMC > 9geme centile* 7-13 1940 166593 1
1980 166593 4-5

Etats-Unis
NHANE8 1 et lut IMC >85eme centile* 6-11 1971-1974 2057 18,2 13,9

1988-1991 1817 22,3 22,7

Asie
Japon9 (PIPI pour la taille) 100 > 120 6-14 1979 8000 6,4 7,7

1988 8000 9,8 8,8

IMC : Indice de masse corporelle; PCT: Pli cutané tricipital ; T: Taille; P: Poids; PI : Poids idéal.
* les centiles correspondent à des populations de références différentes sauf pour la France et l'Allemagne.

Etudes françaises

Les données françaises (Frelut et coll., 1995), complétées par des enquêtes
plus récentes (Oppert et Rolland-Cachera, 1998) sont présentées dans le
tableau 2.11.

Les remarques sur la variété des méthodes et sur la difficulté d'interpréter les
données présentées par pays, s'appliquent de la même manière aux comparai
sons entre les différentes études françaises. De plus, les modes d'échantillon
nages sont différents et les études sont régionales. Une étude nationale, en
cours d'exploitation, a été réalisée en 1997 par le Comité français d'éducation
pour la santé (CFES) auprès d'un échantillon de 4115 enfants dont les fa
milles ont été tirés au sort sur les listes téléphoniques. Les poids et tailles ont
été déclarés. Un projet d'étude multicentrique est actuellement élaboré par le
groupe européen regroupant différents pays (European Childhood Obesity
Group, ECOG), dans le but de comparer la prévalence de l'obésité et certains

18 aspects du mode de vie entre différents pays.
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Tableau 2.11 : Prévalence et évolution de la prévalence de l'obésité infantile en
France

Régions françaises Critère de définition Ages Périodes
(années)

Effectifs de Nombre
l'échantillon d'obèses

(%)

IMC> 97,5ème centilé 9-12

IMC > 97,5ème centile2 5-12

2,8

13,6

7,6

2,5
3,2

1,8
4,9

5,1
12,5

10,0

10,1

3621

7300

810

6863
5978

8650
10174

1198
682

112

1316

1996

1980
1990

1987-1988
1992-1993

1980
1996

1993

1987

1992-1993

1988

4-5

9-10

10-12

12-15

P-PI > 2fois l'écart
type

IMC ~ 97,5ème

centile2

IMC> 97,5ème centile2 8

PIPI> 2fois l'écart
type

IMC ~ 25 kg/m 2

Lorraine
(Rolland-Cachera et coll., 1992)

Hérault
(Lehingue et coll., 1996)

Centre-Ouest
(Vol et coll., 1998)

Paris
(Deheeger et coll., 1994)

Paris
(Barthel et coll., 1998)

Nord
(Charles et coll., 1995)

Rhône Alpes
(Locard et Gemelli, 1989)

Indre et Loire
(Bourderioux et coll., 1990)

1 centile déterminé à partir de la distribution de l'échantillon; 2 centile déterminé à partir de la distribution de la
population de référence française.
IMC: indice de masse corporelle; PCT: pli cutané tricital ; T: taille; P: poids; PI : poids idéal

Le tableau 2.1I présente les différentes études réalisées en France pour lesquel
les les poids et tailles ont été mesurés. Dans les régions Lorraine (Rolland
Cachera et coll., 1992), Centre Ouest (comportant le Calvados, l'Indre,
l'Indre et Loire, le Maine et Loire et la Sarthe) (Vol et coll., 1998) et la région
parisienne (Deheeger et coll., 1994) les données proviennent des centres
d'examens de santé des assurés sociaux du régime général d'assurance maladie.
Dans l'Hérault (Lehingue et coll., 1996), l'étude effectuée par tirage au sort,
est représentative de ce département. Dans le Nord de la France (Charles et
coll., 1995) ce sont les habitants de Fleurbaix et Laventie qui font l'objet de
l'étude. L'enquête en région Rhône Alpes (Locard et Gemelli, 1989)
concerne des enfants fréquentant les écoles primaires du département. En
Indre et Loire, Bourderioux et coll. (1990) ont interrogé par sondage les élèves
de 321 classes de collèges et de 15 classes de sections d'enseignement spécia
lisés des enseignements publics et privés de ce département. En région pari
sienne, deux études ont été menées: l'une transversale a été réalisée par
sondage en grappe (Barthel et coll., 1998) parmi des classes de CM2 d'établis
sements d'enseignement public; l'autre longitudinale (Deheeger et coll.,
1994) portait sur un faible échantillon et les enfants perdus de vue pourraient
entraîner un biais de sélection. L'intérêt de cette dernière étude est de permet-
tre une comparaison avec l'étude longitudinale de référence. 19
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Dans l'étude réalisée dans la région Centre Ouest, l'obésité à l'âge de la ans a
été définie par une valeur de l'IMC supérieure ou égale à 20 kg/m2

• Cette
valeur correspond, à cet âge, à la valeur du 97ème centile de la population de
référence française. L'étude de Fleurbaix Laventie et celles de la région
parisienne, utilisant aussi le seuil du 97ème centile de la population de réfé
rence pour définir l'obésité, sont donc comparables. Les résultats sont respec
tivement pour ces études de 12,5 % d'enfants obèses à l'âge de 10 ans, de 10 %
d'enfants obèses agés de 5 à 12 ans dans l'étude du Nord et également de la %
et 13,6 % d'enfants respectivement agés de 8 ans et 9-12 ans en région pari
sienne (tableau 2.II). Sur la base du 97ème percentile des courbes de référence
françaises, il y aurait donc la à 12 % d'obèses parmi les enfants français âgés de
5-12 ans. Comparés aux 3 % d'obèses de l'étude de référence (enfants nés en
1955), ce chiffre est environ 3 à 4 fois plus élevé dans ces études (enfants nés
entre 1981 et 1988).

Evolution de l'obésité

Les études transversales répétées à différentes périodes permettent de suivre
l'évolution générale de l'obésité, celle des obésités modérées et massives. Les
études longitudinales répétées à différentes périodes mettent en évidence les
tendances séculaires.

Evolution générale

La comparaison entre la prévalence actuelle de l'obésité et les valeurs de
référence donnent une idée de l'évolution de l'obésité, mais seules des études
répétées, réalisées dans les mêmes conditions, permettent d'évaluer l'évolu
tion réelle de l'obésité dans le temps.

Dans l'étude réalisée en Lorraine, le seuil définissant l'obésité était le 97,5ème

centile de la distribution de l'échantillon examiné en 1980. Il y avait donc, par
définition, 2,5 % d'obèses en 1980. Ce pourcentage est passé à 3,2 % 10 ans
plus tard, correspondant à une augmentation de 28 %. Dans le Centre Ouest,
la prévalence de l'obésité passant de 5,1 à 12,5 % chez les enfants de la ans a
donc plus que doublé en 16 ans. Dans le département de l'Hérault, chez des
enfants de 4-5 ans, la prévalence est passée de 1,9 à 4,9 % en 5 ans.

Evolution des obésités modérées et massives.

Les enquêtes réalisées en Lorraine (Rolland-Cachera et coll., 1992) et dans la
région Centre Ouest (Vol et coll., 1998) ont permis d'étudier l'évolution des
obésités définies à partir de différents seuils. Elles montrent que la prévalence
des obésité massives augmente beaucoup plus rapidement que la prévalence

20 des obésités modérées. Dans l'étude de la Région Centre Ouest, la prévalence
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de l'obésité (20 ~ IMC < 25) est passée de 4,7 à 10,8 %, montrant que
l'obésité modérée a doublé en 16 ans, par contre, la prévalence des obésités
massives (IMC ~ 25) est passée de 0,4 à 1,9, c'est-à-dire qu'elle a été multi
pliée par 5. Ce phénomène avait déjà été relevé dans d'autres études, en
particulier aux Etats-Unis (Gormaker et colL, 1987) (tableau 2.I1I). Il reflète
sans doute une augmentation plus rapide de l'obésité parmi les sujets les plus
prédisposés, mais laisse présager qu'une partie de plus en plus importante de la
population sera concernée. La prévalence de l'obésité relevée chez des enfants
nés vers les années 1955-60 est 5 fois plus faible en France qu'aux Etats-Unis.
Par contre, bien que les comparaisons soient difficiles car les méthodes de
mesure sont différentes, l'augmentation pourrait être au moins aussi élevée
(tableau 2. III).

Tableau 2.111 : Evolution de la prévalence de l'obésité chez des enfants français1

et américains2

Population Obésité Critère Prévalence (%)

1965 1980 1996

Français (9-10 ans) Massive IMC > 25 kg/m2 0,4 1,9

Modérée IMC > 20 kg/m2 4,7 10,8

Américains (6-11 ans) Massive PC > 95ème centile 5,9 11,7

Modérée PC > 85ème centile 17,6 27,1

1 Vol et coll., 1998
2 Gormaker et coll., 1987

Tendances séculaires

Deux études longitudinales (Sempé et coll., 1979 ; Deheeger et coll., 1994)
ont été réalisées à 30 ans d'intervalle dans des conditions similaires. Elles ont
été initiées dans des centres d'examens de santé de la région parisienne. La
première a débuté en 1955 (entre 1953 et 1957) et 164 sujets ont été suivi
jusqu'à 21 ans. La seconde suit actuellement, depuis 1985 les 104 sujets (au
dernier examen). Outre l'anthropométrie, cette dernière étude comporte une
enquête alimentaire et des données sur l'activité physique. Actuellement, les
enfants sont plus grands qu'il y a 30 ans. Par exemple, les garçons de 10 ans nés
en 1955 mesuraient 134,8 ± 5,3 cm et ceux nés en 1985 mesurent
139,3 ± 5 cm. La taille à la naissance n'a pas changé, mais l'avance staturale
observée chez les enfants nés en 1985 apparaît dès les premiers mois de vie. La
masse grasse évaluée par la mesure des plis cutanés ou par la surface graisseuse
brachiale est plus importante actuellement. Les données longitudinales des
deux études ont permis d'évaluer l'âge du rebond d'adiposité qui était égal à
6,3 ± 1,6 ans chez les enfants nés en 1955 contre 5,6 ± 1,8 ans chez les enfants
nés 30 ans plus tard. L'âge du rebond d'adiposité relevé actuellement en
France est proche de celui (5,3 ans) relevé chez les enfants américains nés vers 21
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les années 1960 (Siervogel et coll., 1991). De plus le rapport des plis sous
scapulaire/tricipital (0,68 ± 1,7) est plus élevé actuellement (Rolland
Cachera et coll., 1996) que celui d'il y a 30 ans (0,62 ± 1) (Rolland-Cachera
et coll., 1990), ce qui correspond à une répartition plus androïde des graisses,
donc à un risque accru de développer des complications métaboliques de
l'obésité.

Groupes à risque

Les études épidémiologiques ont permis de mettre en évidence une relation
entre certains facteurs et la survenue plus fréquente de l'obésité. Les facteurs
environnementaux, héréditaires, physiologiques, comportementaux ou so
ciaux permèttent de définir des groupes de population dont le risque de
développer une obésité est plus élevé.

Année de naissance

Les enfants nés en 1985 ont un risque plus élevé de devenir obèses à 10 ans
(10 % d'obèses) que les enfants nés 30 ans plus tôt (3 %).

Sexe

Il n'est pas possible de comparer la prévalence de l'obésité selon le sexe, car les
résultats dépendent de la définition utilisée. Par contre, on peut comparer les
tendances de l'augmentation. Elle sont généralement équivalentes dans les
deux sexes.

Poids de l'enfant à différents âges

Le poids de naissance est positivement associé à l'IMC à l'âge adulte (Soren
sen et coll., 1997), par contre, un poids de naissance faible est associé à une
augmentation du risque de mortalité cardiovasculaire (Hales et coll., 1991).

De nombreuses études s'accordent à montrer que la majorité des enfants
obèses au début de la vie (BMI élevé avant 6 ans), ne le restera pas (Rolland
Cachera et coll., 1987; Prokopec et Bellisle, 1993; Whitaker et coll., 1997).
Le caractère transitoire de ces obésités est un élément important à prendre en
compte lors de la prise en charge de l'obésité chez l'enfant. Par contre, le
risque d'être obèse à l'âge adulte est élevé chez les enfants obèses après 6 ans et
en particulier à l'adolescence.

Mode d'alimentation du nourrisson

Bien que toutes les études ne concordent pas, la durée de l'allaitement
22 maternel semble être un facteur protecteur du développement de l'obésité de
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l'enfant. Une étude récente (Von Kries et coll., 1999) portant sur un suivi de
9357 enfants en Bavière a montré que plus la durée d'allaitement était longue,
plus le risque d'être obèse à l'entrée à l'école était faible.

Poids des parents

De nombreuses études ont montré que les enfants dont les parents sont obèses
ont un risque plus important de devenir obèses. Une étude récente (Whitaker
et coll., 1997) a analysé chez des enfants agés de 1 à 2 ans le risque de devenir
obèse à l'âge adulte selon leur statut pondéral à cet âge d'une part et selon le
statut pondéral des parents d'autre part. Les enfants obèses à 1-2 ans comparés
aux non obèses avaient un risque légèrement augmenté (odds ratio = 1,3). Par
contre, les enfants ayant deux parents obèses comparés aux enfants dont les
parents ont un poids normal présentent un risque très augmenté (odds ratio
= 13,6). Plus tard, le risque lié au statut pondéral des parents diminue, tandis
que celui lié au statut pondéral de l'enfant augmente.

Niveau socio-économique

Dans de nombreuses études réalisées chez l'adulte, on retrouve une relation
inverse entre le pourcentage d'obèses et les catégories socio-économiques.
Cette relation semble moins claire chez l'enfant. Cependant, chez des enfants
français agés de 7 à 12 ans, on relevait 4 fois plus d'obèses chez les enfants
d'ouvriers que chez les enfants de cadres (Rolland-Cachera et Bellis1e, 1986).
La principale différence entre les groupes sur le plan de l'alimentation était un
apport énergétique plus important chez les enfants d'ouvriers.

Urbanisation

Une étude réalisée en Suède chez des conscrits agés de 18 ans (Rasmussen et
coll., 1999) rapporte une prévalence plus élevée d'obèses en milieu rural qu'en
milieu urbain.

Pays d'origine

Une étude réalisée en France (Rovillé-Sausse, 1999) chez des enfants d'ori
gine maghrébine d'âge pré-scolaire rapporte une prévalence plus élevée d'obè
ses dans cette population, 8 % de garçons et 18 % de filles à 4 ans, que chez des
enfants en majorité d'origine française, 2 % de garçons et2 % de filles au
même âge et nés à la même période (Deheeger et coll., 1994).

Apports nutritionnels

Depuis dix à vingt ans, chez l'enfant comme chez l'adulte, la prévalence de
l'obésité augmente, malgré une diminution globale en population des apports
énergétiques (Whitehead et coll., 1982). 23
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La plupart des études transversales montrent une absence de relation ou une
relation inverse entre les apports énergétiques et le statut pondéral (Rolland
Cachera et Bellisle, 1986; Spyckerelle et coll., 1992). Ceci peut s'expliquer
par une sous-déclaration des apports chez les obèses. Cela peut aussi s'expli
quer par les différences de niveau d'activité physique.

Un déséquilibre des apports en nutriments au début de la vie à également été
évoqué comme risque de développer une obésité au cours de la croissance
(Rolland-Cachera et coll., 1995 ; Rolland-Cachera et coll., 1999a).

Activité physique

L'activité physique joue un rôle important sur la composition corporelle et le
développement des enfants. Une étude réalisée chez 87 enfants de la région
parisienne a montré que plus les enfants sont actifs, plus leur pourcentage de
masse grasse est faible malgré leurs apports élevés en énergie (Deheeger et
coll., 1997). Cette étude montre également une relation positive entre les
heures passées devant la télévision et l'indice de masse corporelle (r = 0,27 ;
p = 0,01).

En conclusion, la prévalence de l'obésité (IMC ;:, 97ème centile des référen
ces françaises ou ~ 85ème centile des références américaines) est d'environ
10-12 % vers l'âge de 5-12 ans chez des enfants français nés vers les années
80-85. L'augmentation de l'obésité est plus marquée pour les obésités massives
qui ont été multipliées par 5 en 16 ans, que pour les obésités modérées
multipliées par 2 dans le même temps. La prévalence de l'obésité infantile est
plus faible en France qu'aux Etats Unis, mais l'augmentation dans le temps
pourrait être au moins aussi importante. L'augmentation de l'obésité de l'en
fant laisse présager une accélération de l'augmentation de l'obésité de l'adulte
dans les années futures.

Les facteurs d'environnement favorisant le développement de l'obésité doi
vent être recherchés chez l'enfant. Le rebond d'adiposité précoce relevé chez
la plupart des enfants obèses suggère que des facteurs responsables du dévelop
pement de l'obésité sont intervenus précocément dans la vie, avant même que
les enfants soient obèses. Ces facteurs devraient être identifiés.

En raison de l'existence probable de facteurs intervenant avant l'intallation de
l'obésité et du caractère transitoire des obésités au cours de la croissance, des
interventions visant à réduire l'obésité chez l'enfant doivent être conduites au
niveau des populations. Il est particulièrement important d'éviter le dévelop
pement de l'obésité pendant l'enfance, car les risques de mortalité et morbi
dité sont élevés chez les sujets ayant été obèses à l'adolescence même chez

24 ceux qui rejoindront un poids normal à l'âge adulte (Must et coll., 1992).
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3
Conséquences de l'obésité
de l'enfant

L'augmentation récente de la prévalence de l'obésité de l'enfant qui est
maintenant bien documentée dans plusieurs pays développés, dont la France,
est-elle préoccupante? Pour tenter de répondre à cette question, les consé
quences immédiates de l'obésité de l'enfant ainsi que les résultats des études
épidémiologiques sur les risques de morbidité et de mortalité à l'âge adulte
seront analysés dans ce chapitre.

Morbidité associée à l'obésité de l'enfant

La liste des pathologies symptomatiques décrites dans la littérature en associa
tion avec l'obésité de l'enfant a été revue dans deux publications récentes
(Must, 1996; Must et Strauss, 1999). Ces pathologies sont réservées à l'obé
sité sévère de l'enfant. Leur prévalence, estimée sur des séries cliniques de
faible effectif, n'est donnée qu'à titre indicatif.

Pathologies associées

Les complications respiratoires, apnées du sommeil ou anomalies respiratoires,
sont retrouvées lors de l'enregistrement systématique pendant le sommeil chez
33 % des enfants présentant une obésité sévère (Mallory et coll., 1989;
Marcus et coll., 1996). Elles ont été également démontrées chez des nourris
sons avec un poids relatif:::::: 120 %, (Kahn et coll., 1989).

Certaines pathologies orthopédiques pédiatriques se retrouvent en majorité
chez les enfants obèses: ils représentent 80 % des enfants atteints de genu
varum ou tibia vara et 50 à 70 % de ceux présentant une épiphysiolyse de la
tête fémorale.

Les anomalies endocriniennes comme la puberté précoce, oligo ou amenor
rhée, sont plus fréquemment retrouvées chez l'adolescente obèse.

D'autres complications comme la lithiase biliaire (l'obésité serait responsable
de 8 à 33 % des cas chez l'enfant, surtout après la puberté), l'hypertension 29
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intra-crânienne idiopathique (90 % des enfants atteints sont obèses), la car
diomyopathie et la pancréatite ont également été décrites.

Apparition du diabète de type 2 chez l'adolescent

L'augmentation récente et importante de la prévalence de l'obésité aux Etats
Unis semble à l'origine de l'émergence chez l'adolescent du diabète de type 2,
une pathologie, nommée autrefois diabète de la maturité, tant on la croyait
réservée à l'adulte.

Dans la communauté urbaine de Cincinnati en 1994, un tiers des nouveaux
cas de diabète diagnostiqués entre les âges de 10 et 19 ans étaient de type 2 :
l'âge moyen au diagnostic était de 13 ans, l'indice de masse corporelle moyen
de 38 kg/m2

, et le ratio filles/garçons de 1,7. Un antécédent de premier degré
de diabète type 2 était retrouvé dans 65 % des cas. La plupart de ces diabètes
étaient asymptomatiques ou révélés par une mycose génitale. L'incidence du
diabète de type 2 chez l'adolescent a été multiplié par 10 entre 1982 et 1994
(Pinhas-Hamiel et coll., 1996).

Chez les indiens Pimas (la population avec la plus forte prévalence de diabète
documentée dans le monde), la prévalence du diabète chez les enfants de
10-14 ans est passée, entre 1967-76 et 1987-96, de 0 à 1,4 % chez les garçons
et de 0,7 à 2,9 % chez les filles. L'augmentation de l'obésité et de la fréquence
de l'exposition in utero au diabète expliquerait presque intégralement cette
accroissement (Dabelea et coll., 1998).

Anomalies métaboliques, endocriniennes et facteurs de risque
cardiovasculaires

Bien que dans la grande majorité des cas, les enfants obèses n'expriment
aucune plainte d'ordre médical, un certain nombre d'anomalies infracliniques,
se retrouvent plus fréquemment dans les groupes d'enfants obèses lorsqu'on les
compare avec des groupes d'enfants non-obèses (Must, 1996; Must et Strauss,
1999).

Ces anomalies sont de différents types :
• augmentation de la pression artérielle
• augmentation du cholestérol total, du LDL-cholestérol, du rapport
LDL/HDL et ,des triglycérides, plus nette chez les enfants de race blanche
(Aristimuno et coll., 1984)
• intolérance au glucose qui, dans les cas extrêmes, peut évoluer vers le
diabète de type 2
• une hyperinsulinémie associée à une augmentation et à un « clustering »

des variables du syndrome métabolique (qui regroupent les trois anomalies
précédentes) ont été décrite chez les adolescents obèses (Bergstrom et coll.,

30 1996; Guillaume et coll., 1996; Smoak et coll., 1987). Hyperinsulinémie et
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insulinorésistance peuvent être également présentes chez les enfants prépubè
res (7-11 ans) sévèrement obèses (Caprio et coll., 1996).
• insulinorésistance avec hyperandrogénémie peuvent se rencontrer chez les
adolescentes obèses
• stéatose hépatique: dans une étude épidémiologique japonaise d'enfants de
4-12 ans à l'école, la stéatose hépatique, diagnostiquée par échographie, était
présente chez 22 % des enfants avec un IMC ;::: 20 kg/m2 (quintile supérieur
de la population) contre 1 % chez les enfants avec un IMC inférieur à cette
limite (Tominaga et coll., 1995).

Prévalences des anomalies infracliniques

La prévalence de ces anomalies asymptomatiques a été chiffrée chez les
enfants obèses à partir d'études de population. Les estimations sont voisines
chez les enfants Américains et les enfants Français, à l'exception de la préva
lence de l'hypertriglycéridémie (pour des raisons qui peuvent être méthodolo
giques).

L'étude épidémiologique Muscatine, aux Etats-Unis (Lauer et coll., 1975), a
permis de recueillir des données sur 4829 enfants blancs ayant entre 6 et
18 ans et examinés en 1971-73. Les enfants avec un poids relatif;::: 90ème

percentile se retrouvaient au dessus du 90ème percentile de concentrations
lipidiques et de pression artérielle avec les fréquences suivantes: 17 %, cho
lestérol total plasmatique j 24 %, triglycérides plasmatiques j 27 %, pression
artérielle systolique; 24 %, pression artérielle diastolique.

Dans l'étude Bogalusa, toujours aux Etats-Unis (Freedman et coll., 1999), sur
9167 enfants recrutés entre 1973 et 1994, les enfants avec un indice de masse
corporelle;::: 97ème percentile défini d'après une table de référence combinant
les résultat des enquêtes nationales NHANES 1et III, présentaient les anoma
lies décrites dans le tableau 3.1 (selon des définitions pour les enfants issues de
consensus récents adoptés aux Etats-Unis).

Tableau 3.1 : Prévalence de différentes anomalies infracliniques chez les enfants
avec un indice de corpulence;::: 97ème centile dans l'enquête Bogalusa
(Freedman et coll., 1999)

Anomalies infracliniques Prévalence (%)

5-10 ans 11-17ans
(n =256) (n =424)

Cholestérol total plasmatique", 200 mg/dl

LDL-cholestérol plasmatique", 130 mg/dl

Triglycérides plasmatiques", 130 mg/dl

Pression artérielle systolique", 95ème percentile*

Pression artérielle diastolique", 95ème percentile*

*valeur de référence en fonction de l'âge et du sexe

23

23

21

22

14

19

21

32

11

9

31
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Les augmentations de prévalence de ces anomalies étaient surtout manifestes
après le 85ème percentile d'IMC. Le surpoids était plus fortement associé avec
une pression artérielle augmentée chez les enfants les plus jeunes et avec des
lipides augmentés chez les enfants les plus âgés.

Les prévalences de ces anomalies sont voisines dans un groupe de 931 enfants
français prépubères âgés de 5 à 12 ans (10 ans en moyenne) (tableau 3.II),
scolarisés dans deux petites villes semi-rurales du Pas-de-Calais et examinés
entre 1992 et 1997 dans le cadre de l'étude Fleurbaix-Laventie Ville Santé
(Plancoulaine et coll., 2000). La définition retenue pour l'obésité était un
indice de masse corporelle:::;: 97ème percentile pour l'âge et le sexe selon les
tables de références françaises (Rolland-Cachera et coll., 1991).

Tableau 3.11 : Prévalence d'anomalies infracliniques chez les enfants obèses et
non-obèses de l'étude Fleurbaix-Laventie Ville Santé (indice de masse
corporelle;?: ou < au 97ème centile des tables de référence française).

Anomalies infracliniques Prévalence chez les Prévalence chez les
enfants obèses enfant non obèses

(%) (%)

Comparaison des
prévalences

(p)

Cholestérol total
(sang capillaire) ;;, 200 mg/dl

Triglycérides (sang capillaire) ;;, 130 mg/dl

Pression artérielle systolique;;, 130 mm Hg*

Pression artérielle diastolique;;, 85 mm Hg*

28

8

28

22

24

1

3

5

ns

< 0,001

< 0,001

< 0,001

*95ème centile de l'échantillon; ns : non significatif

Rôle de la répartition des graisses

Chez l'adulte, rhYQertension artérielle, le diabète de type 2 et certaines
dyslipidémies se retro1tvent préférentiellement chez les sujets dont l'adiposité
prédomine au niveau abdominal, et plus précisément semble-t-il au niveau
intra-abdominal (BjorntoI:J2, 1992).

~

Chez l'enfant, l'existence d'une accumulation spécifique de graisse intra
viscérale et son rôle dans les anomalies métaboliques ne sont pas bien établis.
Les indices de répartition des graisses couramment utilisés chez l'adulte, tels
que le rapport tour de taille sur tour de hanches, ne corrèlent pas de façon
significative avec la quantité de graisse viscérale chez l'enfant prépubère. Les
corrélations des indices anthropométriques simples avec la graisse intra
viscérale mesurée au scanner sont meilleures: 0,81 pour l'indice de masse
corporelle, 0,84 pour le tour de taille, 0,85 pour le pli cutané sous-scapulaire
(Goran et coll., 1998). La similitude entre ces différentes corrélations suggère
que chez l'enfant, la quantité de graisse intra-viscérale évolue parallèlement à
l'adiposité générale. Néanmoins, certaines études récentes concluent que les
enfants obèses tendent à accumuler de façon préférentielle de la graisse au

32 niveau intra-abdominal (Goran et Gower, 1999).
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En ce qui concerne l'association des anomalies métaboliques et cardiovascu
laires avec l'adiposité abdominale ou les indices de répartition des graisses, les
résultats sont très divers selon les études du fait de méthodes de mesure
différentes, de faibles effectifs et, dans certains cas, d'une absence de prise en
compte de l'âge et du stade pubertaire (Ooran et Oower, 1999). On peut
cependant retenir l'une des études les plus récentes, qui s'est limitée aux
enfants prépubères (7-11 ans). Chez ces enfants, l'adiposité viscérale mesurée
par scanner présentait, avec les concentrations plasmatiques d'insuline, de
triglycérides et de HDL-cholestérol, le même degré de corrélation que le
pourcentage de masse grasse, mais une corrélation inférieure avec la sensibilité
à l'insuline. En analyse multivariée (non ajustée pour l'âge), l'adiposité viscé
rale était associée, indépendamment de l'adiposité totale, à l'insulinémie et à
la triglycéridémie, mais pas à la sensibilité à l'insuline (Oower et coll., 1999).
Comme chez l'adulte, il est donc possible que certaines anomalies métaboli
ques soient plus intimement liées à l'adiposité viscérale qu'à l'adiposité géné
rale.

Conséquences psychosociales

Dans les références datant des années 1960, les conséquences immédiates de
l'obésité les plus fréquentes étaient d'ordre psychosocial, avec en particulier
une mauvaise estime de soi, une diminution des performances scolaires et un
rejet sociaL On a décrit, chez les femmes obèses dès l'enfance, des altérations
de l'image corporelle beaucoup plus importantes que chez les femmes deve
nues obèses à l'âge adulte. Dans les références plus actuelles (à partir des
années 1980), les résultats sur la diminution de l'estime de soi chez les enfants
obèses sont plus contradictoires (Must, 1996; Must et Strauss, 1999).

Persistance de l'obésité à l'âge adulte

Le tableau 3.III recense 16 études qui, avec des méthodologies et des défini
tions diverses de l'obésité, ont évalué le risque de persistance à l'âge adulte
d'une obésité de l'enfant. Ces études sont classées selon le critère retenu pour
la définition de l'obésité et par sévérité croissante de ce critère.

Les principaux résultats que l'on peut dégager de ces études sont les suivants:
la probabilité qu'un enfant obèse le reste à l'âge adulte (valeur prédictive
positive) varie de 20-50 % avant la puberté à 50-70 % après la puberté; elle
augmente avec la sévérité du critère de définition de l'obésité de l'enfant; la
présence d'une obésité parentale accroît fortement ce risque chez le jeune
enfant, alors que plus l'enfant est âgé, plus son propre degré d'obésité devient
déterminant (Whitaker et colL, 1997); chez les filles mais pas chez les
garçons, la classe sociale basse des parents augmente le risque d'obésité à l'âge
adulte (Braddon et colL, 1986) et donc probablement, la probabilité de
persistance d'une obésité constituée dans l'enfance. 33
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Tableau 3.111 : Persistance de l'obésité à l'âge adulte. Les études sont classées selon le critère retenu pour la définition de
l'obésité dans l'enfance et par sévérité croissante de ce critère

Référence Population Suivi Définition Obésité Résultats

Recrutement Caractéristiques

Vanhala et coll., 1998 Recrutement N théorique = 1008 Recueil rétrospectif du A 7 ans et à l'âge 51 % des adultes obèses étaient
géographique: Participants = 712 poids et taille à 7 ans adulte: IMC dans le obèses à 7ans
personnes nées en 1947, G et F (disponible pour 62 % tertile supérieur de la
1952, 1957 à des participants) distribution
Pieksamaki, Finlande, chez des sujets âgés de
examinées en 1993-94 36-47 ans

Rolland-Cachera et coll., Suivi d'une cohorte N= 494 164 enfants (33 %) suivis IMC >75ème centile pour 41 % enfants obèses à 1an sont
1987 d'enfants consultant en Examinés à partir de jusqu'à l'âge de âge et sexe de la restés obèses (VPP)

centre médical à partir l'âge d'un mois tous les 18-25 ans population de l'étude 44 % des jeunes adultes obèses
de 1953 6 mois étaient obèses à 1an

G, F

Srinivasan et coll., 1996 Recrutement N= 1584 783 (49 %) revus à IMC ~ 75ème centile 58 % des ados obèses sont restés
géographique 13-17 ans 25-31 ans (âge, sexe et race obèses (VPP)
(Bogalusa, Louisiane) G, F non revus: semblables spécifique) de la 57 % (Se) des adultes obèses l'étaient
en 1976-77 Biracial : 30 % de noirs pour âge, sexe, race, population de l'étude déjà à l'adolescence
participation: 80 % IMC

Must et Strauss, 1999 Third Harvard Growth N= 1800 enfants Pendant 55 ans Adolescence: Parmi les adolescents obèses: 46 %
Study 1922-35 : mesurés au moins 8 fois N= 181 Surpoids : > 75éme centile des femmes et 52 % des hommes
Recrutement en milieu pendant l'adolescence d'IMC (spécifique pour étaient en surpoids à 52 ans
scolaire dans 3 villes de G et F âge et sexe) de la 53 % des femmes et 41 % des
niveau socio-économique N= 181 suivis 55 ans population NHANES 1 hommes étaient en surpoids à 73 ans
moyen au nord de pendant au moins 2 ans
Boston Adulte: surpoids
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Tableau 3.111 : Persistance de l'obésité à l'âge adulte. Les études sont classées selon le critère retenu pour la définition de
l'obésité dans l'enfance et par sévérité croissante de ce critère (suite)

Référence

Lauer et coll., 1997

Garn et LaVelle, 1985

Population Suivi Définition Obésité Résultats

Recrutement Caractéristiques

Recrutement N=2631 Réexaminés à partir de IMC dans le quintile 48 à 75 % des enfants obèses le sont
géographique d'enfants à G, F 1991 à l'âge de supérieur de la restés à l'âge adulte (VPP)
l'école âgés de 9 à 23-33 ans (% ?) population de l'étude
18 ans entre 1971 et
1981 à Muscatine, Iowa

Recrutement N=383 enfants Informations disponibles Pli tricipital ou 26 % enfants obèses à 0,5 et 5 ans
géographique: tous les examinés à l'âge de 0,5 à l'âge de 20-25 ans. sous-scapulaire ~ 85ème sont restés obèses (VPP)
habitants de Tecumseh, et 5,5 ans lors du Pas de différence centile de la population
Michigan et ses environs premier examen de significative initiale entre de l'étude spécifique

l'étude en 1959-60 et enfants revus et perdus pour âge et sexe
vus à 20-25 ans de vue.
G, F

Freedman et coll., 1987 Recrutement
géographique
(Bogalusa, Louisiane)
en 1973-74

\#J
U"1

N=4238
2-14 ans
G, F
Biracial : 30 % de noirs

1490 (35 %) examinés
4fois en 8 ans,
âge à la fin d'étude:
10-22 ans

PoidsfTaillé > 85ème

centile
Pli tricipital > 85ème

centile de la population
de l'étude spécifique
pour âge, sexe et race

Corrélations entre mesures initiale et
finale:
PoidsfTaille3 : 0,67, pli tricipital : 0,54
Corrélations les plus faibles chez les
filles blanches
43 % (pli tricipital) et 50 %
(PoidsfTaille3

) des enfants obèses sont
restés obèses (VPP). VPP = 66 % pour
pli tricipital > 95ème centile
43 % (Se) des obèses (pli tricipital) en
fin d'étude l'étaient déjà au début
d'étude.
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Tableau 3.111 : Persistance de l'obésité à l'âge adulte. Les études sont classées selon le critère retenu pour la définition de
l'obésité dans l'enfance et par sévérité croissante de ce critère (suite)

Référence Population Suivi Définition Obésité Résultats

Recrutement Caractéristiques

Whitaker et coll., 1997 Fichiers d'une assurance N= 854 sujets nés à Age moyen lors de la Enfants: En comparaison aux non-obèses, le
médicale américaine terme avec données sur dernière mesure d'IMC : obésité: IMC '" 85ème risque d'obésité à l'âge adulte
(Health Maintenance poids et taille dans 24,5 ans centile, non augmente avec l'âge à laquelle elle est
Organization) l'enfance et après 16 à obèses <85ème centile, présente chez l'enfant de 1,3 pour un

18 ans, et chez les spécifiques pour âge et enfant entre 1-2 ans à 20 pour un
parents sexe d'une table de enfant entre 15-17 ans. Pas de
G, F référence: NHANES 1 différence selon le sexe. L:effet de
Blancs et Il combinées l'obésité parentale sur le risque

Adultes: IMC '" 27,8 (G) d'obésité à l'âge adulte était plus
et 27,3 (F) kg/m2 important pour un enfant obèse avant

l'âge de 10 ans qu'après

Charney et coll., 1976 Données sur poids et 406 enfants vus à Questionnaire sur poids Nourrison : poids> 90ème 36 % des nourrissons du groupe
taille d'enfants nés entre 6 semaines, 3 mois, et taille à l'âge de centile à 6semaines 1étaient en surpoids à l'âge adulte
1945 et 1955 suivis par 6 mois, divisés en 20-30 ans et/ou 3 mois et/ou 6 mois (VPP) vs 14 % pour groupe 2 et 14 %
3 pédiatres de la région 3 groupes: Remplis par 85 % des (groupe 1) pour le groupe 3.
de Rochester, USA 1 : poids", 90ème centile sujets (groupe 1 et 3) Adulte: Pour l'obésité à l'âge adulte:

à '" 1visite(s) et 95 % de sujets Obésité: poids relatif 14 % dans le groupe 1
2: poids entre 25 et (groupe 2) (âge, sexe, taille) 5 % dans le groupe 2
75ème centile aux Facteurs de correction > 120 % (tables de 8 % dans le groupe 3
3 visites appliqué aux poids et référence américaine)
3 : poids < 10 ème centile tailles rapportés à partir
à '" 1visite(s) d'un échantillon de
G, F 50 sujets avec poids/taille

rapportés et mesurés.
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Tableau 3.111 : Persistance de l'obésité à l'âge adulte. Les études sont classées selon le critère retenu pour la définition de
l'obésité dans l'enfance et par sévérité croissante de ce critère (suite)

Référence Population Suivi Définition Obésité Résultats

Recrutement Caractéristiques

Guo et coll., 1994 Analyse combinée de N=555 enfants mesurés Age: 30-39 ans Enfance ~ 95ème centile La VPP de l'obésité de l'enfant pour
4 études longitudinales annuellement de 1 à d'IMC spécifique pour celle à 30-39 ans augmente de 20 % à
d'enfants inclus entre 18 ans et de nouveau âge et sexe de la 1an à 70% à 18ans
1929-1960 mesurés entre 30-39 ans population de l'étude 81 % des adules obèses à 35 ans

G, F Adulte IMC ~ 28 (G) et avaient un IMC ~ 60ème centile à
26 (F) kg/m2 18 ans (Se). Spécificité 77 %.
(moyenne des IMC entre
30-39 utilisée pour définir
obésité à l'âge adulte)

Power et coll., 1997 Echantillon d'enfants nés N=17733 Age: 33 ans 7 et 16 ans: ~ 95ème Corrélations entre IMC à 7 ans et
en 1958 en Grande G, F Données recueillies par centile d'IMC spécifique 33 ans: 0,33 (G), 0,37 (F)
Bretagne mesurés aux examen pour 73 % de la pour âge et sexe de la 38 et 34 % des filles et garçons
âges de 7, 11 et 16 ans cohorte population de l'étude obèses à 7 ans sont restés obèses à

(sous-représentation des adultes: IMC ~ 30 kg/m2 33 ans (VPP). (46 et 48 % pour obésité
milieux défavorisés) à l'âge de 16 ans) 17 et 18 % (Se) des

hommes et femmes obèses étaient
obèses à 7 ans (24 et 22 % à l'âge de
16 ans)

Mossberg,1989 Suivi d'une cohorte de 0-16 ans A l'âge de 40-56 ans > 2 OS poids/taille 47 % des enfants obèses sont restés
patients à Stockholm G, F Suivi par questionnaire obèses (VPP)

tous les 10 ans
Information chez 91 %
des sujets après 40 ans
de suivi
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Tableau 3.111 : Persistance de l'obésité à l'âge adulte. Les études sont classées selon le critère retenu pour la définition de
l'obésité dans l'enfance et par sévérité croissante de ce critère (suite)

Référence Population Suivi Définition Obésité Résultats

Recrutement Caractéristiques

Braddon et coll., 1986 Enfants nés une semaine N=5362 Suivi clinique dans Dans l'enfance: poids Corrélations poids relatif à 7, 11 et
donnée de 1946 en G, F l'enfance tous les 2 ans. relatif (pour âge, taille et 14 ans avec IMC à 36 ans:
Grande Bretagne. A 36 ans, information par sexe de la population de Garçons: 0,28, 0,45, 0,46
Echantillon stratifié par interview sur 3322 l'étude) Filles: 0,40, 0,50, 0,60
classe (62 %) sujets Surpoids : ~ 110- < 130 % Chez les hommes 3 et 14 % (Se) des
socioprofessionnelle de Obésité ~ 130 % adultes obèses étaient obèses à 7 ans
la mère Chez l'adulte: IMC ~ 30 et à 14ans

(G) et 29 (F) kg/m2 Chez les femmes 8 et 32 % (Se) des
(poids rapporté) adultes obèses étaient obèses à 7 ans

et à 14 ans

Abraham et coll., 1971 Données systématiques N=1963 Suivi 37 ans Poids relatif (pour âge, 63 % des 19 garçons obèses dans
relevées en milieu G, 9-13 ans Examen par des taille, sexe selon une l'enfance étaient obèses à l'âge adulte
scolaire en 1923-28, médecins du service table de référence de (VPP)
Washington county, public 1959) ~ 120 % 61 % des 117 garçons en surpoids
Maryland Participation: 36 % Surpoids : poids dans l'enfance étaient obèses (20 %)

relatif 105-119 % ou en surpoids (41 %) à l'âge adulte
15 % des adultes obèses étaient
obèses dans l'enfance

Stark et coll., 1981 Echantillon d'enfants nés N=5362 A l'âge de 26 ans Poids relatif pour âge, 43 % des garçons et 41 % des filles
une semaine de Mars Examinés tous les 2 à Information sur 79 % de sexe et taille> 120 % obèses sont restés obèses (VPP)
1946 en Grande 5 ans depuis leur la cohorte initiale 10 % des adultes obèses étaient
Bretagne naissance obèses dans l'enfance

G, F

DiPietro et coll., 1994 Suivi d'une cohorte de N=504 Suivi par questionnaire Dans l'enfance, 4,3 % des hommes et 7,0 % des
patients à Stockholm F, G entre 2 mois et tous les 10 ans hospitalisation pour femmes ont dépassé 35 kg/m2 à l'âge

16 ans (10 ans en Information chez 91 % surpoids adulte
moyenne) hospitalisés des sujets après 40 ans A l'âge adulte,
pour bilan d'une de suivi Poids/Taille3 ~ 35 kg/m2

surcharge pondérale
entre 1921 et 1947

N: Effectif; G : Garçons; F: Filles; IMC: Indice de masse corporelle; VPP : Valeur prédictive positive; Se : Sensibilité; DS: Déviation standard; NHANES : National Health And
Nutrition Examination Survey.
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Conséquences de l'obésité de l'enfant

A partir de plusieurs de ces études longitudinales, il a été estimé que seulement
8 à 13 % (risque attribuable) des obésités adultes auraient pu être évitées si
l'obésité avait été traitée dans l'enfance, illustrant le fait que, dans ces études,
la plupart des obésités s'étaient constituées à l'âge adulte (Serdula et coll.,
1993 ).

Mortalité, morbidité et devenir social à l'âge adulte

Un certain nombre d'études ont examiné les conséquences à l'âge adulte de
l'existence d'une obésité dans l'enfance.

Mortalité

Les études épidémiologiques présentées dans le tableau 3.IV sont concordan
tes pour conclure que l'obésité dans l'enfance est associée à une augmentation
du risque de mortalité à l'âge adulte de 50 à 80 % et ce malgré des différences
méthodologiques importantes concernant:
• le type de l'étude qui va de la comparaison de la mortalité d'un groupe
d'enfants ou d'adolescents obèses aux statistiques nationales de santé (Moss
berg, 1989; Sorensen et Sonne-Holm, 1977), ou de l'expérience de mortalité
d'une cohorte entière (Gunnell et colL, 1998 ; Hoffmans et coll., 1988 ; Nieto
et coll., 1992), au suivi individuel de sujets cas et témoins sur une période de
55 ans (Must et coll., 1992) ;
• l'âge auquel les enfants ont été examinés qui va de 2 mois-16 ans (DiPietro
et coll., 1994; Mossberg, 1989) à 18-20 ans (Sorensen et Sonne-Holm,
1977) ;
• la définition de l'obésité dans l'enfance: d'un indice de masse corporelle
~ 75ème percentile pour l'âge et le sexe (Gunnell et coll., 1998; Must et coll.,
1992) à un IMC ~ 31 kg/m2 à l'âge de 18-20 ans (Sorensen et Sonne-Holm,
1977), en passant par le critère clinique d'une hospitalisation pour surpoids
dans l'enfance (DiPietro et coll., 1994; Mossberg, 1989).

Dans toutes les études qui fournissent la comparaison (Gunnell et coll., 1998 ;
Must, 1996 ; Must et coll., 1992 ; Nieto et coll., 1992) sauf une (Nieto et coll.,
1992), le risque était plus important chez les garçons. L'excès de mortalité était
surtout d'origine cardiovasculaire (DiPietro et coll., 1994; Gunnell et colL,
1998; Hoffmans et colL, 1989; Hoffmans et coll., 1988; Mossberg, 1989;
Must et colL, 1992; Paffenbarger et Wing, 1969). La seule étude avec des
données sur l'indice de masse corporelle à l'âge adulte suggère que l'augmen
tation du risque associé à l'obésité dans l'enfance n'est pas entièrement expli-
cable par la persistance de l'obésité à l'âge adulte (Must et coll., 1992). 39



Recrutement au service militaire

Tableau 3JV : Risque de mortalité à l'âge adulte

+o

Mortalité par certificat de IMC > 31 kg/m2

décès jusqu'en 7/74
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Comparés aux sujets avec un IMC de
19 kg/m2 à 18 ans, les adolescents obèses
ont un risque de mortalité toute cause x par
1,5 et de mortalité coronarienne x par 2,5.
Pas d'augmentation de la mortalité par
cancer.
Effet apparent seulement après 20 ans de
suivi

Mortalité observée x 1,6 (0,96-2,5) par
rapport à la mortalité attendue d'après les
statistiques nationales de santé

Résultats à l'examen de suiviDéfinition Obésité

IMC >25 kg/m2

Suivi

Suivi de mortalité sur
certificat de décès
jusqu'en 81

N= 79 657
Hommes
18 ans

Caractéristiques

18-20 ans
Hommes
IMC >31 kg/m2

Recrutement

Population

Hollandais mesurés au
service militaire en
1950/51

Danois
Examinés pour le service
militaire dans la région
de Copenhague entre
1943 et 1973

Hoffmans et coll., 1988
et 1989

Référence

Sorensen et
Sonne-Holm, 1977



Tableau 3JV : Risque de mortalité à l'âge adulte (suite)

Recrutement en milieu scolaire

Référence Population

Recrutement Caractéristiques

Suivi Définition Obésité Résultats à l'examen de suivi

Must et coll., 1992

Paffenbarger et Wing,
1969

Nieto et coll., 1992

-1>-......

Third Harvard Growth 508 sujets divisés en Suivi 55 ans Adolescence: Par rapport aux adolescents minces,
Study 1922-35 : adolescents minces ou Interview à la maison ou Surpoids : > 75éme centile excès de mortalité toute cause (x 1,8)
Recrutement en milieu en surpoids par téléphone N=181 d'IMC (spécifique pour et coronarienne (x 2,3) uniquement
scolaire dans 3 villes de 13-17 ans (36%) âge et sexe) de l'étude chez les hommes en surpoids à
niveau socio-économique

G, F Mortalité par certificat de
NHANES 1 l'adolescence, (ainsi que par accident

moyen au nord de pendant au moins 2 ans vasculaire cérébral (x 13) et cancer du
Boston décès Minces: 25_50eme centile colon (x 9), estimés à partir d'un

Perdus de vue 16 % nombre de cas faible).
Risque apparent surtout à partir de
l'âge de 45 ans, persiste après
ajustement sur IMC à l'âge adulte.

Anciens élèves de A partir de Suivi de mortalité à l'âge Quartile supérieur de Les sujets obèses (vs 3 quartiles
Harvard University et de 50 000 dossiers, de 30-69 ans d'index pondéral à inférieurs) ont un risque accru de
University of identification de l'université décès coronarien
Pennsylvania, aux 1146 décédés + entre 30-44 ans: x par 1,7
Etats-Unis entre 1916 et 2 témoins par cas entre 45-54 ans: x par 1.4
1950 appariés sur l'âge et entre 55-69 ans : x par 1

période Tous âge confondus: x par 1,3.
âge initial 19 ± 2 ans

Participants à une étude 5-18 ans Suivi complet Quintile supérieur de En comparaison aux enfants avec un
en milieu scolaire entre G, F de mortalité jusqu'en poids relatif (spécifique poids relatif dans le quintile inférieur,
1933-45 à Hagerstown, 1985 pour les sujets d'âge, taille et sexe de la les enfants obèses avant la puberté
Maryland restés dans la région population) avait un risque de mortalité toute

(46%) cause x 1,5 (idem F et G). Après la
puberté:
G: risque x 1,2 (ns)
F: risque x 2.
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Tableau 3.1V : Risque de mortalité à l'âge adulte (suite)

Autre recrutement

Référence

Gunnell et coll., 1998

DiPietro et coll., 1994;
Mossberg, 1989

Must, 1996
(communication
personnelle)

Population

Recrutement

Carnegie (Boyd Orr)
Survey of Family Diet
and Health
Grande Bretagne:
familles recrutées en
1937-39 dans 16 régions
d'Angleterre et d'Ecosse

Suivi d'une cohorte de
patients à Stockholm

Résidents de 2 grandes
villes en Norvège

Caractéristiques

N=2399
F, G
Examinés entre 2 et
14 ans

N= 504
F, G entre 2 mois et
16 ans (en moyenne
10 ans) hospitalisés pour
bilan surcharge
pondérale entre 1921 et
1947

15-19 ans
IMC > 27 kg/m 2

Suivi

Mortalité par certificat de
décès jusqu'en 1995
complet pour 2399
(80 %) des sujets

Suivi par questionnaire
tous les 10 ans
Information chez 91 %
des sujets après 40 ans
de suivi. Mortalité
comparée à un groupe
de référence à partir des
statistiques nationales de
santé

Suivi 10 ans

Définition Obésité

IMC ~ 75ème centile
spécifique d'âge et sexe
de la courbe de
référence UK 1990

Dans l'enfance,
hospitalisation pour
surpoids

IMC > 27 kg/m2

Résultats à l'examen de suivi

Comparés aux sujets avec un IMC
dans l'enfance entre le 25 et le 49ème

centile, les garçons obèses avaient un
risque de mortalité toute cause ajusté
sur l'âge x 1,6 (5,1 vs 3,1 %,
personnes-années) et de mortalité
coronarienne x 2 (2,3 vs 1,7 %,).
Filles: 2,5 vs 2,6 %0 et 0.5 vs 1,1 %0
Pas de modification en fonction du
niveau socioéconomique dans
l'enfance.

55 sujets (11 %) décédés après 40 ans
de suivi à un âge moyen de 41 ans,
en majorité de cause cardiovasculaire
(6,5 % de décès dans le groupe de
référence)
Ceux qui sont morts, ont développé
une maladie cardiovasculaire ou un
diabète se distinguent des autres par
une augmentation importante de leur
IMC entre la fin de la puberté et l'âge
de 25 ans. Ce n'était pas vrai pour les
cas de cancer.

Augmentation de la mortalité chez les
hommes mais pas chez les femmes
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N: Effectif; G : Garçons; F: Filles; IMC: Indice de masse corporelle; NHANES : National Health And Nutrition Examination Survey



Conséquences de l'obésité de l'enfant

Morbidité

Les études prospectives apportant des données sur les risques pour des enfants
obèses de développer en excès certaines pathologies à l'âge adulte (tableau
3.V) sont rares car elles nécessitent un suivi individuel prolongé.

L'étude de Must et coll. (1992) a retrouvé un risque de maladies coronarienne,
diabète, goutte et cancer du colon augmenté chez les hommes âgés qui avaient
été en surpoids à l'adolescence. Chez les femmes âgées qui avaient été en
surpoids à l'adolescence, un excès de pathologies articulaires et une diminu
tion de la qualité de vie étaient notées par rapport au groupe témoin. Comme
pour la mortalité, ces risques persistaient après prise en compte de l'indice de
masse corporelle à l'âge adulte, sauf pour le risque de diabète.

Deux autres études se sont intéressées à des pathologies spécifiquement fémi
nines: les troubles des règles et l'hypertension gestationnelle étaient plus
fréquentes chez les filles qui avaient été obèses dans l'enfance que chez les
autres (Lake et coll., 1997). La tendance persistait après prise en compte de
l'indice de masse corporelle à 33 ans. A l'inverse, une obésité à l'adolescence
était associée négativement au risque de cancer du sein avant la ménopause
(Le Marchand et coll., 1988).

Les études reliant le degré d'obésité dans l'enfance à des critères intermédiaires
tels que la présence de facteurs de risque cardiovasculaire ou d'une insulinoré
sistance à l'âge adulte sont plus nombreuses (tableau 3.V) et concluent en
général à une association positive. Une de ces études portant sur la prévalence
du syndrome métabolique à l'âge adulte (Vanhala et coll., 1998) a suggéré
qu'une obésité remontant à l'enfance était plus délétère qu'une obésité cons
tituée à l'âge adulte, et qu'inversement les adultes non obèses qui avaient été
obèses dans l'enfance n'avaient pas de risque supplémentaire comparés aux
sujets qui étaient restés non obèses toute leur vie.

Devenir social

Les seules données concernant le devenir social des obèses nous viennent des
Etats-Unis et reposent sur un échantillon représentatif national de plus de
la 000 sujets âgés de 16-24 ans, constitué à des fins « marketing », auquel un
questionnaire annuel a été envoyé pendant 7 ans (Gortmaker et coll., 1993).
Les filles dont l'indice de masse corporelle était initialement ;::: 95ème centile
d'une table de référence nationale avait, en moyenne 7 ans plus tard, un taux
de mariage, un nombre d'année d'étude et un revenu inférieurs. Une tendance
similaire était notée pour les garçons.

En conclusion, il est notable que malgré leur diversité méthodologique,
l'ensemble des études épidémiologiques montre que l'obésité dans l'enfance
est associée à une augmentation du risque de mortalité à l'âge adulte, surtout
d'origine cardiovasculaire, de l'ordre de 50 à 80 %. Il faut néanmoins souligner 43



Tableau 3.V : Risque de morbidité à l'âge adulte

t

Pathologies

Référence

Must et coll., 1992

Le Marchand et coll.,
1988

Population

Recrutement

Third Harvard Growth
Study 1922-35 :
Recrutement en milieu
scolaire dans 3 villes de
niveau socio-économique
moyen au nord de
Boston

Femmes résidant à
HawaÎ identifiées par le
recensement de 1942 qui
contenait des
informations sur poids et
taille

Caractéristiques

508 sujets divisés en
adolescents minces ou
en surpoids
13-17 ans

Femmes âgées de
10-14 ans en 1942:
140 cas de cancer du
sein appariés à
599 témoins sur origine
ethnique et date de
naissance

Suivi

Suivi 55 ans
Interview à la maison ou
par téléphone N= 181
(36%)
Mortalité par certificat de
décès
Perdus de vue 16 %

Registre des cancers
pour identifier les cas de
cancer du sein entre
1972 et 1983

Définition Obésité

Adolescence:
Surpoids: > 75éme centile
d'IMC (spécifique pour
âge et sexe) de l'étude
NHANES 1
pendant au moins 2 ans
Minces: 25-50ème centile

Résultats à l'examen de suivi

Parmi 181 survivants à l'âge de
73 ans: risque augmenté de maladies
coronariennes (x 2,8), goutte (x 3,1) et
cancer du côlon (x 6,5) chez les
hommes en surpoids à l'adolescence
et de problèmes articulaires et de
diminution de la qualité de vie chez les
femmes en surpoids à l'adolescence.
Lexcès de risque de diabète,
contrairement aux autres pathologies
ci-dessus, disparaissait après
ajustement sur IMC à l'âge adulte

LIMC à l'adolescence était
négativement associé au risque de
cancer du sein avant (p <0,001) mais
pas après la ménopause, dans tous les
groupes ethniques.
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Lake et coll., 1997 Echantillon d'enfants nés N=17733
en 1958 en Grande G, F
Bretagne

Age: 33 ans
Données recueillies par
examen pour 73 % de la
cohorte soit
5799 femmes

7 ans: ~ 95éme centile
d'IMC spécifique pour
âge et sexe de la
population de l'étude
Adules: IMC ~ 30 kg/m2

Lobésité à l'âge de 7 ans était
associée à des troubles des règles et
à une hypertension gestationnelle à
l'âge de 33 ans, une tendance
persistait après ajustement sur l'IMC à
33 ans.



Tableau 3.V : Risque de morbidité à l'âge adulte (suite)

Facteurs de risque cardiovasculaire

Référence

Lauer et coll.,
1997

Population

Recrutement

Recrutement géographi
que d'enfants à l'école
âgés de 9 à 18 ans en
tre 1971 et 1981 à Mus
catine, Iowa

Caractéristiques

N=2631
G, F

Suivi

Réexaminés à partir de
1991 à l'âge de 23-
33 ans
Recherche de calcifica
tions coronarienne chez
384 sujets, non différents
des autres initialement

Définition Obésité

IMC spécifique pour âge
et sexe dans la popula
tion de l'étude ~ 90ème

centile

Résultats à l'examen de suivi

Le risque de présenter des calcifications coronarien
nes à l'âge adulte associé à la présence d'une obé
sité dans l'enfance est de 1,9 (95 % IC: 0,8-4,2) vs
6,1 (2,4-15,1) pour une obésité à l'âge adulte

37 ans plus tard, examen Poids relatif pour âge,
par des médecins du taille, sexe selon une
service public table de référence de
Participation 36 % 1959

~ 120 %

Srinivasan et
coll., 1996

(Webber et
coll., 1991)

Abraham et
coll., 1971

.j:>.
U"1

Bogalusa study
Recrutement géographi
que (Louisiane)
en 1976-77
participation: 80 %

Bogalusa study
Recrutement géographi
que (Louisiane)
en 1973-74

Données systématiques
relevées en milieu sco
laire en 1923-28,
Washington county,
Maryland

N= 1584
13-17 ans
G, F
Biracial : 36 % de noirs

N= 4238
2,5-14 ans
G, F
Biracial: 36 % de noirs

N= 1963
Garçons 9-13 ans

783 (49 %) revus à 25
31 ans
non revus: semblables
pour âge, sexe, race,
IMC

Réexaminés en 1984
86 :
N= 1586 (37 %)
Pas de différence entre
suivis et non suivis sur
les principales variables
initiales

~ 75ème centile d'IMC de Chez les 110 enfants initialement obèses, prévalences
la population spécifique à l'âge adulte:
pour âge, sexe, race Hypertension (PAS> 140, PAD > 90 mm Hg ou traite

ment) : 21 %
Cholestérol total> 2,40 g/I : 15 %
Triglycérides> 2,50 g/I : 12 %
Glucose> 1,15 g/I: 2,4 %

Le plus fort prédicteur du niveau de lipides (total CT,
HDL-CT et triglycérides) à l'examen final est le niveau
initial. Le second plus fort prédicteur est l'augmenta
tion d'IMC entre les 2 examens.

Pas de différence significative en termes de cholesté
rolémie, glycémie, pression artérielle, maladie cardio
vasculaire chez les adultes qui étaient obèses vs
non-obèses dans l'enfance, mais une glycémie et une
pression artérielle augmentées.
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Tableau 3.V : Risque de morbidité à l'âge adulte (suite)
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Facteurs de risque cardiovasculaire (suite)

Enfants de femmes inclu- Africains - américains
ses dans le Philadelphia F, G examinés 4 fois
Perinatal Collaborative jusqu'à l'âge de 7 ans.
Project Une partie des enfants

ont été revus pour une
étude le la pression arté
rielle à l'adolescence
puis à 28 ans.
N= 137
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La prévalence du syndrome métabolique à l'âge
adulte (hypertension + dyslipidémie + intolérance au
glucose ou hyperinsulinémie) est associée de façon
très importante à l'obésité à l'âge adulte, mais parmi
les obèses adultes, l'existence d'une obésité infantile
contribuait de façon indépendante au risque. Aucun
des adultes non obèses, ex enfants obèses, ne pré
sentait un syndrome métabolique.

Le poids à l'âge de 14 ans (mais pas avant) était
associé négativement à l'insulinorésistance (mesurée
par clamp euglycémique hyperinsulinémique) à 28 ans
dans les 2 sexes
Pas de relation entre poids de naissance et IMC ou
pression artérielle à l'âge adulte
Pas de relation entre anthropométrie dans l'enfance
et l'adolescence et lipides à l'âge adulte

Résultats à l'examen de suivi

A 7 ans et à l'âge
adulte: IMC dans le
tertile supérieur de la
distribution

Définition Obésité

Anthropométrie à chaque
examen
Mesures métaboliques à
l'âge adulte

Suivi

Recueil rétrospectif du
poids et taille à 7 ans
(disponible pour 62 %
des participants)
chez des sujets âgés de
36-47 ans

Caractéristiques

N théorique = 1008
Participants = 712
G et F

Recrutement

Recrutement géographi
que: personnes nées en
1947, 1952, 1957 à
Pieksamaki, Finlande,
examinés en 1993-94

PopulationRéférence

Vanhala et
coll., 1998

Hulman et
coll., 1998

Srinivasan et
coll., 1999

Bogalusa
Recrutement géographi
que en Louisiane entre
1973 et 93 par 7 études
transversales

425 enfants de 5-7 ans
667 adolescents de 12
14 ans
G, F
Biracial : 35 % de noirs

3 ans
Examen clinique

LIMC initial était prédicteur dans les 2 groupes d'âge
de l'insulinémie finale, après ajustement sur l'insuline
initiale. A l'inverse, l'IMC final était associée à l'IMC
initial sans contribution additionnelle de l'insulinémie
initiale. Résultats similaires dans les 2 sexes et les
2 races, ainsi que dans un groupe de jeunes adultes.
En faveur d'un rôle de l'obésité dans le développe
ment d'une hyperinsulinémie?

N : Effectif; G : Garçons; F: Filles; IMC: Indice de masse corporelle; NHANES : National Health And Nutrition Examination Survey
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que ces études, qui constituent notre seule source de données, nécessitent une
période d'observation prolongée. L'extrapollation de cette augmentation du
risque de mortalité aux enfants actuellement obèses ne doit pas se faire sans
une certaine prudence car ces études relatent l'expérience d'individus qui
étaient obèses pendant la première moitié du 20éme siècle dans des conditions
très différentes de celles des enfants actuels.
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4
Prévention de l'obésité
chez l'enfant

Dans la grande majorité des cas, l'obésité ne s'accompagne chez l'enfant
d'aucune plainte d'ordre médical. Elle est parfois associée à des difficultés
psychosociales qui pourraient s'amenuiser avec l'augmentation de la fré
quence de la maladie. L'obésité sévère de l'enfant reste assez rare mais elle peut
entraîner des complications graves. Elle nécessite une prise en charge médi
cale. Cette réponse thérapeutique, pas toujours aisée, est la réponse médicale
au problème de l'individu atteint. Cependant pour un certain nombre d'autres
phénomènes pathologiques qui se présentent en continuum avec l' «état
normal", la moyenne dans la population de différents indices d'obésité est liée
à la fréquence des cas extrêmes. Une intervention visant à réduire cette
moyenne dans la population générale peut donc être un des moyens de
prévention de l'obésité sévère et représenter une réponse collective face à
l'accroissement de cette pathologie.

La connaissance des conséquences à long terme de l'obésité de l'enfant est
primordiale pour évaluer les enjeux futurs de l'augmentation actuelle de la
prévalence de l'obésité infantile, et donc la nécessité de la limiter. Celle-ci
repose sur les études épidémiologiques qui ont permis de relier au degré
d'obésité dans l'enfance, la fréquence de survenue, à l'âge adulte, d'événe
ments pathologiques ou du décès, pendant une durée d'observation donnée.
Du fait de la longue durée séparant l'évaluation initiale et les événements, et
du grand nombre de sujets nécessaires, ces études sont rares. Les études
permettant d'estimer la probabilité de persistance de l'obésité de l'enfance à
l'âge adulte sont un peu plus fréquentes. Indirectement, par la connaissance
des conséquences sur la santé de l'obésité adulte, ces études permettent
d'appréhender le risque associé à l'obésité de l'enfant. Il faut cependant noter
qu'actuellement, la plupart des obésités adultes se sont constituées à l'âge
adulte. Deux études nous suggèrent cependant qu'une obésité persistant de
puis l'enfance a un retentissement majoré sur la santé (Must et coll., 1992 ;
Vanhala et coll., 1998). Elles nous indiquent donc que ce raisonnement
indirect aurait tendance à sous-évaluer les conséquences d'une obésité instal
lée depuis l'enfance.

Dans leur ensemble, les études épidémiologiques ayant évalué directement les
conséquences de l'obésité dans l'enfance en terme de mortalité, morbidité ou 51
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facteurs de risque à l'âge adulte nous indiquent une relation délétère avec la
pathologie cardiovasculaire et peut-être le cancer colique, uniquement chez
les hommes. Néanmoins, il faut garder en mémoire que ces études nous
relatent l'expérience d'individus qui étaient obèses pendant la première moi
tié du 20ème siècle dans des conditions très différentes de celles des enfants
actuels. On pourrait par exemple supputer que devenir obèse dans les condi
tions d'alors nécessitait une prédisposition génétique plus importante qu'ac
tuellement, mais rien ne nous permet à ce jour de savoir si les conséquences
cardiovasculaires de ce type d'obésité pourraient être différentes de celles
d'obésités développées sous une pression environnementale plus marquée.

La revue des conséquences de l'obésité de l'enfant incite donc à une prise en
charge thérapeutique des obésités sévères et offre des arguments en faveur
d'une prévention de l'apparition de nouveaux cas, et ce surtout chez les
garçons. Pour évaluer les moyens d'une telle prévention, ce chapitre propose
une revue des études de prévention réalisées en population générale.

Bilan des études de prévention en population générale

La plupart des études se sont déroulée en milieu scolaire. Même si elles avait
essentiellement pour objectif la prévention des risques cardiovasculaires et
non la prévention de l'obésité, elles ont néanmoins utilisé des interventions
qui sont celles que l'on pourrait proposer pour prévenir l'obésité de l'enfant,
c'est-à-dire une éducation nutritionnelle visant à limiter les apports en grais
ses et une promotion de l'activité physique. La plupart de ces études ont
enregistré les variations d'indice de masse corporelle liées à l'intervention et
dans certaines d'entre elles, les plis cutanés ont été mesurés.

Prévention du risque cardiovasculaire

Neuf études réalisées (4 aux Etats-Unis, les autres en Norvège, Crète, Israël et
Russie) chez des enfants de 6 à 15 ans ont été publiées entre 1966 et 1992
(Resnicow, 1993). Les interventions consistaient en une éducation sur les
relations entre activité physique, nutrition et santé, en appliquant des théories
susceptibles d'entraîner des modifications du comportement dans 6 études.
Elles ont duré entre 2 mois et 5 ans. Trois d'entre elles ont décrit une
diminution significative de l'indice de masse corporelle et deux sur cinq une
diminution significative des plis cutanés.

Parmi les études plus récentes, l'étude CATCH mérite une attention particu
lière du fait de son ampleur (96 écoles, soit environ 4 000 enfants), sa durée
(2,5 années d'intervention) et sa méthodologie (randomisation). L'interven
tion débutée en CE2 comprenait une éducation qui était renforcée par des
actions visant à modifier les paramètres psychologiques jugés importants dans

52 le déterminisme des comportements alimentaires et vis-à-vis de l'activité
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physique. La participation des restaurants scolaires et des familles était sollici
tée. Dans le groupe intervention, l'analyse des données a démontré une
diminution des apports caloriques et des apports en graisses lors des repas
offerts à l'école et lors des rappels de 24h, une augmentation des connaissances
diététiques et une augmentation de l'énergie dépensée pendant les cours
d'activité physique. En fin d'étude, Il n'y a pas eu d'effet significatif sur l'indice
de masse corporelle et l'adiposité sous-cutanée, ni sur la pression artérielle ou
la cholestérolémie (Edmundson et coll., 1996; Luepker et coll., 1996).

Dans l'étude CHIC, une intervention randomisée a été réalisée pendant 8
semaines en CE2 et CM1 dans 21 écoles en Caroline du Nord sur 422 enfants
à risque en raison d'une obésité, d'une hypercholestérolémie ou d'une
consommation maximale d'oxygène faible (indicateur de sédentarité). Elle
associait une éducation sur les aliments bons pour la santé, les bienfaits de
l'activité physique et les risques du tabac à un programme d'éducation physi
que. Elle a été délivrée à la classe entière ou uniquement aux enfants à risque.
Une diminution significative de la cholestérolémie a été observée dans les
groupes intervention par rapport au groupe témoin. Il n'y a pas eu d'effet sur
l'indice de masse corporelle mais une diminution de l'adiposité mesurée par les
plis cutanés a été notée. L'intervention classe entière a été aussi efficace que
celle portant sur les sujets à risque, avec l'avantage d'une mise en œuvre moins
complexe (Harrell et coll., 1998).

L'étude Australienne, Fitness and Nutrition Intervention on Cardiovascular
Health (Vandongen et coll., 1995) réalisée pendant 1 année sur 1200 enfants
de 10-12 ans scolarisés dans 30 écoles, est intéressante car elle a comparé
différentes modalités d'intervention: éducation nutritionnelle à l'école, édu
cation nutritionnelle à la maison, programme d'éducation physique. Cinq
groupes interventions comprenant différentes combinaisons de ces trois mo
dalités ont été comparés entre eux et à un groupe témoin. Une diminution
significative du pli cutané tricipital, mais pas du pli sous-scapulaire, ni de
l'indice de masse corporelle, a été observée par rapport aux enfants témoins
dans le seul groupe associant éducation physique et éducation nutritionnelle à
l'école. L'éducation physique seule ou l'éducation nutritionnelle seule, qu'elle
soit faite à la maison, à l'école, ou sur les deux sites à la fois, n'ont pas entraîné
de diminution de l'adiposité. Une amélioration de la condition physique a été
notée dans les deux groupes incluant le programme d'activité physique.

Des informations intéressantes peuvent aussi être extraites de l'étude rando
misée Dietary Intervention Study in Children, DISC (Anonymous, 1995) dont le
but était de tester sur 3 ans l'efficacité d'une intervention comportementale
chez 663 enfants de 8-10 ans hypercholestérolémiques. Elle visait à faciliter
l'observance d'un régime pauvre en graisses saturées par rapport en comparai
son à la prise en charge habituelle. Dans le groupe intervention, l'énergie
calorique et la quantité des graisses ingérées évaluées par des rappels de 24
heures, étaient significativement inférieures à celles du groupe témoin lors des
évaluations faites à un et trois ans. Les mêmes résultats étaient obtenus pour la 53
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cholestérolémie plasmatique. Malgré l'efficacité du régime, l'indice de masse
corporelle dans le groupe intervention n'était qu'un peu plus faible à un an, et
tout à fait comparable à celui du groupe témoin à trois ans.

D'une façon générale, ces études donnent des résultats assez décevants pour la
prévention de l'obésité. On peut envisager plusieurs raisons à cela:
• le but de ces études n'était pas orienté spécifiquement vers la prévention de
l'obésité;
• les interventions choisies ne sont pas ou sont peu efficaces sur le long
terme;
• les outils utilisés pour les évaluer ne sont pas bons: une intervention visant
à diminuer la masse grasse et à augmenter la masse maigre pourrait ne pas
entraîner de modification de l'indice de masse corporelle, ou la mesure des plis
cutanés n'est pas assez précise pour mettre en évidence une variation car elle
souffre d'une grande variabilité entre examinateurs;
• les modifications d'adiposité induite par la puberté rendent difficile la mise
en évidence de l'effet des interventions

Prévention de l'obésité

Deux études spécifiquement orientée vers la prévention de l'obésité ont été
réalisées mais elles sont beaucoup plus modestes que les études précédentes.
Chacune n'a comporté que la comparaison d'une école intervention à une
école témoin, ce qui ne prémunit pas contre l'obtention de résultats significa
tifs seulement par le fait du hasard.

Deux cents enfants entre le CE2 et le CM2 recrutés sur la base du volontariat
ont participé à l'évaluation d'une intervention de 2 ans de prévention de
l'obésité dans le Nebraska. L'intervention, effectuée par le personnel local,
consistait en une éducation nutritionnelle, une modification des repas servis à
l'école et une promotion de l'activité physique au niveau scolaire. Dans l'école
intervention, on a observé une diminution de l'énergie totale et du pourcen
tage de graisse absorbée, une augmentation de la quantité de fibres et du
pourcentage de glucides et de la quantité de sodium dans les repas servis à
l'école. Les réponses au test de connaissances nutritionnelles étaient meilleu
res, et on a noté une faible augmentation de l'activité physique à l'école
(évalué par observation directe), moins d'activité physique en dehors de
l'école (enregistrement sur 24h) et pas de différence au test d'aptitude physi
que (temps nécessaire pour effectuer 1 miles le plus rapidement possible). Il
n'y a pas eu non plus de différence sur le poids et le pourcentage de masse
grasse (mesuré par densitométrie), mais ces paramètres n'ont pu être collectés
que pour seulement la moitié des participants (Donnelly et coll., 1996).

La seconde étude portait sur l'évaluation d'une intervention en milieu scolaire
visant uniquement à diminuer le temps passé par les enfants à regarder la télé
et à jouer aux jeux vidéo (Robinson, 1999). L'intervention a été effectuée par
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l'évaluation du temps passé devant la télévision et les vidéos et un apprentis
sage pour devenir un consommateur de télévision sélectif. Un test portant sur
10 jours sans télévision ni vidéo a également été réalisé. Les parents étaient
tenus au courant par des « lettres d'information ». L'intervention a duré 7
mois chez 106 enfants de CE2-CM1 dans une école tirée au sort. En compa
raison avec les 121 enfants de même classe d'une autre école de caractéristi
ques similaires, l'IMC, le pli cutané tricipital et le tour de taille des enfants
ayant participé à l'intervention ont significativement moins augmenté.

Cette dernière étude prouve que la lutte contre la sédentarité est une des
armes de la prévention de l'obésité, et qu'elle est efficace au court terme
comme le sont la limitation des apports caloriques ou la promotion de l'acti
vité physique. Le point crucial est le maintien de cette efficacité à long terme
dans des sociétés qui incitent à la sédentarité, à la surconsommation alimen
taire et où les obstacles à la pratique d'une activité sportive sont nombreux.

Une étude d'intervention (étude Pathways) sur 2000 enfants amérindiens en
milieu scolaire, avec groupe témoin, vient de débuter aux Etats-Unis (Cabal
lero et coll., 1998). L'objectif sur trois ans est de réduire d'au moins 3 % la
moyenne du pourcentage de masse grasse chez les enfants des écoles où se
déroule l'intervention par rapport aux enfants des écoles contrôles. Ce pro
gramme, dont l'efficacité sera jugée sur des estimations précises de la masse
grasse, tente d'enseigner de bonnes habitudes alimentaires et d'augmenter la
dépense énergétique par l'activité physique, sans chercher pour autant à
réduire les apports caloriques.

En France, l'étude Fleurbaix-Laventie Ville santé 1 (deux villes du Nord de la
France) lancée en 1992 a testé l'effet d'une éducation nutritionnelle, intégrée
au programme scolaire, dispensée pendant cinq ans par les enseignants de la
maternelle au collège. Elle a prouvé la faisabilité d'une politique de préven
tion des risques liés à l'alimentation en milieu scolaire grâce à la sensibilisa
tion des enfants et de leur famille.

Dans l'étude épidémiologique prospective de Fleurbaix-Laventie ville santé II,
lancée en 1999, 1000 à 1200 personnes vont être suivies pendant quatre ans.
Son objectif est d'analyser les facteurs qui entraînent une prise de poids
(facteurs génétiques, facteurs hormonaux, activité physique, apports alimen
taires, situations de vie) dans une population normale évoluant dans son
milieu naturel. L'analyse des résultats permettra d'élaborer une politique de
prévention adaptée.

En conclusion, il faut promouvoir les études d'intervention pour la préven
tion de l'obésité de l'enfant et leur évaluation à long terme. Il reste encore
beaucoup à apprendre sur le type d'intervention le plus efficace et les meilleu
res modalités d'application. Mais, il est probable que ces interventions reste
ront limitées dans leur impact si elles sont isolées. L'augmentation de la
prévalence de l'obésité est une conséqence de l'évolution de nos sociétés 55
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créée, entre autres, par la diminution de l'activité physique dans le cadre
professionnel, l'urbanisation, le travail des femmes .... Ces changements ne
seront pas réversibles et doivent être compensés. Pour beaucoup, une limita
tion des apports caloriques serait souhaitable, mais qui peut rester au régime
toute sa vie? Une implication de l'industrie agro-alimentaire pour mettre à
notre disposition des aliments compatibles avec les exigences de la vie mo
derne mais moins riches en énergie, une limitation des stimulations par la
publicité, les distributeurs, sont peut-être d'autres voies pour parvenir à ce but.
Une augmentation de la dépense d'énergie dans les transports, les activités de
loisir pourrait compenser la sédentarisation professionnelle mais nécessite une
promotion active dans la population générale et une volonté de développe
ment de la part des pouvoirs publics.
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5
Dimensions sociales de l'obésité

Il est aujourd'hui admis que l'obésité est une pathologie pluri-factorielle.
Cependant, compte tenu de son rythme actuel de développement peu compa
tible avec des hypothèses selon lesquelles le poids de la génétique serait
prépondérant, les spécialistes de cette pathologie considèrent les facteurs
environnementaux et comportementaux comme déterminants dans son étio
logie (Aimez et coll., 1972 j Basdevant et coll., 1993 j Hill et Peters, 1998).
Depuis une trentaine d'années, les dimensions sociales de l'obésité ont donc
fait l'objet d'une intense activité de recherche principalement de la part
d'épidémiologistes et dans une moindre mesure de la part de sociologues
(surtout en France).

Trois questions principales sont posées aux représentants des sciences socia
les:
• Pourquoi l'obésité se distribue-t-elle de façon différenciée dans l'échelle
sociale?
• Quelles transformations de l'organisation de la filière alimentaire ou des
pratiques de consommation, pourraient expliquer le développement rapide
que connaît aujourd'hui l'obésité dans les sociétés modernes?
• Comment changer les habitudes alimentaires? Cette dernière question
ayant à la fois pour horizon la thérapeutique de l'obésité et à plus grande
échelle sa prévention.

L'investigation sociologique de l'obésité peut s'opérer selon un double point de
vue. Le premier accepte la posture épistémologique de l'épidémiologie et
étudie les liens entre le développement de cette pathologie socialement
diversifiée et certains phénomènes sociaux j évolution des modes de vie,
transformations des pratiques alimentaires. Il peut aussi contribuer à la mise
en évidence et à l'analyse des phénomènes de stigmatisation dont sont victi
mes les obèses dans les sociétés développées. Le second point de vue prend
pour objet le discours médical sur l'obésité et les projets de prévention et
d'intervention de politiques de santé publique qui en découlent. Il tente de
dénouer les enjeux sociaux qui sous-tendent et articulent la définition de
l'obésité comme maladie et amène certains spécialistes de cette pathologie à
penser son développement en termes d'épidémie, voire de pandémie. Enfin, il
s'intéresse aux formes que pourraient prendre les politiques d'éducation et de
prévention. 59
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Sociologie « de » et sociologie « sur » l'obésité

Il est courant dans la sociologie de la santé anglo-saxonne de faire la distinc
tion entre une sociologie « in... » et une sociologie « of... ». C'est ainsi que
Strauss pose la « sociology of medecine » et la « sociology in medecine » (Strauss,
1957) ou que Wolinski la « sociology of health » et la « sociologie in health »

(Wolinski, 1980).

La première perspective, la sociologie « in », dont l'œuvre fondatrice est sans
conteste la recherche sur le suicide de Durkheim, s'intéresse aux causes socia
les de la santé ou de la maladie. Adoptant la posture de recherche empiriste,
positiviste et déterministe de l'épidémiologie, elle collabore à la recherche
médicale en prenant en charge l'identification des dimensions sociales asso
ciées à différentes formes de morbidités ou de mortalités. Cette attitude de
recherche parfois désignée par l'étiquette d'épidémiologie sociale (social epide
miology) s'intéresse aux facteurs sociaux posés comme causes ou au moins
comme facteur de risque d'une maladie. Elle a connu, notamment sur le
continent nord américain, un important développement en se concentrant
sur deux thèmes principaux de recherche: les effets du stress et l'influence du
« support social », c'est-à-dire les formes d'intégration sociale (Renaud, 1987
et 1991). Cette thématique est aujourd'hui revisitée grâce à la théorie des
réseaux sociaux.

La seconde perspective, la «sociology of... » prend pour objet les aspects
sociaux des organisations médicales, qu'elles soient officielles ou non, et leur
mode de fonctionnement. L'accessibilité aux soins selon les groupes sociaux et
l'influence des politiques économiques et de santé publique concentrent son
intérêt (Herzlich et Pierret, 1989; Drulhe 1996).

Pour cerner l'objet d'une « sociologie de la nutrition », McIntosh et Sobal ont
proposé d'opérer la même distinction (tableau 5.1). La sociologie « in nutri
tion» serait une partie de la social epidemilogy et prendrait en charge la
recherche et l'analyse des causes sociales des « régimes alimentaires inadap
tés» (McIntosh, 1996). En France, les travaux d'Annie Hubert sur le cancer
du rhino-pharynx sont exemplaires de cette démarche (Hubert, 1990 et
1995). La mise au point de technique d'évaluation nutritionnelle des consom
mations par Jean Louis Lambert (1987) ou encore les travaux d'Igor de Garine
sur l'alimentation au Cameroun (1996) correspondent également à cette
posture de recherche.

La «sociology of nutrition» s'intéresserait, selon ces auteurs, aux relations
sociales du champ nutritionnel, c'est-à-dire aux logiques d'action et d'interac
tion des nutritionnistes et des diététiciens en fonction des organisations dans
lesquelles elles se déploient: hôpitaux publics, cliniques, entreprises agro
alimentaires, de restauration... , aux relations nutritionniste malade... ainsi,
qu'aux effets des politiques économiques sur l'accès aux aliments et aux

60 services nutritionnels.
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Tableau 5.1 : Sociologie « in }) nutrition et sociologie « of}) nutrition

Sociologie c< in » nutrition

Ecologie et étiologie de la sous et suralimentation,
de la faim

Différenciations sociales des représentations et
comportements relatifs à la faim, aux habitudes
alimentaires et aux statuts nutritionnels:

Caractérisation sociologique et typologisation
Dimensions sociales de certaines déviances
alimentaires et stigmates associés à l'obésité

D'après Wolinsky, 1980 et Mclntosh, 1996

Sociologie c< of» nutrition

Recrutement et formation des diététiciens et des
nutritionnistes

Relation des nutritionnistes dans leurs rôles sociaux

Effet du changement de politique économique sur
l'accès aux aliments et aux services nutritionnels

Cette perspective à l'intérêt de poser un double regard de la sociologie:
• Regard interne qui assume un certains nombre de présupposés de la recher
che en nutrition humaine, et se met au service d'une problématique épidémio
logique en apportant ce que les nutritionnistes aiment designer comme « le
point de vue du sociologue » •

• Regard extérieur qui saisit les systèmes d'actions dans lesquels les nutrition
nistes tentent de faire leur métier.

Elle mérite cependant d'être complétée car elle laisse de côté des apports
possibles de la socio-anthropologie aux sciences de la nutrition. La première
de ces contributions, particulièrement développée dans la tradition française,
prend pour objet le discours nutritionnel, son élaboration, ses fluctuances et
ses rapports aux normes sociales. Elle adopte une lecture critique que nous
pourrions qualifier de « sociologie de la connaissance nutritionnelle » ou de
« sociologie des sciences de la nutrition ».

Les travaux de Durkheim sur le suicide, dont nous avons signalé la dimension
fondatrice en épidémiologie, ont donné lieu, dans une seconde étape du
développement de la sociologie, à une très longue série de recherches ques
tionnant les présupposés et les représentations qui, à l'œuvre dans le processus
de positivation du fait social, de construction des descripteurs, avaient pu
façonner les données. L'importance du taux de suicide peut être influencé par
les modalités de déclaration de la mort et surtout par sa « qualification » en
suicide ou en mort naturelle selon la force de la réprobation dont il est l'objet
dans différents contextes sociaux. Ainsi la variation du taux de suicide ne
renverrait elle pas seulement à un fait positif, réel, mais aussi à une différence
de déclaration. Dans l'univers réformé où le suicide est un acte plus gravement
ressenti, il y aurait une tendance à la sous-déclaration (Beaudelot et Establet,
1984). Il s'agit donc de prendre pour objet les connaissances nutritionnelles
elles mêmes pour saisir l'influence des représentations sociales sur leur cons
truction, en les resituant historiquement et culturellement. Cette perceptive
participe au développement d'une épistémologie de la nutrition dont Jean
Paul Aron, le premier, a montré la voie (Aron, 1969). Depuis, de nombreux 61
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travaux de disciplines différentes ont contribué à son développement: Viga
rello (1985) et Flandrin (1979) en histoire, Fischler (1979) et Corbeau (1992)
en sociologie, Chiva (1984) et Lalhou (1998) en psychologie. Elle s'inscrit
dans la sociologie de la connaissance qui, depuis Bachelard est toujours restée
active dans la pensée française.

Le second apport de la socio-anthropologie de l'alimentation est sa participa
tion à la compréhension de l'acte alimentaire lui-même. Dans un texte,
curieusement méconnu dans l'univers anglo-saxon lui-même, Margaret Mead
écrit « avant de chercher à savoir comment changer les habitudes alimen
taires » question que pose toujours les nutritionnistes aux représentants des
sciences humaines, il convient d'abord de « comprendre ce que manger veut
dire » (Mead et Guth, 1945).

Cette question a largement mobilisé les sociologues français contemporains
(Fischler, 1979 et 1990; Herpin, 1988; Grignon, 1980; Corbeau, 1995;
Poulain, 1985 et 1997c ; Paul-Lévy, 1997; Lahlou, 1998). Elle constitue un
préalable à toute action de communication et de prévention.

Enfin, le dernier apport possible de la sociologie de la connaissance pose la
production du savoir scientifique comme le résultat d'une série d'interactions
entre les milieux de la recherche et différents groupes de pressions politiques,
économiques, consuméristes..... La connaissance scientifique se construit dans
un système d'action constitué par des chercheurs en concurrence, qui déve
loppent des stratégies de carrière et mobilisent des ressources auprès d'organis
mes bailleurs de fonds publics et privés, contrôlés eux-mêmes par des acteurs
politiques, économiques et scientifiques soumis eux aussi à l'influence de
différents groupes de pression (lobbies) qu'ils soient constitués pour la promo
tion ou la défense de filière de production ou des consommateurs, le tout sous
le regard des médias (Callon et Latour, 1991, Berthelot, 1997). C'est ce
système d'action complexe que Jean-Pierre Corbeau nomme la « filière du
manger» (Corbeau, 1995). Les fluctuances du discours nutritionnel sont à
resituer dans les contextes sociaux de leur production et de leur diffusion.

Nous proposons donc pour investir les dimensions sociales de l'obésité d'adop
ter cette double perspective d'une sociologie « de » l'obésité et d'une sociolo
gie « sur » l'obésité étendue à une sociologie de la connaissance de l'obésité
(tableau 5.11). La première s'intéressera aux relations entre obésités et statuts
socio-économiques tant au niveau des adultes que des enfants et adolescents, à
l'influence des transformations des pratiques alimentaires sur le développe
ment de l'obésité, aux différentes formes de stigmatisation dont sont victimes
les obèses dans les sociétés modernes.

La sociologie sur l'obésité étudiera l'évolution des transformations, des repré
sentations associées au corps gros. Elle cherchera à déconstruire les hypothèses
et présupposés implicites qui sous-tendent le discours médical contemporain

62 et les tentatives d'intervention dans la politique de santé publique.
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Tableau 5.11 : Sociologie de l'obésité et sociologie sur l'obésité

Sociologie « de » l'obésité

Liens entre statuts socio-économiques et obésité

Stigmatisations sociales associées à l'obésité

La modernité alimentaire et l'obésité

Sociologie « sur» l'obésité

La transformation des représentations sociales sur le
gros et le gras

Les présupposés du discours médical sur l'obésité

Les modalités et enjeux d'une politique de prévention
relative à l'obésité

Obésité et statuts socio-économiques

Toutes les études conduites par des épidémiologistes et ou des sociologues
mettent en évidence une relative différenciation de l'obésité par rapport aux
statuts socio-économiques. Cependant deux axes de recherche apparaissent
selon que l'entrée dans la question postule que les statuts socio-économiques
sont la cause de l'obésité ou une conséquence de celle-ci. Mais étudions tout
d'abord la nature des liens entre obésités et statuts socio-économiques.

Obésité des adultes: comparaison entre sociétés développées et sociétés
en voie de développement

Jusque dans les années soixante, l'analyse classique présentait, dans les pays
développés, une relation négative entre l'obésité et les statuts économiques
pour les femmes et positive pour les hommes. Les femmes minces étaient donc
plus nombreuses dans les positions sociales élevées et, inversement les hom
mes gros plus nombreux dans ces mêmes classes sociales (Powdermarker,
1960).

Depuis les années soixante, les travaux prenant pour problématique principale
ou incluant à titre secondaire, les relations entre statuts socio-économiques et
obésité se sont multipliées. Ce qui a permis à Sobal et Stunkard (1989) de
réaliser une méta-analyse portant sur 144 études publiées dans des revues
scientifiques à comité de lecture, fournissant des informations sur les relations
entre obésités et statuts socio-économiques. Cette méta-analyse dont le cor
pus comprend des recherches portant à la fois sur des populations occidentales
(Amérique du nord, Europe, Nouvelle-Zélande) et des populations de sociétés
en développement, remet quelque peu en cause la lecture traditionnelle. Dans
les sociétés développées, la forte relation inverse pour les femmes se confirme
(tableau 5.III). Sur 54 études rassemblant des données relatives aux femmes,
on constate une très forte constance du lien inverse (46 études contre une
seule, présentant un lien direct et 7 une absence de lien). Pour les hommes, la
situation est beaucoup moins claire. On a plutôt affaire à une distribution bi 63
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Tableau 5.11/ : Obésité et statuts socio-économiques chez les adultes

Liens Sociétés développées Sociétés en développement
(nombre d'études) (nombre d'études)

Homme Direct 20 12

Inverse 34 0

Absence 11 2

Femme Direct 1 10

Inverse 46 0

Absence 7 1

D'après Sobal et Stunkard (1989)

modale. Sur les 65 études, 20 présentent un lien direct, 34 un lien inverse et
Il une absence de lien.

Dans les sociétés en développement, quel que soit le sexe le lien est toujours
positif. Pour les femmes, sur 11 études, 10 affichent un lien direct, aucune un
lien inverse et une seule une absence de lien. Pour les hommes, sur les
14 études disponibles, 12 présentent un lien direct, aucune un lien inverse et
2 une absence de lien.

Obésité des enfants et adolescents: comparaison entre sociétés
développées et sociétés en voie de développement

Dans les sociétés en développement, la situation pour les enfants et les
adolescents est la même que pour les adultes, l'obésité est distribuée sur le haut
de l'échelle sociale (tableau 5.IV). Pour les garçons, 13 études sur 15 et 14 sur
15 pour les filles attestent d'une corrélation directe, aucune d'une corrélation
inverse et 2 seulement une absence de lien.

Tableau 5.JV: Obésité et statuts socio-économiques chez les enfants et
adolescents

Garçon

Fille

Liens

Direct

Inverse

Absence

Direct

Inverse

Absence

Sociétés développées
(nombre d'études)

9

11

14

8

13

11

Sociétés en développement
(nombre d'études)

13

o
2

14

o
2

64 D'après Sobal et Stunkard (1989)
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Dans les sociétés développées, la distribution est plus aléatoire. Sur 34 études
relatives aux garçons, on compte 9 liens directs, Il liens inverses et 14 absen
ces de lien. Pour les filles, les 32 études disponibles mettent en évidence
8 corrélations directes, 13 inverses et Il absences de corrélation. On assiste
donc a une relative indépendance de l'obésité et des statuts socio
économiques pour les enfants en sociétés développées.

Des travaux récents confirment l'indépendance entre obésité et pOSltlOn
sociale chez les enfants de 3 à 5 ans et montrent un lien inverse significatif
pour les filles à partir de 12 et 15 ans (de Spiegelaere et coll., 1998a et 1998b).

Avant de voir comment rendre compte de ces différents résultats, et comment
expliquer le passage dans les sociétés modernes, d'une distribution aléatoire du
point de vue des statuts socio-économiques à une distribution différenciée, il
convient de préciser quelques points méthodologiques. Signalons tout d'abord
la non-homogénéité de mode de définition de l'obésité dans l'ensemble des
144 études prises en compte. Tantôt elle est définie en référence à l'indice de
masse corporelle (IMC), tantôt par rapport au poids idéal, tantôt par la
technique des plis cutanés, parfois par une combinaison de ces différents
paramètres. Notons ensuite, l'extrême variété de la taille des échantillons de
ces différentes études. Cette méta-analyse offre l'avantage d'inclure une très
large gamme d'études tant dans leur taille et leur méthodologie, mais aussi,
l'inconvénient de mettre sur le même plan des études portant sur une centaine
d'individus et d'autres sur plusieurs centaines de milliers. Si elle présente donc
un niveau de preuve élevé, elle ne peut pas être considérée comme une
méta-analyse randomisée.

Statuts socio-économiques comme déterminants de l'obésité

L'obésité peut être l'objet d'une double analyse de détermination. Deux grands
types d'explication ont été développés. Soit les statuts sociaux sont considérés
comme la cause de l'obésité, soit ils sont posés comme sa conséquence. La
première attitude cherche à repérer l'influence de la position sociale sur l'accès
à la nourriture, l'influence des modes de vie sur les pratiques alimentaires,
l'exercice physique et le tabagisme. La seconde décrit la façon dont les obèses
sont considérés dans une société donnée et analyse l'influence de l'obésité sur
les trajectoires sociales.

Alimentation

Le lien entre l'obésité et la position sociale dans les sociétés en développe
ment peut être expliqué, pour les classes populaires par une faible disponibilité
alimentaire, parfois même la famine, associée à des modes de vie demandant
une importante dépense énergétique. La forte corrélation entre obésités et
statuts socio-économiques résulterait d'une plus grande capacité de ces grou
pes sociaux à se procurer des aliments, liée à une valorisation positive des
corps gros décodés comme un signe de bonne santé, d'abondance... 65
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Dans les sociétés développées, le lien entre l'obésité et les statuts socio
économiques peut être expliqué par les modes de vie susceptibles de détermi
ner certains facteurs important de la prise de poids comme les pratiques
alimentaires ou l'activité physique. C'est ainsi que dans les sociétés modernes,
les dépenses énergétiques des individus ont considérablement baissé. Les
causes en sont le chauffage et la climatisation des locaux d'habitation, le
développement des moyens de transport individuel ou collectif, les formes de
l'activité professionnelle notamment dans le secteur tertiaire, ce que Claude
Fischler nomme la « civilisation du bureau ». Parallèlement à cette baisse de
la dépense énergétique, les consommations alimentaires auraient elles aussi
diminué, mais cependant pas autant que le besoin. Surtout la baisse se serait
opérée de façon socialement diversifiée. Jean Louis Lambert sur la base de
calculs macro-économiques considère qu'il existerait un écart de plus de
200 calories par jour entre les couches moyennes et supérieures et les classes
populaires au profit de ces dernières. Cette analyse pourrait fournir une
première explication du développement de l'obésité dans les couches basses de
la société (Lambert, 1987).

Cependant, le traitement de données statistiques sur des grandes séries et la
reconstruction d'un régime alimentaire susceptible d'être transformé en ap
port énergétique pose toute une série de problèmes de fiabilité (Fischler, 1990 ;
Poulain, 1999b) qui maintient ce type d'explication au simple statut d'hypo
thèse.

Jean-Pierre Corbeau, dans une perspective phénoménologique propose une
interprétation de cette situation en termes de « revanche sociale ». Pour les
classes populaires qui à l'échelle de l'histoire auraient le plus souffert de la
faim, le contexte contemporain d'abondance serait vécu sur le plan de l'ima
ginaire social comme l'occasion d'une revanche (Corbeau, 1995).

L'information nutritionnelle dont l'intérêt et l'appropriation sont très diffé
rents selon les sexes, les femmes y étant nettement plus sensibles que les
hommes et selon les positions sociales pourraient également être mobilisée
dans l'explication. Cependant, nous l'approfondirons plus loin, la disposition
d'un stock d'informations nutritionnelles ne se traduit pas toujours par des
transformations dans les comportements.

Activité physique

Dans les sociétés développées, le statut social influence également l'activité
physique. Si l'activité liée au travail a considérablement diminué, celle ins
crite dans des logiques de loisirs s'est développée de façon socialement très
différenciée. Soumis au modèle d'esthétique corporel de minceur, les hommes
et plus encore les femmes des couches sociales moyennes et supérieures
pratiquent de façon plus intense que les autres couches sociales à la fois des
sports et de l'exercice d'entretien (gymnastique, jogging... ). L'influence du
statut social dès 12 ans pour les filles peut en partie s'expliquer par la pratique

66 socialement diversifiée d'activité physique (de Spiegelaere et colL, 1998b).
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Obésité comme déterminant des statuts socio-économiques

L'influence de l'obésité sur les trajectoires sociales est centrée sur l'analyse de
la façon dont les obèses sont considérés dans une société donnée et des
discriminations dont ils font l'objet.

Stigmatisation sociale des obèses

La stigmatisation a été décrite par Erwing Goffman comme un processus de
discréditation qui touche un individu considéré comme « anormal », « dé
viant »••• C'est au cours d'interactions sociales que le label de « déviant » est
attribué à un individu par d'autres individus, supposés «normaux ». Cette
étiquette justifie alors une série de discriminations sociales, voire d'exclusion.
La stigmatisation devient un véritable cercle vicieux (figure 5.1), lorsque la
victime accepte et considère comme normaux, les traitements discriminatoi
res qu'elle subit et les préjudices dont elle est victime. S'engage alors une
dépréciation personnelle qui débouche sur une altération de l'image de soi
(Goffman, 1963).

Stigmatisation

Obésité
Dévalorisation de

soi

Pratiques
alimentaires

compensatoires

Figure 5.1 : Le cercle vicieux de la stigmatisation de l'obésité

Si Goffman n'a pas lui-même étudié la stigmatisation des obèses, - il ne l'a
d'ailleurs même pas envisagée, alors qu'il dresse pourtant un inventaire assez
complet des formes de stigmatisation- celle-ci a été mise en évidence, dès la fin
des années soixante, par un autre sociologue américain W. Cahnman. « Par
stigmatisation, nous signifions le rejet et la disgrâce qui sont associés à ce qui
est vu (l'obésité) comme une déformation physique et une aberration compor
tementale » (Cahnman, 1968).

Depuis le simple achat d'une place d'avion ou de cinéma, jusqu'au poids du
regard esthétique qui pèse sur lui, l'obèse est dévalorisé, marginalisé, mis au 67
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ban de la société. L'obèse souffre dans les sociétés développées contemporaines
de stigmatisation. Sur ce thème, deux familles de travaux sociologiques ont
été réalisées: celle qui vise à inventorier et décrire les formes de stigmatisation
de l'obésité et celle qui cherche à faciliter le vécu et réduire l'importance des
discriminations dont sont victimes les obèses.

formes de la stigmatisation

La stigmatisation de l'obésité a été l'objet d'analyses descriptives par de
nombreux auteurs (Cahnman, 1968 ; Allon, 1981 ; Sobal1984b et 1991a). Ils
montrent comment un certain nombre d'attitudes négatives à l'égard des
obèses peuvent se transformer en véritables discriminations. Des liens statisti
quement significatifs ont été mis en évidence à différents niveaux entre
l'obésité et :
• l'accès à l'enseignement supérieur (Canning et Mayer, 1966),
• l'accès à l'emploi (Matusewich, 1983, Benson et coll., 1980),
• le niveau des revenus (McClean et Moon, 1980),
• la promotion professionnelle (Hinkle et coll., 1968),
• la vie domestique (Karris, 1977 ; Myers et Rosen, 1999).

Les enfants jouent un rôle de premier plan dans le phénomène de stigmatisa
tion. Ils sont la première source de stigmatisation déclarée par les obèses
adultes (Myers et Rosen, 1999). Cramer et Steinwert ont montré que dès 3 ans
des enfants manifestent clairement des comportements de stigmatisation à
l'égard de sujets en surpoids, qu'il s'agisse d'adultes ou d'autres enfants (Cra
mer et Steinwert, 1998).

Mais ces attitudes négatives ne sont pas seulement le fait de la société civile,
elles semblent également être présentes au cœur même de l'appareil médical.
De nombreuses études en effet, soulignent l'existence d'attitudes négatives à
l'égard des obèses, de la part de personnel médical ou paramédical à l'intérieur
des institutions de santé, (Maddox et coll., 1968; Price et coll., 1987;
Najman et Munro, 1982 ; Myers et Rosen, 1999), ou encore chez les étudiants
en médecine (Blumberg et Mellis, 1985). Ces différents travaux montrent la
perméabilité du milieu médical aux valeurs dominantes de la société (ici
l'idéal de minceur) et l'influence déterminante de celles-ci sur les rôles profes
sionnels des acteurs du système de santé.

Comme l'avait déjà démontré Goffman pour la maladie mentale, les membres
de l'appareil médical assurent une fonction de «grands stigmatisateurs ».

L'idéologie médicale participe à la justification de la « labellisation » comme
déviant et contribue à la dépréciation des personnes obèses.

L'importance de ces discriminations est telle qu'elle a amené parfois les
législateurs à en tenir compte, sous la pression des associations de défense ou
plutôt de soutien des obèses qui se sont mises en place et organisées en
véritables lobbies (Baker, 1984). Aux Etats-Unis la plus importante
aujourd'hui, la NAAFA (National Association to Advance Fat Acceptance) a été

68 créée en 1969. En Europe, bien que plus tardif, le mouvement se développe
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également, en France l'association Allegro-fortissimo, créée à la fin des années
quatre-vingt, affiche clairement ses objectifs « en fondant cette association,
quelques gros ont soudain refusé la tyrannie du morphologiquement correct et
ont pris leur avenir en main ».

Obésité et dynamiques sociales

L'objectivation de la stigmatisation des obèses a permis le développement d'un
second type d'explication des relations entre obésité et statut socio
économique: les positions sociales seraient en partie déterminées par l'obé
sité. Le passage d'une distribution de l'obésité aléatoire pour les enfants à une
forte différenciation pour les adultes, notamment pour les femmes, s'explique
rait par l'impact de l'obésité sur la mobilité sociale.

La notion de mobilité sociale rend compte du déplacement d'un individu dans
la structure sociale; elle est dite intra-générationnelle si elle compare la
position d'un même individu à deux moments de sa vie (début de carrière et
fin de carrière par exemple), ou inter-générationnelle, si elle met en relation la
position sociale d'un fils et celle de son père. La mobilité peut être ascendante,
descendante ou équivalente selon que le déplacement s'élève, descend ou
reste au même niveau de l'échelle sociale (Cuin, 1993).

L'obésité joue un rôle dans la mobilité sociale. Elle ralentit la mobilité intra
générationnelle (Canning et Mayer, 1966 ; Hinkle et coll., 1968) et augmente
la fréquence de la mobilité inter-générationnelle descendante. Celle-ci est
influencée par le niveau d'éducation, l'activité professionnelle et le mariage.
Ces trois facteurs n'ont pas le même poids selon les sexes. Pour les hommes,
l'éducation et l'activité professionnelle ont un rôle plus important. Pour les
femmes, le mariage est considérablement plus déterminant, même si son
importance tend à diminuer. C'est ainsi que les femmes minces font plus
fréquemment des mariages ascendants -c'est-à-dire se marient avec des hom
mes de statuts sociaux plus élevés qu'elles-, et qu'à l'inverse les femmes fortes
réalisent plus souvent des mariages descendants -c'est-à-dire se marient avec
des hommes de statuts sociaux moins élevés qu'elles (Sobal, 1984a; Garn et
coll., 1989).

Au niveau de l'éducation et du développement des carrières professionnelles,
l'obésité ralentit la progression sociale. Le développement des carrières se
trouve altéré par rapport aux personnes minces. Les portiers du système social
que constituent les évaluateurs, chefs de service ... (les gate-Iœppers pour
reprendre la terminologie de la psychosociologie lewinnienne) exercent à
l'égard des personnels obèses des évaluations plus souvent négatives qu'à
l'égard des personnels minces ce qui ralentit leur progression sociale.

La stigmatisation sociale de l'obésité peut donc être un facteur expliquant le
passage d'une distribution presque aléatoire de l'obésité chez les enfants à une
distribution associée aux statuts sociaux inférieurs chez les adultes femmes et
pour une part chez les hommes. 69
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Reste à comprendre comment et pourquoi les valeurs associées aux corps gros
sont différentes d'une culture à l'autre et fluctuent dans le temps à l'intérieur
d'une même culture.

Cette lecture de l'obésité comme déterminante des posltlons sociales ne
saurait donc se réduire à l'hypothèse d'une sélection sociale par la santé. Cette
grille de lecture plus ou moins étayée sur des théories socio-biologiques, pour
lesquelles la maladie relèverait de la génétique et l'organisation sociale ne
serait que la conséquence des attributs innés des individus et dont la sociologie
de la santé a débouté les prétentions (Druhle, 1996). Les processus de sélec
tions sociales à l'œuvre dans la stigmatisation ou dans les mariages s'opèrent à
partir de valeurs culturelles associées à l'esthétique corporelle mettant claire
ment en évidence un déterminisme sociaL

L'obésité peut dans cette perspective être considérée comme un facteur de
différenciation sociale négative et la lutte contre la stigmatisation comme une
priorité immédiate.

Comment faire face à l'obésité?

Une fois la stigmatisation des obèses objectivée et décrite un certain nombre
de travaux sociologiques ont tenté de rechercher les moyens d'aider les obèses
à affronter cette discrimination (tableau S.V). Jeffrey Sobal propose un mo
dèle pour «faire face à l'obésité » qui s'articule sur quatre étapes (Sobal,
1991a) :
• La reconnaissance, la prise de conscience de la stigmatisation,
• La lecture, anticipation des effets de la stigmatisation dans différents
contextes ou de la part de certaines personnes et se préparer,
• La réaction, différentes attitudes et technique immédiates et à long terme,
pour faire face à la stigmatisation,
• Réparation reconnaissance de la stigmatisation et reforme des attitudes
sociales envers l'obésité.

Transformation des représentations sociales du gros et du gras

« Une de nos plus anciennes représentations sculptées d'êtres humains en
Occident est féminine: la vénus de Lespugue: obèse ou belle? » se demande
Annie Hubert (1997). Les valorisations du gros et du mince sont variables
dans l'espace d'une culture à l'autre. Depuis la Nouvelle Zélande avec les
Maoris, jusqu'en Mauritanie où il existe des maisons d'engraissement et même
une corporation de « gaveuses », les exemples sont nombreux de cultures dans
lesquelles on fait grossir les filles avant de les marier (Chippaux, 1990; de
Garine, 1996). Celui qui n'a jamais vu l'effervescence que provoque chez les
jeunes japonaises l'arrivée d'un Sumo, dans un bar à la mode de Ginza ou de
Shibuya, ne peut comprendre le relativisme du modèle d'esthétique de min-

70 ceur au cœur même des sociétés développées.
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Tableau 5.V : Comment faire face à l'obésité

Actions

Reconnaissance Développer la prise de conscience que l'obèse est victime de stigmatisation
Développer la connaissance et la compréhension de la stigmatisation

Décodage Repérer les contextes et les acteurs sociaux impliqués dans les processus de
stigmatisation
Se préparer aux effets de la stigmatisation; Prévenir la stigmatisation

Réaction Comment faire face immédiatement à des actions stigmatisantes
Comment faire face, à long terme à des actions stigmatisantes

Réparation Réparer les problèmes venant de la stigmatisation
Redressement
Restitution et compensation
Transformations des actions et valeurs associées à la stigmatisation dans les conceptions
du public

D'après Sobal, 1991 a

Une analyse conduite sur le fichier des «Human Relation Area Files» par
Brown et Konner (1987) met en évidence que 81 % des 58 cultures tradition
nelles sur lesquelles on dispose de données relatives aux valeurs associées à la
grosseur du corps, considère que l'idéal de beauté féminine est une beauté que
l'on peut qualifier de «bien en chair» (plumpness). Dans de nombreuses
cultures, la capacité de stocker des matières grasses est vue comme un signe de
bonne santé, de vitalité et les individus présentant une forte adiposité y
atteignent des positions sociales de pouvoir et de prestige.

Mais la figure du gros et sa valorisation varient dans le temps à l'intérieur des
cultures occidentales. Pour l'Europe, l'aristocratie médiévale valorise une
image de la femme mince, menue frêle, les seins petits dont les tableaux de
Cranach sont exemplaires -au delà bien sûr des conventions de représentation
qui varient d'une époque à l'autre (Hubert, 1997; Elias, 1939; Phan et
Flandrin, 1984).

À partir de la Renaissance, le modèle d'esthétique corporelle se transforme, les
« belles femmes >l sont plus « enrobées >l. La grosseur, l'embonpoint, voire
l'obésité deviennent des signes de richesse et de succès. Ils attestent du
détachement par rapport à la nécessité, et marque une position sociale. Vers
1930, en France, les premiers signes d'une transformation apparaissent, mais
ce n'est que dans les années 50 que le modèle de minceur s'impose avec force
et que l'on bascule de l'embonpoint au mal en point (Fischler, 1990). Dans des
univers sociaux ou les aliments sont rares, être gros et fort sont des qualités
positives. Le modèle d'esthétique de minceur émerge au moment où se profile
puis s'installe de façon durable l'abondance. La minceur devient alors le signe
de succès de prospérité voire de richesse.

En contre point, le surpoids est alors regardé comme inesthétique, mais aussi
comme moralement incorrect; le gros étant celui qui mange plus que sa part.
L'imagerie du gros est mobilisée pour dénoncer le « capitaliste» exploitant ses 71
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ouvriers ou les pays du Nord sur-alimentés qui, à travers les organisations
économiques coloniales ou post coloniales, affament les pays du Sud. La
grosseur est dans cette perspective « moralement incorrecte ", elle signifie
l'égoïsme, atteste d'une perte de « self control ».

Cependant dans toutes les époques et ceci même lorsque le modèle dominant
est plutôt l'embonpoint, les représentations sociales de l'obésité sont marquées
par l'ambivalence. Il existe toujours une frontière, un volume au-delà duquel
la figure positive de l'obésité se transforme et où le gros devient celui qui ne
respecte plus les règles sociales, celui qui mange plus que sa part. « Il n'est pas
exact de dire que dans les pays développés contemporains, on est purement et
simplement passé d'un modèle corporel pro-obèse à un autre qui serait anti
obèse. En réalité, le seuil socialement défini de l'obésité s'est abaissé" (Fis
chIer, 1990).

Développement de l'obésité et modernité alimentaire

Quelles que soient les méthodes de mesure de l'obésité le consensus se fait chez
les spécialistes sur son développement à un rythme élevé. Les Etats-Unis ont le
taux d'obèses le plus élevé. En France, si le rythme actuel de développement
de l'obésité notamment de l'obésité de l'enfant se poursuit nous devrions
atteindre le niveau actuel de l'Amérique du Nord dans une vingtaine d'an
nées. Le sens commun, et l'idéologie médicale font de l'alimentation moderne
la cause principale du développement de l'obésité. Cette question qui inté
resse les sociologues français depuis plus d'une vingtaine d'années, a été
centrale au moment de la naissance de la sociologie de l'alimentation (Fis
chIer, 1979). Des explications de type évolutionniste, à l'échelle de la longue
durée, ont été produites. Elles considèrent qu'une sélection génétique aurait
pu se produire dans les sociétés où les aliments étaient rares. La capacité
biologique à stocker dans le corps même des individus de l'énergie sous forme
de tissu adipeux, très différente d'un individu à l'autre (Apfelbaum et Lepou
tre, 1978), aurait pu être un facteur positif d'adaptation sur lequel la sélection
génétique aurait porté. Dans les sociétés développées qui jouissent d'une
situation d'abondance alimentaire, voire de surabondance, ce trait serait
devenu contre adaptatif (Fischler, 1979).

Cependant, la vitesse avec laquelle l'obésité se développe, ou plus exactement
l'accélération que connaît aujourd'hui son développement, demande de com
pléter cette perspective sur une échelle temporelle plus réduite. C'est ce que
nous proposons de faire maintenant à l'aide du modèle de la transition
épidémiologique en essayant de mesurer l'impact de l'alimentation.

Modèle de la transition épidémiologique

Ce modèle est une tentative d'explication du phénomène de «transitiOn
72 démographique " mis en évidence par les démographes et les historiens des
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populations dont le représentant le plus connu est sans doute McKeown
(1976). La transition démographique décrit une transformation structurelle
des populations au cours de la croissance démographique. Plus précisément, le
passage d'un contexte dans lequel les taux de mortalités sont très élevés,
l'espérance de vie courte et l'équilibre démographique maintenu par une
importante natalité, à un second stade dans lequel l'espérance de vie aug
mente fortement en même temps que les taux de mortalité se réduisent. Dans
cette étape, qui est celle que nous connaissons aujourd'hui dans les pays
développés, bien que les taux de natalité diminuent eux aussi, le solde reste
largement positif et la population s'accroît. La phase dite « de transition », qui
donne son nom au modèle, correspond à l'étape intermédiaire par laquelle
s'opère le passage du premier stade au second. Ce modèle démographique rend
compte de phénomènes qui se sont produits, de façon diversifiée et à des
époques légèrement différentes, dans l'ensemble des pays développés (Ches
nais, 86).

Pour expliquer les causes de la transition démographique, Abdel Omran a
proposé le modèle de « la transition épidémiologique » qui analyse la transfor
mation des causes de mortalités (tableau S.VI). Aux trois stades du modèle de
la transition démographique correspondent donc trois étapes de la transition
épidémiologique. Dans le premier, baptisé « le temps des épidémies et des
famines ", les principales causes de mortalité sont les maladies infectieuses, de
carence, et parasitaires. L'espérance de vie est basse et la mortalité infantile
très élevée. Durant la seconde étape dénommée de « transition », ces premiè
res causes de mortalité régressent, en même temps, qu'apparaissent des mala
dies de dégénérescence. L'espérance de vie s'élève. Enfin au cours de la
troisième phase dite « d'installation des maladies de dégénératives» on cons
tate une quasi-disparition de la mortalité infectieuse et les maladies létales
deviennent la première cause de mortalité. L'espérance de vie augmente
encore et la population se développe, notamment, par accroissement des
tranches d'âge les plus élevées (Omran, 1971).

Le géographe de la santé Henri Picheral a proposé de compléter ce modèle par
une quatrième phase qu'il nomme celle du « tassement des maladies chroni
ques » comme causes de mortalité. Elle correspondrait à un certain « apprivoi
sement » des maladies chroniques, à un apprentissage à vivre avec elles qui
prolongerait l'espérance de vie (Picheral, 1989).

À son tour, le sociologue de la santé Marcel Druhle pense que l'apparition de
nouvelles pathologies comme le sida, dont certaines caractéristiques sont
totalement nouvelles, invite à reconsidérer le modèle de la transition épidé
miologique en le « prolongeant par une cinquième phase celle des sociopa
thies ». En effet, si le sida est une infection virale, qui pour celui qui la subit est
assez proche des épidémies classiques, le « mécanisme de sa propagation opère
à partir d'un des ressorts cruciaux de la socialité : la rencontre sexuelle». Cet
auteur range également au titre des sociopathies les morts violentes qui
constituent selon lui, dans le prolongement des travaux de Durkheim sur le 73
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Tableau S.VI: Les trois étapes de la transition épidémiologique et leurs
prolongements

Étapes Causes de mortalité Espérance de vie et taux de
mortalité

1 Maladies infectieuses; Carences;
« Le temps des épidémies et des Maladies parasitaires

famines»

Espérance base t- 40 ans
Mortalité infantile très élevée
Mortalité élevée et soumise aux
épidémies

2
La phase de « transition »

3
« Installation des maladies

dégénératives»

Selon Omran

4
« L:apprivoisement des maladies

dégénératives»

Prolongement par Picheral

5
Les « sociopathies »

Prolongement par Drulhe

Régression des: Maladies
infectieuses; Carences; Maladies
parasitaires; Apparition des
maladies de dégénérescence

Quasi-disparition de la mortalité par
maladie infectieuse; Installation et
augmentation de la mortalité par
maladies de dégénérescences

Tassement de la mortalité par
maladies chroniques, entre 45 et
54 ans et régression entre 55 et
75 ans.

Suicides; Morts violentes; Sida

Gains d'espérance de vie
t- 60; Baisse de la mortalité
infantile

Allongement de l'espérance de vie
t 70 ans

Allongement de l'espérance de vie

Développement de mortalité dans
les tranches d'âge intermédiaires
(15 - 25 ans pour le suicide et t
de 40 pour le sida).

suicide, «l'indice d'un état de la socialité, dans sa double dimension de
l'intégration et de la régulation ». Les sociopathies ne sont donc pas des
formes de morbidité nouvelles, elles ont toujours existé, la syphilis par exem
ple, était dans son mode de transmission assez proche du sida. Mais tout se
passe comme si, avec la relative maîtrise des autres formes de mortalités leur
importance augmentait. « Lorsque les autres causes de mortalité se stabilisent
et régressent, l'émergence des sociopathies devient forte, comme si, de phase
en phase au cours du déroulement du cycle épidémiologique, la part du social
dans la santé devenait plus visible » ... Cette « cinquième phase souligne com
bien la dynamique de la socialité peut favoriser l'émergence et le développe
ment de processus délétères» (Drulhe, 1996).

Rôles de l'alimentation dans la transition épidémiologique

Les causes supposées de la transition épidémiologique tant pour les épidémio
logistes que les sociologues de la santé, tous plus ou moins adossés à la thèse de

74 McKeown, sont de trois ordres.
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• Les progrès agronomiques, que les auteurs situent pour l'Europe au XVIIe
siècle, auraient permis d'assurer « à la ville comme à la campagne, une base
alimentaire suffisante » ;

• I..;organisation de la filière alimentaire, qui grâce au développement des
transports et du commerce, aurait constitué une tentative raisonnée de redis
tribution alimentaire et contribué à l'amortissement des effets des crises
locales de production;
• Enfin, l'apparition et les progrès de la médecine expérimentale et « la
naissance de la clinique » (Drulhe, 1996).

Les deux premières causes relèvent donc explicitement de l'alimentation et
nous nous proposons d'en approfondir l'étude. Acceptons dans un premier
temps cette grille de lecture et voyons comment les rôles de l'alimentation
peuvent s'articuler au modèle de la transition épidémiologique et à ses prolon
gements proposés par Picheral et Drulhe (tableau 5.VII).

Plusieurs historiens de l'alimentation ont remis en cause cette lecture et
considèrent qu'un certain nombre de données tendent à montrer que les
transformations du XVIIe - XVIIIe siècles, en Europe, ne correspondent pas à
une amélioration de la ration alimentaire, mais au contraire à son appauvris
sement (Livi Bacci, 1987; Montanari, 1995; Aymard, 1997). En effet, si la
quantité totale de nourriture disponible s'accroît considérablement résultat à
la fois de l'acclimatation et de la mise en production de produits alimentaires
venant du Nouveau Monde et des progrès agronomiques, le développement
simultané de la population entraînerait au niveau de l'individu un appauvris
sement qualitatif de la ration.

La transformation des modes de production agricole, le passage d'une polycul
ture de subsistance à une monoculture modifie les styles d'alimentation popu
laires. À la monoculture correspondrait une mono-alimentation, orientée vers
une simplification progressive du registre du mangeable recentré sur la
consommation de quelques produits de base, très souvent des céréales. Ces
changements de mode de production auraient contribué à une réduction de la
diversité alimentaire, à un appauvrissement qualitatif de la ration. Seraient
ainsi apparues ou réapparues des maladies de carence, dont la pellagre, consé
quence d'une mono-alimentation au maïs en Italie, constitue un exemple. La
mono-alimentation aurait également accrut la dépendance aux aléas climati
ques et agronomiques déclenchant parfois des famines plus terribles encore
comme celle que connue l'Irlande avec la pomme de terre. Le poids des
protéines d'origine animale aurait lui aussi considérablement diminué au
milieu du XVIW siècle (Montanari, 1995).

Pour Livi Bacci, l'auteur le plus radicalement opposé à la thèse de la transition
épidémiologique, l'efficacité du rapport aliment - population se restreindrait
aux seuls phénomènes de courte durée, c'est-à-dire aux crises aiguës de morta
lité. Provoquées, en période de disette, parfois directement par la faim, plus
souvent par l'apparition (dans un contexte marqué par la précarité de l'hy-
giène de l'environnement matériel et de la situation culturelle) de maladies 75
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infectieuses épidémiques ou individuelles, ces crises ont des effets de grande
importance sur l'évolution démographique, surtout si elles se répètent à brève
échéance. Mais sur la moyenne et la longue durée les facteurs alimentaire et
démographique semblent, pour lui, reprendre leur autonomie (Livi Bacci,
1987 ; Montanari 1995).

Tableau 5.VII : Rôles de l'alimentation dans la transition épidémiologique

Étapes Causes de mortalité Espérance de vie et Rôle de l'alimentation Processus de
taux de mortalité différenciation

sociale

Maladies infectieuses Espérance base Aliments rares et Mise en scène de

" Le temps des Carences t- 40 ans incertains l'abondance comme

épidémies et Maladies parasitaires Mortalité infantile très Dépendance processus de

des famines » élevée écologique forte distinction sociale
Mortalité élevée et La délocalisation
soumise aux comme processus
épidémies de distinction

2 Régression des: Gains d'espérance Progrès Esthétisation de

La phase de Maladies infectieuses de vie t- 60 agronomiques qui l'alimentation du

transition Carences Baisse de la mortalité augmente la goût
Maladies parasitaires infantile disponibilité Différenciation
Apparition des alimentaire qualitative régionale
maladies de Redistribution Le gros comme
dégénérescence programmée signe de position

sociale

3 Quasi-disparition de Allongement de Abondance Apparition de la

" Installation» la mortalité par l'espérance de vie alimentaire minceur comme
maladie infectieuse t 70 ans signe de distinction
Installation et
augmentation de la
mortalité par
maladies de
dégénérescences

4 Tassement entre 45 Allongement de Surabondance Développement du

" L'apprivoisement et 54 ans et l'espérance de vie alimentaire, diffusion modèle d'esthétique
des maladies régression entre 55 des connaissances corporelle de

dégénératives» et 75 ans des nutritionnelles minceur.
maladies chroniques Minceur = Santé

5 Développement des Ralentissement de la Surabondance Intensification de la
Les morts par suicides et progression de alimentaire pression du modèle

sociopathies morts violentes l'espérance de vie Anomie alimentaire d'esthétique
Sida " dérégulation » corporelle de
Obésité minceur

Stigmatisation des
obèses

Cette position mérite à son tour d'être discutée sur plusieurs points. Le premier
est d'ordre méthodologique. La mise en évidence du paradoxe que constitue la

76 simultanéité de la poussée démographique et de l'appauvrissement qualitatif
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de la ration alimentaire repose sur des données dont les auteurs reconnaissent
eux-mêmes le caractère incertain. Ce sont avant tout des statistiques urbaines,
qui saisissent mal l'économie informelle. La «reconstruction» de ration
alimentaire à partir de statistiques de production, d'abattage ou de mise en
marché est très aléatoire dans les sociétés contemporaines où nous disposons
pourtant d'organismes producteurs de statistiques sophistiquées (Lambert,
1992 et 1999b). L'exercice sur des données historiques se révèle encore plus
périlleux.

Le second est d'ordre interprétatif. Si le passage d'un mode de production
associant polyculture et économie de cueillette à un mode de production
tendant vers la monoculture a pu s'accompagner d'une réduction du registre
du mangeable (Poulain, 1984), il a aussi augmenté la quantité d'énergie
produite à partir de la même surface cultivée, ce qui a permis d'accroître le
nombre de bouches nourries et favorisé le développement de l'urbanisation.

Il est possible de sortir du paradoxe apparent entre poussée démographique et
« appauvrissement de la ration alimentaire » non seulement par la disjonction
entre courte durée et longue durée comme le propose Livi Bacci, mais en
distinguant les besoins nutritionnels énergétiques et les besoins qualitatifs. En
effet, les sciences de la nutrition ont montré la double dimension du besoin
alimentaire; besoin énergétique tout d'abord et besoin qualitatif en macro
nutriments. Si l'on admet une hiérarchisation de ces deux dimensions des
besoins et la priorité de l'énergétique sur le qualitatif, on sort de cette contra
diction. La monoculture céréalière a augmenté la disponibilité énergétique
globale et penuis la poussée démographique. Certes, la réduction de la diver
sité alimentaire a pu entretenir voire accroître les déséquilibres qualitatifs
dans l'apport en macro-nutriment mais les effets négatifs de ceux-ci se faisant
sentir avec des effets retard, l'organisme puisant en lui les ressources d'ajuste
ment, ils n'auraient pas affectés le développement démographique.

Pour la phase quatre proposée par Picheral, l'information nutritionnelle, le
développement des connaissances diététiques et leur diffusion ont pu partici
per de l'apprentissage et à la prévention des maladies dégénératives. Le cas de
l'ostéoporose est sur ce point exemplaire. La diffusion de la connaissance du
rôle du calcium et de la fonction préventive d'une consommation élevée
d'aliments riches en calcium, phosphore et vitamine D, notamment pour les
femmes, participe de cet« apprivoisement » (Poulain, 1998a). Le rôle possible
des fibres sur les cancers du côlon pourrait également être cité.

L'obésité pourrait être rangée au titre des sociopathies caractéristiques de la
phase cinq. Dans cette lecture, l'obésité serait la conséquence d'une série de
transformations des pratiques alimentaires et de l'environnement social de
l'alimentation. Ce que Claude Fischler nomme, dès 1979, la «gastro
anomie » pourrait être la cause du développement de l'obésité. « Pour que le
modèle de la minceur puisse s'imposer au point d'influencer, de motiver, à
l'exclusion de tout autre préoccupation, les comportements alimentaires indi-
viduels, il faut sans doute une condition supplémentaire, que n'aperçoivent 77
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pas les thèses qui renvoient les troubles du comportement alimentaire exclu
sivement aux modèles véhiculés par la culture de masse. Il faut sans doute que
l'encadrement social des conduites alimentaires soit affaibli (Fischler, 1990).
Plus largement encore l'ensemble des craintes et peurs alimentaires contem
poraines, depuis la vache folle jusqu'aux organismes génétiquement modifiés
peuvent être lues comme des crises de confiances dans la filière alimentaire
(Apfelbaum, 1998), comme des ruptures de consensus (Poulain, 2000).

On peut cependant reprocher à cette grille de lecture d'écraser les processus de
différenciation sociale. L'apparition au vingtième siècle, en « phase 5 », en
pleine situation de pléthore alimentaire, de maladies de carence liées à la fois
aux transformations des aliments dans les traitements agro-industriels (Exper
tise collective INSERM 1999) et à l'apparition d'une nouvelle pauvreté en est
un bon exemple (Chiva et Roux, 1997 ; Poulain, 1998).

Modernité alimentaire: est-ce un facteur de risque?

On admet assez facilement dans les milieux médicaux et dans la presse
spécialisée l'idée que les transformations de l'alimentation dans les sociétés
industrielles développées pourraient être la cause du développement de l'obé
sité. On regroupe généralement les dites transformations sous l'expression à
forte connotation négative de « déstructuration de l'alimentation moderne ».

Transformation de la composition des repas, montée du grignotage, repas
sautés, progression de la consommation de produits sucrés, de la «junk
food » ... en seraient les caractéristiques principales.

La thèse de la modernité alimentaire a été l'objet au sein de la sociologie et de
l'anthropologie de l'alimentation d'un vif débat. Il a d'abord porté sur l'objec
tivation du phénomène. Pour les uns (Fischler, 1979 et 1990 ; Corbeau, 1992,
1994, 1995; Rivière, 1995), suivant une tendance déjà à l'œuvre dans la
société nord américaine, les pratiques alimentaires des français se transfor
maient et certains ont tenté de poser clairement les dimensions de ces muta
tions : fractionnement de la prise alimentaire, montée du grignotage et déri
tualisation des repas, désynchronisation sociale (Herpin, 1988). Pour d'autres
(Grignon et Grignon, 1980; Grignon, 1993; Aymar et coll., 1993), la dés
tructuration de l'alimentation des français relèverait de la rumeur plus ou
moins orchestrée par quelques groupes de pressions industriels cherchant à
légitimer la mise sur le marché de produits alimentaires de grignotage.

Une grande partie du différend tient aux techniques de collecte de données
utilisées. Les études travaillant à partir de comportements observés mettent
nettement en évidence une simplification des formes de repas et une relative
importance de l'alimentation hors repas pour la population active française
(poulain et coll., 1996 ; Poulain, 1997a, 1997b et 1998b) et pour la population
hospitalisée (Poulain et coll., 1999b). Ces mêmes travaux font apparaître un
fort décalage entre les normes sociales de repas (ce qu'un individu considère

78 comme un vrai repas) et les pratiques effectivement mises en œuvre (Poulain,
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1998b), mais aussi entre pratiques déclarées et les pratiques réelles, les premiè
res restituant largement la norme du repas ternaire (entrée, plat garni, dessert)
et l'interdit du grignotage. Ceci explique que ces mutations échappent en
partie aux enquêtes utilisant uniquement des méthodes déclaratives et que le
phénomène s'accroît encore lorsque les questionnaires sont auto-administrés.

Nous retrouvons à l'échelle sociologique un problème central de la recherche
en épidémiologie de l'obésité: la sous-déclaration des prises alimentaires. En
effet, les spécialistes de l'obésité constatent le manque apparent de relation
entre les ingesta alimentaires et le poids tant chez les adultes que chez les
enfants et ceci même dans les situations ou l'activité physique est contrôlée
(Perusse et coll., 1984; Rolland-Cachera et Bellisle, 1986). L'explication de
cette situation pourrait être d'ordre méthodologique et venir de la sous
déclaration par les obèses de leur prise alimentaires notamment de leurs prises
extra-prandiales (Romon, 1998, Desjeux, 1996a).

Des recherches ont été entreprises pour améliorer les techniques de collecte de
données (Etude Suvimax; Crédoc; Lambert, 1992), mais beaucoup reste
encore à faire. Des perspectives fructueuses apparaissent dans la collaboration
entre épidémiologistes de la nutrition, sociologues, anthropologues et
psychologues... (Romon, 1999)

La simplification des repas des français se caractérise d'une part par la suppres
sion des éléments périphériques au plat garni, le plus souvent les entrées,
réduisant ainsi les apports en crudités et fruits, au profit de prises alimentaires
hors repas, qui dans l'état de l'offre agro-alimentaire contemporaine, sont la
plupart du temps des produits de biscuiterie (barres céréalières, confiseries... ).
Au regard des conséquences qualitatives sur l'apport nutritionnel de ces
mutations, certains nutritionnistes - ou les médias qui les relayent - sont tentés
de condamner les «nouvelles pratiques alimentaires », et de les décoder
comme la dégradation d'un « ordre alimentaire » initial. Le discours se dé
ployant alors sur la nécessité de restaurer les bonnes habitudes - 3 repas
structurés par jour et pas de prise alimentaire entre les repas - ou de « réédu
quer le mangeur moderne ». Cette attitude oublie que les repas et plus large
ment les prises alimentaires, ne sont pas seulement des décisions individuelles,
mais aussi le résultat d'une série de situations et de contraintes sociales. La
forme des prises alimentaires (structure des repas et nombre de prises journa
lières) est une mise en scène concrète de valeurs sociales et varie considéra
blement à la fois d'une culture à l'autre et dans le temps à l'intérieur d'une
même culture (Poulain et Neirinck, 1988).

Ce discours rencontre dans les médias et le corps social un écho attentif. Son
« efficacité» sociale tient à sa fonction désangoissante qui s'articule sur la
réduction apparente de la contradiction entre, d'une part, l'attachement à
l'appareil normatif traditionnel (une très forte majorité de personnes qui
pensent que grignoter n'est pas bon pour la santé et qu'un vrai repas est un
repas ternaire), d'autre part l'incrédulité dans la capacité de cet appareil de
permettre l'équilibre alimentaire et enfin l'appel à la science pour légitimer la 79
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recherche de l'équilibre (Poulain, 1998b). Ce discours répond à une demande
naïve du corps social que l'on pourrait formuler en ces termes « Monsieur le
nutritionniste, dites nous que la science recommande de manger comme avant ».

L'étayage scientifique de telles prescriptions est souvent mal assuré; les expé
rimentations - quand il y en a - étant toujours plus ou moins ethnocentrées et
insérées dans des conceptions fixistes de l'histoire de l'alimentation. De plus,
le succès social de telles positions bloque souvent le nécessaire débat scienti
fique.

L'origine des éventuels déséquilibres qualitatifs de l'alimentation contempo
raine des français réside-t-elle dans la simplification des repas et le fractionne
ment de la prise alimentaire ou dans la nature des aliments consommés? Des
études nutritionnelles pluridisciplinaires entre des cultures à prises alimen
taires massées et dispersées, permettront l'approfondissement de cette ques
tion.

Mais, la modernité alimentaire se caractérise également par une transforma
tion du processus de décision. Le développement dans la restauration collec
tive (que ce soit à l'école primaire, au collège, au lycée, à l'université, dans les
milieux professionnels) de système à offre multiple (self-service, scramble... )
élargit l'espace décisionnel des mangeurs. Devant un comptoir de self service
un jeune collégien de 6ème doit choisir entre une série de hors d'œuvre, de
plats garnis, de desserts qui ne sont pas du tout équivalent sur le plan nutri
tionnel. Si la restauration collective n'est pas en soit un phénomène nouveau
et sa croissance est relativement lente, le développement des formules à offre
multiple est par contre extrêmement fort tant dans le secteur de la restaura
tion du travail que dans le domaine scolaire. Elle est vécue par un grand
nombre d'acteurs, parents, ayant-droit, gestionnaires... comme un progrès
parce que plus respectueuse des goûts individuels.

Dans le contexte familial ou les anciennes « cantines », le mangeur, surtout
lorsqu'il est un enfant ou un homme, ne décide que peu de choses de son
alimentation. La composition des menus et le choix des plats sont réalisés par
l'épouse ou le gestionnaire du restaurant de collectivité, la décision du man
geur se réduisant à une variation de la quantité ou plus rarement à manger ou
ne pas manger. Même lorsque les repas sont pris dans l'univers familial,
l'alimentation moderne est dans certains groupes sociaux l'objet d'une indivi
dualisation. Dans un même repas pris en commun, il n'est pas rare de trouver
des plats spécifiques pour la mère, pour le père, les enfants etc.

La modernité alimentaire se caractérise donc par une transformation des
contrôles sociaux pesants sur l'alimentation, une baisse de la « télé régula
tian» alimentaire, mais parallèlement l'espace de liberté ainsi dégagé génère
de l'anxiété. « C'est dans la brèche de l'anomie que prolifèrent les pressions
multiples et contradictoires qui s'exercent sur le mangeur moderne: publicité,
suggestions et prescriptions diverses, et surtout de plus en plus, avertissements
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anxiété surdétermine à son tour les conditions alimentaires aberrantes » (Fis
chier, 1979, p. 206).

La relecture du concept d'anomie réalisée par Reynaud (1995) en termes de
perte de légitimité des normes permet une ré-interprétation de la gastro
anomie. Le mangeur moderne est soumis à un foisonnement de discours
contradictoires sur le mode du « il faut ». La modernité se caractériserait non
seulement par une crise de l'appareil normatif mais surtout par l'inflation
d'injonctions contradictoires. La multiplication des discours hygiéniste, es
thétiques, identitaires, et les modes qui les traversent, participent à ce que
Fischler désigne comme une « cacophonie alimentaire» (Fischler, 1993 et
1996b).

La modernité alimentaire se caractériserait donc non par une absence de
règles sociales - sens strict de l'anomie - mais plutôt, par une surabondance de
normes, d'injonctions plus ou moins contradictoires, un « trop plein» et
surtout une perte de légitimité de l'appareil normatif traditionnel. Cette
situation anomique serait la conséquence à la fois d'une série de mutations
sociales et de transformations de la filière alimentaire, avec notamment le
développement de l'alimentation hors domicile, qui s'accompagne d'une aug
mentation de l'espace décisionnel de l'individu.

l'obésité est-elle une construction sociale?

Du point de vue d'une « sociologie de l'obésité », cet état est vu comme un
problème réel, à cause soit des risques qu'il présente pour la santé (morbidité et
mortalité), soit des risques sociaux de stigmatisation qui l'accompagnent. Le
point de vue de la sociologie sur l'obésité remarque quant à lui que la stigma
tisation résulte de la définition de l'obésité comme « anormale ». Il ne se pose
pas la question de savoir s'il y a un « problème de l'obésité », mais s'intéresse
au processus de transformation des représentations et aux différentes interac
tions sociales qui l'accompagnent et contribuent à l'étiquetage de l'obésité
comme « déviante».

Nous avons vu que sur ce point toutes les cultures n'avaient pas la même
lecture et qu'à l'intérieur même des cultures occidentales, les fortes corpulen
ces avaient été, en d'autres temps, plus valorisées qu'elles ne le sont
aujourd'hui. Pour passer d'un regard positif, ou relativement positif, à la
condamnation, il a donc fallut que, dans les sociétés développées et ceci à
l'échelle de la société tout entière, un certain nombre d'individus réussissent à
persuader les autres que cette situation était vraiment problématique (Ger
mov et Williams, 1996). L'obésité posée comme « anormale », comme « dé
viance» par rapport à la norme est donc, dans cette perspective, une construc
tion sociale, dont il convient de suivre les étapes.

Dans un premier temps l'obésité a d'abord était posée comme un problème
morale. Claude Fischler a montré qu'une frontière entre le « trop gros », celui 81
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qui mange plus que sa part, ou celui qui ne se contrôle pas et le « bon gros », le
bon vivant sympathique, a toujours plus ou moins existé dans la culture
occidentale (Fischler, 1990). Durant le vingtième siècle la frontière s'est
simplement déplacée vers le bas, le modèle d'esthétique de minceur se posant
en idéal. C'est donc la dimension moralement incorrecte de l'obésité qui a
d'abord été accentuée, exacerbée. L'obèse était condamné comme un glouton
asocial, incapable de maîtriser ses appétits, non seulement gros mais aussi
« moralement grossier » (tableau S.VIII).

Tableau S.VIII : Moralisation, médicalisation et démédicalisation de l'obésité

L:obésité comme problème moral L:obésité comme problème médical L:obésité comme problème social

L'obésité est la conséquence
d'une attitude morale négative,

L:obèse est un glouton, il ne se
contrôle pas,

Il mange la part des autres....

L:obésité est une maladie ou

Un facteur de risque

Disjonction entre les phénomènes
de stigmatisation des obèses et
l'obésité comme facteur de risque

Puis, dans une seconde étape l'obésité s'est peu à peu médicalisée. C'est-à-dire
que les raisons pour lesquelles elle a été vue comme anormale ont changé. On
est passé de la condamnation morale à la lutte contre l'obésité au nom des
risques médicaux que courent les obèses eux mêmes. La médicalisation peut
être considérée comme une tentative de sortir l'obésité d'une lecture morali
satrice (Conrad et Schneider, 1992). Cependant, tant que l'on n'aura pas
répondu en des termes scientifiquement clairs à la question, qui servait de titre
il y a quelque temps déjà, à un article de synthèse de deux grands spécialistes
de la question « Obésité état ou maladie? », la médicalisation de l'obésité
risque de participer à la légitimation de phénomène de stigmatisation (Van
Italie et Simopoulos, 1982).

Médicalisation de l'obésité

Etudions, tout d'abord, le développement du processus de médicalisation
avant d'en analyser les limites et les paradoxes. Conrad a défini la « médicali
sation » comme un processus par lequel des problèmes non médicaux sont
définis et traités comme médicaux, en termes de maladie et de dysfonctionne
ment (Conrad, 1992). La médicalisation de l'obésité substitue aux causes
morales de dévalorisation du surpoids des raisons médicales. Les risques que
l'obésité et le surpoids font courir pour la santé viennent justifier la lutte
contre l'obésité. La médicalisation peut apparaître comme un progrès
puisqu'elle libère l'obèse du poids du regard moralisateur pour faire de lui « un
malade », ou plutôt quelqu'un qui a de grandes chances de le devenir, et que
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Comment cette idée s'est elle propagée dans le corps médical tout d'abord,
puis dans la société toute entière, jusqu'à devenir aujourd'hui presque une
évidence pour le grand public ?Sobal retrace les grandes étapes de la médica
lisation de l'obésité aux Etats-Unis (Sobal, 1995). En 1966, se crée l'Associa
tion pour l'étude de l'obésité (Association for the Studies of Obesity) première
société savante qui regroupe des chercheurs ou des sous-groupes d'associations
scientifiques de 15 pays occidentaux. Dans la foulée, plusieurs revues scienti
fiques, à comité de lecture, spécialisées sur l'obésité, voient le jour: Internatio
nal journal of obesity, Obesity research et Obesity and metabolism. Le premier
congrès international a lieu en 1974, et a pour objectif de promouvoir l'idée
auprès des autres membres de la profession médicale que l'obésité est un
problème médical « sérieux ". Onze ans plus tard, l'Institut National de la
Santé (National Institute of Health) organise une conférence de consensus à
l'issue de laquelle le groupe d'expert déclare: « Ces dernières années l'obésité
est devenue un problème de santé publique d'une importance considérable
aux Etats-Unis" (NIH, 1985).

La chirurgie, la pharmacie, la psychiatrie et la psychologie, depuis les métho
des issues de la psychologie comportementale jusqu'à la psychanalyse, vont
s'intéresser au traitement de l'obésité. La suprême reconnaissance médicale
arrive en 1990, lorsqu'elle entre dans la nosographie « officielle" (internatio
nal classifications of diseases) et devient une véritable maladie (ICD-9-CM,
1990).

En 1997, l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) réunit un groupe
d'experts et lui commande un rapport au titre choc « Obésité: prévention et
gestion de l'épidémie globale ", dans lequel on peut lire: «La fréquence
actuelle du surpoids et de l'obésité est telle qu'ils remplacent progressivement
les problèmes plus traditionnels de santé publique, comme la malnutrition et
les maladies infectieuses, parmi les facteurs les plus significatifs d'altération de
l'état de santé » (WHO, 1998).

En 1995, un comité d'experts de l'OMS a donné une définition internationale
de l'obésité de l'adulte. Ce n'est qu'en 2000, qu'un groupe de travail- composé
de l'International Obesity Task Force (IOTF) et du Childhood Obesity Working
Group - réuni sous l'égide de l'Organisation Mondiale de la Santé élabore une
définition internationale de l'obésité chez l'enfant (Cole et colL, 2000).

Bien que légèrement plus tardive et partiellement dépendante du mouvement
américain, la médicalisation de l'obésité s'est opérée, en France, selon un
mécanisme à peu près similaire. En 1997, suivant les conseils de l'OMS qui
préconisait la mise en place de recommandations nationales, l'Association
française d'études et de recherches sur l'obésité (AFERO), la Société de
nutrition et de diététique de langue française (SNDLF) et l'Association de
langue française pour l'étude du diabète et des maladies métaboliques (ALFE
DIAM) confient à trois experts français la charge de rédiger des « Recomman
dations pour le diagnostic, la prévention et le traitement de l'obésité». La
méthodologie utilisée pour l'élaboration de ce document prévoit la validation 83
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par un large panel de près de 120 spécialistes de disciplines diverses. Il consti
tue donc un véritable consensus scientifique. Edité en français et en anglais
dans plusieurs revues scientifiques, ce travail a reçu le label très légitimant de
l'ANAES (Basdevant et coll., 1998) et connait une très large diffusion tant
dans la presse médicale que grand public.

En septembre 1998, se déroule à Paris le 8ème Congrès international sur
l'obésité, au moment même où les recommandations françaises sont publiées
et où le laboratoire Roche lance une nouvelle molécule destinée au traitement
de l'obésité: l'orlistat. La conjonction de ces trois évènements amène l'obésité
sur le devant de la scène médiatique et contribue à la promotion de sa
médicalisation.. Sur fond de crise alimentaire, l'obésité se pose en maladie des
sociétés modernes.

Paradoxes de la médicalisation de l'obésité

Cependant, parce que les connaissances scientifiques sont encore fragiles et
les niveaux de preuve assez bas, la disjonction entre la lecture moralisatrice et
médicale de l'obésité, qu'appellent pourtant de leurs vœux les spécialistes de
l'obésité médicale, est encore très incomplète.

L'IMe un bon outil de communication pour les chercheurs, mais....

Si l'on adopte le point de vue de la sociologie sur l'obésité, le premier
problème tient dans la définition même de l'obésité. Il y a quelques temps déjà,
Sobal et Stunkart avaient avancé l'idée que la trop grande diversité des
méthodes de mesure de l'obésité (poids idéal selon la taille, calcul de l'IMC,
mesures de plis cutanés, rapports des mensurations taille sur hanches, posi
tionnement du poids sur une population de référence.... ) constituaient le
principal obstacle à la réalisation de méta-analyses (Sobal et Stunkart, 1989).
Il était donc urgent de promouvoir une méthode unique permettant de faire
des comparaisons. Cependant, si le choix récemment réalisé sous l'égide de
l'OMS, par une commission internationale d'experts, de l'IMC descripteurs
international de l'obésité, est incontestablement un progrès pour la commu
nication entre les chercheurs, il présente des inconvénients que l'on ne saurait
sous-estimer.

A l'échelle de la planète, tous les hommes n'ont pas le même type physique. Et
bien qu'en exposé liminaire les spécialistes de l'obésité précisent souvent que
l'IMC n'est valide que pour (selon leur expression) les « caucasiens », les
tendances à la généralisation reprennent souvent le pas - sinon toujours - et
nombreuses sont les études qui l'utilisent avec son échelle d'interprétation
pour des populations d'autres types physiques. Le mythe de l'homme moyen
qui supporte de tels usages a pour conséquence d'écraser les variations anthro
pologiques qui constituent l'objet même de l'anthropologie (Hubert, 1997). Il
convient donc de bien mesurer les limites de validité de telles données et les
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La courbe de mortalité cardiovasculaire et/ou effets confondants?

Les arguments scientifiques les plus forts qui étayent la médicalisation de
l'obésité sont la mise en évidence par l'épidémiologie de liens statistiques
entre obésité et morbidité et surtout entre obésité et mortalité cardiovascu
laire. Ce dernier lien prend la forme d'une courbe en U pour les femmes et en
J pour les hommes. C'est-à-dire que la mortalité augmente à la fois avec des
indices de masse corporelle bas (maigreur) et élevés (surpoids). Il y aurait donc
une fourchette de valeur de l'IMC comprise entre 18,5 et 25 que l'on pourrait
qualifier d'idéale, du point de vue médical, celle ou les risques de santé sont les
plus faibles.

Cependant, l'état des connaissances ne permet pas encore de bien faire la part
de ce que les épidémiologistes désignent comme des « facteurs confondants »,

c'est-à-dire des facteurs associés susceptibles d'agir simultanément ou peut être
même à la place de la maigreur ou de l'obésité comme: le tabagisme, l'alcoo
lisme, la sédentarité... Le sociologue pourrait en rajouter un autre la précarité.
On remarquera que l'obésité touche massivement les femmes du bas de
l'échelle sociale et est en fort développement pour les hommes de ces mêmes
groupes sociaux. Or ces catégories présentent par ailleurs les taux de mortalité
les plus importants de l'échelle sociale et la sociologie de la santé a montré
qu'une part de l'explication de cette surmortalité avait pour cause la très
grande différence d'accessibilité aux soins (Drulhe, 1996). Dans la sunnorta
lité des obèses quelle est donc la part qui revient à l'obésité, elle même et celle
qui est imputable au manque de soins ?..

Par ailleurs, si la perte de poids a des effets positifs immédiats sur certaines
pathologies associées à l'obésité, comme le diabète, la démonstration n'a, pour
le moment, pas été faite que faire perdre du poids inverse la probabilité de
mortalité.

Enfin la difficulté la plus importante tient dans le fait que les différents
traitements visant la perte de poids et surtout les multiples formes de régimes
(restriction cognitive) ont des succès très relatifs sur le court terme et nette
ment mauvais sur le moyen terme (5 ans). A travers et au-delà des modes et
des concepts successifs, les résultats à long terme des thérapeutiques de l'obé
sité restent « maigres » et décevants (Ostermann, 1997, Apfeldorfer, 2000).

La frontière entre trop gros et bien portant variant dans le temps et dans
l'espace, on peut interpréter le développement de la médicalisation du
surpoids et de sa désignation comme pathologie comme une nouvelle forme de
contrôle social qui viendrait relayer la perte de prestige des institutions
morales traditionnelles ou comme les avatars d'un processus de différenciation
sociale au service des élites sur une logique plus ou moins proche de la
distinction bourdieusiène (Bourdieu, 1979).
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Dangers d'un discours de santé publique sur la perte de poids

L'obésité est-elle une pandémie?

Se fondant sur les taux de développement de l'obésité, notamment de l'obésité
de l'enfant certains spécialistes sont tentés de voir les signes précurseurs d'une
pandémie. Cette analyse s'articule sur un raisonnement qui associe sur un
même continuum surpoids et obésité. Le transfert des connaissances acquises
sur l'obésité sévère est-illégitime sur la population en simple « surpoids ». Si
les connaissances médicales actuelles démontrent que l'obésité est un facteur
de risque pour un certain nombre de pathologies, elles ne sont pas aussi claires
pour les sujets simplement en surpoids.

Si certaines études tendent à montrer que la fonction qui relie la mortalité à
l'IMC prend la forme d'une courbe en J, la preuve n'a pas été faite que si l'on
fait maigrir des individus en surpoids, on améliore leur espérance de vie. Par
ailleurs, même si cela s'avérait réel, les méthodes d'amaigrissement actuelles
sont-t-elles bonnes ? Harvey Levenstein dans une étude des modes alimen
taires américaines au XXe siècle et des politiques qu'elles ont inspiré a montré
qu'à la lumière des connaissances actuelles, il est heureux que les programmes
mis en place aient été des échecs (Levenstein, 1993 et 1996). Les connaissan
ces acquises aujourd'hui, tant sur les risques que fait courir l'obésité que sur les
modalités de changer les habitudes alimentaires sont-elles suffisamment soli
des pour justifier un interventionnisme?

Le risque est de passer de la lutte contre l'obésité, à la lutte contre le surpoids
et de voir le discours médical venir légitimer une recherche obsessionnelle de
la perte de poids. Les motivations affichées par les femmes en restriction
cognitive ne sont pas des motivations de santé, mais esthétiques (McKie et
coll., 1993), sex appeal (Charles et Kerr, 1988), ou plus généralement de «se
sentir mieux» (Basdevant, 1998). La prévalence des restrictions caloriques
volontaires est importante en France, de plus de 52 % chez les femmes
(Basdevant, 1998). Et pour un grand nombre d'entre elles en Occident « être
au régime» et cela quels que soient leurs poids réels, fait partie du statut
normal de femme. Pour les adolescentes « suivre un régime restrictif» est
souvent vécu comme un signe positif de maturité.

Or non seulement le taux d'échec des régimes restrictifs (sans même parler des
régimes fantaisistes) est très élevé, mais encore la restriction cognitive chez les
sujets normaux pourrait être la cause de problèmes de santé (prise de poids en
yoyo, compulsion compensatoire... ). Une surmédicalisation de l'alimentation
contemporaine risque de donner des justifications d'apparence scientifiques à
de telles pratiques. Germov et Williams, dans un article, provocateur pensent
que si épidémie (ou pandémie) il y a, c'est plutôt une « épidémie de mise au
régime ». Et que celle-ci pourrait bien être impliquée dans le développement
de l'obésité.

Certains nutritionnistes suggèrent même qu'il pourrait y avoir plus de risque
86 encore à promouvoir la restriction cognitive et l'enchaînement des cycles de
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perte de poids et de reprise qui généralement l'accompagne (Lester, 1994;
Basdevant, 1997). C'est ainsi que le New England Journal of Medecine n'hési
tait pas à publier un éditorial dans lequel on peut lire: « Tant que nous
n'aurons pas de meilleures données sur les risques de l'excès de poids et les
avantages et inconvénients de tenter de perdre du poids, nous devons nous
souvenir que le traitement de l'obésité peut être pire que la maladie » (Stevens
et coll., 1998).

A qui sert la médicalisation de l'obésité?

L'obésité et ses complications représente un marché considérable, que les
économistes de la santé estiment à 7 à 8 % des dépenses de santé aux
Etats-Unis et entre 2 à 4 %, en France. Le lancement de nouvelles molécules
ouvre des perspectives de chiffre d'affaire de plusieurs milliards de francs
annuels, alors même que ces médicaments sont, dans les conditions actuelles,
à la charge des patients. Face à ces enjeux, les industriels concernés ont intérêt
au développement de la médicalisation de l'obésité et soutiennent largement,
tout à la fois la recherche, sa médiatisation et la communication autour de
l'obésité.

Mais derrière la médicalisation de l'obésité que l'on peut qualifier de scientifi
que, c'est-à-dire contrôlée par le système des procédures sophistiquées qui
accompagnent la conception, la validation et la mise en marché d'un médica
ment se profilent d'autres intérêts. Ceux de l'industrie florissante de la perte de
poids: promoteur de régimes divers plus ou moins fantaisistes, vendeurs de
pilules miracles... , qui tournent autour de l'obésité, et bénéficient de son
étiquetage en maladie. Nous ne résistons pas à reprendre quelques lignes d'une
tribune « aigre douce» de Gérard Debry, un des grands spécialistes français de
la nutrition humaine, paru dans les Cahiers de Nutrition et de Diététique, au
moment de la publication des « recommandations».

« Lors d'un récent consensus, les médecins viennent de déclarer que l'obésité
est une épidémie. Ils ont certes raison car cette affection est de plus en plus
fréquente. Et pourtant la corporation des profiteurs de l'obésité va se réjouir:
Ainsi diverses activités vont participer à la croissance économique de notre
pays! Nous pourrons développer nos nombreux produits dont, bien sûr, nous
ne préciserons pas la composition tels que par exemple les herbes exotiques,
les tisanes de multiples origines, les pilules qui captent les graisses, etc... Mais
aussi les clips d'oreilles qui règlent le métabolismes, les divers types d'acupres
sures associés ou non à des régime dissociés, pauvres en glucides et surtout aux
diètes protéiques pour lesquelles nous vendons nos préparations. Ils sont en
grande faveur actuellement et vont se développer avec certaines protéines
végétales encore secrètes ce qui ajoute à leur intérêt.

N'oublions pas nos plans d'alimentation programmée, les traitements physio
thérapeutiques divers qui doivent toujours être associés à nos régimes ce qui
fait que nous gagnerons sur les deux tableaux. Continuons la vente par 87
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correspondance ou la vente directe dans les cabinet d'esthétique et de restruc
turation corporelle ainsi que les stations thermales... La publicité dans les salles
d'attentes en prenant un rendez-vous de consultation ou en s'éclipsant peu
avant l'examen médical est aussi utilisable... »

Voilà ce que j'écrirais, si j'étais un des responsables de cette « noble corpora
tion » (Debry, 1999).

Sa conclusion est un rappel à la déontologie médicale: « Je pense que l'obésité
est une maladie et que toutes les techniques, les produits diététiques et les
médicaments destinés à la traiter doivent prouver scientifiquement leur effi
cacité et leur innocuité... » (Debry, 1999).

Perspectives de recherche et lutte contre la stigmatisation

Ainsi, les faiblesses du niveau de preuve et d'argumentation scientifique font
que trop souvent s'entremêlent dans le discours médicalisé sur l'obésité surtout
chez les non spécialistes - médecins généralistes et diététiciens - connaissan
ces scientifiques et représentations morales. La communauté médicale doit
être consciente du rôle de « grand stigmatisateur » qu'elle risque de jouer et en
percevoir les conséquences (Sobal, 1995). L'inconvénient le plus grave de la
médicalisation est de donner une forme de légitimité scientifique à la stigma
tisation des obèses et de les enfermer dans un nouveau ghetto diétético
psychologique. Au point que certains sociologues militent explicitement,
aujourd'hui, pour une démédicalisation de l'obésité (Sobal, 1995 ; Maurer et
Sobal, 1995 ; Germov et Williams, 1996).

Alors, faut-t-il démédicaliser l'obésité? La bonne question est sans doute plus
complexe et passe par la disjonction entre obésité et surpoids d'une part et
dimension médicale et sociale du problème de l'obésité.

Sur le premier point, les principaux chercheurs français commencent à s'ex
primer clairement. « Notre objectif, précisait Bernard Guy-Grand, dans une
interview du Quotidien du médecin, est de convaincre qu'il s'agit d'un pro
blème de santé publique plutôt que de véhiculer sans arrêt l'idée qu'il faut
combattre les kilos. En effet, ce message, uniquement centré sur la guerre aux
kilos et la quête éperdue de la minceur, a pour conséquences d'occulter la
dimension médicale du problème » (Guy-Grand et Gozlan, 1998). Arnaud
Basdevant, l'un des auteurs des recommandations françaises, est encore plus
net: « La majorité des personnes ayant recours aux traitements de l'obésité ne
sont pas obèses et la majorité de celles qui présentent une obésité morbide ne
sont pas prises en charge. Il y a donc tout à la fois surmédicalisation et sous
médicalisation: on passe de la cosmétologie à la non-assistance. En fait, la
prévention de l'obésité doit être démédicalisée. La prévention relève de la
promotion de la santé, de la politique de la ville, de la formation des jeunes
consommateurs... » (Basdevant et Benkimoun, 1999).

L'épidémiologie et la nutrition humaine doivent donc poursuivre leurs recher-
88 ches pour, non seulement, mesurer plus finement les liens entre obésité,
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morbidité et mortalité, mais également, vérifier expérimentalement que la
perte de poids inverse bien la nature de ces liens. Dans l'attente de ce type de
travaux, la prudence s'impose donc.

Pour démédicaliser la prévention de l'obésité, il est nécessaire de déconstruire
les hypothèses implicites sur lesquelles sont basées les campagnes nutrition
nelles. Les projets d'intervention dans les systèmes alimentaires justifient la
question posée de façon récurrente par le corps médical aux spécialistes des
sciences humaines et sociales de l'alimentation: «Comment changer les
habitudes alimentaires? ». Cette question s'articule sur plusieurs postulats et
peut être reformulée ainsi: une population donnée a un ensemble fixe d'habi
tudes dont certaines sont mauvaises et l'on souhaite les transformer en un
nouvel ensemble fixe de pratiques conformes aux règles scientifiques de la
nutrition. Elle repose sur plusieurs présupposés qui ne sont pas véritablement
vérifiés:
• Les individus sont plutôt stables dans leur comportement erroné;
• L'environnement social est plus ou moins stable;
• Les connaissances nutritionnelles sont définitives.

Voilà l'exemple type de question mal posée. Il faut passer de la question
« Comment changer les habitudes alimentaires ? » à « Quelle est la nature du
comportement alimentaire? » pour déboucher enfin sur une nouvelle ques
tion « Comment favoriser le développement de pratiques appropriées à des
individus donnés, dans une société et à un moment donné ?» (Mead et Guth,
1945).

Les décisions alimentaires ne sont ni des décisions individuelles, ni des déci
sions rationnelles. Bien que l'on puisse constater une plus grande individuali
sation de la décision alimentaire (ou plus exactement une transformation des
formes de socialisation alimentaire) dans les sociétés développées, l'acte ali
mentaire n'est pas un acte individuel. La conception implicite de ce que l'on
peut appeler une idéologie plus ou moins psychologisante du régime postule
un « mangeur libre» de ces choix et rationnel dans ses décisions. Or on sait
que ni l'accumulation ni même la compréhension des connaissances nutri
tionnelles ne change nécessairement les habitudes alimentaires des individus
(Duff, 1990, Hollis et coll., 1986, Poulain, 1998a). Il convient de faire atten
tion de ne pas propager des messages qui risquent d'avoir des effet~ non désirés.

Dans le contexte actuel des connaissances de l'acte alimentaire Germov et
Williams (1996) proposent un moratoire pour arrêter toutes actions d'inter
vention en attendant les résultats de certains programmes de recherches
interdisciplinaires cherchant à mieux comprendre les modalités de la décision
alimentaire, comme celui (the Nation's diet program) conduit en Angleterre par
Anne Murckott (1998).

On peut aussi pointer ce paradoxe américain qui est que le taux d'obésité le
plus important se rencontre dans une société ou la vulgate de la culture
nutritionnelle est aussi la plus diffusée (Rozin et colL, 1999). L'interprétation 89
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sociologique de ce qu'il est convenu désormais d'appeler le « french paradox »

pourrait être de voir dans la vivacité des dimensions culturelles et surtout
hédoniques de l'alimentation française une des causes de certains liens éton
nement bas entre consommation alimentaire et morbidité. L'acte alimentaire
et les goûts sont soumis à de très fortes déterminations sociales et les modalités
cognitives de construction des choix sont multiples (rationalité en valeur, en
finalité, représentations symboliques... ) (Lalhou, 1998 j Desjeux, 1996 j Fis
chier, 1993 et 1996a; Rozin et coll., 1999). Un champ de recherche nouveau
s'ouvre, à l'interface des sciences de la nutrition et de la socio-anthropologie
de l'alimentation, dont l'objet est de comprendre la complexité des décisions
alimentaires.

En conclusion, en attendant les progrès de l'épidémiologie, de la thérapeuti
que de l'obésité et des recherches pluridisciplinaires sur la nutrition humaine,
la lutte contre sa stigmatisation se pose en priorité. Elle se justifie non
seulement au nom de la reconnaissance des droits fondamentaux de l'individu
mais aussi parce qu'elle est de nature à briser le cercle infernal dans lequel
s'enferment certains obèses: stigmatisation:::::} perte d'estime de soi:::::} prises
alimentaires de compensation:::::} entretien ou développement de l'obésité.

La reconnaissance de la dimension socialement construite de l'obésité doit
permettre de distinguer ce qui relève du médical et la stigmatisation des obèses
qui résulte d'une transformation des systèmes de valeurs.
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6
Méthodes de diagnostic
de l'obésité chez l'enfant

L'obésité est définie chez l'enfant comme chez l'adulte par un excès de masse
grasse. Le diagnostic, évident au premier regard dans les cas extrêmes, se
heurte en réalité, à une série de difficultés. Certaines sont propres à l'enfance:
lors de la croissance, la composition corporelle et avec elle la masse grasse
évoluent jusqu'à la fin de la puberté. Il n'est donc pas possible de retenir, quels
que soient le critère ou la méthode utilisés, une valeur seuil unique de la
naissance à la fin de la puberté. D'autres difficultés sont communes avec
l'adulte: la masse grasse n'est, en effet, pas directement accessible. Les métho
des utilisées pour la quantifier ou déterminer sa répartition sont indirectes et
nécessitent une validation puis une interprétation qui tiennent compte du
sexe, de l'âge, de l'origine ethnique, du statut hormonal voire des pathologies
intercurrentes. Parallèlement, l'histoire nutritionnelle précoce du patient, son
activité ou degré d'inactivité physique sont des déterminants importants de la
composition corporelle. Les méthodes de diagnostic et l'orientation du dépis
tage doivent donc tenir compte du contexte dans lequel vit un individu ou
une population.

Alors que chez l'adulte l'existence de complications permet d'établir des liens
entre degré d'obésité et morbidité, chez l'enfant, il est plus difficile de mettre
en évidence des déterminants dans l'enfance responsables de complications
observées chez l'adulte. Si les données épidémiologiques actuelles ne laissent
planer aucun doute sur l'apparition précoce mais silencieuse de l'athérome
dans l'enfance, ni sur le fait que l'obésité est un facteur de risque indépendant
dont l'effet perdure, elles ne résolvent pas la question de l'appréciation du
risque individuel. La localisation de la masse grasse, sous-cutanée ou intra
abdominale, est une donnée qui permet de pondérer les risques associés à
l'obésité chez l'adulte mais elle n'est accessible que par les techniques d'ima
gerie les plus sophistiquées et demande chez l'enfant une interprétation pru
dente car elle évolue au cours de la croissance et peut présenter des différences
importantes d'une ethnie à l'autre.

Porter un diagnostic d'obésité chez l'enfant expose donc à des risques d'erreur
qu'il s'agisse de l'examen d'un individu ou de l'analyse de cohortes de sujets.
La prudence s'impose d'autant plus que les résultats obtenus lors du diagnostic 99
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servent à interpréter des mesures de dépense d'énergie et à élaborer des
recommandations nutritionnelles.

Evolution physiologique de la masse grasse au cours
de la croissance

Les premières données disponibles sur la composition corporelle chez l'enfant
proviennent, souvent d'examens anatomopathologiques. Les enfants nés à
terme ont une masse grasse d'environ 13 à 15 % du poids corporel (Fomon,
1993). A 26 semaines d'aménorrhée, la masse grasse est seulement d'environ
1 % du poids du corps (Widdowson, 1985) et la majeure partie est déposée au
cours du dernier trimestre de la grossesse. Le pic de 25 à 26 %, est ensuite
atteint entre 5 et 6 mois, dans les deux sexes puis vers 18 mois, il décroît
jusqu'à 21-22 %. A 5 ans, le taux est d'environ 12 à 16 % (Poskitt 1995a), puis
survient une augmentation prépubertaire, le « rebond d'adiposité » (Rolland
Cachera et coll., 1984).

Evolution différente en fonction du sexe

Au moment de la puberté surviennent des évolutions opposées chez la fille et
le garçon. Chez ce dernier, l'importante croissance de la masse maigre jusqu'à
19 ans, la synergie hormonale entre testostérone et leptine (Wabtisch et coll.,
1997) mènent à une diminution physiologique de 4 % entre 13 et 15 ans où
est atteint le pourcentage minimum. A l'inverse, cette augmentation de la
masse grasse chez la fille jusqu'à 17 ans semble nécessaire pour permettre la
reproduction (Flodmark, sous presse). Au début de l'âge adulte, les pourcen
tages de masse grasse représentent environ 20 à 25 % du poids corporel chez
les femmes et 15 à 20 % chez les hommes. 11 faut toutefois souligner l'extrême
variabilité de ces chiffres d'un individu à l'autre.

Répartition de la masse grasse

La répartition de la masse grasse évolue avec la croissance et de façon diffé
rente selon le sexe. En effet, elle peut être sous-cutanée et répartie de façon
harmonieuse ou au contraire localisée de façon préférentielle sur le tronc ou
les membres. Au cours de la croissance, la masse grasse totale croit plus vite
que la masse grasse sous-cutanée. Durant l'adolescence, l'accumulation se
produit chez les filles au même rythme sur le tronc et les membres tandis que
chez les garçons, le dépôt s'effectue de façon préférentielle sur le tronc, aux
dépens des membres. Le tissu adipeux intra-abdominal, qui n'est analysable
que par des techniques d'imagerie, croît avec l'âge dans les deux sexes. Toute
fois, à indice de corpulence équivalent, sa proportion varie considérablement,

100 y compris chez les sujets minces (Bouchard et coll., 1993).
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L'origine ethnique est également un déterminant important de la répartition
de la masse grasse. Aux Etats-Unis, la comparaison des enfants inclus dans
l'étude de Bogalusa a mis en évidence, à poids identiques, des plis cutanés plus
épais chez les enfants de 7 à 15 ans caucasiens par rapport aux afro-américains,
à l'exception des plis sous-scapulaires (Harscha et colL, 1980). L'analyse par
scanner et absorptiométrie biphotonique (DEXA) révèle que les enfants
afro-américains, à l'âge de 7 ans, ont au niveau de l'abdomen, une masse grasse
sous-cutanée plus importante et intra-abdominale plus faible par rapport à
leurs homologues caucasiens, concordant avec l'observation précédente (Go
ran et colL, 1997). Nous ne disposons pas de données publiées permettant la
comparaison des populations d'origine asiatique.

Diagnostic de l'obésité par les méthodes anthropométriques

Le recueil de données anthropométriques a longtemps été le seul outil dispo
nible pour décrire la croissance ou le statut nutritionnel d'un individu. Appli
quée à des populations, l'anthropométrie a permis l'élaboration de courbes de
référence nationales.

Indices anthropométriques

La France est l'un des rares pays à disposer non seulement de ses propres
références (Guillaume, 1999) mais aussi à les avoir utilisées de manières
sophistiquée: aux courbes de croissance staturale et pondérale (Sempé et
colL, 1979) sont venues s'ajouter les courbes d'IMC (P/Tz) ou indice de
Quetelet (Rolland-Cachera et colL, 1982). Ces courbes ont apporté une
dimension nouvelle à l'observation des individus, en décrivant l'évolution de
leur corpulence. Elles soulignent ce qui n'était alors qu'une simple observation
clinique: l'augmentation de la corpulence jusqu'à l'âge de 1 an, suivie d'une
période de régression avant le rebond prépubertaire, dit « rebond d'adipo
sité ». Ces courbes sont largement disponibles en France, et figurent depuis
quelques années dans les carnets de santé. Le recueil des données pour les
établir ne nécessite que du matériel peu coûteux: une balance et une toise.

La mesure des périmètres des membres, du tronc, des tours de taille et de
hanche est simple mais parfois aléatoire car les repères recommandés sont
d'autant plus difficiles à situer que le sujet est obèse.

La mesure des plis cutanés a ajouté une mesure de la masse grasse sous cutanée
et une appréciation de la répartition tronculaire, dite centrale ou périphéri-
que, sur les membres. Toutefois, le recueil des mesures nécessite un opérateur
entraîné, un matériel relativement onéreux et fragile. La précision exigée
n'autorise que l'utilisation de matériel standardisé et régulièrement contrôlé.

La mesure de la longueur des différents segments (tronc, membres) et de leurs
rapports n'a pas à l'heure actuelle sa place dans le diagnostic de l'obésité ni le 101
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phénotypage des patients. Seul le diamètre transversal de l'abdomen est
ponctuellement utilisé chez l'adulte.

L'anthropométrie a cependant des limites. Le poids d'un individu, son indice
de Quetelet ne sont que des reflets très imparfaits de sa composition corporelle
et de sa masse grasse. Les plis cutanés ne sont pas exclusivement composés de
masse grasse et, de surcroît, chez les sujets très obèses sont difficiles à mesurer
de façon rigoureuse: l'observateur ne peut correctement saisir le pli, tandis
que le positionnement du compas se fait dans une position plus ou moins
oblique et difficilement reproductible. Le choix de l'anthropométrie, malgré
sa grande fréquence et simplicité, doit donc être assorti à des précautions
découlant des limites de cette méthode.

limites et validité de l'IMC chez l'enfant et l'adolescent

L'indice de Quetelet (IMC), développé en 1869, est universellement accepté
pour définir l'obésité chez l'adulte car il est bien corrélé avec la masse grasse
(r = 0,7 - 0,8) (Guillaume, 1999). Chez l'enfant, par simplicité et continuité
entre les méthodes, le choix s'est porté également sur l'IMC. Toutefois, les
comparaisons des données anthropométriques chez les garçons de quatre pays
(Etats-Unis, Japon, Grande-Bretagne et Singapour) ont mis en exergue que
des valeurs proche de 3 exprimaient mieux au moment de la puberté la
relation entre poids, taille et adiposité. L'IMC aurait donc tendance à sous
estimer l'effet de la taille sur le poids entre 8 et 16 ans tandis que les enfants les
plus grands tendront à avoir des indices plus élevés (Franklin, 1999). La
capacité de cet indice à détecter l'obésité a également été étudiée dans un
groupe de 1570 adolescents américains et européens de différentes origines
ethniques. Les plis cutanés étaient pris comme référence. A une spécificité
élevée pour détecter tant le surpoids (86,1 - 98,8 %) que l'obésité (96,3 
100 %) est opposée une sensibilité très variable et relativement faible (4,3 
75 %) pour le risque de surpoids et pour la présence du surpoids 04,3 - 60 %).
Beaucoup d'adolescents de cette étude n'étaient donc pas correctement iden
tifiés par le seul indice de Quetelet (Malina et Katzmarzyk, 1999).

Par ailleurs, une étude longitudinale effectuée pendant 25 ans au Guatemala
(Schroeder et Martorell, 1999) a attiré l'attention sur l'impact d'une malnu
trition précoce sur l'évolution de la composition corporelle: ces sujets à la
croissance staturale ralentie durant l'enfance (stunted) ont à l'adolescence puis
à l'âge adulte des tailles inférieures au 5ème percentile des courbes de référence
des Etats-Unis mais des indices de Quetelet supérieurs à la valeur médiane. La
coexistence de plis cutanés tricipitaux minces et subscapulaires médians a
conduit à deux hypothèses: une localisation centrale préférentielle de la
masse grasse ou une altération des proportions corporelles telles que la crois
sance du tronc est préservée tandis que les membres demeurent relativement
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L'avantage majeur de cet indice, confirmé en France (Rolland-Cachera,
1995) comme dans une population caucasienne des Etats-Unis (Guo et Chu
mlea, 1999) est sa capacité à prédire l'obésité à l'âge adulte.

L'International Obesity Task Force et l'Organisation Mondiale de la Santé ont
entériné ce choix mais en l'assortissant de recommandations (Dietz et Bellizzi,
1999) :
• étendre sa validation à d'autres groupes d'enfants que les caucasiens et
l'utiliser avec prudence pour déterminer la masse grasse dans des populations
• vérifier la sensibilité et la spécificité dans des groupes d'enfants obèses où les
valeurs pourraient être plus élevées que dans les populations générales utilisées
initialement.
• vérifier la composition corporelle dans les populations malnutries.

L'European Childhood Obesity Group (ECOG) avait auparavant exprimé cette
opinion en recommandant de le rapporter à des standards pour l'âge exprimés
sous forme de centiles, de pourcentage de la moyenne ou de Z score (Poskitt,
1995b).

Intérêt de la mesure des périmètres et des plis cutanés

Depuis la description par Vague, en France, en 1956, des différentes formes
d'obésité androïdes et gynoïdes chez l'adulte, les mesures des tours de taille et
tour de hanche font partie des paramètres couramment relevés. Cependant,
chez l'enfant, des données récentes font douter de la validité de cette mesure.
N'oublions pas que l'idée initiale sous jacente était la description de degrés de
risque cardiovasculaire et de diabète différents selon la répartition de la masse
grasse. Avec l'apparition du scanner et de la résonance magnétique nucléaire
(RMN), on a pu effectuer la comparaison entre ces mesures et la répartition de
la masse grasse intra-abdominale ou viscérale, paramètre crucial pour l'estima
tion du risque de pathologies associées chez l'adulte. Son caractère prédictif a
pu être confirmé chez l'enfant, mais la différence de composition en acides gras
entre masse grasse viscérale et tissu sous-cutané reste encore à préciser
(Schoen et colL, 1996).

L'étude de Gower et colL (1999) qui a porté sur des enfants afro-américains et
caucasiens prépubères a révélé les différences suivantes entre les deux sous
groupes: à corpulence semblable, définie par des indices de Quetelet, la masse
grasse sous-cutanée et viscérale est plus importante chez les caucasiens que
chez les afro-américains. Après ajustement pour la masse grasse totale, les
enfants afro-américains sont moins insulino-sensibles (- 42 %) que les cauca-
siens. Une association indépendante de la masse grasse viscérale avec les
triglycérides plasmatiques et l'insulinémie, mais non la sensibilité à l'insuline
mesurée par un test au tolbutamide modifié, a été trouvée. Après ajustement
pour la masse grasse totale et viscérale, les triglycérides plasmatiques et le
HDL-C ne sont plus associés de façon indépendante à l'origine ethnique. La 103
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masse grasse viscérale semble donc jouer un rôle métabolique particulier dès
l'enfance et serait un marqueur précoce du risque cardiovasculaire (Ellis,
1997).

Si la graisse viscérale est un élément important de phénotypage et d'évalua
tion du risque associé à l'obésité, la relation entre l'accumulation de masse
grasse totale et intra-abdominale demeure incertaine, à l'heure actuelle, dans
l'enfance (Goran et Gower, 1999). Les périmètres abdominaux ont donc
trouvé un regain d'intérêt mais leur utilisation nécessite, dans une population
donnée, d'établir au préalable des corrélations avec des mesures obtenues par
imagerie.

La mesure des plis cutanés, largement utilisée en anthropométrie, permet, en
théorie, de distinguer masse grasse totale et sous-cutanée et donc de déduire la
masse grasse viscérale. L'un des premiers travaux effectués chez l'adulte (Sei
dell et coll., 1987) avait, en effet, mis en évidence une bonne prédiction de la
distribution, de la masse grasse par plusieurs circonférences et leurs rapports
(tour de taille/tour de hanches) ainsi que par la mesure des plis cutanés para
ombilicaux et supra-iliaques. Chez l'enfant et l'adolescent, la masse grasse du
bras, calculée en associant la mesure du pli cutané tricipital et le périmètre
brachial, s'est avérée bien corrélée avec la masse grasse totale, mesurée par une
coupe de scanner à hauteur de L 4, chez des sujets minces et modérément
obèses (Rolland-Cachera et coll., 1997). Il faut noter que les auteurs signalent
avoir dû exclure les sujets les plus obèses, dont le pli cutané était supérieur à
4 cm, car les limites du compas étaient atteintes. Il est évident que les plis
cutanés mesurés au compas connaissent là une limite trop ignorée lorsque l'on
ne s'occupe pas d'obésité (Poskitt, 1995a). L'étude sus-citée utilisait les réfé
rences françaises. En Grande-Bretagne, un récent plaidoyer en faveur de
nouvelles références chez les nourrissons a été publié: paradoxalement, la
diminution de l'obésité dans cette tranche d'âge depuis une trentaine d'années
amène à classer dans les insuffisances la majorité des nourrissons contempo
rains (Paul et coll., 1997). D'autres études ont permis, à l'issue d'analyses
complexes, de comparer entre eux et aux mesures de masse grasse obtenues par
imagerie les différents paramètres anthropométriques (cf infra). La mesure des
plis cutanés n'a souvent été validée que dans la population dans laquelle
l'étude d'origine a été conduite. Il faut donc insister sur le fait que des études
de validation croisée (cross validation) sont encore le plus souvent nécessaires
(Reilly, 1998).

Mesure de la masse grasse et de sa distribution

La mesure de la composition corporelle chez l'enfant, outre l'intérêt en santé
publique, permet d'interpréter des données de dépense d'énergie et d'analyser
la signification fonctionnelle des différents compartiments de l'organisme
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dilution de traceurs et supposent des modèles pluri- compartimentaux de
l'organisme, les autres permettent la mesure des différents tissus de l'orga
nisme.

Les limites de toutes les méthodes sont:
• la validité (accuracy) c'est à dire la différence entre la valeur mesurée et la
« vraie » valeur par comparaison à un standard.
• la précision (reliability) qui permet la reproduction de la technique et est
exprimée par le coefficient de variation
• la sensibilité (sensitivity), soit la variation qui peut être mesurée avec préci
sion (Keller et Thomas, 1995).

Mesures de la composition corporelle totale

Ces techniques d'emploi difficile chez l'adulte, voire impossible chez l'enfant
ont été, avant l'avènement de l'imagerie, les seules références disponibles. Il
s'agit de la pesée hydrostatique et des mesures de dilution de différents isotopes
permettant de mesurer différents secteurs de l'organisme.

Pesée hydrostatique

La pesée hydrostatique, basée sur le principe d'Archimède et introduite en
1943, s'avère quasi inutilisable chez l'enfant et difficile à mettre en œuvre chez
l'obèse. Elle a pour but de mesurer la densité corporelle en assignant une
densité fixe au tissu adipeux (0,900) et à la masse maigre (l,100). Le volume
résiduel pulmonaire et les gaz doivent être évalués correctement et le sujet
plongé, après expiration forcée, dans un volume de liquide. Des corrections
inappropriées mènent à une sous-estimation du pourcentage de masse grasse
(Harsha et Bray, 1996). Cette méthode, hautement reproductible, a permis de
valider les premières analyses de composition corporelle lors de l'introduction
de nouvelles techniques chez l'adulte. Une méthode analogue mais utilisant la
compression de l'air, est en cours de développement.

Mesures de dilution isotopique

Des isotopes (020, H/80) ou des substances non isotopiques (urée, bromure)
peuvent être utilisés pour estimer l'eau, la masse grasse corporelle ou d'autres
compartiments dans un modèle du corps à deux compartiments. Le coefficient
de variation de ces méthodes est de 1 à 3 % et la précision d'environ 3 %
(Harsha et Bray, 1996). La mesure de la dilution du deutérium ou de l'oxygène
18 ont permis de mettre en évidence une augmentation de la proportion d'eau
extracellulaire chez les sujets obèses adultes. Chez l'enfant obèse pré-pubère,
la même particularité a été retrouvée. Le rapport eau extracellulaire/eau
intracellulaire est respectivement de 0,61 ± 0,19 et 0,76 ± 0,09 chez les
contrôles et les sujets obèses. La différence entre les deux groupes est due à
l'augmentation de l'eau extracellulaire mais non intracellulaire chez les obèses
(Battistini et coll., 1995). Ces études apportent des renseignements cruciaux 105
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sur la composition corporelle mais demeurent du strict domaine de la recher
che médicale du fait de leur coût et de leur complexité.

L'isotope 4°K du potassium permet une mesure de la masse maigre totale.
Cette méthode, qui utilise également un modèle corporel à deux comparti
ments, n'est pas applicable au jeune enfant.

Pour ces différentes méthodes, l'application des équations validées chez
l'adulte mènerait chez l'enfant à une surestimation importante de la masse
grasse (Reilly, 1998).

Techniques d'imagerie

D'une manière générale, ces techniques connaissent deux sortes de limites que
ne doivent pas faire oublier leur apparente simplicité d'utilisation: les limites
liées aux caractéristiques de la méthode physique et la validité des équations et
donc des hypothèses sous-jacentes, permettant d'extrapoler la composition
corporelle à partir de paramètres purement physiques.

Scanner

Cette technique est utilisée pour mesurer la graisse viscérale. Elle suppose la
rotation d'un tube à rayons X autour du sujet. L'exposition aux radiations est
faible mais non nulle. L'image est composée en unités Hounsfield (-1000, tous
les signaux passent, + 1000, aucun signal ne passe) couvrant les densités de
l'air à l'os. Cette méthode a été validée par comparaison avec des analyses de
cadavres avec un coefficient de corrélation à 0,90 (Keller, 1995). Deux exa
mens effectués à 6 semaines d'intervalle chez 61 filles pré-pubères minces
confirment la bonne précision de la méthode quant à la masse grasse abdomi
nale (CV = 12,3 %), sous-cutanée (CV = 10,7 %) et viscérale
(CV = 21,5 %). Les erreurs portent sur des quantités calculées de tissu adi
peux inférieures à 3 cm2 (Figueroa-Colon et coll., 1998).

Résonance magnétique nucléaire (RMN)

Le sujet est placé dans un fort champ magnétique. L'intensité de l'image est
due aux propriétés des protons des différents tissus. Les signaux du tissu
adipeux le rendent particulièrement distinct des tissus plus riches en eau. La
reproductibilité de cette méthode pour la graisse abdominale est de 5-7 %
(Keller, 1995). Il n'y a pas d'exposition aux radiations mais, outre son coût,
cette méthode est relativement longue et donc peu utilisable dans l'étude de
l'obésité chez les jeunes enfants.

Ultrasonographie

Le principe de la technique est l'envoi d'un faisceau d'ultrasons qui sont
réfléchis aux différentes interfaces. L'épaisseur des différents tissus est moins
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Chez la femme adulte, l'ultrasonographie a permis de distinguer correctement
trois groupes de sujets dont la masse grasse intra-abdominale était préalable
ment quantifiée par RMN. Aucun paramètre anthropométrique ne permettait
de classer correctement l'ensemble des sujets (Armellini et colL, 1991). La
même équipe rapporte l'évaluation avec succès, selon la même méthode, de la
diminution du tissu adipeux viscéral lors de périodes d'amaigrissement de
3 semaines, sous régime à très basse teneur en calories. Toutefois, la reproduc
tibilité est faible par comparaison avec le scanner (Armellini et coll., 1993).

Cette technique s'est avérée intéressante pour mesurer l'épaisseur de la graisse
sous-cutanée. Au Japon, elle a été utilisée en mileu scolaire, à la place de la
mesure des plis cutanés tricipital et subscapulaire, lors d'un examen scolaire,
dans un groupe de 161 garçons et 161 filles âgés de 10 ans. Le degré de surpoids
était par ailleurs estimé en pourcentage du poids idéal pour la taille des
références nationales. Le degré de corrélation avec le surpoids était respecti
vement de 0,67 et 0,75 (p < 0,001). La technique a été jugée simple d'utilisa
tion, sensible et très acceptable par les enfants (Kanda et coll., 1997).

Absorptiométrie

Le principe de cette méthode est la mesure de l'absorption différentielle de
photons, provenant du gadolinium eS3Gd) ou de rayons X émis à deux
niveaux d'énergie différents. La dégradation progressive du gadolinium rend
cette technique peu reproductible. On lui préfère l'absorptiométrie des rayons
X (DEXA) qui utilise l'atténuation des signaux pour fournir un modèle à trois
compartiments de la composition corporelle. L'irradiation induite est très
inférieure à celle d'une radiographie de thorax et à peine supérieure à l'irradia
tion naturelle (0,005 - 0,1 mSv). Elle est largement utilisée chez l'enfant et
l'adolescent. Les centres les plus performants rapportent un coefficient de
variation de 0,85 % pour l'os, 1,26 % pour la densité et 1,73 % pour la graisse
et 2 % pour le poids corporel (Harsha et Bray, 1996). L'inconvénient de cette
méthode est l'absence de différenciation entre le tissu adipeux abdominal
viscéral et sous-cutané. Par ailleurs, d'importantes variations de la composi
tion corporelle (ajout de 23 kg de lard répartis sur la face antérieure du corps,
puis retirés graduellement pour mimer un amaigrissement) (Jensen, 1994) ou
d'importants amaigrissements chez l'adolescent (Dao et coll., 1999) induisent
des modifications significatives des données de la minéralisation osseuse qui
soulignent un autre aspect des limites des méthodes les plus raffinées et les
difficultés d'interprétation des résultats ainsi obtenus.

Impédancemétrie

Cette méthode repose sur l'application à l'organisme d'un courant de faible
intensité qui permet de mesurer la résistance ou impédance du corps. La masse
grasse et la masse maigre ont des conductivités différentes. Les facteurs limi-
tant l'application sont le degré d'hydratation et la géométrie du corps, or dans 107
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l'obésité sévère de l'enfant ces paramètres peuvent varier. L'augmentation du
liquide extracellulaire chez l'obèse est un obstacle important à la validité des
mesures. Un contrôle des paramètres utilisés est particulièrement nécessaire à
l'heure où plus de 60 marques d'impédancemètres sont commercialisées. L'uti
lisation d'une fréquence de 50 kHz mesure le liquide extracellulaire et une
partie du liquide intracellulaire. Chez l'adulte, les équations développées chez
les sujets minces vont tendre à sous-estimer la masse grasse (Deurenberg,
1996). A côté de sa maniabilité et de sa simplicité d'utilisation, la validité des
prédictions de l'impédancemétrie n'est uniquement démontrée que dans la
population étudiée. Les équations développées chez l'enfant le sont en majo
rité chez des caucasiens. Cette technique est donc recommandée pour les
équipes averties par l'étude de groupes plus que pour le suivi de patients
individuels (Houtkooper et coll., 1996).

Techniques de mesure de la dépense d'énergie

Les techniques de mesures de la dépense d'énergie ne sont citées que pour
mémoire, dans la mesure où elles ne permettent pas de mesurer un excès de
masse grasse mais un autre paramètre impliqué dans le développement de
l'obésité: la dépense d'énergie. La plus répandue est la calorimétrie indirecte
qui mesure la dépense énergétique de repos. La calorimétrie en chambre
mesure la dépense d'énergie du sujet actif, selon le même principe. La quantité
d'énergie consommée est calculée à partir du quotient respiratoire non protéi
que, c'est-à-dire de la consommation d'oxygène et de la production de gaz
carbonique. L'hypothèse sous-jacente est que, dans un état respiratoire stable,
les échanges gazeux respiratoires sont en équilibre avec ceux qui se produisent
au sein des mitochondries, et permettent donc de mesurer de façon indirecte
la phosphorylation oxydative (Bodamer et coll., 1997). L'utilisation de l'eau
doublement marquée repose sur le même principe mais seule la production de
COz est mesurée. La consommation d'Oz est évaluée à partir d'une valeur
moyenne du quotient respiratoire. La technique repose sur la mesure de la
différence d'élimination des composants d'une dose d'eau doublement mar
quée : le deuterium quitte l'organisme sous forme d'eau tandis que 1'180 est
éliminé à la fois sous forme d'eau et de gaz carbonique (Aubert et coll., 1991).

L'utilisation de ces méthodes suppose une évaluation correcte de la composi
tion corporelle. Elles sont donc en général couplées à l'anthropométrie et à
l'impédancemétrie ou la DEXA. De la validité de ces mesures dépendent donc
les assertions relatives aux variations de la dépense d'énergie après perte de
poids chez l'obèse adulte (Leibel et coll., 1995) et l'enfant (Tounian et coll.,
1999).
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Apport de l'imagerie à l'analyse de la composition corporelle

De nombreuses études ont été effectuées pour corréler les données anthropo
métriques et l'analyse de la composition corporelle par les techniques d'ima
gerie.

Données chez l'adulte

Les premiers travaux effectués chez l'adulte ont utilisés le scanner et ont portés
sur les corrélations entre la masse grasse mesurée à hauteur de L4, différenciée
en masse grasse viscérale ou intra-abdominale et masse grasse sous-cutanée.
Seidelletcoll. (1987), Weitsetcoll. (1988), Koester et coll. (1992), Jensen et
coll. (1995) ont ainsi confirmé l'intérêt de la technique pour différencier et
mesurer la graisse sous-cutanée et intra-abdominale et trouvé d'excellentes
corrélations entre la masse grasse intra-abdominale et le tour de taille. Les
autres paramètres se comportent de manières différentes selon les études et les
modèles retenus.

Une étude a comparé l'indice de Quetelet et la DEXA, méthode de référence,
chez des sujets obèses et conclu à la forte spécificité (100 % dans les deux
sexes) mais à la faible sensibilité (12-14 %) de l'indice de Quetelet (Curtin,
1997).

Au Japon, les auteurs se sont intéressés à la corrélation entre graisse intra
abdominale, obésité et risque cardiovasculaire. Cette étude trouve que 40 %
de sujets non obèses et 90 % des obèses atteints de maladie coronarienne ont
une masse grasse intra-abdominale augmentée. L'augmentation de la masse
grasse intra-abdominale est corrélée chez les obèses à l'intolérance au glucose
et à l'existence d'une dyslipidémie (Matsuzawa et coll., 1995). Aux Etats
Unis, les femmes amérindiennes ont une localisation préférentielle sous
cutanée de la masse grasse abdominale par rapport aux caucasiennes et afro
américaines (Keller et coll., 1999).

Données chez l'enfant et l'adolescent

Dans différentes populations, les études ont également pour but de décrire
l'évolution de la répartition de la masse grasse en fonction de la croissance. Les
études effectuées par DEXA ont apporté plusieurs résultats.

En Italie, la comparaison de deux groupes d'enfants âgés de 10 à 15 ans,
respectivement obèses et minces, a yermis de conclure que le tissu adipeux
sous-cutané (353 ± 94 et 79 ± 61 cm ) est prépondérant dans les deux groupes
par rapport au tissu adipeux intra-abdominal (49 ± 21 et 22 ± 11 cm2

). Le
ratio des deux tissus est le même dans les deux groupes et ne varie ni avec le
sexe ni avec le stade pubertaire. L'anthropométrie ne permettait pas, dans
cette étude, un calcul correct de la masse grasse. Les auteurs attribuent cet
obstacle à l'inexactitude de la mesure des plis cutanés chez les sujets très obèses
(Brambilla et coll., 1994). 109
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Aux Etats-Unis, 113 enfants pré-pubères caucasiens et afro-américains, âgés
de 4 à 10 ans, ont été examinés par DEXA et scanner, effectués au niveau de
l'ombilic et anthropométrie. La masse grasse intra-abdominale était corrélée
au mieux avec le pli cutané abdominal et la masse grasse du tronc mesurée par
la DEXA. La graisse sous-cutanée était mieux prédite par la masse grasse du
tronc et la masse grasse totale estimées à la DEXA et le pli cutané abdominal.
En l'absence de DEXA, la masse grasse intra-abdominale était au mieux
corrélée avec les plis cutanés abdominaux, l'origine ethnique et le pli cutané
subscapulaire. La graisse sous-cutanée était très corrélée au tour de taille et au
pli subscapulaire (Goran et coll., 1998). Dezenberg et coll. (1999), reprenant
les équations proposées par Goran ont trouvé qu'elles ne s'appliquaient pas à
une population d'enfants hétérogène, comprenant notamment des enfants
très obèses (pourcentage de masse grasse: 6,2 - 49,6 %). Ils ont donc proposé
de nouvelles équations destinées à prédire la masse grasse à partir des données
anthropométriques.

Dans un groupe de 403 adolescents en bonne santé de Hollande, la masse
grasse était plus importante chez les filles plus âgées (24 % et 15 %, respecti
vement de la masse corporelle totale). Chez les garçons, le pourcentage moyen
de masse grasse était de 11 (intervalle de confiance 9,9 -11,6 %) et ne variait
pas avec l'âge. Jusqu'à l'âge de 14 ans, la masse maigre était semblable chez les
filles et les garçons puis augmentait chez les garçons jusqu'à l'âge de 20 ans.
Masse maigre et densité minérale osseuse étaient étroitement corrélées dans
les deux sexes (Boot et coll., 1997).

En Nouvelle Zélande, la DEXA a été utilisée pour mesurer la masse grasse et
déterminer sa localisation chez 196 filles caucasiennes en bonne santé. Toutes
les variables mesurées, dont la masse grasse totale et son pourcentage étaient
plus élevés chez les filles les plus âgées qui avaient également un pourcentage
de masse grasse dans le tronc plus élevé. L'indice de Quetelet était positive
ment corrélé avec le pourcentage de masse grasse du tronc et négativement
avec celui des membres inférieurs. Le pourcentage de masse grasse passe de
19,4 ± 7,4 % chez les enfants de 4 à 5 ans à 27,5 ± 8,7 % entre 14 et 15 ans
(Taylor et coll., 1996).

Chez 25 garçons et filles âgés de Il ans, sélectionnés pour représenter les
quintiles d'indice de masse corporelle de leur tranche d'âge, la RMN a permis
de mettre en évidence l'extrême variabilité de la quantité de tissu adipeux
viscéral: de 15 à 50 cm2 et 6 à 58 cm2 chez les filles et les garçons respective
ment. Masse grasse sous-cutanée et intra-abdominale sont fortement corrélées
chez la fille et modérément chez le garçon. Les meilleurs prédicteurs anthro
pométriques (le pli cutané sous-scapulaire chez la fille et le rapport pli
tricipitalfpli sous-scapulaire chez le garçon) ne s'avéraient pas, dans cette
étude, suffisamment sensibles pour autoriser la prédiction clinique de la masse
grasse intra-abdominale (Fox et coll., 1993).

Chez la fille à différents stades de la puberté, la RMN a permis de montrer
110 l'évolution de la masse grasse à hauteur des trochanters (142 ± 12 vs
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201 ± 26 cml
) tandis que la surface au niveau de la taille restait stable à

24 -26 cm l
. Les tours de taille, hanche et trochanter étaient bien corrélés à la

surface de masse grasse à la différence de tous les rapports (De Ridder, 1992).

Toujours chez des filles adolescentes minces, les masses grasses estimées par
RMN et anthropométrie ont été confrontées à la performance physique
représentée par le VOl max, mesurée avant et après 5 semaines d'entraîne
ment et comparées à un groupe contrôle. La masse grasse abdominale est
directement proportionnelle au poids corporel (1,14 ± 0,16). La relation avec
la masse grasse des cuisses est plus faible (0,38 ± 0,12). L'entraînement
conduit à une augmentation de la masse maigre de la région médiane des
cuisses et empêche l'accroissement de la masse grasse distale des cuisses. Le
VOl max est négativement corrélé au poids normalisé et à la graisse sous
cutanée totale, abdominale et des cuisses (Eliakim et coll., 1997).

Au Japon, la masse grasse abdominale a été évaluée par scanner à l'ombilic
chez 36 enfants obèses des deux sexes âgés de 5 à 15 ans et corrélée aux lipides
plasmatiques et pressions arterielles de repos. Les auteurs concluent au faible
deve10ppement de la masse grasse intra- abdominale chez l'enfant par rapport
aux valeurs qu'ils avaient mesurées chez l'adulte. Le rapport entre graisse
sous-cutanée et abdominale est au mieux corrélée de façon négative avec
l'indice de Quete1et (Iwata et coll., 1995).

Au total, les études par imagerie confirment l'évolution de la masse grasse avec
la croissance, son augmentation supérieure en valeur absolue chez la fille au
moment de la puberté et la grande variabilité interindividuelle précoce des
valeurs. Trop peu de données sont encore disponibles pour que l'on puisse
décrire avec certitude l'évolution des rapports entre graisse intra-abdominale
et graisse sous-cutanée. Le rapport tour de taille sur tour de hanche ne
confirme pas dans la majorité des études chez l'enfant sa valeur prédictive du
risque cardiovasculaire, alors que les périmètres sont fortement corrélés à la
masse grasse totale. Les corrélations avec la graisse sous-cutanée et intra
abdominales varient selon l'âge, le sexe et l'origine ethnique.

Lors de l'amaigrissement, la DEXA permet chez l'adolescent non seulement
de surveiller la perte de masse grasse mais aussi l'évolution de la masse maigre,
particulièrement importante en période de croissance. Dao et coll. (1999) ont
pu ainsi mettre en évidence une diminution préférentielle de la masse grasse
abdominale et étudier les modifications de la masse maigre en rapport avec les
aptitudes physiques de ces sujets.

Apport de l'impédancemétrie

L'impédancemétrie a fait l'objet d'utilisation extensive chez l'adulte. L'un des
exemples les plus significatifs est son application à la population (ici 2032 su
jets âgés de 20 à 89 ans) suivie dans l'étude de Framingham, aux Etats-Unis.
La corrélation dans un sous-groupe avec l'analyse corporelle par DEXA a
montré une corrélation de 0,85 chez les hommes et 0,88 chez les femmes. 111
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L'indice de Quetelet s'est révélé, confronté à l'impédancemétrie, la DEXA et
l'anthropométrie, le moins bon indicateur de la masse grasse (Roubenoff et
coll., 1995). Une application originale a été tentée: la détection des obésités
« sarcopéniques », c'est-à-dire dans laquelle la masse musculaire est réduite,
contrairement au phénomène classique. Dans un groupe de 306 sujets obèses,
l'impédancemétrie a identifié des obésités sarcopéniques chez des sujets à
indice de Quetelet normal, ce par rapport aux prédictions des équations de
Garrow et Webster. Ces sujets appartenaient à un groupe de femmes à haut
risque de cancer du sein. De l'avis même des auteurs cette étude intéressante
mérite d'être complétée (Heber et coll., 1996).

Chez l'enfant, les difficultés théoriques (cf supra) ont limité son application:
• Au Japon, l'impédancemétrie a été corrélée aux taux de lipides plasmati
ques de 90 enfants obèses et 241 enfants minces, âgés de 10 à 15 ans: les
auteurs concluent que son utilisation a permis de bien caractériser les sujets
obèses (Takahasi et coll., 1996).
• En Espagne, la question de la variation circadienne de la composition
corporelle et de sa détection par impédancemétrie a été posée. Les mesures
effectuées à 17 h sont inférieures de 4,64 % à celles du matin à 8 h. Les auteurs
rappellent donc que cet examen connaît, chez l'enfant, les mêmes variations
diurnes que chez l'adulte et doit être effectué à jeun (Rodriguez et coll., 1999).
L'impédancemétrie est donc la méthode la plus simple après l'anthropométrie
mais aussi celle dont la validation entre populations reste la moins avancée. Sa
précision mérite d'être affinée et pourrait s'avérer inférieure à celle de l'an
thropométrie (Goran et coll., 1998).

En conclusion, le diagnostic d'obésité infantile est avant tout clinique et
repose sur l'analyse des courbes de croissance. Si l'anthropométrie demeure
l'outil privilégié du dépistage, elle connaît des limites. La mesure des plis
cutanés, reflet de la graisse sous-cutanée, en particulier, n'est plus valable chez
l'enfant très obèse. La mesure des périmètres du tronc reflète, quant à elle, la
masse grasse viscérale. L'indice de Quetelet apporte des informations clé sur
l'évolution de la corpulence de l'enfant mais ne constitue pas pour autant un
indicateur idéal en raison des importantes variations physiologiques de la
composition corporelle. La combinaison de plusieurs indices et mesures et le
tracé des courbes apparaissent donc nécessaires pour procéder à de bonnes
évaluations.

Parmi les méthodes d'imagerie, il serait intéressant de vérifier l'intérêt en
épidémiologie de la mesure des plis cutanés par ultrasonographie. Les autres
techniques, qu'il s'agisse de l'imagerie ou de l'utilisation de traceurs demeu
rent du domaine de la recherche médicale. La DEXA semble prometteuse
pour la surveillance longitudinale des patients. Seuls le scanner et la RMN
permettent de mesurer la graisse viscérale. L'impédancemétrie, comme toutes

112 les techniques, doit être, selon les recommandations des diverses instances
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internationales, validée spécifiquement dans les populations que l'on se pro
pose d'étudier; un large travail reste donc à effectuer avant son introduction,
en routine, en épidémiologie et en clinique chez l'enfant en France.
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7
Genèse du risque de diabète
chez l'enfant obèse

L'obésité n'entraîne aucune manifestation pathologique apparente, ni au
cours de l'enfance, ni au cours de l'adolescence, en particulier dans le cadre
métabolique. Il est pourtant indéniable que des modifications importantes du
métabolisme ont lieu, et qu'elles feront probablement le lit des maladies
associées à l'obésité à l'âge adulte, le diabète en particulier.

De très nombreux adultes (probablement de 1,2 à 1,5 millions en France) ont
un diabète de type 2 (non insulinodépendant, non auto-immun) qui lorsqu'il
est diagnostiqué, est associé à un surpoids important. Dans la pratique des
cliniciens qui les prennent en charge (enquête auprès de Il services spéciali
sés), l'histoire naturelle de l'obésité, chez ces adultes de la cinquantaine, est le
plus souvent inconnue. A quel âge l'obésité de ces patients a-t-elle com
mencé, quelle a été son évolution au fil du temps? Seules quelques études
épidémiologiques permettent d'approcher la réponse à ces questions, à partir
de cohortes de jeunes sujets obèses suivies pendant plusieurs dizaines d'années
depuis l'enfance.

L'une des plus connues est américaine: c'est l'enquête de Must et colL (1992),
qui concerne une population de 508 adolescents de 13 à 18 ans (recrutés entre
1922 et 1935). C'est la« Harvard Growth Study », dont le suivi a duré 55 ans.
Les garçons en surpoids (7sème centile de la distribution initiale, un critère
peu sévère d'obésité) ont à long terme un risque de mortalité deux fois
supérieur à celui des sujets non obèses. Ce n'est pas le cas chez les filles. Cette
surmortalité apparaît sur les courbes de survie à partir de l'âge de 45 ans chez
l'homme. L'ajustement en fonction de la corpulence à l'âge adulte ne modifie
pas les relations, en d'autres termes les évènements porteurs de surmortalité ne
sont pas influencés de façon détectable par le poids pendant la vie adulte. La
morbidité coronarienne et athéroscléreuse est plus élevée chez les obèses des
deux sexes. L'excès de poids dans l'adolescence est un meilleur prédicteur de
ces différentes pathologies que l'excès de poids à l'âge adulte.

Quand au risque plus spécifique de diabète à l'âge adulte, il est, lui, dépendant
de l'évolution du surpoids à l'âge adulte. La figure 7.1 montre la proportionna-
lité chez l'adulte entre le degré d'obésité et l'existence d'un diabète déclaré
(Kopelman, 2000). D'autres études confirment globalement ces observations, 117
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Figure 7.1 : Risque de diabète en fonction de l'IMC chez les adultes obèses
(Kopelman, 2000)

importantes à considérer lorsqu'on cherche à comprendre la filiation physio
pathologique entre obésité juvénile et désordres métaboliques à l'âge adulte.

Une façon complémentaire d'aborder la question est une description des
anomalies rencontrées chez les jeunes obèses dans les premières années de
constitution de l'excès pondéral. Il est possible, quoique cela n'a pas été
étudié, que certaines de ces anomalies initiales puissent servir de paramètres
prédisant la survenue ultérieure d'un diabète. Si c'était le cas, les approches de
traitement, détection précoce et si possible prévention, devraient se concen
trer en priorité sur les porteurs de telles anomalies. Mais il faudrait pour cela
suivre pendant des dizaines d'années de jeunes obèses dont on aurait précisé
ment étudié, à intervalles réguliers, les paramètres métaboliques. De telles
données ne sont que très partiellement disponibles.

Les résultats concernant le suivi d'une cohorte de 560 enfants obèses recrutés
depuis 1996 à l'Hôpital St Vincent de Paul sont rapportés. La particularité de
cette cohorte tient à ses critères d'inclusion: seulement des patients dont la
courbe de poids a évolué de façon « monotone », sans jamais accuser de
diminution, reflétant soit l'absence d'intervention à visée d'amaigrissement,
soit leur peu d'efficacité. Plus spécifiquement, n'ont été intégrés à la cohorte
que de jeunes patients montrant des courbes de poids relevées au moins
annuellement et traduisant une constante accumulation excessive de poids
depuis le franchissement du seuil d'obésité. L'âge dit « de début» de l'obésité

118 est le franchissement du 85ème centile, toujours inférieur à 8 ans et avec une
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médiane de 3,4 ans. Il s'agit donc d'obésités très précoces. Le recrutement de
ces enfants a lieu sur une base hospitalière classique dans notre pays de service
spécialisé: il concerne à 94 % des enfants dont les parents habitent la région
parisienne et l'Ile de France. La raison du choix de cette cohorte pour le sujet
à traiter est qu'elle offre des particularités que d'autres cohortes pédiatriques
n'ont pas cherché à favoriser, et surtout la possibilité d'observer les phénotypes
d'enfants obèses en situation «naturelle» de prise de poids. Ceci permet
d'observer des paramètres métaboliques non perturbés par les interventions
médicales et diététiques. La majorité des observations a été rapportée dans des
articles dérivés de l'étude de cette cohorte (Bougnères et coll., 1989 ;Le Stunff
et Bougnères, 1992, 1993, 1994 et 1996; Bougnères et coll., 1997).

Secrétion d'insuline et sensibilité à l'insuline

Mesurer les taux circulants d'insuline et de glucose ne renseigne pas directe
ment sur sécrétion et sensibilité. Il faut pour cela élaborer des protocoles
expérimentaux in vivo généralement laborieux (clamps, modèle « minimal »
d'hyperglycémie veineuse), ce qui explique leur emploi restreint à une catégo
rie d'enfants obèses volontaires pour participer à ces investigations. Les deux
méthodes ont été employées dans cette cohorte.

Sensibilité à l'insuline dans l'obésité juvénile

On résume sous ce concept l'ensemble des mécanismes cellulaires et molécu
laires grâce auxquels l'insuline effectue la régulation de certaines fonctions. En
général, on pense surtout aux fonctions concourant au maintien d'une glycé
mie normale et concernant les principaux organes de première importance
métabolique. Une technique déjà ancienne, le clamp hyperinsulinémique
(euglycémique), permet de faire, chez quelques jeunes obèses, des observations
distinctes sur les effets de l'insuline sur des fonctions du foie (suppression de la
production de glucose), des muscles (stimulation de l'utilisation de glucose),
du tissu adipeux (suppression de la lipolyse) (Bougnères et coll., 1989; Le

. Stunff et Bougnères, 1992).

Le résumé de ces observations est que dans l'histoire naturelle de l'obésité, la
résistance des principales de ces cibles à l'action de l'insuline apparaît intacte
au début et s'altère ensuite progressivement, de façon variable selon les tissus,
après 5-10 ans d'évolution, chez la plupart des patients devenus adolescents
(mais pas chez tous). Cette apparition d'une insulinorésistance épargne le
tissu adipeux, qui reste parfaitement sensible, selon les observations in vivo,
aux effets inhibiteurs de l'insuline sur la mobilisation des réserves lipidiques
(Le Stunff et Bougnères, 1992). La résistance à l'insuline ne semble donc pas
une des anomalies primaires, causales, de l'obésité juvénile. Elle s'installe
secondairement. Son développement lui confèrera au fil du temps une place 119
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éminente dans la physiopathologie du diabète des adultes obèses (Kahn,
1978; Olefsky et coll., 1982; De Fronzo, 1988 et 1992 ; Felber et colL, 1988 ;
Caro et colL, 1989; Pedersen, 1989; Bonadonna et colL, 1990; Ferrannini,
1998).

Un des points les plus intéressants est que cette résistance à l'insuline, même
après plusieurs années d'évolution d'obésités juvéniles massives, épargne une
bonne partie des patients. Il est difficile de préciser épidémiologiquement la
proportion de ces patients restant insulinosensibles en raison du caractère
assez invasif des explorations. Les résultats d'une étude d'un petit groupe de
jeunes obèses par une méthode mieux tolérée que le clamp, le « minimal insulin
model », réalisable en pratique par la mesure simultanée à intervalles serrés de
la glycémie et de l'insulinémie après une injection intraveineuse de glucose
(Catfield et coll., 1990), sont décrits aux figures 7.2A et B. Deux paramètres y
sont représentés dans leur corrélation inverse: la sensibilité périphérique des
tissus (foie et muscles surtout) à l'insuline, la réponse des cellules pà l'hyper
glycémie. Le modèle permet donc de distinguer l'une de l'autre et de quanti
fier, lors d'un test unique, la sensibilité et la sécrétion d'insuline. On voit, par
comparaison avec des sujets du même âge, mais de poids normal, que seule une
fraction des adolescents obèses est en fait insulinorésistante, beaucoup de
jeunes patients échappant à cette « complication » de l'obésité. On voit aussi
à la figure 7.2B que la tendance à la résistance est en relation avec la sévérité
de l'obésité, qui en conditionne environ 40 % de la variance.
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Des observations très concordantes, et inattendues, ont été faites récemment
dans une très grande cohorte d'adultes européens obèses non diabétiques
(Ferrannini et coll., 1997), dont moins de la moitié ne sont toujours pas
devenus insulinorésistants après une déjà longue évolution.

Il est donc clair que certains individus échappent à long terme à l'installation
d'une résistance à l'insuline, malgré des degrés d'obésité importants. Ces
individus sont-ils ceux qui finiront par échapper également au diabète, comme
le suggèrent quelques études (Amer et coll., 1991) ? Il serait important de
chercher à élucider les mécanismes de cette susceptibilité individuelle des
tissus périphériques à l'état d'obésité. L'installation d'un diabète (son exis
tence, son âge d'apparition) chez un jeune européen obèse est-elle dépendante
de facteurs génétiques ou épigénétiques ? Etonnamment, cette question n'a
pas été abordée au niveau qu'elle mérite dans la littérature internationale.
Une étude suggère indirectement, à partir de l'analyse d'un groupe de ju
meaux, que le diabète des obèses comporte une forte composante génétique
(Carmelli et coll., 1994). Des variations géographiques d'incidence du diabète
de type 2 suggèrent que l'obésité ne comporte pas les mêmes risques d'insuli
norésistance dans toutes les populations et groupes ethniques: facteurs géné
tiques, mode d'alimentation, activité physique, autres facteurs. L'installation
d'une résistance à l'insuline, et son importance, peuvent aussi varier en
fonction du sexe, en fonction de différences individuelles dans la répartition
des dépôts adipeux, elle-même encore mal comprise (cause, conséquence ?).

Sécrétion d'insuline

La sécrétion de l'insuline n'est pas facile à quantifier, en dehors de techniques
assez sophistiquées (Polonsky et coll., 1988a et b). On se contente donc de
mesurer les taux circulants pour l'apprécier. On sait depuis longtemps (Bier
man et coll., 1968 ; Felig et coll., 1969 ; Grey et Kipnis, 1971) que l'hyperin
sulinémie est un des traits métaboliques les plus caractéristiques de l'obésité
des adultes. Le modèle physiopathologique de référence, élaboré principale
ment par des auteurs américains, est un enchaînement hypothétique: obésité
- résistance à l'insuline - efforts de compensation des cellules ~ qui hypersécrè
tent l'insuline - épuisement à force d'efforts - diabète. De très nombreux
travaux donnent des assises à ce modèle. Mais ils reposent quasiment tous sur
l'observation de patients regroupés artificiellement dans des groupes diffé
rents : obèses normoglycémiques, obèses intolérants au glucose, obèses diabé
tiques et non de patients suivis longitudinalement, dont on aurait pu suivre les
altérations de l'insulinosécrétion au fil du temps. L'enchaînement imaginé est
donc une déduction indirecte, apparemment logique, intellectuellement sé
duisante, très bien promulguée, mais essentiellement fondée sur des observa
tions transversales de groupes d'individus différents.

Il manque encore la démonstration épidémiologique longitudinale que les
obèses (et quelle fraction d'entre eux ?) passent vraiment d'un groupe à
l'autre: de normoglycémiques à intolérants, d'intolérants à diabétiques, ou de 121
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normosécréteurs d'insuline à hypersécréteurs, puis à insuffisamment sécré
teurs. Il pourrait plutôt s'agir d'individus dotés de capacités métaboliques
différentes. L'obésité induirait des modifications de la sécrétion d'insuline
différentes dans ces groupes d'individus, exposant certains seulement au risque
de diabète.

Il existe une autre difficulté lorsqu'on analyse la littérature sur insulinosécré
tion et insulinorésistance dans l'obésité, en essayant d'entrevoir une hiérar
chie entre des évènements affectant le pancréas ou les tissus périphériques.
C'est que l'hyperinsulinémie des obèses est considérée par la quasi totalité des
auteurs comme le meilleur et le plus robuste index d'insulinorésistance. Ceci
vient de la notion que le pancréas a pour fonction essentielle, dans l'obésité,
de compenser la résistance des tissus en sécrétant beaucoup d'insuline. On
confond donc, dans beaucoup de travaux épidémiologiques cliniques, l'hyper
insulinémie avec sa cause supposée, l'insulinorésistance.

Dans l'obésité juvénile, il est possible d'étudier la sécrétion d'insuline avant
que l'insulinorésistance s'installe. On trouve alors que l'insulinémie à jeun est
normale, mais que les pics d'insuline déclenchés par les repas sont exagéré
ment grands, en hauteur comme en durée (figure 7.3). Ceci tendrait à indiquer
que les cellules ~ des obèses, en pleine phase de prise de poids, ne secrètent pas
trop d'insuline pendant la nuit, mais répondent de façon assez impression
nante aux prises alimentaires. Il s'agissait dans le protocole expérimental de
prises alimentaires normales (calories, composition), mais il est possible que le
système de régulation des cellules ~, parfois appelé axe entéro-insulaire
(Creutzfeld et coll., 1978; Salera et coll., 1982), soit déréglé chroniquement
en réponse à des repas habituellement trop abondants et/ou fréquents.

Si l'on résume nos connaissances sur l'insulinosécrétion au cours de l'obésité,
on peut donc distinguer plusieurs phases d'évolution:
• au début, les premières années, hypersécrétion pendant les phases prandia
les, en fait la majorité de la journée; sécrétion à peu près normale quantitati
vement à jeun;
• ensuite, au fur et à mesure de l'installation de la résistance à l'insuline,
hypersécrétion continue, à des degrés divers, mais concernant aussi les pério
des non alimentaires. La figure 7.3 montre les valeurs de l'insulinémie à jeun
rencontrées dans une population de jeunes obèses, en proportion de leur degré
de sensibilité à l'insuline. Deux commentaires décrivent ces résultats: globa
lement, l'insulinémie est proportionnellement inverse à la sensibilité à l'insu
line des sujets, et l'hyperinsulinémie n'affecte qu'une proportion limitée des
jeunes obèses;
• dans l'évolution ultérieure de l'obésité, l'hyperinsulinémie continue de se
développer chez certains obèses (Ferrannini et coll., 1997), associée ou non à
une insulinorésistance.

Ici également, les facteurs individuels favorisant l'hypersécrétion d'insuline
chez certains obèses (jeunes ou plus vieux) peuvent être de nature génétique

122 ou épigénétique. Ils se recoupent seulement partiellement avec ceux qui
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Figure 7.3 : Pics d'insuline survenant après un repas normal chez un jeune
obèse représentatif des patients étudiés à la référence (Le Stunff et Bougnères,
1994). Un profil normal est indiqué pour comparaison

déterminent l'existence d'une insulinorésistance. Il sera intéressant d'explorer
la prédisposition génétique à l'hyperinsulinémie associée à l'obésité, car il est
possible qu'elle commande en partie le risque de diabète.

Bien que cela ne soit pas le sujet de cette analyse, il faut évoquer ici les facteurs
extrinsèques au pancréas, dépendants de l'obésité, qui pourraient influencer la
sécrétion d'insuline par les cellules ~ : élévation de la leptine (les cellules ~

ont des formes courtes du récepteur leptine), des acides gras circulants (régu
lation transcriptionnelle de l'insulinosécrétion), de la glycémie, du flux san
guin dans les îlots, etc. D'autres signaux peuvent exister, ou provenir de
l'hyperphagie associée à l'obésité, ou de modifications métaboliques ou vascu
laires secondaires au status d'obésité. Ils peuvent varier au cours de l'évolution.
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Régulation de la glycémie et son évaluation

Chez les jeunes obèses, les anomalies de la glycémie et de la sécrétion d'insu
line sont des paramètres importants qui peuvent être évalués par des techni
ques d'exploration clinique.

A jeun

La glycémie des jeunes obèses est normale à jeun (figure 7.4). Les hyperglycé
mies découvertes fortuitement à l'occasion de l'exploration systématique
d'une obésité représentent 2 cas sur 560 dans la cohorte décrite précédem
ment. Il faut y ajouter les patients obèses hospitalisés dans un service d'endo
crinologie pédiatrique pour des signes patents d'hyperglycémie, ou l'apparte
nance à une famille porteuse de traits génétiques hyperglycémiques
(MODYs). On ne parle pas dans ce cadre de diabètes autoimmuns survenant
chez des enfants trop gros, mais de diabètes que le surpoids pourrait provoquer,
favoriser, ou aggraver. Ceux-là ne représentent actuellement qu'une propor
tion minuscule des hyperglycémies de l'enfance.
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Figure 7.4 : Distribution des glycémies à jeun dans la cohorte des jeunes obèses

En résumé, l'association obésité juvénile - hyperglycémie à jeun non auto
124 immune n'a été rencontrée que chez quelques rares patients, tous issus de
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racines africaines (Maliens, Mauritaniens métis, Sénégalais, Créoles des An
tilles). En considérant les articles de la littérature américaine, il est possible de
prévoir que de tels cas deviendront plus nombreux si l'obésité juvénile conti
nue d'augmenter. C'est l'une des raisons pour lesquelles un appel d'offres du
National Institute of Health vient d'être lancé sur le thème du diabète de type 2
de l'enfant (American Diabetes Association, 2000), une entité qui ne recou
vrait il y a quelques années que les rares cas de diabètes MODY. En pratique,
une analyse attentive des glycémies à jeun chez les obèses noirs est certaine
ment souhaitable.

La façon dont le métabolisme basal du glucose est régulé dans l'organisme des
jeunes obèses a été étudiée, et ses principaux paramètres quantifiés en utilisant
les techniques de la dilution isotopique de traceurs non radioactifs. Les don
nées recueillies indiquent que :
• la production de glucose par le foie, à jeun, est normale si on l'exprime par
référence à la surface corporelle (Bougnères et coll., 1989; Le Stunff et
Bougnères, 1996), et donc élevée si on l'exprime en valeur absolue;
• cette production fait appel à la transformation accrue de lactate en glucose
(gluconéogenèse) (Le Stunff et Bougnères, 1996) ;
• l'utilisation de glucose (Bougnères et coll., 1989), surtout dépendante du
captage par la masse musculaire, est normale si on la proportionne à la surface
corporelle (reflet de la masse métaboliquement active de l'organisme), et
élevée en valeur absolue. L'utilisation recouvre plusieurs voies: oxydation,
stockage, glycolyse anaérobie recyclant le glucose sous forme de lactate. A
partir du glucose, les jeunes obèses produisent une quantité excessive de
lactate, dont l'origine peut être musculaire, digestive ou adipeuse (Jansson et
coll., 1990 et 1994). On peut également séparer de façon un peu théorique,
comme l'ont proposé certains auteurs, les fractions insulino et non insulino
dépendantes de l'utilisation du glucose (IMGU, Insulin mediated glucose utili
zation et NIMGU, Non insulin mediated glucose utilization) et étudier leurs
modifications respectives chez les jeunes obèses (Bougnères et coll., 1989; Le
Stunff et Bougnères, 1992, 1993, 1994 et 1996 ; Bougnères et coll., 1997) ;
• l'oxydation du glucose dans le cycle de Krebs, quantifiée par la calorimétrie
indirecte, est normale au tout début de l'obésité, puis diminue progressive
ment (Le Stunff et Bougnères, 1993) au fur et à mesure de l'évolution (figure
7.5). Ceci reflète au moins en partie l'installation de l'insulinorésistance des
muscles, qui modifie leur capacité de capter, métaboliser et oxyder le glucose.
La surconsommation musculaire d'acides gras, caractéristique des jeunes obè
ses (Le Stunff et Bougnères, 1993), peut elle-aussi contribuer directement à
diminuer l'oxydation du glucose (Randle et coll., 1988). L'incapacité de
l'organisme d'oxyder une quantité suffisante de glucose est un des défauts
associés à l'émergence d'un diabète chez certains adultes obèses.

Ces données, comme c'est le cas dans la plupart des études de physiologie
clinique, ont été obtenues par l'étude d'un relativement petit nombre de
patients et de sujets normaux (quelques dizaines). Elles indiquent donc plus 125
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Figure 7.5 : Oxydation du glucose chez de jeunes obèses étudiés après trois
jours de régime normocalorique. Trois groupes ont été représentés pour illus
trer la diminution de ce paramètre au cours de l'évolution de l'obésité (* :
p < 0,05).

probablement des tendances associées à l'obésité qu'une réalité individuelle
identique d'un obèse à l'autre. Comme nous l'avons évoqué pour la sensibilité
ou la sécrétion d'insuline, les paramètres métaboliques (production, utilisa
tion, oxydation) peuvent varier d'un jeune obèse à l'autre, suivre une course
évolutive différente, etc. Mais de telles observations, combinant physiologie
humaine et épidémiologie, nécessitent la participation d'un grand nombre de
patients à des techniques expérimentales sophistiquées.

Après les repas ou l'ingestion de glucose

La glycémie des jeunes obèses s'élève un peu excessivement après les repas,
tout en restant très proche de la normale (figure 7.6) alors que l'insuline
s'élève beaucoup plus anormalement. Cela révèle probablement un certain
degré d'insensibilité à l'hormone, qui ne parvient déjà pas à maintenir parfai
tement normale la flèche glycémique post-prandiale après quelques années
d'obésité. Il pourrait également y avoir des défauts subtils, non encore décrits,
dans la façon dont les cellules ~ répondent à la prise alimentaire.

En réponse à l'hyperglycémie provoquée par voie orale (HPGO), épreuve
reine de l'exploration clinique, les jeunes obèses ont une glycémie qui s'élève
en moyenne un peu au dessus des normes (elles-mêmes assez mal connues et
étudiées) (National Diabetes Data Group, 1979). Un certain nombre de
jeunes obèses entrent ainsi précocément dans le cadre de « l'intolérance au

126 glucose», comme le montre la figure 7.7. Cette tendance est en partie liée à
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Figure 7.6 : Flèche post-prandiale de la glycémie chez de jeunes obèses (Le
5tunff et Bougnères, 1994). Un profil normal a été indiqué pour comparaison.
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l'importance du surpoids, mais celle-ci n'intervient que pour 15 % de la
variance de l'élévation glycémique.

Aucune étude épidémiologique ne permet à notre connaissance de relier ces
observations faites dans les premières années de l'obésité avec l'avenir ulté
rieur des glycémies, en d'autres terme d'évaluer le caractère prédictif des
anomalies glycémiques à l'HGPü, par exemple pour la survenue d'un diabète
à l'âge adulte.

En conclusion, on ne dispose pas des données permettant de décrire l'enchaî
nement des anomalies glycémiques et insuliniques d'une période à l'autre de
l'obésité, et en particulier de l'enfance à l'âge adulte. Les quelques données
disponibles décrivant le métabolisme du glucose au début de l'obésité sont
possiblement annonciatrices de défauts ultérieurs. Il reste à l'étudier. Il reste
aussi à élucider les facteurs individuels gouvernant ces anomalies et leur
évolution possible vers le diabète.
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Aspects nutritionnels des obésités

L'obésité qui est une maladie polygénique à forte composante environnemen
tale (Astrup, 1999; Maffeis, 1999a) s'installe lorsque les apports énergétiques
sont supérieurs aux dépenses. Mais il faut également prendre en compte le rôle
des macronutriments en termes de bilan ou de balance, en distinguant les
lipides des autres nutriments, car ils ont des effets particuliers sur les mécanis
mes de régulation de la composition corporelle (tableau 8.I) (Ziegler et Debry,
1997 ; Astrup, 1999; Jéquier et Tapy, 1999). Le caractère hyperlipidique de
l'alimentation est un facteur de risque de l'obésité, chez l'enfant comme chez
l'adulte (Golay et Bobbioni, 1997) mais, probablement pas au cours des
premiers mois de la vie (Koletzko, 1999).

Tableau 8.1 : Caractéristiques des macronutriments (d'après OMS, 1998)

Protéines Glucides Lipides

Rassasiement +++ ++ ±

Suppression de la faim +++ +++ ±

Apports énergétiques (kcal/g) 4 4 9

% des apports énergétiques quotidiens + ++ +++

Capacité de stockage ± + +++

Voies métaboliques vers un autre compartiment + + 0

Autorégulation (capacité à stimuler l'oxydation en cas +++ ++ 0
d'excès d'apports)

Le fait que l'incidence et la prévalence de la maladie augmentent particuliè
rement chez l'enfant dans notre pays (Basdevant et colL, 1998), comme aux
Etats-Unis (Anonymous, 1997) ou dans d'autres pays (WHO, 1998), est
inquiétant. Cela signifie que l'histoire naturelle de l'obésité est en train de
changer. L'être humain, qu'il soit adulte ou enfant, est devenu en quelques
dizaines d'années un consommateur très sollicité par les messages contradic-
toires de la publicité (Lewis et Hill, 1998) et des médias, de surcroît séden-
taire. Possède-t-il les mécanismes de régulation suffisants pour adapter son
comportement alimentaire (figure 8.1), d'une part aux aliments manufacturés
à densité énergétique élevée et d'autre part aux aliments conçus pour ne pas
nourrir, tout en ayant des propriétés sensorielles agréables (Bellisle, 1999) ?La 131
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Figure 8.1 : Place des facteurs nutritionnels dans la régulation du poids et de la
composition corporelle (d'après OMS, 1998)

plupart des personnes adultes qui sont obèses actuellement n'ont pas été des
enfants obèses. La prise de poids conduisant à l'excès pondéral avait lieu en
général au début de l'âge adulte (Flynn et coll., 1999). Il est donc possible que
l'enfance ou l'adolescence deviennent les périodes les plus critiques dans les
années à venir. Les facteurs nutritionnels potentiellement en cause méritent
donc d'être considérés aux différents âges de la vie. Les études physiopatholo
giques réalisées chez l'enfant (Maffeis, 1999a et b) sont relativement peu
nombreuses, mais en règle générale, elles viennent confirmer les faits établis
chez l'adulte.

Installation de l'obésité et bilan énergétique

La première loi de la thermodynamique ou loi de conservation de l'énergie (E)
(<< rien ne se crée, rien ne se perd, tout se transforme ») permet de comprendre
les modifications du bilan énergétique au cours des différentes phases de la
prise de poids (Jéquier et Schutz, 1988 j Rosenbaum et Leibel, 1998) :

E (apports) = E (dépenses) + E (croissance) + E (stockage)

Lorsque les apports sont égaux aux dépenses, le bilan est dit équilibré
(figure 8.2) et la croissance staturo-pondérale reste normale. Lorsque les ap
ports sont supérieurs aux dépenses, l'excès d'énergie est stocké sous forme de
triglycérides dans le tissu adipeux (Rosenbaum et Liebel, 1998). En effet, les

132 possibilités de stockage pour le glycogène hépatique ou musculaire et les
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Figure 8.2 : Régulation du bilan énergétique (d'après OMS, 1998)
G : Glucides, L : Lipides, P : Protéines, TPP : Thermogénèse post-prandiale, DER: Dépen
ses énergétiques de repos

protéines sont limitées. En revanche, l'augmentation de la masse grasse peut
être considérable, impliquant d'abord une augmentation de la taille (hyper
trophie) puis du nombre des adipocytes (hyperplasie) (Rosenbaum et Liebel,
1998). L'énergie dépensée pour la croissance ne dépasse pas 2 % des dépenses
énergétiques totales, en dehors des phases de croissance rapide (première
année de la vie et adolescence) (Torun et colL, 1996). Elle est donc relative
ment faible.

L'essentiel des dépenses est le fait de trois postes principaux: les dépenses de
repos, la thermogenèse et l'activité physique. Les dépenses de repos représen
tent environ les 2/3 des dépenses totales, la thermogenèse liée au froid et la
thermogenèse postprandiale moins de 10 %, les dépenses liées à l'activité
physique sont habituellement faibles. Il n'en reste pas moins qu'un sujet
physiquement actif dépense beaucoup plus d'énergie qu'un sédentaire (Torun
et colL, 1996), et peut avoir des apports énergétiques élevés tout en mainte
nant un bilan équilibré.

Les dépenses énergétiques d'un enfant obèse sont plus élevées que celles d'un
enfant de poids normal (Delany, 1998; Goran et colL, 1995 ; Goran et Sun,
1998). Les études réalisées avec l'eau doublement marquée ont permis de
l'établir, quel que soit l'âge du sujet (Black et colL, 1996; Delany, 1998; 133
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Goran et coll., 1995 ; Goran et Sun, 1998; Prentice et coll., 1996). Les trois
postes de dépenses sont concernés. L'augmentation des dépenses énergétiques
de repos est le fait de l'augmentation de la masse maigre qui accompagne celle
de la masse grasse (Molnar et Schutz, 1997). Mais celle-ci est variable d'un
sujet à l'autre. L'hyperphagie éventuelle du sujet obèse induit une augmenta
tion de la thermogenèse postprandiale, bien qu'il puisse exister un déficit à ce
niveau chez l'enfant obèse (Maffeis et coll., 1993b). Enfin, la dépense liée à de
l'activité physique augmente avec la masse corporelle (Maffeis et coll., 1993a)
et cela compense, au moins partiellement, la fréquente tendance à l'inactivité
de ces sujets. Si les dépenses énergétiques d'un sujet obèse sont augmentées, il
faut bien admettre que les apports alimentaires le sont également, bien que la
sous-déclaration soit habituelle dans les enquêtes alimentaires (Bandini et
coll., 1999; Delany, 1998; Macdiarmid et Blundell, 1997).

Lors de la phase de constitution de l'obésité, ou phase dynamique, le bilan
énergétique est nécessairement positif (figure 8.3) (Macdiarmid et Blundell,
1997; Rosenbaum et Liebel, 1998). La prise de poids sera d'autant plus rapide
que l'excès des apports énergétiques est important. Un petit excédent, par
exemple de 50 kcal/j, soit moins de 2 % des apports énergétiques quotidiens
(AEQ) est susceptible d'entraîner en 4 ans une augmentation de plus de 10 kg
du tissu adipeux (Whitehead et Alison, 1996). A l'inverse, des dépenses
insuffisantes peuvent être en cause. Ces 50 kcal sont l'équivalent, par exem
ple, de la différence que représente la dépense énergétique de 15 minutes de
marche rapide, par rapport au même temps passé devant la télévision, pour un
adolescent de 60 kg (Whitehead et Alison, 1996).
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Figure 8.3 : Lorsque le bilan énergétique est positif la composition corporelle
change (d'après OMS, 1998)
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Quand l'augmentation de la corpulence cesse, on parle de phase d'état (ou
statique) de l'obésité; le bilan énergétique est à nouveau équilibré, mais à un
niveau supérieur par rapport à celui d'un enfant de corpulence normale.
L'indice de masse corporelle (IMC) se maintient dans le même « couloir » de
la courbe de croissance.

Deux points sont particulièrement débattus chez l'enfant comme chez
l'adulte: les sujets à risques d'obésité ont-ils des dépenses énergétiques plus
faibles que les sujets dits normaux? Ont-ils une capacité plus faible de s'adap
ter à une éventuelle suralimentation, situation fréquente dans une société
d'abondance et de sédentarité? L'hypothèse proposée par Ravussin et coll.
(1988) à partir d'une étude longitudinale menée chez les indiens Pimas
adultes, demande à être validée dans d'autres populations. Ces auteurs avaient
montré qu'une prise de poids de 10 kg au cours d'un suivi de 4 ans était plus
fréquente chez les sujets dont le métabolisme de repos était le plus faible (après
ajustement sur l'âge, le sexe et la composition corporelle). Les premiers
travaux de Roberts et coll. (1988) allaient dans ce sens, mais ils ont été
critiqués. Une étude récente de Stunkard et coll. (1999) souligne au contraire
le rôle important des apports énergétiques dès l'âge de 3 mois. La consomma
tion alimentaire de l'enfant et sa façon plus ou moins vigoureuse de téter sont
des facteurs prédicteurs de la corpulence de l'enfant et de sa composition
corporelle à 12 mois. Les dépenses énergétiques totales et les dépenses de
repos, également mesurées à 3 mois, n'avaient aucune valeur prédictive dans
cette étude (Stunkard et coll., 1999).

Ooran et coll. (1998) ont montré récemment que les facteurs prédictifs de
l'augmentation de la masse grasse dans la phase d'adolescence étaient: le sexe
féminin, l'adiposité du sujet et le caractère familiale de l'obésité, et non pas les
dépenses énergétiques au début d'un suivi de 4 ans. Il est intéressant de
considérer dans cette perspective le bilan énergétique du « sujet post-obèse »,

qui a sous l'effet du traitement perdu son excès de masse grasse. Une méta
analyse récente (Astrup et coll., 1999) suggère qu'il existe chez l'adulte
post-obèse un petit déficit des dépenses énergétiques de repos « 3 %) par
rapport à un sujet normal, mais la question est difficile à aborder chez l'enfant
compte tenu de la croissance.

Rôle des macronutriments

La balance d'un macronutriment peut être définie comme la capacité de
l'organisme à ajuster les apports et les dépenses (Astrup et Raben, 1992 ; Flatt,
1993). Il a été clairement établi que les différents macronutriments n'ont pas
les mêmes effets sur la prise alimentaire d'une part (Blundell et King, 1996 j

Hill et Prentice, 1995) et sur l'oxydation des substrats énergétiques d'autre
part (Hill et Prentice, 1995 ; WHO, 1998). Leurs principales caractéristiques
sont rappelées dans le tableau 8.1 (WHO, 1998). 135
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Régulation de la prise alimentaire

La régulation de la prise alimentaire dépend de la densité énergétique des
aliments et également de la qualité des macronutriments, lipides, glucides et
protéines.

Densité énergétique et rôle des lipides

Parmi les facteurs impliqués dans la régulation de la prise alimentaire, la
densité énergétique semble jouer un rôle prépondérant (Drewnowski, 1998 ;
Marti-Henneberg et coll., 1999; Poppitt et Prentice, 1996; Prentice et Pop
pitt, 1996; Rolls et coll., 1999; Stubbs et coll., 1995). En effet, plus un
aliment est dense en énergie, meilleure est sa palatabilité et plus faible est son
pouvoir satiétogène (tableau 8.II), (Drewnowski, 1998). Le volume et le poids
des aliments sont deux éléments régulateurs importants dans le processus de
rassasiement qui agissent par l'intermédiaire des mécanorécepteurs du tube
digestif (Prentice et Stubbs, 1999; Rolls et Bell, 1999). Le volume du repas
devrait diminuer lorsque la densité énergétique des aliments est élevée, de
façon à ne pas déséquilibrer le bilan énergétique (Rolls et Bell, 1999). Mais, le
sujet a tendance à maintenir constant le poids et/ou le volume des aliments
quelle que soit leur densité énergétique (Prentice et Stubbs, 1999 ; Rolls et
Bell, 1999). Il en résulte que les apports énergétiques augmentent avec la
densité énergétique des aliments, comme l'ont confirmé de nombreuses études
(prentice et coll., 1996). Les lipides, qui apportent 9 kcal/g alors que les
protéines ou les glucides n'apportent que 4 kcal/g, jouent ici un rôle détermi
nant (Blundell et Green, 1997). Ils sont, avec les sucres simples, les principaux
responsables de l'élévation de la densité énergétique. La teneur en eau et en
fibres de l'aliment a l'effet contraire. Comme l'a montré Drewnoski le contenu
en lipides et en eau explique 90 % de la variabilité de la densité énergétique
des aliments (Drewnowski, 1998).

Tableau 8.11 : Pouvoir satiétogène des aliments (d'après Drewnowski, 1998)

Pouvoir satiétogène

136

Densité énergétique

Poids ou volume/portion

Contenu en eau

Contenu en lipides

Nutriments clés

Indice de satiété

Palatabilité

Faible

Elevée

Faible

Faible

Important

Lipides, sucres

Faible

Elevée

Fort

Faible

Important

Important

Faible

Protéines, amidons, fibres

Fort

Importante
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Les lipides ont donc des caractéristiques particulières vis à vis de la régulation
de la prise alimentaire:
• les enquêtes de consommation alimentaire montrent habituellement que
les aliments riches en lipides contribuent fortement aux apports énergétiques
(Blundell et Macdiarmid, 1997a j Prentice et ]ebb, 1999). Ce phénomène a
été qualifié « d'hyperphagie liée aux lipides » et de « suralimentation passive »

(Blundell et Macdiarmid, 1997a et b). En effet, un régime hyperlipidique
n'augmente pas la prise alimentaire par rapport à un régime hypolipidique,
lorsque les aliments sont choisis et préparés de façon à ce que leur densité
énergétique et leur palatabilité soient identiques (Rolls, 1995 ; Rolls et Bell,
1999a j Rolls et coll., 1999).
• les lipides améliorent la palatabilité des aliments, par leurs effets sur la
texture et la flaveur (ensemble des propriétés gustatives et olfactives) (Blun
dell et coll., 1996 j Drewnowski, 1995 et 1997).
• l'effet satiétogène des lipides est plus faible que celui des glucides ou des
protéines (WHO, 1998). Il serait plus juste de dire que les signaux métaboli
ques déclenchés par la consommation d'un repas riche en lipides ne sont pas
assez puissants ou apparaissent trop tard pour limiter la poursuite de la prise
alimentaire (effet sur le rassasiement ou satiété intra prandiale) alors que leurs
propriétés sensorielles ont l'effet opposé (Blundell et coll., 1996 j Blundell,
Cotton, et coll. 1995 ; WHO, 1998). De plus il semble que le flux énergétique
produit par l'oxydation des macronutriments soit un signal post-ingestif capi
tal pour la satiété (Friedman et Tordoff, 1986). La digestion et l'absorption
intestinale étant beaucoup plus lente pour les lipides que pour les glucides, leur
utilisation métabolique l'est aussi. Pour toutes ces raisons, la consommation
répétée au cours de la journée d'aliments riches en lipides pourrait avoir des
effets néfastes sur le contrôle de la prise alimentaire (WHO, 1998), au moins
chez certains individus (Blundell et coll., 1996) .
• la dépense énergétique associée à leur utilisation (absorption intestinale,
transformation, stockage) est faible. En effet la thermogenèse postprandiale et
la dépense liée au stockage représentent 4 % de l'énergie ingérée pour les
lipides, 30 % pour les protéines (synthèse protéique) et 9 % pour les glucides
(synthèse de glycogène) (Jéquier, 1980 j ]équier et Schutz, 1988).

Le niveau de preuves permettant d'impliquer spécifiquement les lipides dans la
genèse de l'obésité chez l'enfant est aujourd'hui relativement faible, pour
certains auteurs (Davies, 1997). Les principales études sont transversales.
L'excès de poids est en général associé à une alimentation hyperlipidique, mais
cet effet dépend de l'âge et du sexe, et parfois du niveau de l'activité physique
(Gazzaniga et Burns, 1993 j Guillaume et coll., 1998 j Obarzanek et coll.,
1994 j Tucker et coll., 1997). Pour Nguyen et coll. (1996) l'effet de l'apport
lipidique est indépendant de l'activité physique et il est corrélé à la masse
grasse pour les garçons âgés de 4 à 7 ans. Maffeis et coll. (1996) ont fait les
mêmes constatations chez des enfants obèses âgés de 8 à Il ans. Les quelques
études prospectives publiées donnent des résultats contradictoires (Rolland-
Cachera et coll., 1995 j Michaelsen et ]orgensen, 1995 j Robertson et coll., 137
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1999). Il est d'ailleurs intéressant de considérer l'évolution de la consomma
tion alimentaire des ménages et celle de la prévalence de l'obésité, pour le
Royaume Uni (Prentice et Jebb, 1999), pays pour lequel la prévalence de
l'obésité a doublé au cours des 10 dernières années (figure 8.4). Une augmen
tation de la proportion de l'énergie apportée par les lipides et une réduction
parallèle de la part des glucides ont été constatées au cours des 50 dernières
années. Mais depuis quelques années, la tendance s'est inversée dans ce pays,
comme aux Etats-Unis, au Canada ou au Danemark (Astrup, 1998), alors que
la prévalence de l'obésité continue à augmenter (Joint Working Group of the
Canadian Paediatric Society and Health Canada, 1995; Prentice et Jebb,
1999). Les acides gras saturés représentaient 19,9 % des AEQ en 1969,16,6 %
en 1990 et 15,7 % en 1994 (Prentice et Jebb, 1999). Les apports énergétiques
ont diminué d'environ 3 MJ/j (720 kcal) de 1970 à 1990 (Prentice et Jebb,
1995). Les auteurs en concluent que les dépenses énergétiques ont baissé
encore plus que les apports (Prentice et Jebb, 1995) et que les mécanismes

~ %d'obèses
200 -0- Apports énergétiques (MJ / jour)

--- Apports en matières grasses (g/jour)

O--l--.-----~--._--.-----,

1950 1960 1970 1980 1990

Année

*Valeur à un temps donné rapportée à la moyenne
calculée sur toute la période

Figure 8.4 Evolution des apports énergétiques et en matières grasses et de
138 l'obésité en Grande Bretagne (d'après Prentice et Jebb, 1995)
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physiologiques de régulation de ce bilan énergétique n'ont pas été suffisam
ment efficaces (Prentice et Jebb, 1999).

Rôle des glucides

Parmi les saveurs perçues par l'homme, la saveur sucrée est la seule liée à la
notion de plaisir (Debry, 1996). Bien qu'elle ait fortement augmenté au cours
de ce siècle, la consommation de glucides à saveur sucrée ne semble pas
constituer un facteur de prise de poids (Debry, 1996, HiU et Prentice, 1995).
Les grandes enquêtes de consommation alimentaire ont même mis en évi
dence une relation négative chez les enfants ou chez les adultes entre la
consommation de saccharose et la prévalence de l'obésité (BlundeU et Green,
1996; Hill et Prentice, 1995). Il a été observé que la consommation de sucres
simples diminue quand celle de lipides augmente (Hill et Prentice, 1995;
Prentice et Jebb, 1999). Par contre, les aliments à la fois riche en graisses et en
sucres qui associent les qualités de palatabilité des premiers à la satisfaction du
goût sucré des seconds ont une densité énergétique importante, et par consé
quent un effet satiétogène faible. Leur rôle favorisant vis à vis de l'obésité
paraît vraisemblable (Debry, 1996; Macdiarmid et colL, 1995 ; Drewnowsi,
1997). Les aliments à index glycémique élevé pourraient favoriser l'hyperpha
gie des sujets obèses comme le suggère une étude chez l'adolescent (Ludwig et
colL, 1999).

Les apports énergétiques des boissons sucrées, dont la consommation peut être
importante (Harnack et colL, 1999; Neumark-Sztainer et colL, 1998b), ou
des aliments liquides posent un problème particulier. En effet, leur densité
énergétique semble moins bien prise en compte dans les mécanismes de
régulation que celle des aliments solides (RoUs et colL 1999; Ramirez, 1987 ;
Bellisle, 1999; Beridot-Therond et colL, 1998).

Stockage et oxydation des nutriments

Le devenir de l'excès d'énergie ingérée varie en fonction du macronutriment
considéré et des capacités de stockage de l'organisme. Lorsque celles-ci sont
faibles comme pour les glucides ou modérées comme pour les protéines, l'excès
de nutriments est oxydé (WHO, 1998). Ainsi la balance des glucides et celle
des protéines sont parfaitement auto-régulées. Tel n'est pas le cas de celle des
lipides (Astrup, 1999; Astrup et coll., 1997; Schutz et colL, 1989 et 1992 ;
West et York, 1998).

Balance des lipides

L'oxydation des lipides n'augmente pas quand les apports alimentaires sont
élevés (Schutz et colL, 1989 et 1992). Par conséquent, la quantité de lipides
oxydés dépend non pas de la quantité ingérée, mais des apports de glucides et
de protéines, qui nous l'avons vu sont préférentiellement oxydés (WHO,
1998). Il existe donc une certaine hiérarchie dans l'oxydation des substrats 139
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(tableau 8.1). L'excédent de lipides alimentaires est stocké dans le tissu adi
peux. L'augmentation de la masse grasse, qui en résulte, est responsable d'une
libération accrue d'acides gras (lipolyse adipocytaire) qui sont utilisés comme
substrats énergétiques, notamment par le muscle. Un nouvel état d'équilibre
est atteint lorsque l'augmentation du taux d'oxydation des acides gras ainsi
obtenue, correspond à l'excès de lipides ingérés (figure 8.5) (Schutz et coll.,
1992). En effet, l'oxydation des lipides est corrélée à la masse grasse, comme
l'ont montré Molnar et Schutz dans une étude récente de 159 adolescents
obèses (Molnar et Schutz, 1998). Il a été montré chez l'adulte qu'un excès
quotidien de 20 g de lipides pouvait entraîner une « augmentation compensa
trice » de la masse grasse de 10 kg (Schutz et coll., 1992). La même équipe a
publié des résultats identiques chez l'enfant prépubère (Maffeis et coll., 1995).
Maffeis et coll. (1999) ont confirmé récemment qu'une augmentation de la
masse grasse entraînait une augmentation proportionnelle de l'oxydation des
lipides et que la quantité oxydée de lipides pendant les 9 heures qui suivaient
un repas mixte était proportionnelle à la masse grasse des enfants étudiés. Ce
processus d'adaptation a des effets délétères sur la sensibilité à l'insuline, car la
compétition de substrats qui se produit entre le glucose et les acides gras, se fait
au détriment du glucose. L'augmentation de la masse grasse est un des élé
ments pathogéniques essentiels du syndrome d'insulino-résistance (Caprio et
coll.,1995).

1 Oxydation 1
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Figure 8.5 : le bilan des lipides (d'après Schutz et coll.,1992)

L'activité physique a une influence considérable sur la balance des lipides
(Astrup, 1999). En effet les acides gras sont les substrats énergétiques utilisés
par le muscle lorsque l'exercice est de faible intensité mais de longue durée.
Les sujets actifs ont tendance à avoir une masse musculaire plus élevée que les
inactifs (Goran et coll., 1995) ; ceci est important car les acides gras consti
tuent la principale source d'énergie pour le muscle au repos. Enfin des facteurs
génétiques jouent probablement un rôle dans la régulation de la balance des
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Pimas. Le fait d'avoir un quotient respiratoire bas, qui traduit une faible
capacité à oxyder les lipides, est un facteur prédictif de l'obésité. De telles
données longitudinales n'existent pas chez l'enfant.

Utilisation des glucides

Selon l'hypothèse de Flan (1988), le maintien des réserves de glycogène est un
des éléments régulateurs essentiels de l'homéostasie du comportement alimen
taire. En cas de déficit, l'appétit est stimulé jusqu'à ce que le capital de
glycogène soit restauré. Si l'alimentation est hypoglucidique et hyperlipidi
que, les apports alimentaires augmentent jusqu'à obtenir la quantité de gluci
des nécessaire à la restauration des réserves, au prix d'un apport excessif de
lipides (Schutz et coll., 1989).

La lipogénèse de nova à partir des glucides est faible chez l'homme (Acheson
et coll., 1988 ; Hellerstein, 1999). L'excès énergétique apporté par les glucides
n'est pas converti en graisses, à moins que l'alimentation ne soit très pauvre en
lipides (WHO, 1998). Néanmoins, l'énergie fournie par l'oxydation des gluci
des augmentant, l'oxydation des lipides diminue, que ces lipides proviennent
de l'alimentation ou des réserves du tissu adipeux. Il a été montré que 60 à
80 % de l'excès d'énergie apporté par un régime hyperglucidique était stocké
en cas de suralimentation (WHO, 1998).

Rôle des protéines et des acides gras polyinsaturés

La régulation du métabolisme des acides aminés et des protéines est extrême-
ment précise. Lorsque les apports sont supérieurs aux besoins, l'excès est oxydé
(WHO, 1998). Il n'est pas possible d'augmenter le capital protéique en dehors
de limites physiologiques relativement étroites. L'apport alimentaire de pro-
téines ne semble donc pas jouer un rôle particulier dans la genèse de l'obésité.
Pourtant, certains travaux (Rolland-Cachera et coll., 1989 et 1995) suggèrent
que les apports de protéines ont un rôle propre sur le développement de
l'adiposité au cours des premières années de la vie. En effet, le rebond d'adipo-
sité étudié chez 112 enfants suivis entre l'âge de 10 mois et l'âge de 8 ans, était
plus précoce (à l'âge de 2 ans) chez les enfants ayant un apport protéique élevé
(en % des AEQ) que chez les autres enfants. Or, ce paramètre de l'évolution
pondérale est un facteur de risque d'obésité ultérieure. Dans leur étude,
l'apport énergétique total, les glucides ou les lipides, n'avaient pas d'influence.

Les acides gras saturés (AGS) et mono-insaturés sont plus efficaces que les
acides gras polyinsaturés (AGPI) pour entraîner une prise de poids chez
l'animal (Pan et coll., 1994; Storlien et coll., 1998). Tel pourrait être aussi le
cas chez l'homme. Deux études d'intervention récentes ont montré qu'une
augmentation du rapport AGPljAGS est associée à une augmentation des
dépenses énergétiques de repos (Couet et coll., 1997; Van Marken Leichten-
belt et coll., 1997), de l'oxydation des lipides (Couet et coll., 1997) et de la
thermogénèse post-prandiale (Van Marken Leichtenbelt et coll., 1997). Les 141
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apports alimentaires d'acides gras polyinsaturés pourraient avoir un effet pro
tecteur vis à vis de l'obésité androïde par rapport aux acides gras saturés ou aux
acides gras monoinsaturés (Doucet et coll., 1998). Le pouvoir satiétogène des
acides gras monoinsaturés semble plus faible que celui des acides gras polyin
saturés (Lawton et coll., 1997). Il est possible que les acides gras polyinsaturés
n-3 aient un effet protecteur plus intéressant que les acides n-6 (Storlien et
coll., 1998). Ces données concernent l'adulte. Il faut souligner que les acides
gras polyinsaturés sont susceptibles d'être des activateurs des facteurs de
transcription impliqués dans la différenciation des pré-adipocytes en adipocy
tes, problème qui n'a pas été pris en compte jusqu'à présent chez le jeune
enfant (Gibson, 1999). Or une augmentation de 50 % de la consommation
d'acide linoléique a été constatée entre 1981 et 1989, chez 499 enfants agés de
1 à 18 mois (Lestradet et coll., 1992). Celle-ci est essentiellement le fait de la
consommation des laits pour nourrissons et des laits de suite (Lestradet et
coll., 1992 ; Boggio et coll., 1999).

Comportement alimentaire

La prise alimentaire est le versant comportemental de la régulation du méta
bolisme énergétique et de l'équilibre nutritionnel (Bellisle, 1999 ; Basdevant,
2000). Mais le comportement alimentaire a aussi d'autres significations qu'el
les soient hédoniques, symboliques ou sociales (Bellisle, 1999 ; Guy-Grand et
Le Barzic, 2000). Le nourrisson qui a une alimentation uniforme, va en
grandissant être confronté progressivement à l'extrême diversité de l'alimen
tation de l'adulte (Birch et coll., 1998a; Birch, 1999). Des phénomènes de
conditionnement lui permettent d'associer les caractéristiques sensorielles
d'un aliment aux signaux physiologiques qui en suivent l'ingestion (Bellisle,
1999; Birch, 1998a; Birch, 1999). Cet apprentissage concerne les goûts, les
mécanismes de l'appétit et du rassasiement comme le plaisir de manger (Bel
lisle, 1999; Birch, 1998a).

Adaptation de la prise alimentaire

L'enfant est capable de réguler la quantité d'aliments qu'il consomme en
fonction de leur densité énergétique et de ses besoins (Birch et Fisher, 1998).
Comme l'ont montré Fomon et coll. (1983) chez des nourrissons âgés de
6 semaines, la consommation de lait augmente lorsque celui-ci est dilué. Les
auteurs (Birch et coll., 1998a ; Birch et Deysher, 1986) ont mis en évidence les
capacités d'ajustement immédiat et d'ajustement conditionné de jeunes en
fants âgés de 3 à 5 ans. Ceux-ci se sont montrés capables de maintenir un
apport énergétique constant au cours d'un même repas dont on faisait varier
les modalités. De la même façon, lorsque le repas est précédé d'une précharge
riche en énergie, l'enfant mange moins (Birch et Deysher, 1986; Birch et
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l'aliment, à un apport énergétique donné (Birch et Deysher, 1986). Les
enfants de 2 à 5 ans ont aussi la faculté d'adapter leur prise alimentaire de
façon à équilibrer leur bilan énergétique sur une période de quelques jours
(Birch et coll., 1991). Les coefficients de variation de l'énergie ingérée va
riaient de 33,6 % d'un repas à l'autre mais seulement de 10 % d'un jour à
l'autre au cours des 6 jours pendant lesquels les enfants pouvaient consommer
ad libitum les aliments qu'ils choisissaient (Birch et coll., 1991). Les auteurs
constatent qu'il existe des enfants bons régulateurs, capables de modifier
rapidement leurs choix alimentaires pour les ajuster à leurs besoins et des
enfants moins bons régulateurs dont l'adaptation est incomplète (Bellisle,
1999; Michaelsen et coll., 1995). Le rôle de l'apprentissage est probablement
capital dans ce domaine et mériterait d'être évalué par des études prospectives
(Birch, 1998b ; Birch, 1999). En particulier, les enfants ayant un surpoids sont
souvent classés comme moins bons régulateurs et les garçons sont générale
ment meilleurs que les filles dans ce domaine (Johnson et Birch, 1994). Il est
possible que progressivement l'environnement familial et socioculturel exerce
une influence défavorable sur les capacités d'adaptation de l'enfant. La socia
lisation conduit l'enfant à avoir un comportement alimentaire de moins en
moins spontané (Bellisle, 1999). En d'autres termes, l'enfant utilise moins les
signaux physiologiques de la faim et de la satiété pour se conformer aux usages
de la vie en société (vider complètement son assiette, manger à heures fixes... ).

Choix et préférences alimentaires

Les goûts et les préférences influencent les choix alimentaires à tous les âges de
la vie, mais ils peuvent évoluer avec le temps (Birch, 1999). Les nourrissons
réagissent avec un réflexe gusto-facial évoquant le contentement lorsqu'ils
reçoivent un produit sucré. Le goût pour le sucré reste puissant chez le jeune
enfant, mais la consommation de produits sucrés varie énormément entre les
âges de 2 et de 8 ans comme l'a montré une étude longitudinale (Deheeger et
coll., 1996). Il n'y a d'ailleurs aucun lien avec l'incidence de l'obésité. Selon
Birch (Birch, 1992) les enfants ont une certaine préférence pour les aliments
sucrés et gras, parce qu'ils ont appris à choisir les aliments à densité énergéti
que élevée pour satisfaire leurs besoins énergétiques. Nous avons vu qu'ils
associent la flaveur de ces aliments aux signaux physiologiques agréables qui
résultent d'un apport énergétique élevé, tout spécialement lorsqu'ils ont faim
(Birch, 1992 ; Johnson et coll., 1991). Mais rien ne prouve que ce phénomène
soit plus marqué chez les sujets à risque d'obésité. Néanmoins il a été récem
ment montré que le goût des enfants pour les aliments riches en lipides, de
même que la consommation alimentaire de lipides de ces enfants, étaient
corrélés à l'indice de masse corporelle (IMC) des parents (Fisher et Birch,
1995) ; l'influence de la famille paraît donc considérable dans le processus des
choix alimentaires (Oliveria et coll., 1992; Vauthier et coll., 1996). Peu 143
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d'études ont été consacrées aux facteurs génétiques qui jouent probablement
un rôle dans ce domaine (Faith et coll., 1997 j Reed et coll., 1997 j Birch,
1999).

Il s'établit donc au cours de la petite enfance une sorte de hiérarchie dans la
sélection des aliments, qui est fortement influencée par l'attitude des parents
et plus généralement de l'environnement familial (Birch, 1998b j Birch,
1999 j Joint Working Group of the Canadian Paediatric Society and Health
Canada, 1995). La disponibilité et l'accessibilité des aliments sont essentiel
les, de même que la notion d'aliment familier. Les stratégies éducatives basées
sur le système de punition-récompense peuvent avoir des effets défavorables
sur cet apprentissage. Les aliments interdits deviennent encore plus désirables
et l'aliment-récompense utilisé comme renforçateur voit sa valeur affective
augmentée (Birch et Fisher, 1998 j Fisher et Birch, 1999). Un contrôle trop
strict des parents, destiné par exemple à favoriser la consommation de fruits et
de légumes et à limiter celle de sucreries, peut avoir l'effet inverse de celui
recherché (Birch et Fisher, 1998). L'important est que l'enfant apprenne à
ajuster sa prise alimentaire en fonction des signaux internes de faim et de
satiété qui le renseignent sur ses besoins (Bellisle, 1999). Proposer une alimen
tation saine et diversifiée est donc de la responsabilité des parents, mais
l'enfant doit apprendre à choisir quand il peut manger et ce qu'il doit manger
(Birch et Fisher, 1998).

Modalités des prises alimentaires et risque d'obésité

Les arguments mettant en cause la répartition des apports énergétiques au
cours de la journée sont globalement peu convaincants, si l'on considère ces
effets indépendamment de leurs conséquences quantitatives sur le bilan éner
gétique (Bellisle et coll., 1997 j Mela et coll., 1999), mais le débat reste ouvert
(Speechly et coll., 1999). Des perturbations du cycle lipogénèse-lipolyse ont
été évoquées chez l'animal, mais les mécanismes ne sont pas connus chez
l'homme. Nous évoquerons successivement le rôle du décalage vespéral de la
prise alimentaire, le nombre de repas, les prises extra-prandiales et la vitesse de
la prise alimentaire.

Bellisle et coll. (1988) ont rapporté dans une étude française que les enfants
obèses âgés de 7 à 12 ans mangeaient moins au petit déjeuner que les enfants
de corpulence normale (15,7 % vs 19 % des AEQ) mais plus au dîner (32,5 vs
28,7 %). Le fait a été également décrit chez l'adulte (Mela et coll., 1999).

Il ne semble pas que le nombre quotidien de repas ait, en tant que tel, un rôle
régulateur majeur vis à vis du bilan énergétique et de la régulation pondérale.
Dans une étude d'intervention concernant 226 enfants âgés de 6 à 16 ans,
pensionnaires dans trois établissements différents, les auteurs (Fabry, 1970 j

Fabry et Tepperman, 1970) avaient pourtant montré que le poids par rapport à
la taille était plus élevé au bout d'un an, dans l'école où l'on servait 3 repas par
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nombre élevé de repas (Debry, 1996 ; Fabry, 1970 ; Fabry et Tepperman, 1970)
puisse avoir un effet protecteur n'a pas été confirmée (Bellisle et coll., 1997 ;
Mela et coll., 1999).

On connaît mal les effets de la consommation de collations ou de snacks
(définis comme une prise alimentaire en dehors des 3 ou 4 principaux repas, le
goûter étant souvent considéré comme un vrai repas chez l'enfant) sur la
régulation du bilan énergétique (Kennedy et Goldberg, 1995; Mela et coll.,
1999). En revanche, les prises extra-prandiales qui chez l'enfant se font
habituellement sous forme de grignotage, jouent probablement un rôle impor
tant dans le bilan énergétique, car elles modifient les signaux de la faim et de la
satiété. Elles sont souvent importantes chez l'enfant obèse. Mais le niveau de
preuves est faible pour affirmer qu'elles ont systématiquement un effet patho
logique. Paradoxalement, les études sur les conduites alimentaires de l'enfant
ou de l'adolescent sont rares, à l'exception de celles concernant l'anorexie
mentale et la boulimie. Bandini et coll. (1999) n'ont pas trouvé que les
adolescents obèses consommaient plus d'aliments hypercaloriques et à faible
densité nutritionnelle (<< junk food ») que les autres adolescents. Ces auteurs
(Bandini et coll., 1999) avaient tenu compte de la sous-déclaration globale
des apports énergétiques liés à l'obésité, en ajustant ceux-ci sur les dépenses
énergétiques mesurées par l'eau doublement marquée. Ceci n'exclut pas,
cependant, que ce type d'aliments (chips, sucreries, sodas, pâtisseries, glaces),
soit spécifiquement sous-déclaré par les sujets.

La cinétique de la consommation des aliments est un paramètre important,
quel que soit l'âge. Les enfants obèses d'âge préscolaire mangent souvent plus
vite et mastiquent moins que des enfants de poids normaux (Drabman et coll.,
1979). La mastication est moins longue, les mastications par bouchées moins
nombreuses et la durée des pauses entre bouchées successives plus courte chez
les sujets obèses adultes que chez les témoins normo-pondéraux (Bellisle,
1999).11 semble que la vitesse de la prise alimentaire ne diminue pas au cours
d'un repas chez les enfants obèses comme cela est observé chez les enfants non
obèses; un trouble du rassasiement pourrait être en cause (Bellisle, 1999).

Facteurs psychologiques

La prise alimentaire peut être influencée par les émotions (Braet et lpenma,
1997; Braet et Van Strien, 1997; Wardle, 1999; Ziegler, 2000) et cette
influence pourrait jouer un rôle majeur dès le plus jeune âge dans les transac
tions nourricières entre la mère et son enfant. Hilde Bruche (Bellisle, 1999) a
proposé l'hypothèse de la « confusion des affects » qui est le support de ce que
l'on peut appeler « l'alimentation émotionnelle» (Wardle, 1999). La mère
répond à toutes les demandes de l'enfant par la présentation de nourriture, à
tel point que celui-ci devient incapable de faire la différence entre ses besoins
affectifs et ses besoins nutritionnels. 145
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Le stress joue aussi un rôle considérable dans le développement de l'obésité
même si les études qui lui sont consacrées sont peu nombreuses chez l'adulte
comme chez l'enfant (Rosmond et coll., 1996 et 1998). Une prise de poids
rapide entre l'âge de 7 et 13 ans peut être le révélateur d'un stress psycho
social selon une étude de cohorte suédoise (Mellbin et Vuille, 1989a et b).
L'anxiété et la dépression sont des déterminants importants de l'estime de soi,
de l'image corporelle et finalement du comportement alimentaire (Bellisle et
coll., 1990; Canals et coll., 1996; Ruderman, 1983). Ces troubles sont
généralement la conséquence de l'excès pondéral, mais leur rôle dans la
genèse de l'obésité mériterait d'autres études, en particulier chez l'adolescent
(Pine et coll., 1997). En effet, la prise alimentaire pourrait avoir un effet
anxiolytique (Bellisle, 1999) et un effet régulateur sur la thymie (Bellisle et
coll., 1998). De plus, il est probable que certains comportements alimentaires
(alimentation impulsive) soient l'expression d'un comportement de dépen
dance (Neumark-Sztainer et coll., 1998a ; Pine et coll., 1997 ; Wardle, 1999).

Restriction alimentaire cognitive

Le comportement de restriction alimentaire chronique est devenu en quel
ques années un sujet majeur de préoccupation (Braet et Van Strein, 1997 ;
Mela et coll., 1999; Pirke et Laessle, 1993 ; Wardle, 1999). Il est responsable
en effet d'une dérégulation comportementale qui empêche le sujet d'analyser
ou d'utiliser de manière physiologique les signaux internes de la faim ou de la
satiété. Le sujet « restreint » limite ses apports alimentaires pour perdre du
poids dans le but conscient ou non de correspondre à l'idéal de minceur qui
prévaut dans notre système culturel (Hill et coll., 1994). Ce comportement de
restriction favorise la survenue de troubles du comportement alimentaire
(grignotage, compulsion, accès boulimique) à l'occasion de phénomènes de
dés inhibition. Il se crée donc un véritable cercle vicieux: restriction - frustra
tion - échappement et dés inhibition - prise alimentaire non contrôlée - prise
de poids - restriction. L'association désinhibition-restriction pourrait être un
élément important dans la transmission familiale de l'obésité, car le fait que la
mère ait ce trait de comportement est un facteur de risque d'obésité pour sa
fille (Cutting et coll., 1999).

Des pratiques médicales inadaptées, basées sur des objectifs pondéraux irréa
listes et aboutissant à des prescriptions de régimes sévèrement hypocaloriques
peuvent favoriser ce comportement de restriction, qui est de plus en plus
fréquent chez la jeune fille (Hill et coll., 1992). Il s'agit souvent d'un véritable
effet iatrogène, qui est dénoncé par les sociétés savantes dans leurs recomman
dations sur la prévention et le traitement de l'obésité (Afero-Alfediam-Sndlf,
1998; Basdevant et coll., 1998). Ce comportement inadapté est parfois à
l'origine de carences nutritionnelles voire de troubles de la croissance,
lorsqu'il conduit à une alimentation réellement hypocalorique.
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Rôle des facteurs nutritionnels en fonction de l'âge

Les experts (Whitehead et Alison, 1996; Butte et colL, 1996 et 1995 ; Torun
et colL, 1996) ont revu à la baisse les besoins énergétiques définis par les
instances internationales en 1985. En effet, les apports mesurés notamment
par la technique de l'eau doublement marquée sont plus faibles que les apports
recommandés, sauf pour les adolescents (Goran et Sun, 1998).

Les apports lipidiques (tableau 8.III) sont aussi l'objet de débat (Koletzko,
1999; Michaelsen et ]orgensen, 1995). Si l'intérêt de les contrôler est admis
par tous, en revanche l'âge à partir duquel il faut les ramener à 30-35 % des
AEQ est controversé. Certains experts (Joint Working Group of the Cana
dian Paediatric Society and Health Canada, 1995; Kennedy et Golberg,
1995 ; Ballew et colL, 2000) proposent de le faire dès la petite enfance, afin de
diminuer le risque de maladies cardiovasculaires et de promouvoir le même
message simple d'une alimentation hypolipidique pour toute la famille.
D'autres, comme (Joint Working Group of the Canadian Paediatric Society
and Health Canada, 1995 ; Koletzko, 1999), sont opposés à la restriction des
aliments riches en lipides avant la fin de la puberté, considérant que le niveau
de preuves est insuffisant pour prendre de telles mesures, car en cas d'applica
tion trop stricte, elle peut conduire à des carences nutritionnelles voire à des
retards de croissance (Joint Working Group of the Canadian Paediatric So
ciety and Health Canada, 1995). Cependant, ce type de complications paraît
exceptionnel (Ballew et colL, 2000; Kennedy et Goldberg, 1995).

Tableau 8.111 : Recommandations des experts pour les apports alimentaires de
lipides, en % des AEQ* (d'après Koletzko, 1999)

Groupes d'experts

0-4

Age (mois)

6-12 12 - 24 24 - 36

Absence de restriction

American Academy of Pediatries, Committee on Nutrition
(1986)

American Academy of Pediatries, Committee on Nutrition
(1992)

Canadian Pediatrie Society and Health Canada, Working
Group (1993)

European Union (1995)

European Society for Paediatrics Gastroenterology,
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World Health Organisation/Food and Agriculture
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Tous s'accordent pour faire la promotion d'une alimentation variée et riche
apportant suffisamment de céréales, de pain, de fruits et de légumes (Afero
Alfediam-Sndlf, 1998 ; Basdevant et coll., 1998 ; Joint Working Group of the
Canadian Paediatric Society and Health Canada, 1995 ; WHO, 1998). Don
ner à l'enfant la possibilité de choisir des aliments pauvres en lipides est aussi
un objectif prioritaire (Joint Working Group of the Canadian Paediatric
Society and Health Canada, 1995). Si l'on se réfère aux enquêtes du départe
ment américain de l'agriculture de 1989 à 1991 il est frappant de constater que
seulement 30 à 36 % des enfants suivent les recommandations et mangent le
nombre de portions recommandées pour les fruits, les céréales, les produits
laitiers, la viande ou les légumes (Munoz et coll., 1997). Le niveau socio
économique est un élément important car les enfants pauvres mangent moins
de fruits et de produits laitiers que les autres enfants (Munoz et coll., 1997).

Vie fœtale

Selon l'hypothèse de Barker et coll. (1995) qui ont proposé le concept de
l'origine fœtale des maladies de l'adulte, un environnement nutritionnel
défavorable in utero est capable d'influencer le développement, la structure et
les fonctions des viscères. Il peut être à l'origine de maladies plusieurs dizaines
d'années plus tard. Il s'agit d'une sorte de susceptibilité programmée qui rend
l'individu plus sensible aux effets de l'environnement. Deux périodes critiques
ont été décrites au cours de la vie intra-utérine. Au début de la gestation,
l'exposition des centres hypothalamiques à un état de sur ou de sous
alimentation peut influencer la régulation de la prise alimentaire et la crois
sance (Flynn et coll., 1999; Jackson et coll., 1996; Ravelli et coll., 1999). La
deuxième période concerne les derniers mois de la gestation, pendant laquelle
se produit la différenciation et la prolifération des préadipocytes. L'augmenta
tion physiologique de la masse grasse représente 30 % du gain de poids à partir
de la 38ème semaine (Flynn et coll., 1999). La suralimentation à cette période
peut provoquer l'hyperplasie du tissu adipeux (Flynn et coll., 1999) et le
développement ultérieur de l'obésité. Le glucose et les acides aminés mater
nels, qui peuvent franchir la barrière placentaire, stimulent la sécrétion de
l'insuline par le pancréas fœtal laquelle augmente surtout à partir de la 20ème

semaine. L'hyperinsulinisme fœtal entraîne une augmentation de l'anabo
lisme et stimule la croissance de la masse grasse qui semble plus sensible à ces
facteurs que la masse maigre. Les acides gras libres maternels sont la principale
source de lipides pour le développement du tissu adipeux fœtal.

Petite enfance: de la naissance à 2 ans

Les besoins énergétiques (tableau 8.IV) sont considérables au cours de la
première année de la vie car la croissance est rapide. Ils ont cependant été
surestimés de 9 à 39 % dans les recommandations de l'OMS de 1985 (Butte et
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Tableau 8.1V : Apports nutritionels conseillés en macronutriments (d'après le
Comité de nutrition, Société française de pédiatrie)

Age Protéines Upides Glucides Energie
g/kg % g/kg % g/kg % kcal/kg

0-6 mois 2-1,8 7,6-6,6 4-6 34-51 10-15 38-57 110-100

6-12 mois 1,5-1,4 6-5,8 4 37 14-15 57-62 95-100

besoins énergétiques totaux à l'âge de 1 mois à 3 % à 12 mois (Butte et coll.,
1996). Les besoins varient en fonction de l'âge du sexe et du mode d'alimen
tation (allaitement maternel ou artificiel) (Butte, 1996).

Le nouveau né humain a une masse grasse relativement importante (14 %),
qui va continuer à augmenter pour atteindre 25 % de la masse corporelle entre
le 6ème et 9ème mois (Rosenbaum et Leibel, 1998). Ce pourcentage diminue
ensuite pendant la petite enfance (Flynn et coll., 1999). Les lipides déposés
dans le tissu adipeux sont apportés par l'alimentation car la lipogenèse de nova
à partir des glucides est faible. Les besoins en lipides sont donc importants
(Butte, 1996). La théorie selon laquelle l'hyperplasie du tissu adipeux se
produit particulièrement sinon exclusivement à cette période, est remise en
cause (Flynn et coll., 1999). Les travaux anciens mériteraient d'être reconsi
dérés en fonction de l'évolution des connaissances sur la différenciation
adipocytaire.

Apports lipidiques

Tous les experts (Joint Working Group of the Canadian Paediatric Society
and Health Canada, 1995 ; Koletzko, 1999) recommandent une alimentation
riche en lipides (jusqu'à environ 50 % des AEQ) pour couvrir les besoins
énergétiques et assurer un apport suffisant d'acides gras pour la croissance et le
développement notamment du cerveau, qui se poursuit pendant les 3 premiè
res années de la vie. Le lait maternel et les laits pour nourrisson ont une
composition adaptée à ces exigences (environ 50 % de lipides). La diversifi
cation alimentaire est en général associée à une baisse des apports lipidiques
entre le 6ème et 12ème mois (Michaelsen et Jorgensen, 1995) qui est lié au
caractère volontiers hypolipidique des compléments alimentaires destinés aux
jeunes enfants et à l'utilisation de lait partiellement écrémé. La proportion des
apports énergétiques couverte par les lipides augmente ensuite pour atteindre
la valeur de celle des adultes, quand l'enfant s'alimente comme le reste de la
famille, à l'âge de deux ans environ. Degheeger et coll. (1990) ont montré
qu'en France les apports médians étaient de 28 % à l'âge de 10 mois (loème et
90ème centiles: 22-24 %) et de 33 % (27-39 %) à 24 mois. Or, la densité
énergétique des aliments doit augmenter avec l'âge pour que la croissance
staturo-pondérale soit optimale. Elle doit dépasser dès 6 mois celle du lait
(2,8 kJ ou 0,67 kcal/g). Certaines études (Dagnelie et coll., 1994; Dagnelie et
Van Staveren, 1994) ont montré les dangers des régimes hypolipidiques 149
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sévères: la courbe de poids et de taille des enfants suivant un régime macro
biotique est inférieure au 10èrne centile de la distribution des valeurs de
références.

Apports protéiques

La composition en protéines de l'alimentation du nourrisson et du jeune
enfant est l'objet de controverses. Selon certaines études, les enfants nourris
au biberon ont une croissance staturo-pondérale plus rapide que les enfants
nourris au sein (Axelsson et coll., 1988; De Bruin et coll., 1998), sans qu'il
soit véritablement démontré qu'il s'agit d'un facteur de risque d'obésité.
Toutefois, le rôle protecteur de l'allaitement maternel a été souligné par une
étude transversale récente portant sur 9357 enfants agés de 5 et 6 ans, de
nationalité allemande (Von Kries et coll., 1999). Pour les sujets qui avaient
bénéficié d'une durée d'allaitement supérieure à 6 mois le risque de surpoids
diminuait de plus de 30 % et le risque d'obésité de plus de 40 % (après
ajustement sur le niveau parental d'éducation, le tabagisme maternel pendant
la grossesse, le petit poids de naissance et la fréquence de la consommation de
beurre).

Le lait maternel est relativement pauvre en protéines mais riche en lipides. De
Bruin et coll. (1998) ont mesuré la composition du lait maternel chez des
nourrissons exclusivement nourris au sein pendant 4 mois: les concentrations
de protéines étaient de 11,2,9,9 et 8,6 g/l et celles de lipides de 30,29 et 27 g/l
respectivement au 1er

, 2èrne et 4èrne mois. Ces enfants avaient un apport en
macronutriments et des apports énergétiques moins élevés que les enfants
nourris au biberon (De Bruin et coll., 1998). Les laits pour nourrissons (ou
« lait de premier âge ») ont en France une composition en protéines qui ne
doit pas dépasser 21 g/l (elle varie de 15 à 20 g/l) ou 3 g/100 kcal. Au delà de
4-6 mois l'enfant peut recevoir des laits ou préparations de suite (dénommés
en France lait de 2ème âge) dont la composition en protéines varie de 15 à
31 g/l environ. Les compléments alimentaires représentent une part impor
tante des apports protéiques, en général à partir de l'âge de 6 mois (Akeson et
coll., 1998), mais le rôle du lait n'est pas négligeable: à l'âge de 12 mois les
apports protéiques constituent 20 % des apports énergétiques lorsque le lait de
vache ou un lait de suite riche en protéines est utilisé mais seulement 12 à
13 % en cas d'utilisation d'un lait de suite (Akeson et coll., 1998).

Faut-il diminuer la teneur en protéines des préparations lactées pour jeunes
enfants et à quel moment? Le débat reste ouvert. L'apport azoté assuré par les
laits pour nourrissons ayant la plus faible teneur en protéines est plus élevé que
celle du lait maternel (Vidailhet, 1999). Cet apport couvre largement les
besoins (Comité de Nutrition de la Société Française de Pédiatrie, 1997). Les
laits de 2ème âge ont une teneur en protéines plus forte, mais toujours plus
faible que celle du lait de vache (Vidailhet, 1999). Fomon et coll. (1999) ont
en effet montré que l'utilisation d'un lait pauvre en protéines (1,7 g pour

ISO 100 kcal) du 8ème au 112ème jour de la vie, sans autre apport alimentaire,
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conduisait à des apports protéiques plus bas (en g/kg/j) mais à des apports
énergétiques plus élevés. La prise de poids (environ 7,5 g/j dont 5 g de masse
grasse) était plus importante chez ces enfants par rapport à un groupe de
référence recevant un lait pour nourrissons contenant de 1,8 à 2,7 g de
protéines pour 100 kcal, alors que le gain en taille n'était pas modifié. Une
étude réalisée chez des enfants un peu plus âgés, suivis entre l'âge de 3 et de
12 mois a donné des résultats différents: la croissance des enfants nourris avec
un lait pauvre en protéines (13 g/l) ne diffère pas de celle d'enfants nourris au
sein ou avec des laits plus riches en protéines (15 ou 18 gjl), mais les enfants
recevaient des compléments alimentaires riches en protéines (Akeson et coll.,
1998). Svahn et coll. (1999) ont fait les mêmes constations: réduire les
apports de protéines entre 12 et 18 mois en utilisant un lait contenant 22 g de
protéines par litre n'affecte pas la croissance.

De l'âge préscolaire à la pré-adolescence (2 -10 ans)

L'augmentation de l'obésité semble importante dans cette tranche d'âge en
France (Basdevant et coll., 1998) comme en Amérique du Nord (Anony
mous, 1997). La masse grasse, qui diminuait depuis l'âge de 1 an, augmente de
nouveau à partir de l'âge de 6 ans environ (Flynn et coll., 1999). Plus jeune est
l'enfant au moment de ce rebond d'adiposité, plus important est le risque de
développer une obésité ultérieure (Rolland-Cachera et coll., 1984; Dietz,
1994; WHO, 1998). Le rôle respectif de l'environnement nutritionnel et
celui des autres facteurs régulant la différenciation de l'adipocyte ne sont pas
connus. Le rebond d'adiposité pourrait être lié à un déséquilibre du bilan
énergétique et en particulier du bilan des lipides à cette période. La deuxième
hypothèse est qu'un rebond survenant avant l'âge de 6 ans ne fait que traduire
un début plus précoce de l'augmentation physiologique de la masse grasse
(Flynn et coll., 1999), sous l'influence de facteurs qui ont pu agir beaucoup
plus tôt.

Les besoins énergétiques sont variables d'un individu à l'autre et d'un jour à
l'autre chez le même enfant. Il faut tenir compte dans cette évaluation des
fluctuations de l'appétit, du niveau de l'activité physique et de la vitesse de
croissance (Joint Working Group of the Canadian Paediatric Society and
Health Canada, 1995). Les enfants doivent pouvoir disposer d'aliments den
ses en énergie, permettant la consommation de petites quantités pendant les
repas ou les collations. Une certaine flexibilité dans les apports lipidiques est
donc souhaitable, l'essentiel étant que l'alimentation apporte suffisamment
d'énergie et de nutriments pour la croissance (Joint Working Group of the
Canadian Paediatric Society and Health Canada, 1995 ; Michaelsen et Jor
gensen, 1995). Les arguments en faveur d'une alimentation hypolipidique
systématique ne sont pas convaincants (Michaelsen et Jorgensen, 1995). Il
n'existe pas d'études contrôlées prouvant son efficacité sur la morbi-mortalité
cardiovasculaire de l'adulte. De telles études n'existent pas non plus pour le
risque d'obésité. De même, il n'est pas établi que les bonnes habitudes prises 151
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dans l'enfance se maintiennent à l'âge l'adulte (Joint Working Group of the
Canadian Paediatric Society and Health Canada, 1995). Les enfants qui
consomment moins de lipides « 30 % des AEQ) mangent plus de produits
sucrés, le sucre contribuant à maintenir élevée la densité énergétique des
aliments (Nicklas et coll., 1996 et 1992). De plus, ils ont des apports de
vitamines et de minéraux parfois inférieurs à ceux qui consomment plus de
lipides (> 40 % des AEQ) (Nicklas et colL, 1996 et 1992). Mais Ballew et coll.
(2000) n'ont pas trouvé de déséquilibre nutritionnel particulier chez des
enfants âgés de 2 à 8 ans dont l'apport lipidique était compris entre 29 et
31,9 % des AEQ.

Adolescence

L'adolescence est caractérisée par une accélération de la croissance qui est plus
précoce de deux ans environ chez les filles (9-13 ans) que chez les garçons
(11-15 ans). Il faut tenir compte de deux facteurs importants dans l'analyse
des besoins nutritionnels: les variations de la composition corporelle en
fonction du sexe et le développement de la puberté.

La masse grasse augmente physiologiquement chez les jeunes filles dès la
période prépubertaire, ce qui fait de cette période une phase critique vis-à-vis
du risque d'obésité (Dietz, 1994). Ce n'est pas le cas chez les garçons car les
changements de composition corporelle portent surtout sur la masse maigre et
sur la masse osseuse qui augmentent considérablement. Il a été bien démontré
que le risque d'obésité est accru chez les filles et les garçons qui ont une
maturation sexuelle plus précoce (Flynn et coll., 1999). Il est possible que des
apports énergétiques plus élevés puissent favoriser le développement puber
taire, mais il est probable que d'autres facteurs génétiques ou acquis soient en
cause.

Les besoins énergétiques des adolescents ont été sous-estimés dans les recom
mandations de 1985 surtout pour les garçons, qui peuvent avoir une activité
physique importante, comme l'ont montré les études à l'eau doublement
marquée (Goran et Sun, 1998 j Torun et colL, 1996). L'intérêt de diminuer les
apports de lipides en dessous de 30 % des AEQ paraît bien relatif à cet égard
(Joint Working Group of the Canadian Paediatric Society and Health Ca
nada, 1995). En revanche, à la fin de l'adolescence quand la phase de crois
sance linéaire est terminée il paraît souhaitable de diminuer progressivement
les apports de lipides pour atteindre les valeurs recommandées chez l'adulte
(35 % en France) et ce d'autant plus que l'individu est sédentaire (Joint
Working Group of the Canadian Paediatric Society and Health Canada,
1995).

L'adolescence est une période où le jeune acquiert son autonomie, pendant
laquelle le comportement change à différents niveaux: les repas deviennent
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l'influence des amis sur les choix alimentaires devient prépondérante. L'ali
mentation est souvent déséquilibrée et volontiers hyperlipidique (Michaud et
coll., 1989; Michaud et Baudier, 1991). Les habitudes alimentaires des ado
lescents sont plus le reflet de cette période de transition psychosociale que
véritablement l'indication des futurs choix alimentaires de l'adulte (Bandini
et coll., 1999; Michaud et coll., 1989).

En conclusion, le déséquilibre entre les apports et les dépenses d'énergie est la
cause de l'inflation des réserves adipeuses qui caractérise l'obésité. Le niveau
des apports énergétiques, la composition en macronutriments de l'alimenta
tion et les conduites alimentaires sont les trois principaux facteurs nutrition
nels responsables de l'excès pondéral chez l'enfant comme chez l'adulte (Bas
devant et coll., 1998). Il existe beaucoup d'arguments physiopathologiques et
épidémiologiques pour mettre en cause la consommation élevée de lipides
dans les phénomènes d'hypertrophie et le cas échéant d'hyperplasie du tissu
adipeux. Le fait d'avoir une capacité à oxyder les lipides plus faible constitue
un facteur de risque supplémentaire. Mais d'autres facteurs nutritionnels
comme les protéines et les acides gras polyinsaturés sont peut être en cause
dans la petite enfance.

Il est possible que les processus de rassasiement et de la satiété soient moins
efficaces chez l'enfant, lorsque la densité énergétique des aliments est élevée
ou lorsque la consommation alimentaire est rapide ou répétée au cours de la
journée. Les changements du mode de vie que les pays industrialisés ont
connu au cours de ces dernières années pourraient perturber les rythmes
alimentaires en favorisant la consommation d'aliments en dehors des repas et
l'alimentation rapide, tout en modifiant la vie familiale (Ziegler, 2000). Les
conséquences de ce phénomène, dont la responsabilité dans l'augmentation
de l'incidence de l'obésité reste à établir, mériteraient d'être étudiées chez
l'enfant et l'adolescent d'un point de vue physiologique (y compris sur le plan
comportemental) mais aussi d'un point de vue sociologique.

L'augmentation de la prévalence de l'obésité infantile justifie pleinement des
actions de prévention dans la population générale (Afero-Alfediam-Sndlf,
1998). Ces actions de prévention doivent être centrées sur la promotion de
l'activité physique et sur l'information nutritionnelle; les enfants doivent
apprendre à consommer des quantités raisonnables d'aliments à forte densité
énergétique et à limiter leur prise alimentaire en dehors des repas, surtout
devant la télévision (Basdevant et coll., 1998). Il paraît particulièrement
important qu'un enfant puisse apprendre les différentes catégories d'aliments
et les règles de l'équilibre alimentaire à l'école ou au collège, de façon à
développer un esprit critique vis à vis de la publicité. En revanche il ne semble
pas utile de « diaboliser» certains aliments, notamment en fonction de leur
teneur en lipides ou en sucres (Basdevant et coll., 1998). L'utilisation abusive
de régimes hypocaloriques ou hypolipidiques doit être combattue, car ils 153
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peuvent être à l'origine d'un comportement de restriction alimentaire inap
proprié et néfaste, notamment au moment de l'adolescence, qui peut au
contraire favoriser le développement de l'obésité.
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9
Activité physique et lipolyse
adrénergique

De façon très schématique, on peut considérer que le surpoids et l'obésité
résultent d'un « déséquilibre» entre les apports et les dépenses d'énergie. Un
grand nombre de facteurs est susceptible d'influencer la « balance énergéti
que » ; une des raisons des échecs de la prévention et/ou du traitement de
l'obésité est la non prise en compte de cet aspect multifactoriel. Des études
épidémiologiques et des travaux de recherches en génétique et biologie molé
culaire au sein de nombreuses populations mondiales, suggèrent que certains
sujets pourraient être plus susceptibles que d'autres de prendre du poids et de
développer une obésité (WHO, rapport 1998) ; mais il semble qu'un des
facteurs déterminants actuels de l'augmentation de la prévalence de l'obésité
chez l'enfant, comme chez l'adulte, soit la réduction de l'activité physique et
l'augmentation du niveau de sédentarité, elles mêmes liées à des modifications
du comportement individuel et de l'environnement social (WHO, rapport
1998).

C'est cette composante activité physique que nous allons développer, même si
son étude isolée a un caractère artificiel car l'interaction entre les différents
facteurs du bilan énergétique est au moins aussi importante que le bilan
lui-même (Flatt, 1997).

Dépense énergétique, sédentarité et obésité

La dépense d'énergie d'un sujet peut se décomposer en dépense énergétique de
repos (de l'ordre de 60 % de la dépense énergétique totale chez le sédentaire),
dépense énergétique induite par les aliments (environ 10 %), et dépense liée à
l'activité physique représentant donc environ 30 % de la dépense totale
(Rigaud et Melchior, 1992). Ces pourcentages n'ont qu'une valeur indicative
moyenne. Les trois composantes peuvent en effet, différer de façon considéra
ble entre les individus; sans oublier les variations dues à de nombreux fac
teurs, et en particulier aux conditions expérimentales des mesures (Ooran,
1995). Cependant, chez un sujet donné, c'est principalement la dépense liée à
l'activité physique qui est susceptible de présenter d'importantes variations. 165
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Elle peut en effet aller de 15 à 20 % chez un sédentaire « absolu » à plus de
50 % de la dépense énergétique totale chez un sujet très actif. Le problème
augmente en complexité si l'on s'intéresse à l'obèse; les hypothèses qui
postulent l'existence d'un déficit de la thermogenèse induite par les aliments
et d'une altération de la dépense énergétique de repos, (peut-être due à la
réalisation répétée de régimes amaigrissants) sont toujours discutées (Jéquier
et Schutz, 1988). Les corrélations montrant une relation inverse entre l'indice
de masse corporelle (IMC) et l'activité physique (Davies et coll., 1995;
Westertep et Goran, 1997) semblent en faveur d'une diminution de cette
composante de la dépense énergétique chez l'obèse sans que ces études, de type
transversal, permettent de répondre à la question: ces sujets sont-ils obèses
parce que peu actifs ou peu actifs parce qu'obèses? L'impossibilité de répondre
à la question tient en partie à un problème de définition: qu'est ce qu'être
actif? On a l'habitude de regrouper sous le terme activité physique trois
composantes très variables selon les individus: l'activité professionnelle ou
scolaire, l'activité physique de loisir (elle-même subdivisée en exercice physi
que, à but plutôt de détente et de recherche de la condition physique, et sport,
activité plus structurée, plutôt à but de compétition et/ou de performance) et
enfin, l'activité physique dite de « la vie de tous les jours ». A l'opposé, la
sédentarité représente actuellement plus que la simple réduction (ou l'ab
sence) de la deuxième composante; c'est aussi dans la vie habituelle un
comportement passif plutôt orienté vers l'assiduité devant la télévision ou les
ordinateurs et consoles de jeux vidéo (Dietz, 1996). Ceci a amené certains
auteurs à utiliser le temps passé devant la télévision comme témoin de séden
tarité (Prentice et Jebb, 1995) et de fait, il semble bien exister une relation
entre obésité et temps passé devant le petit écran aux Etats Unis et en Europe
(Andersen et coll., 1998; Buchowski et Sun, 1996; Deheeger et coll., 1997 ;
Dietz et Gortmaker, 1985). A noter cependant que Katzmarzyk et coll. (1998)
ne trouvent pas une telle relation dans une population de jeunes Québécois. Il
ne faut pas non plus oublier le biais induit par le fait que le téléspectateur
surajoute à son inactivité une prise alimentaire supplémentaire d'aliments à
teneur énergétique souvent élevée (Gortmaker et coll., 1996). Quel que soit le
marqueur utilisé, Going et coll. (1999) qui participent à une étude longitudi
nale, The Pathways Study (Davis et coll., 1999), soulignent la difficulté d'ob
tenir de réelles corrélations entre sédentarité et obésité infantile, car il est
difficile d'apprécier de façon correcte le niveau d'activité physique des enfants.

Le concept anglo-saxon de PALs (physical Activity Levels) qui représente le
rapport entre la dépense énergétique totale et le métabolisme de base pourrait
être un moyen permettant de différencier sédentaires et actifs. Chez l'adulte,
les valeurs correspondant aux différents styles de vie sont présentées dans le
tableau 9.1. La prévention de l'obésité pourrait passer par le maintien d'un
PAL ~ 1,75 (WHO, rapport 1998).

Dans une revue récente, Torun et coll. (1998) proposent des PALs adaptés à
166 l'enfant (Tableau 9.II).
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Tableau 9.1 : Valeurs seuils des niveaux d'activité physique (PALs) chez l'adulte

Niveau d'activité physique

Sédentaire

Activité limitée

Physiquement actif

Valeurs seuils

1,4

1,55 - 1,60

~ 1,75

Tableau 9.11 : Estimation de l'activité physique quotidienne des enfants par des
valeurs de niveaux d'activité physique (PALs) adaptées aux enfants

Activité physique habituelle (PAL)

Age Sexe Légère Modérée Elevée
(années)

1 - 5 M, F 1,44 1,61

6 - 13 M 1,54 1,75 1,96

F 1,48 1,68 1,88

14 - 18 M 1,60 1,82 2,04

F 1,46 1,66 1,86

L'appréciation de ce rapport se fait au mieux de manière directe à partir de
mesures basées sur la technique de l'eau doublement marquée et celle de la
mesure de la consommation d'oxygène, ce qui n'est pas réalisable en routine.
De ce fait, le PAL est le plus souvent apprécié à partir de tables de référence où
la dépense d'énergie liée à une activité donnée est connue. L'utilisation de
questionnaires (Sallis et coll., 1996) ou d'agenda où les sujets notent leur
activité (Bouchard et colL, 1983) permet le calcul du rapport et donne donc
une idée de l'activité physique habituelle de l'enfant. Les analyseurs de mou
vements type accéléromètres, semblent quant à eux connaître un regain
d'intérêt avec l'avènement d'une nouvelle génération d'appareils (Tritrac)
capables de mesurer les mouvements dans les trois dimensions, même si
certains trouvent que son utilisation sous-estime la dépense énergétique spon
tanée (Matthews et Freedson, 1995 ; Welk et Corbin, 1995).

Quelle que soit la façon d'apprécier le niveau d'activité physique des enfants
et même si les résultats restent soumis à critiques, il semble bien exister une
association entre l'augmentation de la prévalence de l'obésité infantile et
l'évolution actuelle vers une plus grande sédentarisation (Davies et coll.,
1995; Maffeis et coll., 1997; Ravussin et coll., 1988; Van Mil et coll., 1999).
Cependant, le lien de causalité n'est pas encore démontré. Salbe et coll.
(1997) comparant des enfants indiens Pima, dont on connaît la susceptibilité
à devenir obèses, âgés de 5 ans à des enfants blancs du même âge, notent que
l'activité physique des deux groupes est inférieure de 20 à 30 % à celle
recommandée par l'OMS, ce qui en fait à l'évidence des sédentaires; ils 167
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montrent cependant que les jeunes indiens sont significativement plus gros,
alors même que la dépense d'énergie totale et la dépense énergétique de repos
ne sont pas différentes entre les deux groupes.

En Suède, l'étude de Bratteby et coll. (1998) portant sur 50 adolescents ne
met pas en évidence de relation entre l'augmentation de poids et d'IMC
constatée par rapport aux générations précédentes, et la plus faible activité
physique de l'actuelle génération; ces auteurs mettent l'accent sur la nécessité
d'apprécier parfaitement les apports énergétiques.

Au tout premier âge de la vie, Stunkard et coll. (1999) arrivent à la même
conclusion en montrant qu'à un an, l'apport d'énergie influence significative
ment le poids et la composition corporelle de l'enfant, mais ce n'est le cas ni
pour l'obésité parentale ni pour la dépense d'énergie totale. Enfin, très récem
ment, Levine et coll. (1999) ont remis en lumière le concept « d'activité
physique non volontaire », le « fidgeting » des auteurs anglo-saxons que l'on
pourrait traduire par « mouvements spontanés d'agitation », tels que marcher
de long en large, croiser, décroiser et balancer les jambes... Ravussin et coll.
avaient montré les premiers l'importance de la dépense énergétique liée à ce
type d'activité, par mesure directe en chambre calorimétrique, dépense esti
mée à 100 à 800 kcalfjour (Ravussin et coll., 1986). Cette étude transversale
n'apportait pas de renseignement sur l'éventuel rôle de cette activité dans la
protection contre la prise de poids. Pour répondre à cette question, Levine et
coll. (1999) ont réalisé une mesure de la balance énergétique de 16 volontai
res soumis pendant deux mois à un régime excédant de 1000 kcal/iour les
apports énergétiques nécessaires au maintien de leur poids corporel. Le « stoc
kage » d'énergie a varié d'un facteur 1 à 10 suivant les sujets; il était princi
palement lié à cette activité dite d'agitation, alors que n'entraient en ligne de
compte ni modifications du métabolisme de base, ni modifications de la
dépense d'énergie liée à la prise alimentaire.

Là encore, ce type d'activité physique échappe aux questionnaires et autres
agenda et peut expliquer les différences entre sédentaires « vraiment passifs »

ou « agités ».

Un des problèmes qui apparaît à l'analyse des études reliant sédentarité et
obésité est qu'elles sont pour la plupart transversales et que les études longitu
dinales sont rares. On peut cependant utiliser certaines études menées dans un
but autre que celui de l'obésité comme l'étude Framingham qui montre que les
enfants ayant une activité physique préscolaire basse, auront à un âge plus
avancé un gain beaucoup plus substantiel de tissu adipeux sous-cutané (appré
cié par la mesure des plis cutanés) que les enfants plus actifs (Moore et coll.,
1995). Plus récemment, Goran et coll. (1998) étudiant pendant 5 ans l'évo
lution de la dépense énergétique chez des enfants des deux sexes, âgés de
5,5 ans en moyenne, montrent une augmentation permanente de la dépense
totale d'énergie avec l'âge chez les garçons, alors que chez les filles après une
augmentation initiale entre 5,5 et 6,5 ans, la dépense énergétique baisse
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expliquée par une réduction de 50 % de la dépense liée à l'activité physique.
Même si l'échantillon exploré est petit (11 garçons et 11 filles), les résultats
mettent en évidence une période à risque chez la jeune fille (Van Mil et coll.,
1999). Cependant, si The Belgian Luxembourg Child Study 1(1028 enfants de 6
à 12 ans), étude transversale mise en place pour étudier les relations entre
activité physique et facteurs de risque cardio-vasculaire, montre bien une
relation entre inactivité et IMC chez le garçon, cette étude ne met pas en
évidence une telle corrélation chez la jeune fille (Guillaume et coll., 1997). Il
est à noter que cette étude menée dans une population essentiellement rurale
remet en cause l'affirmation que la tendance à la sédentarité est un trait
essentiellement urbain. Là encore, la télévision semble être la cause de cette
évolution. Dans leur analyse descriptive de l'activité physique des adolescents,
Pate et coll. (1994), constatent une durée de 3 h/iour (c'est-à-dire
21 h/semaine) de TV aux Etats Unis et au Canada, et concluent que les
adolescents restent assez actifs (plus les garçons que les filles) mais du fait de
leur participation déclinante à des exercices structurés, un grand nombre sont
à risque de devenir des adultes sédentaires (Pate et coll., 1994).

En résumé, de nombreuses études montrent (en dépit de désaccords sur les
moyens d'apprécier le niveau d'activité physique des enfants), qu'il semble
bien exister une association entre l'augmentation de la prévalence de l'obésité
infantile et l'évolution actuelle vers une plus grande sédentarisation de cette
jeune population. Même si l'attention est actuellement attirée sur la dépense
énergétique liée aux mouvements spontanés dits « d'agitation» qui pour
raient expliquer les inégalités des individus vis à vis de la prise de poids, il n'en
reste pas moins que c'est la réduction de l'activité physique au profit de la
télévision ou des consoles de jeux vidéos qui semblent favoriser le surpoids, en
particulier à des moments critiques de la vie comme la période pré-pubertaire
chez la jeune fille. Il semble donc clair en terme de prévention et/ou de
traitement de l'obésité infantile qu'il soit nécessaire d'agir au niveau de la
dépense énergétique liée à l'activité physique.

Activité physique, prévention et traitement de l'obésité

La démarche actuelle est double: augmenter l'activité physique et lutter
contre la tendance à la sédentarité.

Effet de l'exercice physique chez l'enfant obèse

Des revues récentes essaient de faire le point sur le rôle précis de l'exercice
musculaire dans le traitement de l'obésité infantile (Bar-or et coll., 1998;
Epstein et Goldfield, 1999).

La première constatation est que, comme chez l'adulte, l'utilisation isolée de
la pratique d'exercices physiques a peu ou pas d'effet sur le poids de l'enfant 169
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(Epstein, 1995), mais entraîne le plus souvent une réduction de la masse grasse
(appréciée le plus souvent par la mesure des plis cutanés). Ces études améri
caines sont en désaccord avec les résultats de travaux japonais (Sasaki et coll.,
1987) qui montrent une diminution de 20 % du surpoids et une diminution
très marquée du pourcentage de masse grasse (de 51 % à 27 % chez les garçons
et de 55 à 36 % chez les filles). La principale différence entre les protocoles est
l'intensité de l'exercice, sa durée et surtout sa répétition (2 fois/iour chez les
japonais). On doit bien sûr prendre en compte l'existence de facteurs culturels
qui pourraient conditionner l'adhésion au programme.

La deuxième constatation concerne l'association exercice et régime. En dépit
de discordances entre les études, il ne semble pas que l'adjonction de l'exercice
apporte une amélioration significative de la perte de poids. La majorité de
cette perte est toujours liée au régime, pas à l'exercice (Bar-or et coll., 1998). Il
faut cependant noter que la plupart de ces études décrivent des résultats à
court terme; les études manquent sur un effet à long terme d'une pratique
régulière de l'exercice. Elles permettent cependant de constater que les en
fants ont les mêmes problèmes d'adhésion à des programmes de longue durée
que les adultes (Epstein et coll., 1984).

L'analyse approfondie des résultats des différentes études met souvent en
évidence des biais méthodologiques, une non prise en compte de facteurs
confondants et surtout une absence quasi totale de codification de l'exercice
musculaire en terme d'intensité, de durée et de répétition. Or, on sait bien
aujourd'hui que la part respective des graisses et des sucres dans la production
d'énergie nécessaire à l'activité physique, dépend de l'intensité (ou puissance)
de l'exercice réalisé (Brooks et Mercier, 1994), qui elle même conditionne le
temps pendant lequel cet exercice peut être maintenu (figure 9.1).
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On sait aujourd'hui que l'entraînement en endurance favorise une utilisation
préférentielle des graisses, pour un niveau d'exercice sous maximal donné
(Jeukendrup et coll., 1998; Klein et coll., 1994; Ranallo et Rhodes, 1998),
mais qu'en terme d'efficacité «quantitative» il est nécessaire d'obtenir le
meilleur rapport intensité/durée (Saris, 1996). La majorité des auteurs
concluent sur la nécessité de mieux définir l'exercice à « prescrire» chez
l'enfant obèse (Epstein et coll., 1996; Bar-or et coll., 1998). Or maintenant,
les données sur la codification de l'exercice musculaire sont assez bien préci
sées.

Codification de l'exercice musculaire

La contraction musculaire repose sur la transformation d'énergie chimique en
énergie mécanique (et chaleur). La seule source d'énergie chimique directe
ment utilisable par le muscle est l'ATP (adénosine-triphosphate) dont les
réserves sont très faibles et qui doit donc être synthétisé au fur et à mesure de
son utilisation. Cette synthèse peut se faire par trois voies, deux voies anaéro
bies (en l'absence d'oxygène) et une voie aérobie (en présence d'oxygène). Les
deux premières voies sont dites alactique (voie de la phosphocréatine) et
lactique (glycolyse anaérobie, qui s'accompagne de production d'acide lacti
que ou lactates, qui passent dans le sang). La voie aérobie (phosphorylation
oxydative) est la grande voie de synthèse de l'énergie car elle permet d'utiliser
les graisses dont les réserves sont toujours importantes même chez l'homme de
poids normal.

Au cours de l'exercice, l'utilisation de ces sources d'énergie dépend surtout de
l'intensité mais aussi du sujet lui-même (répartition des différents types de
fibres musculaires et degré d'entraînement).

Compte tenu de la différence d'aptitude entre les sujets, il est nécessaire
d'utiliser une puissance de référence, qui représente la même adaptation à
l'exercice chez tous les sujets, et qui est la puissance maximale aérobie (PMA).
Il s'agit de la plus petite puissance d'exercice qui permet d'obtenir le V02 max
ou consommation maximale d'oxygène, elle-même définie comme représen
tant les capacités maximales de transport de l'oxygène par le sang et d'extrac
tion de l'oxygène par le muscle. Par définition, un exercice à la PMA est dit
maximal; en-dessous il est infra ou sous-maximal, au-dessus il est supra ou
sus-maximal (figure 9.2).

L'endurance est définie comme l'aptitude à prolonger un exercice infra
maximal (inférieur à la PMA). La résistance est définie comme l'aptitude à
prolonger un exercice supra-maximal (supérieur à la PMA). On peut donc
dire que plus le V02 max. est élevé, plus le sujet est endurant. Ceci est à
nuancer car tout ce qui est infra-maximal n'est pas strictement aérobie,
c'est-à-dire non limité Sur le plan purement énergétique. En effet, à partir
d'une certaine intensité d'exercice infra-maximal, appelée zone de transition
aérobie-anaérobie ou « seuil anaérobie », le temps pendant lequel on peut 171



Obésité, dépistage et prévention chez l'enfant
---------------------

Consommation d'oxygène
(VO 2 en 1/min)

1 Résistance
VO 2 max

VO 2 repos
"Seuil anaérobie" Puissance

maximale
aérobie

Intensité ou
puissance

(Watts)

Figure 9.2 : Courbe d'évaluation de l'aptitude physique (valeurs indicatives
pour un adulte jeune et sédentaire)

prolonger l'exercice devient limité et ce d'autant plus que l'on se rapproche du
VOz max. (figure 9.2). Ce seuil, frontière entre l'endurance aérobie et l'endu
rance active, représente environ 50 % de la PMA chez le sédentaire et un
pourcentage bien plus élevé chez le sportif d'endurance. C'est à partir de ce
seuil que la proportion d'utilisation des sucres devient prépondérante par
rapport aux graisses (Astrand et Rodahl, 1980).

En résumé, l'intensité de l'exercice ne doit donc pas s'exprimer de façon
empirique en légère, modérée et élevée mais par rapport à une intensité de
référence, la puissance maximale aérobie. Le niveau d'exercice le plus intéres
sant en termes de lutte contre l'obésité est probablement celui du seuil
anaérobie, zone de meilleur rapport intensité/durée pour l'utilisation des
graisses comme substrat. Mais PMA et seuil sont des paramètres individuels
éminemment variables et un programme d'entraînement doit donc toujours
être individualisé. L'importante hétérogénéité individuelle de la réponse à
l'entraînement (Bouchard, 1995) doit rester à l'esprit lorsque l'on veut
conclure sur l'efficacité à court ou long terme d'un programme structuré.

Il convient d'être très critique vis à vis de « conseils » qui ne reposent sur
aucune base scientifique tels que ceux de McCarty (1995) et préconisent, pour
une meilleure utilisation des graisses, un exercice modéré de longue durée, le
matin à jeun (à l'exception d'une prise de caféine et si possible de carnitine),
suivi d'une période sans prise calorique, en s'aidant éventuellement de médi
caments anorexigènes.

Effet des modifications du comportement sédentaire chez l'enfant obèse

Le peu d'intérêt apporté jusqu'ici à la codification de l'exercice musculaire, la
172 difficulté de la prescription de l'exercice optimal et le peu d'adhésion au
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programme ont amené la plupart des auteurs à conclure qu'un programme
structuré d'activité physique reste peu efficace. Pour ces derniers la meilleure
solution est d'augmenter l'activité physique par la promotion d'une activité
physique « spontanée » en modifiant le style de vie
(AFERO/ALFEDIAM/SNDLF, 1998; Emes et coll., 1990; Epstein et coll.,
1985 ; Gill, 1997 ; Parker et Bar-or, 1991 ; Saris, 1996), ce qui revient à lutter
contre la sédentarité. Epstein et coll. (1995) rapportent un meilleur résultat
de ce type d'intervention chez les jeunes obèses un an après sa mise en place
(en termes de surpoids et de pourcentage de masse grasse) qu'un entraînement
structuré.

Il est à noter que l'effet sur la pratique d'activités physiques journalières est
similaire lorsque les enfants sont récompensés pour la réduction de leurs
habitudes sédentaires, ou bien punis pour ne pas les avoir modifiées. Les
auteurs précisent que le goût pour les activités sédentaires diminue chez les
sujets récompensés mais pas chez ceux qui ont été punis (Epstein et coll.,
1997).

Comme pour la majorité des études, on ne connaît pas les résultats à long
terme, et il est dommage de vouloir opposer programme structuré et modifica
tion du comportement. En fait, peu d'études se sont intéressées aux interac
tions entre ces deux types d'intervention. Kriemler et coll. (1999) montrent
que la pratique d'un seul exercice en laboratoire par de jeunes obèses est
susceptible d'influencer le jour suivant le test, non seulement la dépense
énergétique mais aussi le niveau d'activité physique spontanée. Celui-ci aug
mente si l'exercice était d'intensité modérée et diminue s'il était d'intensité
élevée; cette étude montre une fois de plus que la codification de l'exercice est
particulièrement importante pour éviter que la fatigue d'un exercice trop
intense retentisse sur l'activité du sujet. Elle a le mérite d'attirer l'attention sur
l'intérêt ou non de l'association d'un programme d'exercice structuré (même si
dans cette étude il s'agissait d'un exercice isolé) et de la lutte contre les
habitudes de sédentarité qui semble être la meilleure solution (Haddock et
coll., 1994; Hoerr et coll., 1988; Sothern et coll., 1999). Ce genre de
programme peut être mis en place sous forme d'activité physique supplémen
taire en milieu scolaire, comme c'est le cas pour des programmes de réduction
du risque cardiovasculaire (Harrell et coll., 1996; Harrell et coll., 1998). Les
résultats semblent favorables en terme d'augmentation globale de la condition
physique et d'amélioration de la composition corporelle chez de jeunes amé
ricains (Stephens et Wentz, 1998) et de jeunes australiens (Dwyer et coll.,
1983) non obèses, ou des enfants canadiens obèses et non obèses (Marshall et
Bouffard, 1997). Ces résultats, cependant encore à court terme, incitent à
préconiser que le milieu scolaire soit le lieu privilégié de la prévention et du
traitement de l'obésité de l'enfant (Story, 1999). Cela ne doit pas faire oublier
le rôle de l'entourage familial. Il a été montré récemment que le degré
d'inactivité des enfants était fortement relié à celui de leurs parents alors que
la relation était moins nette pour l'activité physique (Fogelholm et coll., 173
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1999). Le mauvais exemple semblant plus facile à suivre que le bon, la lutte
contre la sédentarité des enfants passe donc par une modification du style de
vie des parents. Ce type d'action sur la modification du style de vie devrait être
à la base de la prévention du surpoids, à condition cependant d'agir tôt car on
sait qu'avec l'âge, les comportements deviennent de plus en plus résistants aux
modifications comme le montrent Kelder et coll. (1994) à propos du taba
gisme, de l'activité physique et du choix de la nourriture chez les adolescents.

Pour l'instant, ces programmes de santé publique relayés par les médias ne
semblent pas avoir un impact consistant (King, 1991 ; Owen et coll., 1995) en
particulier sur les plus jeunes générations (Wolk et Rossner, 1995). Là encore,
le maintien d'une augmentation de l'activité physique et ses bénéfices en
terme de prévention de l'obésité restent à établir (King, 1991 j Owen et coll.,
1995).

Un programme d'exercice structuré apparait comme chez l'adulte peu efficace
sur la perte de poids et ne semble pas avoir une nette efficacité additionnelle à
la restriction calorique. Ces résultats apparemment décevants pourraient être
dus principalement à deux raisons.

La première explication doit probablement être recherchée dans la prescrip
tion de l'activité physique elle même qui se heurte à deux écueils, la codifica
tion de l'exercice et la poursuite à long terme d'une pratique régulière j ceci
débouche sur une préférence pour la promotion d'une activité « spontanée »

basée sur une modification des habitudes de sédentarité dont l'efficacité à long
terme reste cependant encore à démontrer (Epstein et coll., 1998).

La deuxième raison tient à une certaine confusion de cible: l'efficacité de
l'activité physique doit être évaluée sur des modifications de la composition
corporelle (Barbeau et coll., 1999 j Gutin et coll., 1995 ; Gutin et coll., 1999 ;
Owens et coll., 1999) et des anomalies métaboliques associées à l'obésité
plutôt que sur le paramètre pondéral (Pescatello et VanHeest, 2000 j Bue
mann et Tremblay, 1996 j Stefanick, 1993). Pour illustrer ce propos, on peut
constater que si l'on ne tient compte que du poids et de l'IMC, de nombreux
finalistes français de la dernière coupe du monde de rugby sont obèses! Les
modifications du métabolisme de repos, toujours discutées chez l'adulte (Wil
more et coll., 1998), pourraient être également un facteur à évaluer chez le
jeune obèse. En effet, Blaak et coll. (1992) montrent, lors d'un programme
d'exercice d'un mois, une augmentation de la dépense énergétique totale en
dehors des heures d'entraînement chez de jeunes garçons obèses, sans augmen
tation significative de l'activité spontanée, alors que l'on sait que la restriction
calorique diminue de façon importante la dépense énergétique de repos chez
l'enfant obèse (Zwiauer et coll., 1992).

En résumé, les études menées chez l'enfant obèse montrent le plus souvent un
effet marqué de l'activité physique régulière sur la composition corporelle et
dans ce cas, l'association exercice physique et restriction calorique s'avère plus
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l'origine de ces modifications sont multifactoriels, mais il est certain que
l'action sur la masse grasse passe par l'action de l'activité physique sur la
lipolyse adipocytaire.

lipolyse adrénergique et activité physique

Chez l'homme, le tissu adipeux blanc a pour fonctions spécifiques le stockage
des acides gras sous forme essentiellement de triglycérides et leur libération en
fonction des besoins énergétiques de l'organisme. Dans certaines situations
physiologiques ou extra-physiologiques, l'hydrolyse des triglycérides est accrue
afin de fournir aux organes les substrats énergétiques nécessaires. C'est le cas
lors du jeûne ou de restrictions caloriques sévères, mais également dans toutes
autres situations de stress, telles l'exercice musculaire. Dans ces situations où
l'homéostasie est menacée, l'activité du système sympathique (système ner
veux végétatif et médullosurrénales) est modifiée afin d'adapter la fourniture
des substrats aux besoins. Cette mise en jeu se traduit par une sécrétion
d'adrénaline et de noradrénaline, qui ont entre autres effets une action hyper
glycémiante et lipolytique. Ainsi lors de stress, ces catécholamines - mais
également diverses hormones telles que l'hormone de croissance, le
glucagon... - vont être libérées dans la circulation sanguine et agir sur le foie, le
muscle et le tissu adipeux pour délivrer des substrats nécessaires à la produc
tion d'énergie. Parallèlement, l'insuline qui est une hormone hypoglycé
miante et anti-lipolytique, est sécrétée en moindre quantité (Galba et Goll
nick, 1984).

Si l'on souhaite utiliser l'activité physique dans le traitement de l'obésité, il est
important de privilégier l'étude des interactions entre le tissu adipeux et
l'exercice musculaire. Bien qu'il soit difficile de dissocier lipolyse et lipogé
nèse, et d'isoler les actions de certains agents dans le système de régulation
hormonale de la lipolyse, nous n'aborderons que l'aspect adrénergique de la
lipolyse adipocytaire. Précisons d'emblée que les connaissances actuelles
concernent essentiellement l'adulte.

Tissu adipeux, lipolyse et anti-lipolyse

Le tissu adipeux blanc est formé d'adipocytes, peu riches en mitochondries,
possédant une seule vacuole remplie de triglycérides (forme de stockage des
lipides). En dehors de sa fonction de réserve d'énergie et de fourniture de
substrats, l'adipocyte libère également de nombreuses molécules à action
endocrine mais aussi locale autocrine et paracrine (Ailhaud, 1998; Negrel,
1998).

Le tissu adipeux blanc se répartit en tissu adipeux sous-cutané superficiel et en
tissu adipeux péri-viscéral profond, la majorité de la graisse étant sous
cutanée. La proportion et la distribution du tissu adipeux varient selon l'âge et 175
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le sexe. Chez l'enfant, la masse grasse représente 24 % du poids total de
l'organisme à 1 an et 18 % à 5 ans (Rolland-Cachera, 1998). Chez l'homme
jeune sédentaire, la masse adipeuse représente 15 à 20 % du poids total de
l'organisme et se répartit essentiellement au niveau thoraco-abdominal, plus
particulièrement en profondeur (répartition androïde). Chez la femme jeune,
les dépôts adipeux représentent 20 à 25 % du poids total; ils sont plus
superficiels et localisés principalement au niveau glutéo-fémoral (répartition
gynoïde). L'acquisition de ce type de répartition se fait vers 13 ans, alors que la
répartition dans les deux sexes était plutôt de type androïde avant 5 ans et
plutôt de type gynoïde de 5 à 13 ans (Rolland-Cachera et coll., 1990).

La fonction lipolytique de l'adipocyte correspond au catabolisme des triglycé
rides qui conduit à la libération dans le compartiment interstitiel puis plasma
tique, de glycérol et d'acides gras non estérifiés. La lipolyse est régulée par la
lipase hormono-sensible (LHS). Cette enzyme hydrolyse les triglycérides en
1,2-diacylglycérol et 2-monoacylglycérol. C'est l'étape limitante de la lipolyse
(Langin et coll., 1996). Les monoglycérides sont ensuite hydrolysés en acides
gras et en glycérol par la monoacylglycérollipase (figure 9.3).

La LHS est activée par phosphorylation d'un seul résidu sérine de la protéine;
cette réaction est catalysée par une protéine kinase (PK-a) AMPc
dépendante. Les concentrations intracellulaires d'AMPc dépendent de l'hy
drolyse de l'ATP en AMPc par l'adénylyl cyclase, mais également de la
dégradation de l'AMPc en 5'AMP par la phosphodiestérase (POE). L'adénylyl
cyclase elle-même est stimulée par une protéine Gs (sous-unité (s) ou inhibée
par une protéine Gi (sous-unité (i), ces protéines étant couplées à des récep
teurs membranaires (Bockaert, 1995 ; Gilman, 1987). Les différents récep
teurs sont activés ou inhibés par des hormones ou des agents locaux, à l'origine
de la stimulation ou de l'inhibition de la LHS (Lafontan et Langin, 1998).

Les catécholamines sont des hormones essentielles à la régulation de la
lipolyse. Les adipocytes expriment cinq sous-types de récepteurs aux catécho
lamines <131' pz, P3' Pz et Pl)' dont seuls les quatre premiers ont l'AMPc
comme second messager, et parmi ces récepteurs seuls les récepteurs
p-adrénergiques stimulent la lipolyse, alors que la stimulation des récepteurs
« uzl'inhibe, réalisant une antilipolyse (Lafontan et Berlan, 1993). Les récep
teurs Pl et Pz, produits par deux gènes différents, ont une importante homolo
gie structurale; ils sont présents sur les mêmes cellules, en proportion sensi
blement égale sur les adipocytes, et exercent des effets identiques par les
mêmes voies de transduction. Plus récemment, le gène d'un troisième récep
teur (133) a été cloné à partir d'une banque génomique humaine (Emorine et
coll., 1990). Si les ARNm de ce récepteur sont largement exprimés dans le
tissu adipeux brun, ils sont difficilement détectables dans le tissu adipeux
blanc (Deng et coll., 1996 ; Tavernier et coll., 1996). Sur le plan fonctionnel,
les études in vitro sont contradictoires: certains auteurs mettent en évidence
un effet lipolytique des composés agonistes P3 au sein du tissu adipeux sous-
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Figure 9.3 : Contrôle de la lipolyse adipocytaire (d'après Valet et Richard,
1997)

effet lipolytique négligeable (Barbe et coll., 1996), voire absent (Rosenbaum
et coll., 1993). Encore plus récemment, un nouveau récepteur~, a été mis en
évidence par des études pharmacologiques au niveau du cour et semble être
couplé aux protéines Gs (Molenaar et coll., 1997). Ce récepteur, dénommé
~4' aurait une activité lipolytique dans le tissu adipeux humain (Galitsky et
coll., 1997).

A l'opposé, les catécholamines peuvent également agir sur l'adipocyte par
l'intermédiaire des récepteurs al-adrénergiques, couplés aux protéines Gi et
responsables d'une antilipolyse (Lafontan et Berlan, 1995).

De cette dualité d'action des catécholamines, il découle que la réponse lipoly-
tique va dépendre de l'affinité relative des catécholamines pour les différents
sous-types de récepteur et de la répartition des récepteurs ~- et al 

adrénergiques au sein d'un tissu adipeux donné. Chez l'homme, l'ordre relatif
d'affinité est pour la noradrénaline: a2 > ~1 > ~2 > ~3 et pour l'adrénaline,
a2 > ~2 > ~1 > ~3, le récepteur ~l ayant une affinité équivalente pour l'adré
naline et la noradrénaline, alors que le récepteur ~l serait plus affine pour 177
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l'adrénaline. Enfin, l'adrénaline a une plus grande affinité pour les récepteurs
az-adrénergiques que la noradrénaline (Lafontan et coll., 1997). En terme de
répartition, les récepteurs az-adrénergiques sont plus abondants dans le tissu
adipeux sous-cutané que dans le tissu adipeux profond, et plus abondants dans
le tissu sous-cutané glutéo-fémoral qu'au niveau abdominal. Le tissu adipeux
sous-cutané contient plus de récepteurs az-adrénergiques que de récepteurs
(alors que dans le tissu adipeux profond, la proportion semble identique
(Lafontan et coll., 1979; Mauriège et coll., 1987).

Au terme de ce paragraphe, on comprend donc mieux pourquoi certaines
« graisses» sont plus difficiles à mobiliser que d'autres et on mesure surtout la
complexité du problème en particulier chez l'enfant pour lequel on dispose
actuellement de peu de données. En effet, très peu d'études se sont à ce jour
intéressées à l'enfant; on sait seulement qu'au niveau du tissu sous-cutané
abdominal, il semblerait y avoir plus de récepteurs az-adrénergiques et moins
de récepteurs ~ que chez l'adulte, et l'on ne mettrait pas en évidence les
différences entre tissu sous-cutané glutéo-fémoral et abdominal observées chez
l'adulte (Rosenbaum et coll., 1991). Une des raisons de ce manque d'études
réside probablement dans le caractère invasif des méthodes utilisées pour
étudier la réceptivité adrénergique et la difficulté d'adapter ces méthodes à
l'exercice musculaire.

Longtemps cantonnée à une simple observation des modifications de la
concentration plasmatique du glycérol et des acides gras (avec la difficile
obligation de tenir compte de l'utilisation concomitante de ces substrats),
l'étude de la lipolyse adipocytaire chez l'homme, au cours et au décours de
l'exercice et/ou de l'entraînement, bénéficie aujourd'hui de techniques plus
pertinentes.

Méthodes d'études de la réceptivité adrénergique du tissu adipeux et
exercice musculaire

La ponction-biopsie du tissu adipeux sous-cutané, a remplacé la biopsie chi
rurgicale et permet d'obtenir environ 200 mg de tissu adipeux sous-cutané.
Après isolement, les adipocytes sont incubés en présence de différents agents
permettant une étude in vitro de la réponse aux catécholamines (Crampes et
coll., 1986) et à d'autres substances lipolytiques, telle l'hormone de croissance
(Harant et colL, 1994) ou antilipolytiques telle l'insuline (de Glisezinski et
coll., 1998a) par exemple; l'activité lipolytique est mesurée par le dosage du
glycérol dans le milieu (Amer et colL, 1974). Cette technique ne peut être
réalisée qu'au repos et permet donc de comparer chez des sujets non obèses et
des sujets obèses, les effets d'un exercice aigu ou d'un entraînement en endu
rance. La critique faite à cette méthode est celle des techniques in vitro
auxquelles on reproche « d'isoler l'adipocyte de son environnement» ; cepen
dant, la possibilité, sur les adipocytes isolés, de mesurer l'activité de la LHS
(Frayn et colL, 1993 ; Stich et colL, 1997) et de tester l'effet d'agents pharma-
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permet d'approcher les mécanismes à l'origine des modifications induites par
l'exercice et/ou l'entraînement (de Glisezinski et coll., 1998a).

Plus récemment, une nouvelle méthode d'étude a été mise au point, la
microdialyse. Elle permet d'accéder à l'espace intercellulaire d'un tissu au sein
de l'organisme (L6nnroth et coll., 1987) et son application à l'étude du tissu
adipeux sous-cutané humain permet une approche in vivo et in situ. Cette
technique ouvre la possibilité d'étudier la lipolyse et ses mécanismes au cours
même de l'exercice (de Glisezinski et coll., 1998b). Le principe en est relati
vement simple et consiste à implanter dans le tissu adipeux sous-cutané des
sondes de petits calibres, afin d'étudier les variations de concentrations des
métabolites au sein du tissu interstitiel. Une sonde de microdialyse correspond
à une tubulure dont la paroi est constituée par une membrane poreuse permet
tant des échanges de molécules. La diffusion des molécules se fait dans les deux
sens, entre le milieu environnant et l'intérieur de la sonde, selon le gradient de
concentration.

Un liquide est perfusé dans la sonde; ce perfusat est modifié par la diffusion
passive des molécules à travers la membrane dialysante, pour atteindre un
équilibre de concentration avec le liquide interstitiel. Ce perfusat modifié est
recueilli à la sortie de la sonde, il correspond au dialysat. La composition de ce
dialysat est donc un reflet de la composition du milieu environnant la sonde,
c'est-à-dire le tissu interstitiel. Comme précédemment, la lipolyse sera appré
ciée par la mesure de la concentration de glycérol, ici dans le dialysat (Jansson
et coll., 1990). Par ailleurs, il est possible d'administrer des agents lipolytiques
et antilipolytiques dans le perfusat, ainsi que des agents tels l'éthanol permet
tant d'apprécier les variations locales de la vascularisation (Hickner et coll.,
1991), paramètre particulièrement important au cours de l'exercice (Hickner
et coll., 1994; Stallknecht et coll., 1995). De par son innocuité et sa faible
« agressivité", cette technique sera une option de choix pour les futurs
travaux de recherche chez l'enfant.

Effets de l'exercice et de l'entraînement sur la réceptivité adrénergique
du tissu adipeux

Les études concernant les effets de l'exercice chez les adultes obèses présentent
les mêmes limitations et les mêmes difficultés à conclure que celles déja
exposées chez l'enfant (Bj6rntorp, 1995). Elles aboutissent aux mêmes
conclusions concernant les effets bénéfiques réels de l'exercice (Bueman et
Tremblay, 1996). Parmi ces études, très peu se sont interessées à la réceptivité
adrénergique. En fait, la question qui se pose actuellement est de savoir si les
effets observés chez les sujets non obèses peuvent être extrapolés aux sujets en
surpoids.

Effets aigus de l'exercice

L'exercice aigu modifie la libération des catécholamines, ce qui va donc
retentir sur la lipolyse. Pour des exercices supérieurs à 30 % de la PMA, les 179
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concentrations plasmatiques de catécholamines augmentent de façon expo
nentielle avec l'intensité de l'exercice (Galbo et Gollnick, 1984). En fonction
de la durée de l'exercice, il existe une dissociation entre la sécrétion de
noradrénaline et d'adrénaline; lorsque l'exercice se prolonge les concentra
tions d'adrénaline augmentent plus que celles de noradrénaline (Christensen
et coll., 1979), probablement en raison d'une baisse de la glycémie. Concer
nant les exercices en résistance, il a été montré que les concentrations
plasmatiques de noradrénaline s'élevaient moins chez les adolescents que chez
les adultes, alors que l'augmentation des concentrations d'adrénaline était
similaire dans les deux groupes (pullinen et coll., 1998). On peut noter qu'une
augmentation des concentrations de catécholamines est observée même pour
des exercices de très brève durée (Després et coll., 1984a).

Les études in vivo, par la technique de microdialyse, réalisées au cours d'un
exercice de courte durée, montrent que l'augmentation de la lipolyse lors de
l'exercice physique résulte essentiellement d'une stimulation ~-adrénergique.

Cette augmentation est plus marquée chez la femme que chez l'homme, du fait
d'une stimulation concomittante des récepteurs a2 chez l'homme (Hellstrom
et coll., 1996) et elle est plus importante dans le tissu adipeux sous-cutané
abdominal que glutéal, la variation étant surtout apparente chez la femme
(Amer et coll., 1990).

L'exercice physique semble s'accompagner d'une augmentation de la réponse
~-adrénergiquedu tissu adipeux sous-cutané. Ces modifications ont été obser
vées in vitro sur le tissu adipeux sous-cutané abdominal après un exercice de
longue durée (supérieur à 1 h) chez des sujets entraînés en endurance (Cram
pes et coll., 1988) ou chez des sujets sédentaires (Savard et coll., 1987), mais
également après un exercice de plus courte durée (30 minutes) sur le tissu
adipeux glutéal, chez des sujets sédentaires (Wahrenberg et coll., 1987;
Wahrenberg et coll., 1991). Le mécanisme n'est pas connu mais, on peut noter
qu'une augmentation de l'expression des ARNm des récepteurs (a été mise en
évidence dans des lymphocytes après la réalisation d'un exercice aigu (Fujii et
coll., 1997), ce qui va dans le même sens que l'augmentation de l'activité
~-adrénergiqueobservée dans le tissu adipeux.

Chez le sujet obèse, l'augmentation des concentrations de catécholamines
plasmatiques au cours de l'exercice est moindre que chez le non obèse séden
taire, pour une intensité relative identique (Gustafson et coll., 1990) ; une
diminution de la sensiblité ~-adrénergique (Blaak et coll., 1995 ; Connacher
et coll., 1991 ; Reynisdottir, 1994) et une augmentation de la sensibilité ~2

(Mauriège et coll., 1991) ont été mises en évidence au sein du tissu adipeux in
vitro, ce qui conduit à une réponse lipolytique du tissu adipeux, plus faible que
chez les sujets non obèses sédentaires et à fortiori entraînés (Harant et coll.,
communication personnelle). L'utilisation de la microdialyse permet de met
tre en évidence cette différence chez l'homme au cours même d'un exercice de

ISO 1 heure à 50 % de la PMA (figure 9.4) (de Glisezinski et coll., communication
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Figure 9.4 : Evolution de la lipolyse au cours d'un exercice à 50 % de la PMA
chez 3 groupes de sujets (étude par microdialyse) (de Glisezinski et coll., 1999)

personnelle). Il est cependant très important de différencier réponse lipolyti
que du tissu adipeux et quantité totale d'acides gras trouvée dans le plasma; les
données présentées dans le tableau 9.III (de Glisezinski et coll., même étude)
montrent le rôle de la masse totale de tissu adipeux. L'utilisation des paramè
tres plasmatiques est cependant limitée pour apprécier la réceptivité adréner
gique en raison de l'interaction avec les processus d'utilisation des substrats au
cours de l'exercice.

Tableau 9.111 : Effet du même exercice sur les paramètres plasmatiques

Repos 60 minutes d'exercice

Obèses Sédentaires Entraînés Obèses Sédentaires Entraînés

Glycérol !fiM)

Acides gras !fiM)

101,8 ± 12,3 52,5 ± 4,6

573,5 ± 65,0 337,2 ± 44,1

61,9 ±4,4 285,7 ±58,7** 117,7 ±24,0* 272,3 ±44,2**

152,9 ±23,8 662,4 ± 97,5 330,2 ±43,9 209,8 ±29,9

* p <0,05 ; ** p <0,01 vs repos

Effets de l'entraÎnement en endurance

L'entraînement est susceptible d'affecter d'une part la sensibilité du tissu
adipeux à l'action des catécholamines, mais également la libération de ces
agents au cours de l'exercice (Amer, 1995). 181
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Comme l'entraînement améliore le VOz max, il est normal que pour une
même charge absolue la réponse sympathique soit moins importante après
entraînement. L'entraînement réduit rapidement (3 semaines) et de façon
importante la sécrétion de catécholamines à l'exercice (Galba, 1983). Cette
baisse est d'autant plus marquée que l'exercice se prolonge (Koivisto et coll.,
1982). Même si les concentrations plasmatiques de catécholamines sont
moins élevées chez les sujets entraînés, la capacité sécrétoire de la médullosur
rénale est augmentée (Kjaer et Galba, 1988).

Des études transversales chez des sujets entraînés en endurance (Crampes et
colL, 1986), et longitudinales chez des sujets sédentaires ayant suivi un
entraînement (Després et colL, 1984a), mettent en évidence in vitro, une
lipolyse plus élevée en situation basale et après stimulation par l'adrénaline,
chez le sujet entraîné par rapport au sujet sédentaire. Ceci n'est observé que
pour le tissu adipeux sous-cutané abdominal et non pour le glutéal (Mauriège
et coll., 1997). Cette augmentation de la réponse lipolytique est liée à une plus
grande efficacité de la voie ~-adrénergiqueet est observée chez les hommes et
les femmes (Crampes et colL, 1986; Crampes et colL, 1989). Chez celles-ci,
on note également une diminution de l'effet anti-lipolytique az-adrénergique
(Rivière et colL, 1989), qui apparaît moins marquée in vitro chez l'homme
(Crampes et colL, 1989). Ces résultats in vitro ne sont pas retrouvés dans une
étude réalisée in vivo par microdialyse du tissu adipeux sous-cutané abdominal
(Stallknecht et coll., 1995). Pour ces auteurs, l'augmentation de la lipolyse
après perfusion d'adrénaline serait identique chez le sujet entraîné et le
sédentaire; les différences observées dans les concentrations de glycérol dé
pendraient en fait des modifications de vascularisation, le flux sanguin étant
supérieur chez les sujets entraînés en endurance. Bien que la perfusion d'adré
naline puisse être discutée sur un plan strictement physiologique, ces résultats
soulignent la difficulté d'extrapolation des résultats in vitro aux conditions in
vivo. Dans le même ordre d'idée, on peut citer les résultats contradictoires des
études réalisées chez les indiens Pima. Les premiers résultats étaient en faveur
d'un même niveau d'activation sympathique (même niveau plasmatique de
noradrénaline) mais d'une sensibilité adrénergique plus faible que les sujets
caucasiens (Christin et colL, 1993). Ces résultats ne sont pas confirmés par les
études in situ qui ne montrent pas de différence de réponse à l'isoprénaline
(agoniste 0 dans les deux groupes ethniques (Snitker et colL, 1998).

Un autre point de discussion peut être la durée de l'effet de l'entraînement. En
effet, 4 jours d'arrêt d'entraînement suffisent à diminuer la lipolyse induite par
une perfusion d'adrénaline (Martin et coll., 1984) ; après un arrêt d'activité
physique de 50 jours, la lipolyse stimulée in vitro par l'adrénaline revient aux
valeurs de base trouvée avant entraînement (Després et colL, 1984b). Enfin,
pour compliquer encore le problème, des études d'entraînement en endurance
chez des jumeaux homozygotes ont permis de montrer que l'augmentation de
la réponse adrénergique dépendait en partie du génotype (Bouchard et colL,
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Très peu d'études ont à ce jour étudié les modifications de la réceptivité
adrénergique après un programme d'entraînement chez l'obèse. Les plus ré
centes montrent que l'on retrouve chez l'homme obèse les mêmes modifica
tions, c'est-à-dire une plus grande efficacité de la voie ~-adrénergique et une
diminution de l'effet anti-lipolytique a2-adrénergique, que chez les sujets non
obèses (de Glisezinski et coll., 1998a; Stich et coll., 1999). Cet effet permet
d'affirmer l'interêt de l'association de l'exercice et de la restriction calorique
dans le traitement de l'obésité de l'adulte; bien que les effets d'un régime
hypocalorique sur la réponse lipolytique du tissu adipeux chez l'adulte restent
encore contradictoires (Klein et coll., 1996; Stich et coll., 1997), Nicklas et
coll. (1997) ont montré que l'entraînement en endurance pouvait contreba
lancer un éventuel effet négatif.

En résumé, les travaux les plus récents utilisant la ponction-biopsie et/ou la
microdialyse du tissu adipeux font apparaître chez l'adulte une influence
favorable de l'entraînement en endurance sur la lipolyse du tissu adipeux
sous-cutané.

Au cours de l'exercice, la libération des acides gras est significativement plus
élevée chez des sujets entraînés en endurance que chez des sujets obèses. Cette
meilleure libération est associée à une plus faible activité (2 (antilipolytique)
chez les sujets entraînés. Dans le sang, la concentration en acides gras est
supérieure chez les sujets obèses du fait de l'importance de la masse grasse de
l'obèse qui contrebalance une réponse plus faible mais aussi d'une utilisation
plus faible de ces acides gras; l'entraînement ne se contente pas de faciliter la
mobilisation des graisses, il améliore aussi leur utilisation par le muscle.

L'entraînement en endurance, chez des sujets de poids normal et chez des
sujets obèses, améliore la lipolyse adrénergique adipocytaire par un double
effet, une amélioration de l'efficacité de la voie (lipolytique et une diminution
d'activité de la voie (2 antilipolytique. La majorité de ces effets a été mise en
évidence sur le tissu sous-cutané abdominal, le plus accessible à l'étude chez
l'homme.

En conclusion, la question que l'on doit se poser est de savoir si ces résultats
obtenus chez l'adulte peuvent être extrapolés à l'enfant obèse. Seules des
études longitudinales correctement conduites pourront répondre à la ques
tion.
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Rôle du pédiatre

Alors que la prévalence de l'obésité augmente régulièrement depuis 20 ans
(Enquêtes INSEE 1980 et 1991, SOFRES 1997), il est intéressant de constater
que l'Observatoire de Médecine Générale a enregistré entre le 1er septembre
1994 et le 31 août 1995, au cours de 176 123 séances de consultations, concer
nant 55495 patients (Société Française de Médecine Générale, 1998) : 2 fois
un résultat de consultation noté « obésité » dans la tranche d'âge 0 à 2 ans,
concernant le même patient; et 45 fois un résultat noté « obésité » dans la
tranche d'âge de 2 à 15 ans, concernant 31 patients.

L'Annuaire statistique permet de décrire le contenu réel de la médecine
générale et son caractère dynamique grâce au recueil de données médicales
homogènes standardisées, à partir d'un Dictionnaire de Résultats de Consul
tation, en continu et en temps réel. En un an, 317 081 résultats de consulta
tion ont été rapportés par 71 médecins. Le résultat « surcharge pondérale » a
eu 1087 enregistrements, soit 0,34 % des séances, pour 552 patients dont
426 femmes (850 séances = 0,85 % des séances féminines) soit 2,87 % des
femmes, et 126 hommes (237 séances = 0,31 % des séances masculines) soit
0,92 % des hommes. On constate donc que l'obésité chez l'enfant mais égale
ment chez l'adulte n'est pas un problème fréquemment abordé en médecine
générale.

Le problème de l'obésité est-il traité plus souvent chez le pédiatre? La sur
veillance de la croissance fait partie du rituel de la consultation pédiatrique.
L'alimentation du nourrisson est abordée de façon systématique à chaque
consultation pour les enfants de moins de 1 an. Le pédiatre apporte conseils et
informations sur le développement de l'enfant et il est à même d'appréhender
les représentations de sa famille, en particulier sur ce qu'elle considère comme
un enfant normal. Le suivi régulier de l'enfant doit donc permettre de dépister
la constitution d'un surpoids au cabinet du pédiatre. Ce surpoids n'est généra
lement pas décelé par les parents. Le motif « mon enfant est trop gros » est
rare, le pédiatre est plutôt interpellé sur « le bébé pleure tout le temps », ou « il
réclame sans arrêt » ou « il a mal au ventre », « il vomit souvent » ou « il ne
mange rien ». Il s'agit donc pour le pédiatre de décoder ces messages; la
prescription d'examens complémentaires et de traitements symptomatiques
ne fait qu'accroître la confusion et grossir le nombre de diagnostics de reflux
gastro-oesophagien. 193
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Sachant que l'obésité risque de persister à l'âge adulte dans 40 % des cas pour
une obésité à l'âge de 7 ans et dans 70 % des cas à l'adolescence (Power et
colL, 1997), il est donc important d'effectuer un diagnostic le plus précoce
possible.

Diagnostic précoce

Le suivi habituel de l'enfant effectué par le pédiatre comporte les éléments
nécessaires au diagnostic précoce d'une prise de poids excessive par rapport à
la croissance staturale.

Le pédiatre dispose de plusieurs types de courbes de référence (poids, taille,
corpulence) qui permettent de suivre l'évolution de la croissance dans sa
dimension dynamique même si ces courbes ne sont pas toujours appropriées à
l'origine ethnique de l'enfant, puisque variables selon les populations. Le
décrochage de la courbe de corpulence ou l'apparition d'une dissociation entre
taille et poids sont des signes d'alerte.

Par ailleurs sont abordés à chaque consultation la nutrition de l'enfant, ainsi
que son mode de vie (activités sportives organisées ou non, rythmes quoti
diens). A cette occasion, peuvent être examinées les réponses inappropriées
comme répondre aux pleurs par un biberon et aux chagrins par un bonbon qui
peuvent interférer avec la capacité innée des enfants à réguler leur prise
alimentaire (Baughaum et coll., 1998). Alors que la mère souhaite que l'en
fant mange plus, il est souvent difficile d'expliquer que cela peut être nocif
pour la santé de manger plus que ne le nécessite la croissance. Les résistances
psychologiques sont d'autant plus importantes qu'existent des difficultés éco
nomiques, une obésité chez les parents et des différences socioculturelles entre
le médecin et la famille. L'acte de manger comporte une valeur affective et
symbolique importante dans la relation mère-enfant. L'apprentissage et l'ex
périence jouent un rôle majeur dans l'acceptation des aliments (Birch, 1998).
Il faut souligner que la consommation spontanée peut être irrégulière d'un
repas à l'autre, d'un jour à l'autre, mais la moyenne sur 24 heures des apports
énergétiques est généralement stable.

Une surveillance accrue est nécessaire pour les familles à risque (pour revue
Gidding et colL, 1996) : facteur héréditaire, qui influence pour environ 30 %
la constitution d'une obésité; facteurs familiaux et socioculturels (enfant
unique, seul avec sa mère, enfant négligé, mère âgée ou dernier-né), habitat en
banlieue défavorisée (Strauss et Knight, 1999; Lissau et Sorensen, 1994;
Locard et Gemelli, 1989).
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Eléments utiles dans le cadre d'un dépistage

Un dépistage utile en santé publique comporte plusieurs impératifs: la dispo
nibilité d'un test facile à pratiquer, une bonne sensibilité et spécificité; une
population cible la plus large possible, (ne laissant pas échapper les groupes à
risque) ; un traitement possible; un indicateur d'évaluation de l'impact de
l'action entreprise.

L'IMC (Indice de Masse Corporelle) exprimé en kg/m2 paraît en l'occurrence
un bon outil de dépistage; les courbes de référence en fonction de l'âge et du
sexe sont désormais incluses dans le carnet de santé des enfants. Cet indice
reflète assez bien le niveau de masse grasse, indépendamment de la taille. Il
sert désormais de base internationale, pour permettre des comparaisons entre
pays. Les seuils pour la définition de surpoids ou de l'obésité restent néanmoins
arbitraires: ils sont exprimés en centiles de la courbe de référence. En France,
on considère que l'IMC au delà du 97eme centile identifie une obésité. Des
études longitudinales prolongées devraient être menées pour étudier le risque
de morbidité à l'âge adulte lié au surpoids dans l'enfance.

Concernant la population cible, celle des individus présentant des facteurs de
risque, on peut se demander si cette population consulte en médecine libérale.
Il serait donc important de développer l'usage systématique de la mesure de
l'IMC en PMI (Protection Maternelle et Infantile) puis en médecine scolaire,
par exemple à un rythme annuel. L'examen des courbes permet également de
repérer l'âge du rebond. La précocité de ce rebond peut être prédicteur d'une
future obésité.

Les mesures thérapeutiques sont encore floues pour l'obésité chez l'enfant. Il
paraîtrait nécessaire de développer des centres de référence pour coordonner
une prise en charge globale intégrant l'éducation nutritionnelle et l'hygiène
de vie. Ces centres pourraient fonctionner en réseau avec les différents parte
naires de la médecine de ville, hospitalière et scolaires ainsi qu'avec les acteurs
médico-sociaux et représentants des différents niveaux d'action, ville, dépar
tement, région. L'information concernant le développement du dépistage et
son impact devraient être centralisée au niveau de ces centres, afin de permet
tre le suivi, l'adaptation et l'évaluation des actions entreprises.

Eléments pris en considération pour une stratégie de
prévention primaire ou de réduction des risques

Une stratégie de prévention primaire vise à diminuer l'incidence, c'est-à-dire
l'apparition de nouveaux cas. La constitution du surpoids est multifactorielle,
résultat d'interactions entre les facteurs individuels et les facteurs liés à l'envi
ronnement familial, social et culturel. La participation de l'enfant et de sa
famille~uxactions de prévention primaire est donc primordiale pour obtenir 195
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un résultat. Les actions s'adressent à tous les enfants, ceux susceptibles de
prendre trop de poids dans l'enfance ou l'adolescence, mais ciblent aussi la
prévention de l'apparition d'obésité à l'âge adulte; les facteurs prédictifs sont
encore mal connus. Il s'agit de développer un environnement sain, de renfor
cer l'action de la communauté ainsi que les compétences individuelles (Gill,
1997; Frelut et Isnard, 1994). Le bienfait de l'allaitement dans la prévention
de l'obésité a récemment été montré dans une importante étude épidémiolo
gique transversale menée en Bavière en 1997 sur un échantillon de 10 000 en
fants (tirés de 135 000 examens systématiques) entre 5 et 6 ans avant l'entrée
à l'école, en secteur rural (Von Kries et coll., 1999). Cette étude trouve un
effet protecteur en fonction de la durée de l'allaitement. Le pédiatre qui
accompagne la mise en route de l'allaitement peut ainsi le favoriser dans la
perspective de cette prévention. De plus, le lait maternel est le mieux adapté
au métabolisme du nouveau-né: son index protéique plus faible apparaît
prévenir le risque de surpoids tardif.

Le pédiatre joue un rôle important dans le conseil aux familles. Il est parfois
utile de rappeler le plaisir de parcourir le marché plutôt que les rayons de
supermarché; de varier les fruits, les légumes, les pains; de préparer la cuisine,
les gâteaux, la confiture avec l'enfant, plutôt que de se contenter d'aliments
préemballés. Les recommandations positives doivent être privilégiées, plutôt
que d'imposer des interdits non suivis; le but étant de rééquilibrer les propor
tions des différents aliments et nutriments consommés. Les être humains ont
besoin d'une grande diversité d'aliments pour bien se nourrir.

L'information nutritionnelle doit être relayée à l'école, notamment à la can
tine, que fréquentent la majorité des enfants. La pratique du « casse-croûte»
de la heures en classe pour les plus petits pour pallier au manque de petit
déjeuner est discutable. La méthode paraît inadaptée au but recherché;
pourquoi ne pas prévoir un temps de repas le matin, avec pain, fruits et lait,
assis ensemble en classe? Des actions ont déjà été menées avec succès autour
du petit déjeuner, repas au cours duquel l'enfant est le plus libre de son choix;
de telles actions situent l'enfant dans son environnement en cohérence avec
sa famille, son école et son quartier; l'enfant est acteur, ce qui lui permet
d'être motivé et intéressé. La mobilisation des familles, l'étude des besoins des
élèves par les enseignants, les programmes d'actions pédagogiques ont permis
la valorisation du savoir-faire de chacun, grâce à la participation de nombreux
partenaires (Anonymous, 1999). De même il serait intéressant de prévoir des
cours de cuisine au cours de la scolarité, afin là aussi de transmettre une
éducation nutritionnelle par l'exemple.

Il faudrait aussi pouvoir contrôler les messages publicitaires qui agissent sur
l'imaginaire collectif, ne plus entendre « telle confiserie donne des forces » ;

réglementer un peu mieux la composition des aliments diététiques pour nour
rissons, qui utilisent parfois de faux arguments de santé. La publicité montre
une norme physique filiforme pour vanter des aliments prêts à consommer

196 hypercaloriques ; les messages vantant l'eau, les yaourts, les fruits et légumes,
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ne sont pas destinés au jeune public, contrairement à ceux concernant les
confiseries et les boissons sucrées.

Il est important de rappeler l'importance du mouvement dans la vie des
enfants et donc d'apprendre à lutter contre les technologies modernes comme
la télévision, l'informatique, les «game-boys », voire même l'automobile.
Différentes études de comportement montrent l'accroissement du temps passé
devant la télévision, en particulier au cours de l'adolescence (Dietz et Gort
maker, 1985) ; la diminution des trajets à pied ou à bicyclette, alors que le
temps passé en voiture augmente. Quelques aménagements simples de la vie
quotidienne permettent de retrouver le temps des promenades, de la marche à
pied, des jeux avec les copains au square à la sortie de l'école. Il s'agit de
récupérer une aptitude à l'effort adaptée à l'âge et au sexe. Cette rééducation
physique permet en outre de sortir de l'isolement du domicile, de renouer avec
une vie sociale adaptée à l'âge de l'enfant; elle doit procurer intérêt et plaisir
pour être suivie durablement. L'activité spontanée lors des jeux est primor
diale, surtout pour les plus jeunes.

Les interventions doivent là aussi, comme pour le dépistage, être multi
sectorielles et concertées, impliquant les consommateurs, le système de santé,
les collectivités, les acteurs économiques, le réseau des Comités d'éducation
pour la santé, régionaux (CRES) ou départementaux (CDES). Ces interven
tions peuvent s'élaborer à l'échelon régional en raison des disparités de préva
lence de l'obésité, qui sont indépendantes des structures d'âge, mais peuvent
s'expliquer par les différences de mode de vie, d'alimentation, de sédentarité,
et de niveau socio-économique. D'après l'enquête SOFRES (1997), la préva
lence de l'obésité varie de 4,3 % à 12,1 % pour un revenu mensuel
net> 35 OOOF ou < 6 OOOE Comme pour d'autres pathologies chroniques c'est
le sujet, dans sa diversité, qui doit être au centre de la prise en charge:
comment modifier son environnement, faire augmenter sa dépense énergéti
que, réguler sa consommation alimentaire? Les stratégies doivent être adap
tées à la situation sociale des familles en difficulté. Les actions en vue de
modifier les comportements de façon durable semblent plus efficaces entre 6 et
12 ans, et lorsque les familles y sont associées (Epstein et coll., 1990).

L'évaluation des actions dans le domaine de la prévention est difficile à mettre
en œuvre, en particulier sur les résultats à long terme des interventions
nutritionnelles chez l'enfant souvent en raison d'effectifs insuffisants (Glenny
et coll., 1997). Les études sur le traitement de l'obésité montrent l'intérêt de la
diminution de la sédentarité, et l'importance de la participation des parents,
avec thérapie familiale ou encouragement au soutien par les parents; la
combinaison de différentes méthodes est plus efficace, surtout si elle est
poursuivie au long cours, permettant un dialogue interactif sur la mise en
pratique des conseils (Glenny et coll., 1997 ; Anonymous 1997).

La difficulté est de ne pas créer un problème de santé là où il n'existe pas
encore, de ne pas aggraver la prise de poids ni son retentissement psychologi-
que, de ne pas exclure davantage. Le but des actions entreprises est parfois 197
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nécessairement modeste, stopper l'aggravation de la corpulence, limiter les
comorbidités, et avant tout améliorer la qualité de vie.

En conclusion, il s'agit pour le pédiatre de déceler des accroissements du poids
dissociés de la taille, de conseiller l'enfant et sa famille sur l'hygiène de vie
nécessaire à un développement harmonieux, d'agir en amont de la prise de
poids excessive, et non d'attendre la constitution d'obésités installées, de
réduire les facteurs qui favorisent la prise de poids plutôt que de défendre la
notion de «poids idéal». Chaque enfant est un cas particulier de par le
contexte familial, l'environnement, le terrain génétique, les incidences psy
chologiques et physiques qui lui sont rattachées.

L'augmentation de l'obésité incite à développer la prévention pour diminuer
l'incidence, et le diagnostic précoce pour réduire la prévalence. Pourtant ces
actions sont peu développées, et leur efficacité mal évaluée, en particulier sur
le long terme Les dernières recommandations pour le diagnostic, la préven
tion et le traitement des obésités en France (Basdevant et coll., 1998) insis
tent sur les mesures autres que diététiques, ainsi que sur l'efficacité de thérapies
familiales. L'avantage du pédiatre est d'intervenir en amont du processus de
constitution de l'obésité, et de rencontrer l'enfant avec ses parents. Cette
action précoce d'information permet parfois d'éviter l'engrenage lié au condi
tionnement à de mauvaises habitudes de vie, qu'elles soient alimentaires ou de
sédentarité.

L'intérêt de ces mesures n'est pas toujours simple à faire comprendre, alors que
la morbidité entraînée par le surpoids n'apparaît cliniquement que de nom
breuses années plus tard, à l'âge adulte (Must et coll., 1992). Elles ne peuvent
être mises en œuvre que dans le cadre du suivi régulier par le médecin de
famille, afin de permettre d'élaborer une stratégie de changement des habitu
des par l'appropriation de nouvelles valeurs, au cours d'interventions succes
sives, par des conseils positifs adaptés à chaque cas particulier, sans référence à
une norme arbitraire. Cette démarche d'accompagnement et d'éducation ne
se conçoit que dans la durée et les échanges successifs avec la famille et
l'enfant. Malheureusement les familles de milieu socio-économique défavo
risé, plus à risque, ont moins accès à un suivi médical régulier.

La formation médicale à cette pathologie multdactorielle, difficile à traiter,
devrait être renforcée pour permettre une meilleure prise en charge au niveau
du médecin généraliste et du pédiatre.
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Approche biologique





Il
Développement du tissu adipeux
blanc et différenciation
adipocytaire

Le tissu adipeux blanc (TAB), qui apparaît faiblement au cours du deuxième
trimestre de la grossesse puis plus fortement au cours du dernier trimestre
(Poissonnet et coll., 1983), se développe pour l'essentiel après la naissance. Si
l'excès de tissu adipeux blanc pose problème chez l'enfant comme chez
l'adulte, il n'en demeure pas moins que le développement de ce tissu constitue
un processus physiologique nécessaire. En effet les adipocytes blancs, qui
représentent environ la moitié des cellules constituant le tissu adipeux, sont
de véritables cellules sécrétrices dotées de diverses activités endocrines et
paracrines (figure 11.1) (Ailhaud, 1998).

Angiotensine II

Adiponectine

Monobutyrine

Lipoprotéine
lipase

Acide
Lysophosphatidique

Cytokines: TNF- a
PAI-l IL-G

Oestrogènes Précurseurs
corticosurrénaliens

Protéine de transfert
des esters de cholestérol

Protéines de la matrice
extracellulaire

IGF-I
Protéines de liaison
du rétinol, d'IGF-l

Protéines du complément:
facteur D (adipsine),

C3' B

Figure 11.1 : l'adipocyte est une cellule sécrétrice à activités endocrine (Iep
tine) et paracrine (angiotensinogène)

Ces adipocytes sont en premier lieu connus pour jouer un rôle de stockage et
de mobilisation de l'énergie (sous la forme de triglycérides) ainsi que de
stockage des vitamines liposolubles et du cholestérol mais également pour 203



Obésité, dépistage et prévention chez l'enfant

jouer un rôle de stockage de polluants de type organochloré (Ohmiya et
Nakai, 1977 ; Chevrier et colL, 1998). Contrairement à une idée largement
répandue mais démontrée comme erronée chez l'animal comme chez
l'homme, l'acquisition de nouveaux adipocytes reste possible tout au long de
la vie même s'il existe des périodes plus critiques. Fait aggravant, dans des
conditions physiologiques, cette acquisition se révèle largement être un pro
cessus irréversible. Le renouvellement des adipocytes, même dans des condi
tions de jeûne prolongé n'a pu être démontré (Miller et colL, 1983). Leur
élimination par apoptose, même si ce phénomène existe, n'apparaît pas quan
titativement important (Okuno et coll., 1998; Niesler et coll., 1998). Les
adipocytes trouvent leur origine dans des cellules précurseurs (préadipocytes).
Le développement excessif du TAB peut se produire soit par augmentation du
nombre d'adipocytes (hyperplasie du tissu adipeux) soit par augmentation de
la quantité de triglycérides accumulés dans les adipocytes (hypertrophie adi
poeytaire) soit, dans le cas des obésités les plus sévères, par hyperplasie et
hypertrophie combinées (Salans et colL, 1973).

Périodes « sensibles» du développement du tissu adipeux
blanc

Au début du dernier trimestre de la grossesse, les adipocytes sont présents dans
tous les principaux dépôts adipeux (Poissonnet et colL, 1983). Lors d'une
grossesse menée à terme, la masse adipeuse représente de l'ordre de 15 % du
poids du nouveau-né. L'analyse longitudinale à partir d'échantillons prélevés
par biopsie au cours de la première année indique que l'augmentation de la
masse adipeuse (0,7 à 2,8 kg) se produirait majoritairement par hypertrophie
(Hager et coll., 1997). D'autres études transversales et longitudinales souli
gnent cependant l'existence d'un processus hyperplasique détectée chez des
enfants à partir de l'âge de 2 ans (Knittle et coll., 1979). Une seule étude plus
récente a permis d'évaluer la capacité de prolifération et de différenciation des
préadipocytes isolés du tissu adipeux sous-cutané d'enfants âgés de un à onze
ans. Les résultats montrent que cette capacité est plus importante pendant la
première année de vie et diminue par la suite (Hauner et colL, 1989a). Ces
résultats sont en accord avec l'étude du développement du tissu adipeux blanc
chez le rat (Wang et colL, 1989). Toutefois une seconde vague proliférative a
été rapportée chez des enfants dans la tranche d'âge de sept à onze ans
(Hauner et coll., 1989a ; Baum et coll, 1986). Il est important de souligner que
l'hyperplasie du TAB constatée chez le patient obèse se révèle d'autant plus
importante que l'obésité s'est installée plus précocement (avant l'âge de
10 ans), alors que l'hypertrophie apparaît comme plus importante dans les
obésités apparues plus tardivement (Hirsch et Knittle, 1970). Quoiqu'il en
soit, hyperplasie et hypertrophie combinées peuvent co-exister dans les obési
tés sévères de l'adulte (Salans et colL, 1973), ce phénomène étant lié à la
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et coll., 1989b). En accord avec ces observations, chez le rat âgé, la plupart des
dépôts adipeux répondent à un régime hyperlipidique ou hyperglucidique par
un processus hypertrophique/hyperplasique combiné (Faust et coll., 1978).
Au vu de l'ensemble des résultats obtenus chez l'enfant, et malgré les réserves
techniques nécessaires concernant la détermination de la cellularité du tissu
adipeux, il est clair que la prime enfance constitue une période particulière
ment sensible et critique au cours de laquelle se produit une hyperplasie active
du tissu adipeux, hyperplasie qui peut alors s'accompagner d'une hypertrophie.

Facteurs adipogéniques et différenciation adipocytaire

La présence permanente de cellules précurseurs d'adipocytes tout au long de la
vie soulève le problème de la caractérisation des facteurs adipogéniques néces
saires à la différenciation des préadipocytes en adipocytes. L'isolement et
l'étude in vitro de préadipocytes humains a permis de montrer que les hormo
nes requises sont peu nombreuses et que leurs taux circulants sont associés soit
à l'état nutritionnel (insuline, facteur insulino-mimétique 1 (lGF-1)) soit à
l'activation de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (glucocorticoïdes)
(Ailhaud et Hauner, 1998). La démonstration que les acides gras naturels et
certains de leurs métabolites (prostacycline issue du métabolisme de l'acide
arachidonique) se comportaient comme de véritables hormones adipogéni
ques sur les préadipocytes de rongeurs en lignées clonales immortalisées
(Gaillard et coll., 1989; Négrel et coll., 1989; Vassaux et coll., 1992) mais
également sur des préadipocytes isolés à partir de tissu adipeux humain (Vas
saux et coll., 1992 ; Amri et coll., 1994), a permis d'établir un lien conceptuel
entre régime hyperlipidique et formation excessive d'adipocytes (figure 11.2).

Facteurs adipogéniques
(insuline, IGF-l, glucocorticoïdes) Acides gras

"- /
1 DD ~

(1 ----+~ ([)([)-....~ U
Adipoblaste Préadipocyte Adipocyte

Figure 11.2 : Processus de différenciation adipocytaire

Un lien moléculaire plus direct a pu être établi avec le clonage de récepteurs
nucléaires détecteurs d'acides gras naturels et capables de les lier ainsi que
certains de leurs métabolites (famille des « peroxisome proliferator-activated 205
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receptors» ou PPARs). La famille des PPARs jouent un rôle-clef dans la
différenciation adipocytaire et dans le développement du tissu adipeux (Amri
et coll., 1994 ; Amri et coll., 1995 ; Tontonoz et coll., 1994 ; Bastié et coll.,
1999), en particulier PPARy (Barak et coll., 1999; Kubota et coll., 1999 ;
Rosen et coll., 1999). L'ensemble des résultats obtenus à l'aide de modèles
cellulaires de préadipocytes montre donc qu'il suffit d'une panoplie très limi
tée d'hormones « adipogéniques» (insuline, IGF-l, glucocorticoïdes) pour
former des adipocytes à partir des cellules précurseurs. Les acides gras se
comportent également comme de véritables hormones adipogéniques via les
PPARs et entraînent une modulation positive de l'expression de certains
gènes (Xu et coll., 1999). Ces gènes codent pour des enzymes dont l'activité
favorise la formation d'adipocytes avec accumulation de triglycérides. Fait
important, tous les acides gras ne sont pas équivalents pour entraîner le
processus de différenciation in vitro, les acides gras polyinsaturés (polyunsatu
rated fatty acids, PUFA) de type co6 (linoléate, arachidonate) étant plus
efficaces que les PUFA de type co3 (eicosapentaenoate, docosohexaenoate).
En particulier, l'acide arachidonique se comporte comme un puissant facteur
adipogénique (Gaillard et coll., 1989).

Développement du tissu adipeux blanc: relations avec la
quantité et la nature des lipides alimentaires

Au cours du développement comme au cours de la vie adulte, une augmenta
tion de la masse adipeuse se trouve associée à un régime riche en lipides
(Romieu et coll., 1988; Tucker et Kano, 1992 ; Klesges et coll., 1992). Chez
l'adulte, contrairement aux protéines et aux glucides, une augmentation de la
richesse en lipides de l'alimentation n'entraîne pas de réponse oxydative à
court terme avec pour conséquence un stockage des lipides dans le tissu
adipeux (Schutz et coll., 1989). Il est vraisemblable que les signaux satiétogè
nes générés par les lipides ne sont pas suffisamment efficaces pour contrôler
l'excédent calorique ainsi apporté (Blundell et coll., 1995).

Chez le rat adulte, un régime hyperlipidique entraîne une augmentation de la
masse adipeuse par hypertrophie et hyperplasie combinée (Faust et coll.,
1978; Klyde et Hirsch, 1979). Ce phénomène se produit indépendamment du
contenu calorique du régime (Oscai et coll., 1984). Toutefois l'ingestion de
régimes hyperlipidiques riches en acides gras saturés ou insaturés a conduit à
des résultats divergents chez le rat. L'hypertrophie des sites périrénaux et
épididymaires est moindre lorsque le régime est entichi en acides gras mono
et polyinsaturés (Parrish et coll., 1990), alors qu'une autre étude a rapportée
que l'expansion du TAB passait plutôt par une hyperplasie (site inguinal)
après ingestion d'un régime riche en acides gras saturés (Shillabeer et Lau,
1994). Chez le raton, l'ingestion d'un régime riche en PUFA co3 (a-
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l'ingestion des régimes riches en acides gras saturés, en acides gras monoinsa
turés (oléate) ou en acides gras polyinsaturés 0)6 (linoléate) (Okuno et coll.,
1997). Plus récemment (Clearly et coll., 1999), une étude très complète a été
effectuée chez le raton génétiquement obèse ou non-obèse, soumis avant
comme après sevrage à un régime isocalorique riche soit en acides gras saturés
(laurique, myristique, palmitique) qui rappelle la composition en acides gras
du lait maternel, soit en acides gras insaturés (oléate et linoléate). L'analyse au
sevrage de la cellularité du site inguinal montre que le premier régime favorise
l'hypertrophie et le second l'hyperplasie. A l'âge adulte, lorsqu'il est main
tenu, le régime « saturé » finit par également entraîner un processus hyperpla
sique. Ces observations démontrent que, dans une période critique de la mise
en place du tissu adipeux blanc, les préadipocytes sont particulièrement
sensibles à la nature des stimuli adipogéniques représentés par les acides gras et
que, selon la nature de ces derniers, la réponse initiale favorisée est de type soit
hyperplasique (acides gras polyinsaturés 0)6) soit hypertrophique (acides gras
saturés). L'hyperplasie installée, c'est-à-dire les adipocytes formés en excès, la
masse adipeuse ne pourra alors être modulée que par le contenu en triglycéri
des des adipocytes qui résulte du flux d'entrée des acides gras dans l'adipocyte
et du flux de sortie via la lipolyse. De tels résultats sur l'hyperplasie, phéno
mène quasi-irréversible (voir plus haut), sont à rapprocher de l'influence
bénéfique de l'allaitement maternel sur la prévention de l'obésité chez l'enfant
de 5-6 ans (Von Kries et coll., 1999) si l'on se souvient i) de la richesse en
acides gras saturés du lait maternel et surtout, par rapport à la composition des
laits 1er âge, de la proportion nettement moindre d'acides gras polyinsaturés
0)6 tel l'acide linoléique (11,8 ± 3,3 % dans le lait maternel au lieu de 18 %
dans les laits 1er âge) (Guesnet et coll., 1999) et ii) de la richesse en acides
gras saturés du TAB du nouveau-né par rapport à celle du TAB de la mère et de
son enrichissement en acides gras polyinsaturés avec l'allaitement au cours des
six semaines suivantes (Thomas et coll., 1997).

En conclusion, il n'est donc pas exclu que, chez le nourrisson comme chez le
jeune enfant (Boggio et coll., 1999), les conditions nutritionnelles qui préva-
lent depuis quelques décennies pourraient favoriser une augmentation du flux
d'acides gras polyinsaturés 0)6 dans le tissu adipeux associée à une alimenta-
tion trop riche en lipides ainsi que favoriser l'augmentation des taux circulants
et/ou locaux d'IGf-1 associée à une alimentation également trop riche en
protéines (Rolland-Cachera et coll., 1999). Une telle situation pourrait alors
conduire à une formation accrue d'adipocytes par hyperplasie. Par la suite, en
dehors des périodes sensibles, la permanence d'une alimentation trop riche en
lipides et en protéines devrait continuer à favoriser la formation d'un excès de
masse adipeuse par hyperplasie et hypertrophie combinées. En tout état de
cause, au vu du caractère « épidémique » de l'obésité chez l'adulte comme au
vu de l'augmentation du surpoids et de l'obésité chez l'enfant observée dans
diverses populations, les facteurs environnementaux d'origine alimentaire
devraient jouer un rôle important. Dans cette perspective, la quantité et la 207
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qualité des lipides ingérés comme la quantité de protéines à une période
sensible du développement hyperplasique du tissu adipeux blanc devraient
être prises en compte. L'obésité juvénile apparaîtrait ainsi comme une réponse
normale de nos gènes à un environnement inadéquat et non pas une réponse
anormale à un environnement satisfaisant.
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12
Physiologie du tissu adipeux brun

La plus grande partie des réserves lipidiques ducorps humain est stockée dans
le tissu adipeux. Celui-ci est largement distribué dans les territoires sous
cutanés et la région intra-abdominale. Ce tissu est constitué principalement
de cellules stockant les triglycérides (ou graisses de réserve) nommées adipo
cytes.

Deux types de tissu adipeux chez les mammifères

Si chez l'adulte humain les adipocytes sont tous très semblables, il n'en est pas
de même chez le bébé. En effet, au moment de la naissance, une partie des
triglycérides est localisée dans des adipocytes particuliers nommés adipocytes
bruns, les autres adipocytes étant appelés adipocytes blancs. Ainsi il existe
principalement 2 types d'adipocytes chez les mammifères: les blancs et les
bruns (Himms-Hagen et Ricquier, 1997).

Les adipocytes blancs sont largement majoritaires chez les adultes et consti
tuent le tissu adipeux blanc. Ces cellules sont caractérisées par une grande et
unique vacuole contenant les lipides (graisse uniloculaire). Les adipocytes
bruns forment le tissu adipeux brun. Ce tissu est bien connu, anatomiquement
et fonctionnellement ches les rongeurs et les animaux hibernants. Cependant,
si l'on sait que les adipocytes bruns humains sont identiques aux adipocytes
bruns des rongeurs, la distribution anatomique du tissu adipeux brun humain
et son rôle physiologique chez le nouveau-né humain sont peu connus
(Himms-Hagen et Ricquier, 1997).

A la différence du tissu adipeux blanc, les dépôts de tissu adipeux brun sont
richement vascularisés et les adipocytes bruns sont directement innervés par
des fibres orthosympathiques. Les adipocytes bruns contiennent plusieurs
gouttelettes de graisse (graisse multiloculaire) et sont principalement caracté
risés par la présence d'un très grand nombre de mitochondries. Cette simple
observation indique que ces cellules ont une forte capacité d'oxydation des
substrats que n'ont pas les adipocytes blancs (Nicholls et Locke, 1984). 211
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Tissu adipeux brun : un organe thermogénique

Des travaux effectués chez des rongeurs exposés au froid, des lapins nouveau
nés et des hibernants au cours du réveil ont bien démontré que la fonction du
tissu adipeux brun est de produire de la chaleur pour maintenir (ou amener,
dans le cas des animaux hibernants) la température du corps à 3rc. Par
exemple, la température du sang qui sort du tissu adipeux brun du lapin
nouveau-né est nettement plus élevée que celle du sang arrivant dans l'organe.
Les adipocytes bruns humains sont morphologiquement identiques aux adipo
cytes bruns des rongeurs. On peut donc logiquement penser que la fonction du
tissu adipeux brun des nouveau-nés humain est de produire de la chaleur et
d'assurer une température corporelle normale, en particulier dans les cas où
ces nouveau-nés sont exposés à une température basse (Himms-Hagen et
Ricquier, 1997 ; N icholls et Locke, 1984).

Thermogenèse, dépense énergétique et régulation du poids
corporel

Le poids corporel dépend de la différence entre les apports d'énergie (c'est à
dire l'ingestion d'aliments) et les dépenses d'énergie. Les dépenses énergéti
ques comprennent le métabolisme de base, la thermogenèse adaptative (aussi
appelée thermogenèse régulatrice), et la thermogenèse provoquée par l'exer
cice. La thermogenèse adaptative est la dépense énergétique provoquée par
des changements environnementaux comme le froid, un excès de prise ali
mentaire, une infection microbienne ou virale. La thermogenèse est effectuée
par un certain nombre de processus biochimiques dont les bases moléculaires
et génétiques ont été peu analysées. Pour les espèces homéothermes, la régu
lation de la température corporelle est essentielle. Cette régulation se fait par
la mise en jeu de mécanismes de thermolyse ou de thermogenèse. La détection
d'une variation de la température externe ou interne déclenche la mise en
marche de ces mécanismes de régulation. En dehors de l'exposition au froid ou
au chaud, et de l'hibernation (réservée à certaines espèces), il existe de
nombreuses situations physiologiques ou pathologiques qui tendent à modifier
la température corporelle et mettent en jeu des processus de thermorégula
tion. Ces situations sont le jeüne, la prise alimentaire, l'exercice physique,
l'hypothyroïdisme ou l'hyperthyroïdisme, la prise d'alcool, la présence
d'agents infectieux, la présence de phéochromocytome ou de tumeurs mali
gnes, le syndrome d'hypermétabolisme de Luft, l'hyperthermie maligne.

La thermogenèse n'est pas seulement un processus activé ou inhibé selon la
situation dans laquelle se trouve l'organisme, c'est aussi une caractéristique
des cellules des animaux homéo- thermes qui fait que leur température corpo-
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exposé à une température basse. Lorsqu'un mammifère est exposé à la tempé
rature de neutralité thermique (l8-20°C chez l'homme), la chaleur produite
correspond au métabolisme de base. La valeur de ce métabolisme standard
peut être mesurée directement par la chaleur produite, ou à partir de la
consommation d'oxygène. La thermogenèse est un processus résultant du
métabolisme en général, et en particulier de l'oxydation des substrats carbo
nés. Ainsi, un accroissement de la thermogenèse peut indiquer une augmen
tation de l'oxydation des graisses corporelles. Inversement, une diminution de
la thermogenèse peut être due à une faible oxydation des lipides corporels.
Ainsi, selon son intensité, la thermogenèse peut favoriser la diminution ou
l'augmentation du stock de graisses corporelles. La thermogenèse contribue
donc à la régulation du poids (Ricquier, 1985).

Mécanisme de production de chaleur par les cellules

L'ensemble du métabolisme cellulaire génère de la chaleur. Chez un individu
adulte au repos qui n'est pas en période de reproduction ou de lactation, toute
l'énergie des aliments est perdue sous forme de chaleur via les réactions
métaboliques cellulaires. Chez les animaux, l'énergie libre provient de l'oxy
dation des molécules alimentaires: sucres, graisses et protéines. L'oxydation
de ces molécules est couplée à la réduction de certains coenzymes. L'oxydation
de ces coenzymes par la chaîne mitochondriale représente un système généra
teur d'énergie libre sous forme d'un gradient de protons de part et d'autre de la
membrane interne mitochondriale. Lorsque les mitochondries respirent, elles
utilisent l'énergie du gradient de protons pour synthétiser de l'ATP par phos
phorylation (théorie chimio-osmotique de Mitchell). Il y a couplage de la
respiration à la synthèse de l'ATP. Cependant, ce couplage est imparfait et ne
peut empêcher qu'une partie de l'énergie respiratoire soit perdue sous forme de
chaleur (Nicholls et Locke, 1984,; Klingenberg, 1990; Rolfe et Brown,
1997). Par ailleurs, d'autres processus comme la synthèse des protéines, le
maintien des gradients membranaires de sodium et de potassium, la contrac
tion musculaire sont couplés à l'hydrolyse de l'ATP et représentent des proces
sus thermogéniques.

Mécanisme de production de chaleur par le tissu adipeux brun:
importance de la protéine découplante UCP1

Le frisson thermique génère de la chaleur mais empêche les déplacements et
mouvements du corps. La thermogenèse sans frisson (aussi nommée thermo
genèse métabolique) produit de la chaleur tout en permettant à l'individu
d'utiliser normalement ses muscles. Une grande partie de la thermogenèse
sans frisson chez les mammifères de petite taille est faite dans le tissu adipeux
brun. On sait que le mécanisme de production de chaleur par les adipocytes
bruns résulte d'un découplage particulier de la respiration. En effet, la présence
d'un très grand nombre de mitochondries dans les adipocytes bruns leur 213
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permet d'oxyder rapidement des substrats. Le couplage imparfait entre la
respiration et la synthèse d'ATP (cf paragraphe précédent) permet donc aux
adipocytes bruns de libérer de la chaleur en quantité importante puisque ces
cellules oxydent rapidement les substrats. Cependant, ces cellules sont équi
pées d'une protéine spécifique nommée protéine découplante ou UCPI (pour
uncoupling protein 1). Cette protéine induit un fort découplage de la respira
tion des adipocytes bruns et leur permet de brûler des graisses et de produire de
la chaleur, au lieu de synthétiser de l'ATP. De manière remarquable, cette
protéine est régulée au niveau de son activité et de son expression afin de
n'être fonctionnelle que lorsqu'il y a un besoin de thermogenèse (Himms
Hagen et Ricquier, 1997 ; Nicholls et Locke, 1984).

Alors que les rôles du tissu adipeux brun et de la protéine découplante
mitochondriale UCP dans la thermogenèse induite par le froid chez les
rongeurs, ont été bien démontrés (Enerback et coll., 1997), la découverte
récente de nouvelles protéines de découplage de la respiration en 1997 permet
de réexaminer les mécanismes moléculaires de la thermogenèse, leur éven
tuelle contribution à la genèse des obésités, et surtout leur intérêt pour
développer une nouvelle stratégie de recherche de médicaments contre ce
type de maladie (Ravussin et coll., 1988; Boss et coll., 1997 ; Fleury et coll.,
1997; Gimeno et coll., 1997 ; Millet et coll., 1997 ; Vidal-Puig et coll., 1997 ;
Dong et coll., 1997 ; Solanes et coll., 1997; Surwitt et coll., 1997 ; Bouchard
et coll., 1997).

Intérêts de l'étude du tissu adipeux brun du bébé

En fait, si la connaissance des mécanismes moléculaires de la thermogenèse
des adipocytes bruns est bonne, la question de la distribution précise du tissu
dans l'espèce humaine et celle des rôles du tissu dans cette espèce, sont sans
réponse. La très forte capacité thermogénique des adipocytes bruns des ron
geurs a été établie et il est très raisonnable de penser que les adipocytes bruns
humains ont la même capacité à dissiper l'énergie sous forme de chaleur.

Un certain nombre de travaux anciens démontrent que le tissu adipeux brun
est abondant chez le bébé et est très rare chez l'adulte humain. UCPI étant
une protéine spécifique des adipocytes bruns, sa détection permet de repérer
les adipocytes bruns avec certitude. Toutefois, peu de travaux de caractérisa
tion du tissu adipeux brun humain ont été faits en utilisant ce marqueur
(Himms-Hagen et Ricquier, 1997). La localisation des dépôts de graisse brune
chez le bébé est grossièrement connue. On peut cependant penser qu'il est
important de faire une étude anatomique précise de la distribution des adipo
cytes bruns du bébé. Une telle étude, qui n'a jamais été faite, permettra aussi
d'apprécier la quantité de tissu adipeux brun présente chez le nouveau-né
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La question de l'activité exacte du tissu adipeux brun du nouveau-né humain
à son métabolisme est plus difficile. Il a été observé que le transfert de bébés de
la température d'ambiance de 30°C à une température de 16°C s'accompagne
d'un doublement de la consommation d'oxygène et d'une thermogenèse im
portante dont l'origine pourrait être le tissu adipeux brun (Himms-Hagen et
Ricquier, 1997; Lean, 1992).

Plusieurs études génétiques basées sur la mesure de la fréquence de divers
allèles du gène UCP1, suggèrent que ce gène pourrait contribuer à la régula
tion du poids corporel humain (Cassard et coll., 1990 j Oppert et coll., 1994 j

Clement et coll., 1996; Fumeron et coll., 1996). En fait, la participation
directe du tissu adipeux brun des nouveau-nés humains à la thermorégulation
n'a pas été vraiment étudiée. Ce travail reste à faire et implique la mise au
point de protocoles analytiques ou expérimentaux particuliers (utilisation de
sondes thermiques, analyse par RMN... ).

En conclusion, le tissu adipeux brun est un organe capable de brûler rapide
ment les graisses et peut s'opposer à leur stockage. Potentiellement, ce tissu a
donc un rôle anti-obésité. Outre un probable rôle du tissu adipeux brun dans le
contrôle de la température corporelle et la combustion des graisses, quelques
travaux récents suggèrent que la thermogenèse du tissu adipeux brun pourrait
induire la satiété au niveau cérébral, la fm des prises de repas chez le bébé, et
contrôler le rythme des repas (Himms-Hagen, 1995). Ces travaux suggèrent
que la diminution de la température centrale induit la demande de nourriture
et la prise d'aliment. La prise d'aliments activerait le tissu adipeux brun qui
produit de la chaleur. L'augmentation de la température centrale déclenche
rait la fin de la tétée. De tels travaux doivent être poursuivis. S'ils étaient
confirmés, l'importance physiologique du tissu adipeux brun dans l'équilibre
énergétique des bébés serait établie.
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13
Génétique des obésités

Si la progression rapide de l'obésité chez l'enfant est le fait d'une modification
récente de facteurs environnementaux, l'existence d'une prédisposition géné
tique à l'obésité conduit à se poser la question de l'éventuelle utilisation d'un
dépistage génétique permettant d'orienter les programmes de santé publique
vers les individus à risque. Une évaluation objective des données actuelles de
la littérature s'impose d'autant plus qu'il existe souvent, plus particulièrement
dans le cas de l'obésité, une médiatisation excessive de résultats scientifiques
préliminaires. Dans ce chapitre, nous faisons donc le point sur les arguments
en faveur d'une prédisposition génétique à l'obésité, sur les méthodes utilisées
pour rechercher les variants génétiques prédisposant à l'obésité, et sur les
résultats obtenus à ce jour chez l'homme.

Prédisposition génétique à l'obésité:
historique et arguments épidémiologiques

Dans son traité de médecine, Hufeland mentionnait dans sa définition de
l'obésité « En général, une disposition congénitale a une grande influence ;
ainsi certaines personnes restent maigres malgré la nourriture la plus riche, et
d'autres deviennent obèses alors qu'elles sont soumises à restriction » (Hufe
land, 1852). Au début du siècle, ce sont les travaux de Davenport (1923) qui
montrent que l'obésité a tendance à se concentrer au sein de certaines familles
(Davenport, 1923).

Depuis la fin des années 1960, les avancées dans le domaine de l'épidémiologie
génétique ont permis de fournir de nouvelles méthodes et stratégies de recher
che permettant de définir les bases génétiques de caractères quantitatifs et
multifactorie1s. Ces études d'épidémiologie génétiques visent donc à quanti
fier l'importance des ressemblances familiales et d'estimer les contributions
relatives des facteurs génétiques et non génétiques pour un caractère d'intérêt
(obésité, IMC, masse grasse... ). Ces études tentent aussi de déterminer si un
trait est influencé par la ségrégation d'un gène à effet majeur ou d'évaluer s'il
existe un (ou des) gène(s) pouvant affecter la co-variation entre l'obésité et ses
co-morbidités.

Le risque d'obésité en fonction de l'existence d'antécédents familiaux d'obé-
sité est estimé par le coefficient Àr qui peut être défini comme le rapport entre 219
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le risque d'être obèse lorsqu'on a un parent biologique obèse et le risque
d'obésité dans la population générale Le calcul de ce risque montre que la
prévalence de l'obésité est significativement plus élevée au sein des familles
d'individus obèses que dans la population générale (tableau 13.1). Ce risque
augmente de façon linéaire avec la sévérité de l'obésité (Allison et coll.,
1996a).

Tableau 13.1 : Risque (Ar) pour différents degrés d'obésité (d'après Allison et
coll., 1996a)

Seuil centile IMC Àr Min·Max Àr sans les données des
jumeaux monozygotes

85 2,1 1,5-4,0 1,8

90 2,6 1,7-5,7 2,1

95 4,4 1,6-11,7 3,2

L'augmentation du risque d'obésité, lorsqu'on a un parent obèse, peut être due
à la génétique mais aussi à l'environnement familial. Les contributions relati
ves de l'hérédité et de l'environnement familial sont estimées par les études
d'héritabilité. Ces études portent sur des jumeaux monozygotes élevés séparé
ment (Allison et coll., 1996b), sur des enfants adoptés (Stunkard et coll.,
1986) ou sur des familles nucléaires (Comuzzie et coll., 1996; Rice et coll.,
1997 ; Rice et coll., 1996; Whitaker et coll., 1997). Selon le type d'études, les
valeurs d'héritabilité de l'obésité varient de 10 à 80 % ce qui illustre entre
autre leur imprécision méthodologique. Cependant, une revue analytique de
la littérature portant sur plus de 100 000 individus retrouve une héritabilité de
50 à 90 % (Maes et coll., 1997).

Enfin, des études manipulant l'alimentation de paires de jumeaux monozygo
tes pendant quelques semaines ont montré que les différences de réponses
entre jumeaux de paires différentes sont plus importantes qu'entre les jumeaux
de même génotype (intra-paire) confirmant ainsi que l'hérédité, dans des
conditions environnementales définies, intervient dans la prédisposition à la
prise de poids (Bouchard et Tremblay, 1997; Bouchard et coll., 1996b;
Bouchard et coll., 1990).

Prédisposition génétique à l'obésité: combien de gènes,
combien de mutations?

L'existence d'une prédisposition génétique à l'obésité étant considérée comme
acquise, la recherche des variations génétiques responsables de cette prédispo
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coll., 2000; Comuzzie et Allison, 1998). Les données du problème sont les
suivantes: le génome humain comporte 3 milliards de paires de bases dont
moins de la % codent pour environ 100 000 gènes. A une position donnée,
un individu sur la 000 en moyenne a une séquence différente (allèle). Il existe
certaines positions où cette fréquence est plus importante. Ainsi, on estime
qu'il existe 250 à 400 000 positions qui diffèrent dans au moins 1 % des
individus. A 1/3 de ces positions, cette variation de la séquence d'ADN est
présente chez plus de 15 % des individus (allèle fréquent). Parmi les variations
présentes dans au moins 1 % des individus, 24 à 40 000 modifient la séquence
codante d'un géne (Cargill et coll., 1999).

A priori, plusieurs hypothèses peuvent être envisagées quant à la nature des
variations de l'ADN impliquées dans la prédisposition génétique à l'obésité
(Barsh et coll., 2000 ; Comuzzie et Allison, 1998).

Cette prédisposition pourrait être, au moins en partie, le fait d'un nombre
limité de gènes dans lesquels des variations additionneraient leurs effets.
Certaines études de ségrégation familiales de phénotypes liés à l'obésité ont
ainsi proposé l'existence d'un à trois déterminants génétiques majeurs qui
seraient transmis de manière mendélienne ou non mendélienne. Quelques
unes de ces études suggèrent notamment que la masse grasse et l'indice de
masse corporelle (IMC) seraient influencés par la présence d'un seul gène
(Bouchard et coll., 1996b). Au plan moléculaire, deux méthodes d'analyse
sont susceptibles d'impliquer des variants fréquents dans la physiopathologie
du trait considéré, les études d'associations et les études de liaison génétique.
Depuis l'établissement d'une carte du génome humain, les études de liaisons
génétiques peuvent s'intéresser à l'ensemble du génome sans faire d'hypothèse
a priori sur les gènes impliqués: il s'agit alors d'études de criblage du génome.

La seconde hypothèse serait que la prédisposition génétique à l'obésité peut
être liée à des variants rares dans un nombre important de gènes différents. Un
cas extrême serait que pour chaque individu obèse non-apparenté, la prédis
position génétique soit le fait d'une mutation différente et que le nombre total
de gènes dont une mutation puisse conduire à l'obésité soit supérieur à 100.
Ainsi, dans chaque famille, l'obésité devrait être considérée comme une
maladie monogénique ayant une expressivité variable, environnement dépen
dante. Il existe maintenant plusieurs exemples de telles obésités monogéni
ques mais celles-ci ne représentent ensemble qu'une faible portion de la
prédisposition génétique à l'obésité.

La recherche de variants génétique de prédisposition à l'obésité a débuté au
milieu des années 80 (Bouchard, 1995). Au plan méthodologique, cette re
cherche a suivi les progrès technologiques et en particulier l'évolution de la
carte du génome humain. Il est donc souvent nécessaire d'analyser le résultat
de ces études dans un contexte historique tout autant que scientifique. Ainsi,
les premières études d'associations positives ont eu et ont toujours un impact
plus important, indépendamment de leur valeur scientifique réelle. 221
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Une association ou une liaison génétique avec un trait relatif à l'obésité ont
été retrouvées pour plus de 200 gènes, marqueurs génétiques ou régions chro
mosomiques. Un rapport mis a jour annuellement résume l'ensemble de ces
données de la littérature (Chagnon et coll., 2000). Une mise à jour à plus
court terme de ce rapport est accessible sur le site internet http:
//www.obesity.chair.ulaval.ca/genemap.html#Top. Plutôt que de reprendre ici
l'ensemble de ces résultats, nous en offrons une revue analytique critique et
sélective.

Etudes de criblage du génome

Ce sont des études de liaisons génétiques qui consistent à étudier la co
ségrégation d'un nombre important de marqueurs régulièrement espacés sur le
génome avec un trait qualitatif (obésité) ou quantitatif (IMC) (Comuzzie et
Allison, 1998). Elles utilisent des variants génétiques particuliers, très poly
morphes tels que les marqueurs microsatellites. Ces travaux ont été rendues
possible par la construction d'une carte génétique du génome humain, c'est-à
dire la mise en évidence de nombreux marqueurs génétiques couvrant l'en
semble du génome. Dans ce type d'études, les marqueurs génétiques ne sont
donc pas choisis en fonction d'une hypothèse physiopathologique.

De telles études sont utilisées avec succès pour identifier des gènes responsa
bles de maladies monogéniques rares. Dans ce cas, si la maladie est homogène,
quelques grandes familles suffisent à localiser le gène responsable avec une
précision suffisante. Pour ces études, on utilise des méthodes d'analyses para
métriques classiques de liaison génétique, basées sur l'estimation d'un rapport
de vraisemblance de liaison sous l'hypothèse nulle de non liaison (lod-score).

Cependant, dans le cas de l'obésité, comme dans de nombreuses autres mala
dies complexes, la transmission ne se fait pas de manière homogène dans
toutes les familles. Dans la mesure ou des paramètres comme la fréquence ou la
pénétrance du ou des différents gènes de la maladie ne sont pas connus, il est
impossible d'utiliser les méthodes classiques de liaison génétique. Un moyen
de contourner ces difficultés d'analyses dues à la complexité de la maladie est
d'utiliser les méthodes d'analyses non paramétriques de partage d'allèles dans
des fratries atteintes. Cette méthode, connue sous le nom d'analyse de sib-pair,
teste l'hypothèse de liaison en estimant la proportion d'allèles partagés iden
tiques par descendance par des paires de frères et sœurs. Sous l'hypothèse nulle
de non liaison, la transmission des allèles d'un marqueur génétique donné, des
parents à leurs enfants, se fait au hasard et la moyenne des proportions d'allèles
partagés par toutes les paires possibles de germains affectés dans une étude est
égale à 0,5. Un excès de partage d'allèles parmi les paires d'affectées (c'est-à
dire une proportion moyenne> 0,5) indique une distorsion de la distribution
aléatoire due à une liaison génétique entre le marqueur et la maladie. L'avan
tage essentiel de cette méthode est qu'elle ne nécessite pas d'hypothèses à
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de la maladie. Ces études portent sur plusieurs centaines de fratries dans
lesquelles au moins deux individus sont obèses.

Théoriquement, ce type d'études devrait pouvoir localiser sur le génome des
gènes connus ou inconnus dans lesquels plusieurs mutations rares ou un
variant fréquent prédisposerait au trait considéré. On montre aisément que la
détectabilité d'une telle région chromosomique dépend de l'importance qua
litative de son implication dans la variation du phénotype et du nombre de
familles dans lequel il joue un rôle. Lorsqu'une liaison génétique est observée,
cela devrait indiquer la présence, dans la même région chromosomique que le
marqueur génétique, d'un gène dont des variations sont impliquées dans le
caractère étudié. Le travail de recherche qui consiste à trouver le gène impli
qué à partir de sa localisation est le clonage positionnel.

L'un des problème de ce type d'étude est la définition du seuil de significativité
utilisé pour considérer un résultat comme positif. En effet, ce seuil doit être
défini en tenant compte du nombre de tests effectués (nombre de marqueurs
génétiques x nombre de phénotypes considérés) afin d'éviter la publications
de résultats faussement positifs (Lander et Kruglyak, 1995). En pratique, les
investigateurs utilisent souvent le seuil de significativité qui permet de rappor
ter un nombre de résultats convenable.

Enfin, il faut garder en mémoire que lorsque ce type d'étude aboutit à un
résultat positif, il indique simplement une liaison statistique. Seul la démons
tration de l'existence de variations génétiques causant cette liaison statistique
confirme l'implication du gène dans la maladie.

Malgré la description de nombreuses liaisons génétiques entre divers régions
du génome et plusieurs pathologies multifactorielles (diabète de type l, dia
bète de type II, schizophrénie, alcoolisme), ce type d'études n'a pas encore
abouti à la découverte d'un nouveau gène dont une ou des altérations seraient
responsables d'une telle maladie.

Les études de criblages systématiques du génome de familles d'obèses, effec
tuées dans plusieurs populations, sont représentées dans le tableau 13.11. Il
ressort clairement de l'analyse combinée de ces études qu'il n'existe pas un
petit nombre de gènes majeurs prédisposant à l'obésité de manière homogène
dans toutes les populations.

La seule région chromosomique retrouvée dans deux études comme étant lié à
un trait biologique en rapport éventuellement avec l'obésité (leptinémie) est
localisée sur le chromosome 2p21. Aucun variant génétique expliquant cette
liaison génétique n'a été caractérisé à ce jour.

Etudes sur gènes candidats, liaisons et associations

Un « gène candidat » est un gène pour lequel on peut faire l'hypothèse de son
implication dans un trait complexe sur la base des connaissances que l'on en a
(fonction, expression, rôle dans des modèles animaux.... ). Si le trait est 223
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Tableau 13.11 : Etudes de criblage systématique du génome de familles d'obèses

Population Nombre d'individus Liaison chromosome Phénotype

Indiens Pimas B74 11q21-22 % masse grasse
(Norman et coll., 1997 et 199B) 3p24.2-p22

11q23-24 Dépense d'énergie

Méxicains Américains > 5000 2p21 Leptinémie
(Comuzzie et coll., 1997) Bq11.1

Français 514 10p Obésité
(Hager et coll., 199B) 2p Leptinémie

5 cen-q Leptinémie

Américains 513 20q13 Obésité
(Lee et coll., 1999)

raisonnablement bien défini et les voies impliquées sont partiellement
connues, on peut postuler que les protéines et donc les gènes qui les codent,
sont de bons candidats pour ce trait particulier. Une autre source de gènes
candidats potentiels provient des régions de synténie d'animaux ayant un trait
pathologique identique à celui que l'on veut étudier chez l'homme. Pour
l'obésité, le nombre potentiel de gènes candidats est immense. Ainsi, tous les
gènes exprimés dans le tissu adipeux, tous les gènes impliqués dans le métabo
lisme, tous les gènes impliqués dans l'homéostasie énergétique chez la souris
sont des candidats potentiels à un rôle dans l'obésité lorsqu'ils sont défectueux
chez l'homme.

Lorsque l'on émet l'hypothèse de l'implication d'un gène particulier dans un
trait lié à l'obésité, on dispose de plusieurs méthodes pour tenter de démontrer
ce rôle.

On peut tout d'abord rechercher une liaison génétique entre un marqueur
génétique de la région chromosomique contenant ce gène et le trait considéré.
Le principe en est le même que pour les études de criblage du génome mais
restreint à une seule localisation chromosomique. Quarante et une études
portant sur trente gènes ont mis en évidence des résultats positifs avec des
phénotypes aussi différents que la somme des plis cutanés ou le quotient
respiratoire (Chagnon et coll., 2000). Comme pour les études de criblage du
génome, lorsqu'une liaison génétique est mise en évidence, celle-ci peut
correspondre à l'effet d'un variants fréquent ou à l'effet de multiples variants
rares dans le gène considéré. La principale critique que l'on peut apporter à
toutes ces études est qu'aucune d'entre elles n'a été confirmée par la mise en
évidence d'un ou plusieurs variants causals dans le gène considéré dans la
population étudiée.

La deuxième méthode utilisée pour démontrer l'implication d'un gène candi
dat dans l'obésité est de rechercher des variants fréquents dans ce gène chez un
petit nombre d'individus puis de comparer la fréquence des variants, chez des
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peut comparer les valeurs d'un phénotype quantitatif (IMC, masse grasse.... )
entre les porteurs et les non porteurs d'un variant (études de cohortes). Ce
type d'étude est appelé étude d'association. En fait, ces études consistent
simplement à considérer la variation de l'ADN à une position donnée comme
un trait qualitatif à deux classes (présence ou non du variant) ou à trois classes
(homozygote pour un variant, hétérozygote, homozygote pour le second va
riant). Les variants étudiés peuvent être situés à l'intérieur des gènes (exons,
introns) ou dans les régions régulatrices du gène. Les études d'association sont
théoriquement susceptibles de détecter l'effet faible d'un variant sur un phé
notype dans une population restreinte. Techniquement simples et peu onéreu
ses ces études se sont multipliées mais présentent souvent de nombreux biais
conceptuels ou méthodologiques. Tout d'abord le choix des individus contrô
les est critique et peut être une source de biais majeur par un phénomène de
stratification (Altshu1er et coll., 1998). Un des moyens pour éviter ce biais est
d'utiliser comme contrôle des individus provenant des mêmes familles en
utilisant des tests particuliers (tel que le TDT, Transmission Disequilibrium
Test). Ensuite, le nombre de tests effectués pour chacun des variants dépend du
nombre de phénotypes collectés. Souvent, le nombre de tests est important et
les auteurs ne corrigent pas leurs résultats en conséquence (A1tshu1er et coll.,
1998). D'autre part, il existe pour ces études un biais de publication tendant à
rendre plus visible les études positives. Enfin, il est important de considérer le
contexte historique de ces études. Les études d'association sont les premières à
avoir été employées pour estimer l'implication d'une variation de la séquence
d'ADN dans la prédisposition à l'obésité. Les premiers résultats positifs ont
donc été amplement médiatisés et référencés dans la littérature scientifique
indépendamment de leur valeur réelle.

L'analyse critique de ces études d'association publiées dans la littérature impli
que donc de se poser, pour chaque gène candidat et pour chaque variant
considéré, les questions suivantes:
• Quelle est la valeur réelle des arguments physiopatho1ogiques pour un rôle
du gène considéré dans la pathologie? En particulier, existe-t-il des modèles
animaux transgéniques venant à l'appui de cette hypothèse?
• Le variant considéré modifie-t-il la fonction du gène et si oui, par quels
mécanismes? Aussi étonnant que cela puisse paraître, la plupart des études
d'association publiées dans le domaine de l'obésité s'intéressent à des variants
génétiques qui ne modifient pas la séquence codante des gènes considérés et
pour lesquelles la preuve d'un rôle potentiel n'est pas démontrée.
• Quelle est la population étudiée, comment a été choisie la population
contrôle?
• Combien de phénotypes ont été étudiés? Lorsque plusieurs phénotypes ont
été étudiés, les résultats ont-ils été corrigés?
• Le plus important est, bien sûr, pour chaque étude positive de vérifier si
d'autres travaux confirment les résultats.
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Un exemple qui illustre bien certains des problèmes posés par les variants
fréquents est celui du polymorphisme W64R (une substitution tryptophan->
arginine au codon 64) du récepteur p-3 adrenergique, un récepteur aux caté
cholamines dont la principale fonction, chez les rongeurs, est d'activer la
thermogénèse dans la graisse brune. L'hypothèse que ce variant puisse altérer
la balance énergétique et conduire à une obésité semble, à première vue
raisonnable. Cependant, chez l'homme, la graisse brune n'est présente que
chez le nouveau-né. D'autre part, le rôle fonctionnel du variant W64R, qui
modifie bien la séquence codante du gène, est discuté (Li et coll., 1996;
Pietri-Rouxel et coll., 1997). Retrospectivemment, on comprend donc mieux,
qu'après une première étude impliquant ce variant dans la prise de poids chez
des patients ayant une obésité morbide (Clement et coll., 1995), plus de
quarante études portant sur plus de 7000 patients aient abouti à des résultats
tres discordants (Chagnon et coll., 2000). En particulier, deux méta-analyses
réévaluant l'ensemble des données publiées trouvent une association signifi
cative pour l'une et une absence d'association significative pour l'autre, entre
le variant W64R et l'obésité (Allison et coll., 1998; Fujisawa et coll., 1998).

Au total, quatre-vingt-dix études portant sur quarante-trois variants dans
quarante gènes trouvent des associations positives avec divers phénotypes liés
à l'obésité (Chagnon et coll., 2000). Trente-cinq études publiées, portant sur
vingt-deux de ces variants décrivent des résultats négatifs.

Parmi les études positives, seules vingt-trois, portant sur 6 gènes, s'intéressent
à des variants modifiant la séquence codante d'un gène. Dans deux cas
seulement, la fonction du variant a été testée avec des résultats contradictoires
dans un cas.

En bref, il n'existe pas, pour l'instant, de variant génétique fréquent ayant fait
la preuve de sa contribution au déterminisme de l'obésité commune (Barsh et
coll., 2000). L'existence même de tels variants reste à démontrer.

Formes monogéniques d'obésité

Sont classées comme telles, les formes d'obésité pour lesquelles des arguments
génétiques et/ou moléculaires, démontrent clairement l'implication d'un seul
gène dans la maladie. L'existence de telles formes d'obésité confirme le rôle
potentiel de la génétique dans cette pathologie mais ce groupe des obésités
monogéniques est, en fait, extrêmement hétérogène.

Il comporte tout d'abord les syndromes associant des anomalies du développe
ment et une obésité (tableau 13.III) (Gunay-Aygun et coll., 1997). Dans ces
syndromes, l'obésité est souvent au second plan. La co-transmission mendé
lienne de l'obésité avec les divers anomalies du syndrome démontre son
caractère monogénique. La plupart des gènes responsables de ces syndromes
n'ont pas encore été caractérisés mais leur localisation chromosomique a été
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Tableau 13.11I: Obésités monogéniques associées à des anomalies du
développement

Syndrome Anomalies associées Transmission

Prader-Willi Hypotonie musculaire Autosomique
Retard mental Dominante
Petite taille (empreinte)
Hypogonadisme

Cubito-mammaire Anomalies du développement mammaire Autosomique
et des membres supérieurs Dominante
Retard pubertaire
Anomalies dentaires

Bardet-Biedl Retard mental Autosomique
Retinite Pigmentaire Récessive
Polydactylie
Hypogonadisme

Cohen Hypotonie musculaire Autosomique
Retard mental Récessive
Anomalies faciales

Alstrom Rétinite pigmentaire Autosomique
Surdité Récessive
Diabète

Génétique des obésités

Gène ou localisation
chromosomique

15q11
SNRPN

12q23-q24.1
TBX3

5 loci

8q22-q23

2p14-p13

gènes ouvrira probablement de nouvelles perspectives dans la compréhension
de la physiopathologie de l'obésité.

Un second sous-groupe d'obésité monogénique comporte les cas pour lesquels
la nature des gènes impliqués a été déterminée sur la base d'anomalies endo
criniennes associées (tableau 13.lV). Ces obésités sont sévères et débutent
dans l'enfance. Elles sont rares et sont toutes récessives. Une des caractéristi
ques des gènes mutés dans ces obésités est leur implication dans le contrôle

Tableau 13.1V : Obésités monogéniques associées à des troubles endocriniens

Gène Rôle du produit du gène Symptômes associés à Nombre de cas
l'obésité (Nombre de familles)

LEP Défaut de signalisation au Hypogonadisme 5 (2)
(Leptin) cerveau de la masse hypogonadotrophique Montague et coll., 1997;

adipeuse Strobel et coll., 1998

LEPR Défaut de signalisation au Hypogonadisme 3 (1)
(Leptin receptor) cerveau de la masse hypogonadotrophique Clement et coll., 1998

adipeuse

POMC Absence de précurseurs Insuffisance corticotrope 2 (2)
(Pro-opiomeJanocortin) de l'ACTH, de l'aMSH et Krude et coll., 1998

la l3endorphine

PCSK1 Défaut de maturation de Hyperproinsulinémie 1 (1)
(Protein convertase la POMC Hypocortisolisme Jackson et coll., 1997
subtilisin/kexin type 1) Hypogonadisme

hypogonadotrophique
227
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pondéral par la leptine. La découverte de ces mutations a donc aussi permis de
démontrer l'importance de cette hormone et de ces neuromédiateurs dans la
régulation de l'homéostasie énergétique chez l'homme.

Enfin, récemment, des mutations dans le récepteur de type 4 de la mélanocor
tine ont été identifiées comme causant une obésité commune débutant dans
l'enfance (Vaisse et coll., 1998; Yeo et coll., 1998). Ces mutations seraient
retrouvées chez 2 à 5 % des enfants obèses (Hinney et coll., 1999) et consti
tuent donc la première cause fréquente d'obésité commune. L'étude de la
ségrégation de chacun de ces variants et l'étude de l'expressivité des phénoty
pes liés au métabolisme énergétique chez les porteurs de ces mutations devrait
permettre de préciser la place respective de l'environnement dans l'apparition
de l'obésité chez ces sujets génétiquement prédisposés.

En conclusion, même si l'existence d'une prédisposition génétique à l'obésité
semble établie, il n'y a pas actuellement d'élément permettant de prédire
quelle en sera la complexité c'est-à-dire de prédire le nombre de gènes impli
qués, le nombre de variants dans chacun de ces gènes, leurs effets respectifs et
leurs éventuelles interactions. Il n'existe à ce jour qu'un seul gène dans lequel
de nombreuses mutations ont été impliquées dans une prédisposition à l'obé
sité commune chez l'enfant. Ce gène est le gène MC4-R. Il semble que des
mutations dans MC4-R soient retrouvées chez 1 à 3 % des enfants obèses.
L'hétérogénéité de la fonction de chacune des mutations retrouvées dans ce
gène ainsi que la complexité de l'interaction de chacune de ces mutations
avec l'environnement pourra éventuellement servir de paradigme à la com
plexité de la prédisposition génétique à l'obésité. L'utilisation de la génétique
comme outil de santé publique est donc, dans le cas de l'obésité, actuellement
illusoire.
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14
Comportement alimentaire
et facteurs nutritionnels précoces

Le développement rapide du nombre d'obèses ne semble pas à l'heure actuelle
lié à une modification du patrimoine génomique. Il semblerait découler d'une
exacerbation du fonctionnement d'un ensemble de facteurs de régulation qui
n'ont pas pu évoluer suffisamment vite pour s'adapter au passage des états de
carence alimentaire observés dans la vie des hommes de la préhistoire jusqu'à
il y a à peine un siècle, à des états d'abondance et de disponibilité alimentaire
tels que nous les vivons actuellement dans nos sociétés évoluées.

Le déséquilibre énergétique positif à l'origine du développement de surpoids
résulte non seulement de la quantité et de la qualité des aliments ingérés, mais
également d'une importante diminution de l'activité physique liée entre
autres aux progrès des moyens de locomotion, mais aussi au développement de
modes de vie sédentaire (Martinez-Gonzales et coll., 1999; Jebb et Moore,
1999). A ces deux facteurs, il convient d'ajouter les changements de vie et de
comportements dans la société actuelle où les interactions entre individus ont
considérablement évolué. Le stress du « combat pour la nourriture dans un
environnement naturel hostile » de nos ancêtres s'est souvent généralisé et
multiplié en stress superficiels et/ou créés artificiellement par l'homme lors du
changement de ses conditions de vie. L'impact de ce facteur « stress» est
difficile à évaluer avec précision car d'une part, il est difficilement paramétra
ble et mesurable, et d'autre part, il est éminemment variable et dépendant de
la sensibilité de chaque individu. L'ensemble de ces facteurs nutritionnels,
environnementaux ou comportementaux, est perçu et intégré par le système
nerveux central qui met en œuvre des processus de régulation afin de mainte
nir l'individu en vie dans les meilleures conditions possibles.

L'intérêt pour cette boîte noire que constitue le cerveau et son rôle dans la
régulation du comportement alimentaire s'est manifesté bien avant l'explo
sion du phénomène « obésité» tel que nous le connaissons à l'heure actuelle.
Il y a plus de cinquante ans, Hetherington et Ranson (1940) et Anand et
Brobeck (1940) avaient émis l'hypothèse selon laquelle le comportement
alimentaire résultait d'une interaction entre deux zones hypothalamiques, le
noyau ventromédian et l'hypothalamus latéral. En effet, la lésion électrolyti
que du noyau ventromédian entraînait hyperphagie et obésité alors que celle
de l'hypothalamus latéral induisait inanition et perte de poids. Le noyau 233
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ventromédian était donc considéré comme le centre de la satiété alors que
l'hypothalamus latéral était celui de la faim. A partir des années 1970, cette
théorie des deux centres duals a été remise en question. De nouveaux noyaux
hypothalamiques ont été impliqués dans cette régulation de la prise alimen
taire. Ceci concerne en particulier le noyau paraventriculaire hypothalami
que, mais aussi les noyaux dorsomédians, arqués et suprachiasmatiques. Les
noyaux suprachiasmatiques jouent un rôle bien particulier puisqu'ils sont le
siège de l'horloge interne présente dans le système nerveux central et qu'ils
sont impliqués dans la régulation des rythmes biologiques et en particulier
dans celle des rythmes de la prise alimentaire (Stoynev et Ikonomov, 1987).
L'ensemble de ces noyaux interagissent entre eux pour former des réseaux
complexes de régulation par l'intermédiaire de nombreux médiateurs présents
dans les populations neuronales de ces noyaux. Ces neuromédiateurs com
prennent à la fois les neurotransmetteurs classiques tels que l'adrénaline, la
noradrénaline, la dopamine, la sérotonine et le GABA, mais aussi de nom
breux neuropeptides (Morley, 1987). Ces noyaux reçoivent également des
informations en provenance d'autres zones du cerveau comme le système
limbique ou le tronc cérébral. Ce dernier est en particulier la zone d'arrivée de
nombreuses informations provenant de la périphérie et entre autres véhiculée
par le nerf vague.

Certaines informations sont liées directement à l'alimentation: le glucose, les
acides gras, les acides aminés proviennent de la digestion et de l'absorption des
aliments ingérés et induisent la sécrétion d'hormones pancréatiques et intes
tinales (figure 14.1). D'autres hormones jouant un rôle dans le métabolisme
telles que les hormones sexuelles et la leptine, qui est le reflet du stockage de
l'énergie ingérée dans le tissu adipeux, sont également des signaux importants.
Parallèlement, l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien caractérisé par la
cascade corticolibérine (CRH) hypothalamique - ACTH - cortisol prend en
compte les réactions vis-à-vis des événements liés au stress (figure 14.1). Tous
ces facteurs interagissent fortement entre eux et une intégration se fait au
niveau hypothalamique. Le résultat de cette intégration conduit au compor
tement alimentaire.

Les principales données concernant les régulations centrales du comporte
ment alimentaire ont été recueillies à partir de modèles animaux normaux ou
obèses. Par ailleurs, elles ont été principalement recueillies sur des animaux
adultes. Les données sont rares chez l'homme adulte ou enfant car le liquide
céphalo-rachidien qui est le principal moyen d'abord du système nerveux
central pour ce qui concerne les neuromédiateurs ne reflète pas avec exacti
tude ce qui se passe au niveau tissulaire dans les différentes zones du cerveau.
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Figure 14.1 : Modèle simplifié des interactions entre périphérie et système
nerveux central prenant en compte les aspects nutritionnels et environnemen
taux pour la régulation du comportement alimentaire. TD : tube digestif

Stress, axe hypothalamo-surrénalien et comportement
alimentaire

Malgré de nombreuses études et en raison de sa complexité, le stress est mal
défini en termes de statut neuropeptidergique et d'impact sur la régulation
pondérale. Cependant, il est clair que l'hyperactivation de l'axe hypothalamo
surrénalien joue un rôle dans le développement de l'obésité en relation avec
d'autres hormones comme l'insuline (Yukimura et coll., 1978; Chalew et
coll., 1995 ; Tempel et Leibowitz, 1994; Strack et coll., 1995). Des études
épidémiologiques ont montré que des augmentations modestes de cortisol
sont associées avec une augmentation de la prévalence de l'obésité, de l'hyper
tension et du diabète. D'un point de vue mécanistique, les glucocorticoïdes
contrarient l'action de l'insuline: ils inhibent la captation du glucose dans les
tissus périphériques et stimulent la production de glucose par la gluconéoge
nèse hépatique. Ces effets anti-insuline sont généralement compensés par une
augmentation de la sécrétion d'insuline pour maintenir la glycémie à un
niveau normal. Ils ont un effet trophique sur le tissu adipeux; ils stimulent la
différenciation des préadipocytes en adipocytes en présence d'insuline, ce qui
entraîne obésité du tronc (profonde) et hyperlipidémie. 235
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Le caractère pulsatile de la sécrétion de cortisol (maximum le matin et taux
plus bas le soir) rend parfois le diagnostic difficile pour différencier syndrome
de Cushing, obésité et sujets normaux surtout si on examine des valeurs
ponctuelles. Les comparaisons entre taux de cortisol et d'ACTH sont égale
ment source de conflit. Cette variabilité des taux peut être réduite par une
intégration des valeurs sur 24 h (valeurs de l'aire sous la courbe; VAC) avec
des prises de sang en continu ou très fréquentes. Ces VAC ne sont pas
modifiées par l'âge et le sexe chez les sujets normaux. Ce n'est pas le cas chez
les obèses. Les enfants obèses ont des VAC plus basses d'un écart type que celle
des enfants normaux, mais le cycle nycthéméral n'est pas modifié. Les VAC
augmentent avec l'âge chez les obèses et sont multipliées par 2 ou 3 par rapport
aux enfants. Chez les enfants obèses, les VAC faibles entraînent une réduction
de l'exposition des tissus aux effets anti-insuline du cortisol. En revanche, avec
l'âge, l'augmentation de la VAC se surajoute à l'insulinorésistance.

Au niveau central, la corticolibérine ou CRH (corticotropin-releasing-hormone)
est à l'origine de l'activation de l'axe hypothalamo-surrénalien. Elle est la
principale hormone hypothalamique stimulant la libération de l'ACTH hy
pophysaire qui à son tour stimule la sécrétion de corticostérone des glandes
surrénales. Elle est synthétisée en abondance au niveau de neurones du noyau
paraventriculaire qui projettent vers la zone externe de l'éminence médiane.
Elle est considérée comme le principal médiateur de la réponse au stress. Elle
induit des effets anxiogènes chez le rat et son expression dans le noyau
paraventriculaire est augmentée après différents types de stress (immobilisa
tion éther, peur... ). Ces stimuli ont également des effets au niveau du système
à CRH des noyaux de l'amygdale. C'est dans cette zone qu'elle interagit très
fortement avec le neuropeptide Y.

L'injection intracérébroventriculaire (lCV) de corticolibérine induit une di
minution de la prise alimentaire normale physiologique chez le rat (période
nocturne) ou après stimulation par un jeûne, l'insuline ou la noradrénaline
(Richard, 1998). Aucun effet n'est observé lorsqu'elle est injectée dans le
noyau ventromédian ou l'hypothalamus latéral. Son principal site d'action est
le noyau paraventriculaire où son injection inhibe la prise alimentaire stimu
lée par le NPY, suggérant ainsi qu'elle pourrait inhiber de façon tonique
l'action des neuromodulateurs orexigènes. Les récepteurs de type 2 (CRF2)
seraient impliqués dans cette inhibition. Des liens existent également entre
corticolibérine et interleukines. La corticolibérine pourrait donc jouer un rôle
dans l'anorexie observée pendant les phases fébriles de la maladie.

Cependant, ses variations nycthémérales ne sont pas liées à la répartition des
repas. Son action pourrait donc se faire dans des conditions où la suppression
ou la diminution de la prise de nourriture est associée à un stress. Cette notion
a été récemment étendue à tout événement biologiquement significatif. La
prise en charge d'un repas en fait partie. La mesure in vivo de la libération du
CRH dans l'amygdale a permis d'apporter un certain nombre d'éléments en
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augmentée en période prandiale et postprandiale. Le fait que cette libération
puisse se produire à la fois dans des conditions « négatives » pour l'individu
(stress d'immobilisation) ou « positives » pour l'individu suggère que la prise
d'un repas pourrait être interprétée comme un élément de stress. L'observation
du monde animal montre bien que cet événement requiert bien souvent
vigilance et/ou agressivité «< fight for food J»). La sensibilité individuelle à ces
événements est également à prendre en compte. Des différences ont ainsi pu
être observées entre individus obèses et normaux. Un jeûne de courte durée
induit une activation du système à CRH du noyau paraventriculaire chez le rat
Zucker obèse alors qu'il est sans effet chez son homologue maigre (Timofeeva
et Richard, 1997).

Chez l'homme, à l'heure actuelle, les conditions environnementales dans nos
sociétés d'abondance ont pu conduire à l'évolution de cette situation. Un
dysfonctionnement de ces mécanismes ne faisant pas la différence entre
éléments positifs et négatifs de l'acte alimentaire pourrait donc être associé à
des désordres du comportement alimentaire (anorexie, boulimie).

Neuromodulateurs et prise alimentaire

Le rôle des neurotransmetteurs classiques dans la régulation de la prise de
nourriture est bien connu. Les principales drogues développées et commercia
lisées pour diminuer la consommation de nourriture (dexfenfluramine, si
butramine... ) agissent sur les mécanismes sérotoninergiques et/ou catéchola
minergiques.

Les neuropeptides et leurs mécanismes d'action constituent de nouvelles
cibles thérapeutiques. Ces peptides ont tout d'abord été détectés au niveau du
tractus digestif. La cholécystokinine (CCK) et la neurotensine ont été parmi
les plus étudiées pour leur action anorexigène (Beek, 1992). Depuis la fin des
années 1970 et le début des années 80, bien d'autres neuropeptides ont été mis
en évidence (Morley, 1987) dans les noyaux hypothalamiques. Ils peuvent
être soit stimulateurs, soit inhibiteurs de la prise de nourriture. Les peptides
anorexigènes comprennent la vasopressine, la pro-opiomélanocortine
(PüMC) et ses molécules dérivées, ainsi que le CART (Cocaine and Amphe
tamine Regulated Transcript) en plus de la corticolibérine et ceux cités ci-dessus
(Kristensen et coll., 1998). Les principaux agents orexigènes sont le neuro
peptide Y (NPY) et la galanine ainsi que l'hormone de mélanoconcentration
(MCH), l'AgRP (Agouti-Related Protein) et les orexines A et B découvertes
très récemment (Sakurai et coll., 1998; Bittencourt et coll., 1992).

Pour exercer leur action biologique, la plupart de ces neuropeptides utilisent
plusieurs types de récepteurs. Ils sont au nombre de 5, voire 6 (dont 4 clonés)
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pour le NPY, 3 pour la galanine, 2 pour la neurotensine et la CCK et 5 pour la
pro-opiomélanocortine. Tous les types de récepteurs ne sont pas impliqués
dans la régulation du comportement alimentaire. Par exemple, seuls les types
YI et Ys sont activés par le NPY (Inui, 1999), et la voie utilisée par la POMC
et ses dérivés est celle médiée principalement par le récepteur de type 4
(MC 4-R) pour la régulation de ce comportement.

Neuropeptides orexigènes et réseaux neuronaux

Le neuropeptide Y (NPY) est sans doute le neuropeptide le plus étudié au
cours des 15 dernières années pour son action sur le comportement alimen
taire (Stanley, 1993). Il a été découvert en 1984 et a fait l'objet de nombreuses
études pour deux raisons principales. D'une part, c'est l'un des peptides les plus
abondants présent dans le cerveau, ce qui facilite sa détection. D'autre part,
ses effets stimulateurs sur la prise de nourriture lorsqu'il est injecté dans les
ventricules cérébraux ou des noyaux hypothalamiques comme l'aire périforni
cale, les noyaux paraventriculaires ou ventromédians, sont très puissants
même chez des animaux rassasiés. Au niveau hypothalamique, il est principa
lement synthétisé dans des neurones du noyau arqué. Ceux-ci projettent vers
les noyaux paraventriculaires et dorsomédians pour former un réseau pure
ment peptidergique. Le noyau paraventriculaire reçoit également des afféren
ces NPYergiques venant du tronc cérébral où le NPY est colocalisé avec les
catécholamines (figure 14.2). Cependant, les mesures des variations du
contenu en peptide des noyaux, de l'expression de son ARNm et de sa
libération au niveau paraventriculaire ont permis de conclure à la prédomi
nance de l'axe noyau arqué-noyau paraventriculaire pour les effets orexigènes
du NPY. Le NPY stimule la prise de nourriture non seulement sur le plan
quantitatif mais aussi sur le plan qualitatif. En effet, en situation de choix, il
oriente préférentiellement la prise de nourriture vers la consommation de
glucides. En retour, ceux-ci permettent de réguler les taux de NPY hypothala
miques à court et long terme (Beek, 1999). A long terme, lorsque les régimes
sont denses en énergie, ces niveaux de NPY peuvent être aussi régulés par les
lipides apportés par les régimes ingérés.

Parallèlement à ces effets orexigènes, le NPY exerce des effets métaboliques
indépendants en inhibant la dépense énergétique et en facilitant le stockage
d'énergie dans le tissu adipeux. On a ainsi pu rendre obèse des rats normaux
avec des perfusions chroniques de NPY dans les ventricules cérébraux. Des
taux élevés de NPY mesurés dans l'hypothalamus de modèles animaux d'obé
sité comme le rat Zucker contribuent au développement de leur surpoids et de
leur hyperphagie. Cependant, l'exemple de la souris ob/ob knock-out pour le
NPY qui conserve un surpoids certain montre bien qu'il existe une redon
dance des circuits cérébraux qui régulent le comportement alimentaire et
impliquent de nombreux facteurs.

La galanine pourrait être un autre de ces facteurs. Injectée dans les ventricules
238 cérébraux ou dans le noyau paraventriculaire, elle stimule aussi la prise de
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Figure 14.2 : Réseaux neuronaux impliqués dans la régulation du comporte
ment alimentaire. NPY: neuropeptide Y ; POMC : pro-opiomélanocortine; CART:
Cocaine and Amphetamine Regulated Transcript; AgRP : Agouti Related Protein ; NE :
norépinéphrine ; Ob-Rb: forme longue du récepteur de la leptine ; MC4-R : récepteur de
type 4 de la mélanocortine. En italique, les différentes aires cérébrales: ARC: noyau
arqué; NPV : noyau paraventriculaire ; NDM : noyau dorsomédian ; NVM : noyau ven
tromédian ; HL : hypothalamus latéral.

nourriture mais de façon moins importante et sur une période plus courte que
le NPY. Elle est synthétisée dans l'hypothalamus au niveau de deux popula
tions neuronales: l'une dans le noyau arqué, l'autre dans le noyau paraventri
culaire. Les neurones de ce dernier noyau ont des contacts avec des terminai
sons NPYergiques provenant du noyau arqué. C'est cette population de
neurones qui semble impliquée dans le comportement alimentaire. La popu
lation du noyau arqué, de par les interrelations existant entre galanine et GRF
(Growth Hormone Releasing Factor) et les projections des neurones vers l'émi
nence médiane serait plutôt impliquée dans les mécanismes de régulation de
l'hormone de croissance.

Un certain nombre de travaux ont montré que la galanine stimule préféren
tiellement la consommation de lipides (Leibowitz et coll., 1998). Ces travaux
ont été discutés et certains chercheurs ont émis l'hypothèse que les préféren
ces nutritionnelles de chaque individu pourraient influencer cette stimulation
de la consommation de lipides (Crawley, 1999). Cependant, des travaux 239
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récents ont permis de montrer une très forte association entre la consomma
tion excessive de lipides chez le rat Brattleboro et une surexpression de la
galanine au niveau du noyau paraventriculaire de ce rat (Odorizzi et coll.,
1999). De même, il a été montré que les rats préférant les lipides ont des taux
diminués de galanine dans ce noyau suggérant ainsi l'existence d'une libéra
tion accrue du peptide. Ils ont aussi des taux plus élevés de neuropeptide Y
dans ce noyau. La préférence nutritionnelle est donc liée à un équilibre entre
différents neuropeptides et le noyau paraventriculaire apparaît comme le
centre intégrateur de ces peptides.

La découverte de l'AgRP découle directement de l'étude d'un modèle de
souris obèsefhyperphage à pelage jaune (Tritos et Maratos-Flier, 1999). Le
phénotype de cette souris est dû à l'hyperexpression de la protéine Agouti
dans tout l'organisme de cet animal. Elle agit comme un antagoniste naturel
au niveau des récepteurs de la mélanocortine; les récepteurs de type 1
(MC1-R) sont impliqués dans la couleur anormale de ces souris tandis que
ceux de type 3 et 4 (MC3-R et MC4-R) le sont dans les dérégulations de la
prise alimentaire et le développement de l'obésité. Ceci a été confirmé par
l'obtention de souris obèse lorsque l'on procède à une délétion du gène du
récepteur de type 4. Ce récepteur s'exprime en quantité importante dans les
neurones des noyaux paraventriculaires et dorsomédians ainsi que dans l'hy
pothalamus latéral. Son principal ligand est l'aMSH et l'injection aiguë
d'antagonistes des MC4-R comme le SHU 9119, les HS 104 et HS 024 indui
sent de fortes augmentations de la prise de nourriture chez des rats rassasiés
alors qu'à long terme on assiste aussi à une forte augmentation du poids
corporel. Ces résultats indiquent l'existence d'une inhibition tonique de la
prise de nourriture relayée par les récepteurs MC4-R. La protéine Agouti n'est
pas exprimée dans le cerveau. C'est l'AgRp, une molécule apparentée décou
verte en 1997, et qui est un antagoniste des MC3-R et MC4-R, qui y est
active. Elle est synthétisée dans le noyau arqué et en particulier dans de
nombreux neurones synthétisant le NPY. Les neurones à AgRP du noyau
arqué projettent vers le noyau paraventriculaire mais aussi vers d'autres sites
hypothalamiques et extra-hypothalamiques. AgRP et NPY pourraient donc
être co-libérés au niveau des terminaisons nerveuses dans le noyau paraventri
culaire (figure 14.2). La fonction de l'AgRP serait donc de lever l'inhibition
tonique induite par l'aMSH car l'hyperexpression de cette protéine conduit
aussi au développement de l'obésité. Son expression est augmentée par le
jeûne.

L'hormone de mélanoconcentration (MCH) a été découverte en 1983 mais
est revenue dans l'actualité après la mise en évidence de ses effets sur le
comportement alimentaire en 1996 (Qu et coll., 1996 j Shimada et coll.,
1998). Elle est synthétisée dans une population de neurones de l'hypothala
mus latéral et la zone incerta qui projettent entre autres vers l'aire périforni-
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Figure 14.3 : Projections hypothalamiques des neurones de l'hypothalamus
latéral synthétisant la MCH (hormone de mélanoconcentration) et les orexines.

Par ses effets et ses variations, elle ressemble au NPY à moindre échelle. La
stimulation de la prise de nourriture est plus faible et de plus courte durée. Elle
n'a pas d'effet sur la prise cumulée de nourriture sur 24 h. A très faible dose, des
effets anorexigènes ont même été observés mais ces résultats n'ont pas été
confirmés. Le jeûne n'induit qu'une augmentation modérée de son ARNm
dans l'hypothalamus latéral. Cette expression est aussi augmentée chez la
souris ob/ob. Par contre, à l'inverse du NPY, son injection chronique
(2 fois/jour pendant 8 jours) n'a pas d'effet sur le poids corporel et on observe
une accoutumance après 5 jours où la stimulation de la prise alimentaire
pendant les 2 heures suivant l'injection disparaît. Son action pourrait se faire
en liaison avec l'aMSH puisque l'injection d'un peptide à des doses 2 à 3 fois
supérieures inhibe l'action de l'autre peptide.

Cette action pourrait se rapprocher de celle observée avec l'AgRP et décrite
ci-dessus mais les mécanismes restent cependant encore inconnus.

Les orexines A et B appelées aussi hypocrétines ont été mises en évidence en
1998 (Sakurai et coll., 1998). Elles constituent une nouvelle famille de
peptides impliqués dans le comportement alimentaire. Elles sont synthétisées
dans une population de neurones de l'hypothalamus latéral, distincte de celle
synthétisant la MCH, dans la partie dorsale de l'hypothalamus et la zone 241
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périfornicale (figure 14.3). Des projections importantes sont observées dans
les noyaux hypothalamiques mais aussi dans le locus cceruleus ou dans le
noyau du lit de la strie terminale. Les neurones à orexines de l'hypothalamus
latéral ont des contacts synaptiques directs avec les neurones à NPY du noyau
arqué.

Les effets orexigènes des orexines sont moins importants que ceux du NPY.
Ces effets sont observés pour l'orexine A lorsqu'elle est injectée dans les
ventricules cérébraux, dans l'hypothalamus latéral et l'aire périfornicale. Dans
le noyau paraventriculaire, les effets ne sont visibles qu'à plus haute dose. Des
effets contradictoires ont été décrits pour l'orexine B.

Au niveau fonctionnel, il existe des différences importantes avec le NPY.
Comme pour le NPY, le jeûne induit une augmentation de l'expression des
ARNm des orexines mais, une restriction calorique faible, qui n'a aucun effet
sur les contenus en NPY, induit une forte diminution de l'orexine A dans
l'hypothalamus latéral. De même, les concentrations sont diminuées dans
cette zone chez la souris ob/ob. Ces résultats semblent donc indiquer que les
orexines constitueraient une première étape dans la réaction de l'organisme
lors d'une diminution des apports énergétiques (Beck et Richy, 1999). Une
libération accrue d'orexines, en particulier au niveau du noyau arqué grâce
aux connections mentionnées ci-dessus, pourrait permettre d'activer le sys
tème à NPY et, par conséquent, déclencher la recherche et la prise de
nourriture.

Neuropeptides anorexigènes et réseaux neuronaux

En dehors de la corticolibérine dont les effets ont été décrits ci-dessus, le
CART (Cocaine and Amphetamine Regulated Transcript) est le plus récent
peptide hypothalamique anorexigène découvert puisque ses effets inhibiteurs
de la prise alimentaire ont été mis en évidence en 1997/1998 (Kristensen et
coll., 1998).

Ce peptide est synthétisé dans le noyau arqué mais aussi dans le noyau
paraventriculaire et l'hypothalamus latéral. Les neurones du noyau arqué
co-expriment aussi la POMC (figure 14.2). Plusieurs faits expérimentaux, en
dehors de sa localisation dans les noyaux hypothalamiques, plaident en faveur
de son action anorexigène. L'injection d'anticorps anti-CART stimule la prise
de nourriture chez le rat pendant la phase nocturne. L'expression de son
ARNm dans le noyau arqué est diminuée par le jeûne et chez les animaux
obèses (rat Zucker falfa et souris ob/ob). Enfin, son injection centrale inhibe la
prise de nourriture stimulée par le NPY. Cet effet pourrait être lié aux termi
naisons NPYergiques proche des neurones à CART du noyau paraventricu-

242 laire Le CART pourrait donc jouer un rôle régulateur non négligeable.
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Interactions entre neuropeptides du système nerveux central et
hormones périphériques

Parmi les paramètres liés aux aspects nutritionnels, l'insuline est une hormone
qui interagit de manière importante avec le système nerveux central. Sa
sécrétion résulte directement de l'absorption de nourriture et son action
inhibitrice en retour sur les systèmes hypothalamiques classiques (dont celui
du NPY) a été largement décrit (Schwartz et coll., 1992).

La découverte de la leptine en 1994 a permis de relancer les études sur les
relations entre système périphérique et système nerveux central. Elle est
sécrétée par le tissu adipeux, en quantité proportionnelle à son importance et
reflète donc l'état des réserves énergétiques de l'organisme. Sa physiologie a
également fait l'objet de nombreuses revues (Campfield et Smith, 1998 par
exemple) de même que ses liens avec le système à NPY (Beck, 1998). Sa
production par le tissu adipeux est liée à la composition des régimes ingérés et
en particulier à la teneur en lipides (Stricker-Krongrad et coll., 1998). Une
étude récente a aussi pu montrer que sous régime hyperlipidique, le niveau de
sécrétion de leptine pouvait être prédictif du gain de poids ultérieur (Ahren,
1999).

Ces deux hormones périphériques interagissent avec les systèmes neuropepti
diques centraux grâce à des récepteurs spécifiques localisés principalement sur
le noyau arqué mais aussi dans d'autres zones impliquées dans le comporte
ment alimentaire comme le noyau ventromédian ou l'hypothalamus latéral
(figure 14.2). Les récepteurs à forme longue de la leptine (Ob-Rb) sont
localisés sur des populations distinctes de neurones dans le noyau arqué: l'une
synthétise NPY et AgRP et l'autre les dérivés de la POMC (aMSH surtout) et
le CART. Ces relations sont avérées par une diminution des ARNm de la
POMC et du CART chez la souris ob/ob déficiente en leptine ou par les
conséquences d'un jeûne à l'origine de la chute brutale des taux de leptine. A
l'inverse, l'administration de leptine stimule l'expression des ARNm du
CART dans le noyau arqué et active ces neurones ainsi que le montre
l'expression des gènes précoces comme le c-fos.

Des liens entre leptine et CCK, CRH et neurotensine sont bien établis. Ainsi,
l'administration de leptine combinée avec de la CCK d'une part, ou avec de la
neurotensine d'autre part, induit une inhibition synergique de la prise alimen-
taire à très court terme. L'injection lCV de leptine induit une augmentation
des contenus hypothalamiques de CRH alors que le blocage du CRH par un
antagoniste spécifique (CRH 9-41 a-hélical) s'accompagne d'une diminution
des effets anorexigènes de la leptine. La leptine stimule aussi in vitro la
libération de CRH dans les coupes d'hypothalamus de façon dose-dépendante.
Il existe donc une relation entre stress et gestion de l'énergie ingérée et
particulièrement avec son stockage dans le tissu adipeux. La leptine produit
donc ses effets anorexigènes à la fois en inhibant les circuits stimulateurs et en
stimulant les circuits inhibiteurs avec une prise en compte du paramètre stress. 243
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Les principaux peptides et zones hypothalamiques impliqués dans la régula
tion du comportement alimentaire sont indiqués sur la figure 14.4. L'ensemble
forme un réseau extrêmement complexe qui gère l'équilibre entre neuropepti
des orexigènes et anorexigènes pour réguler la prise de nourriture tant sur le
plan quantitatif que sur le plan qualitatif. Cette multirégulation complexe
permet une certaine redondance des circuits afin de pouvoir pallier une
déficience dans l'un ou l'autre des mécanismes. Le cerveau est averti du statut
nutritionnel de l'individu ainsi que de ses réserves énergétiques par deux
messagers principaux, l'insuline et la leptine, qui possèdent des récepteurs
hypothalamiques présents sur des populations de neurones distinctes synthé
tisant et/ou co-synthétisant des neuropeptides différents. Les systèmes hypo
thalamiques de régulation sont mis en place très tôt dans la vie, ce qui augure
bien l'importance qu'ils ont dans le développement de l'individu.

Prise
alimentaire LEPTINE

Synthèse

leptine

Tissu adipeuxDiminution des
apports d'énergie

l
Glucides+.

'-------Insuline

Hypothalamus

Figure 14.4 : Schéma simplifié de la régulation neuropeptidergique du compor
tement alimentaire en liaison avec les hormones périphériques liées à la prise
de nourriture. CRH : corticolibérine ; NT ; neurotensine ; OA : orexine A; autres abré
viations, voir les figures 14.2 et 14.3.

Ontogenèse des neuropeptides, conditions de vie précoces
et régulation pondérale

Des études sur l'ontogenèse des neuropeptides ont été faites pour deux des plus
importants neuropeptides orexigènes, le NPY et la galanine par des techni
ques d'immunohistochimie et de mesures radioimmunologiques des contenus

244 cérébraux.



Comportement alimentaire et facteurs nutritionnels précoces

Ontogénèse des systèmes hypothalamiques orexigènes

Le NPY est détecté dès le 14èrne jour de la vie fœtale dans le diencéphale et
dans le tronc cérébral (Kagotani et coll., 1989). Il apparaît donc en même
temps que la somatostatine mais avant la plupart des médiateurs hypothalami
ques tels que les catécholamines, la substance P, la corticolibérine, détectées
respectivement les 15èrne

, 16èrne et 17èrne jours. Il n'est pas détecté avant le
19ème jour de la vie fœtale dans le cortex, l'hippocampe et le mésencéphale.

Dans le mésencéphale et le diencéphale, la concentration de NPY augmente
rapidement dans les derniers jours de la vie fœtale et les premiers jours après la
naissance. Elle est multipliée par 3 entre le 19ème jour de la vie fœtale et le jour
de la naissance, approchant ainsi celle du rat adulte.

Au niveau hypothalamique, la première apparition de NPY a lieu au 14ème

jour dans le noyau arqué, dans l'aire hypothalamique dorsolatérale, au 16ème

jour dans le noyaux paraventriculaires et dorsomédians, et au 18ème jour dans
le noyau suprachiasmatique. Après la naissance, le nombre de cellules immu
noréactives au NPY augmente dans le noyau arqué et dans l'aire hypothalami
que dorsolatérale. Les fibres à NPY apparaissent vers le 17èrne ou le 19ème jour
de la vie fœtale, tout spécialement dans les noyaux arqués et paraventriculai
res. Dans l'aire préoptique et le noyau suprachiasmatique, elles ne sont appa
rentes qu'après la naissance.

Des études s'appuyant sur les techniques d'hybridation in situ et l'autoradio
graphie ont montré que le profil de développement des récepteurs à NPY est
similaire à celui des neurones à NPY (Tong et coll., 1997). Dans la plupart des
régions cérébrales, l'apparition des ARN messagers du récepteur Xl, impliqué
dans la régulation du comportement alimentaire survient dès le 14 jour de la
vie fœtale. Il augmente et arrive à son plateau après la naissance j il reste élevé
durant 2 semaines et atteint sa concentration définitive à la 3

èmc

semaine.
Dans l'hypothalamus, le récepteur YI a été détecté le 18

èmc

jour de la vie
fœtale.

A la naissance, le système NPYergique est presque complètement mature.
Cette mise en place précoce suggère que ce neuropeptide joue un rôle impor
tant dans le processus de maturation du système nerveux central (Tong et
coll., 1997).

La galanine possède un profil de développement tout à fait différent du NPY.
Présente uniquement après la naissance, elle est détectée en très petites
quantités pour la 1ère fois le 2ème jour après la naissance dans le noyau
paraventriculaire. Une augmentation nette y est observée à 7 jours. Puis ses
taux continuent à augmenter jusqu'à 28 jours dans toutes les zones cérébrales
pour atteindre l'état observable chez l'animal adulte (Sizer et coll., 1990 j

Giorgi et coll., 1995).

Ainsi, chacun de ces deux peptides possède sa propre période d'apparition au
cours du développement du système nerveux central. Le neuropeptide Y
apparaît dans la période embryonnaire, et la galanine plus tardivement dans la 245
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période post-natale. Cette observation montre que selon le temps où ils sont
actifs, les facteurs externes et environnementaux peuvent ne pas avoir le
même effet d'un système à l'autre.

Conditions nutritionnelles précoces et systèmes neuropeptidergiques

Pendant la phase de différenciation neuronale, ces systèmes sont sensibles aux
conditions nutritionnelles et métaboliques précoces. En effet, les fœtus sont
totalement dépendants de l'alimentation de leur mère. Ceci est aussi valable
pendant la période d'allaitement postnatale où la qualité et la quantité du lait
maternel dépend des aliments ingérés par la mère. Les déséquilibres nutrition
nels peuvent également engendrer des changements hormonaux et en parti
culier pour les hormones interagissant avec les systèmes hypothalamiques. Ces
déséquilibres peuvent être qualitatifs ou quantitatifs.

Aspects qualitatifs

L'influence de l'équilibre glucido-lipidique du régime maternel a été abordée
dans une étude récente (Kozak et coll., 1998). Les mères ont été nourries du
début de la gestation jusqu'à la fin de l'allaitement soit avec un régime
contrôle équilibré soit avec un régime très riche en lipides (RL) soit avec un
régime très riche en glucides (RG). Au sevrage, les petits ont été nourris avec
le régime équilibré. Durant la période de gestation, le type de régime n'altère
pas la capacité de reproduction chez les rats femelles, ni la durée de gestation.
Le nombre de petits par portée et la survie des ratons nés de mères RG ou RL
ne sont pas affectés par rapport au groupe contrôle. A la naissance, les petits
RG sont cependant plus lourds que les petits contrôle ou RL. La performance
maternelle durant la période de lactation a été estimée par la mesure du gain
de poids chez les nourrissons. Ils montrent que la performance des mères RL
est altérée par rapport au groupe contrôle tandis que la performance des mères
RG est comparable à celle des mères contrôles. Cela se traduit par une
croissance des ratons RL moins rapide que celle des deux autres groupes
jusqu'au sevrage. Ce déficit pondéral est observable jusqu'à l'âge adulte.

La glycémie et l'insulinémie sont gravement perturbées chez les ratons RL nés
de mères nourries avec le régime hyperlipidique. La diminution importante du
taux plasmatique de ces deux paramètres indiquent l'existence d'un état
carencé. Ils pourraient être en partie responsable de la croissance moins forte
de ces animaux jusqu'à l'âge adulte. Les concentrations de ces paramètres se
normalisent cependant à l'âge adulte après 4 mois d'ingestion d'un régime
équilibré mais il est probable que leur fonctionnement n'est pas optimal ainsi
que le montre leur déficit pondéral non résorbé. La tendance nette à l'augmen
tation des triglycérides circulants au sevrage ou à l'âge adulte est un élément
supplémentaire en faveur de cette hypothèse.

Ces variations des paramètres liés au métabolisme général sont associées à des
246 modifications comportementales mises en évidence lors de tests de choix
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alimentaire (Beck, communication personnelle). Les rats « contrôle» mon
trent une préférence sensible pour les glucides au sevrage. C'est une situation
classique déjà décrite dans la littérature. Elle diminue légèrement jusqu'à l'âge
adulte. Chez les rats nés de mères nourries avec des régimes déséquilibrés,
l'apparition de cette préférence est décalée dans le temps. Ce décalage est plus
important pour les rats RL que pour les rats RG. En effet, un délai supplémen
taire de 30 jours au moins est nécessaire à l'installation de cette préférence
pour les glucides chez les rats RL. Ces modifications de préférences alimen
taires pourraient avoir des répercussions à la fois utiles et néfastes pour un
animal placé dans un milieu où existe une certaine diversité alimentaire.
D'une part, elles pourraient constituer une adaptation au « stress» nutrition
nel précoce en permettant à l'animal d'orienter ses choix vers des sources
d'énergie plus riche pour compenser son retard de croissance et améliorer son
état métabolique. D'autre part, dans une finalité opposée, ces choix vers des
aliments riches en énergie pourraient amplifier les désordres observés et
conduire à des troubles plus graves (obésité, problèmes cardiovasculaires,
diabète). Seule une expérimentation à long terme sur des rats RG et RL placés
en situation de choix permettrait de détecter si cette adaptation est plutôt
positive ou négative.

Les neuropeptides hypothalamiques, NPY et galanine, mesurés dans cette
expérimentation ne varient pas significativement dans les noyaux arqués et
paraventriculaires au sevrage. Cette absence de variation ne permet cepen
dant pas d'affirmer que ces peptides fonctionnent normalement dans ces deux
noyaux. Une étude dynamique de la libération extra-cellulaire de peptides
grâce à la technique de microdialysejpush-pull ou la mesure des sites récep
teurs devrait apporter des indications précieuses concernant leurs rôles dans
ces zones.

Les seuls changements importants sont observés dans le noyau ventromédian
chez les animaux au sevrage. Une augmentation globale des concentrations
est détectée pour le NPY et la galanine (Kozak et coll., 1998). Les taux se
normalisent à l'âge adulte mais le fonctionnement du système à NPY reste
perturbé. En effet, lors des tests de stimulation de la prise alimentaire par le
NPY exogène, on constate une diminution de la sensibilité des rats RG par
rapport aux rats contrôle, mais avec une réponse maximale comparable dans
les deux groupes. A l'inverse, les rats RL ont sensibilité nettement plus élevée
au NPY avec une réponse maximale obtenue dès la plus petite dose injectée.
Cependant, le niveau maximum de cette réponse est très inférieure à celle des
deux autres groupes et n'évolue plus avec des injections de doses plus élevées
(Beck, communication personnelle).

Le dernier point intéressant à souligner dans cette expérimentation est la
baisse des taux de galanine dans l'éminence médiane des rats RL. Il est peu
probable que cela joue un rôle dans les choix alimentaires mais cette diminu
tion pourrait jouer un rôle dans le déficit pondéral car la galanine et l'hormone
de croissance sont impliquées dans des systèmes de régulation étroitement liés. 247
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Parallèlement à ces effets métaboliques, les régimes hyperlipidiques ingérés
pendant les périodes de fin de gestation et d'allaitement ont un impact sur
l'axe hypothalamo-surrénalien des petits après le sevrage (Trottier et coll.,
1998). La sécrétion d'ACTH en situation de stress est ainsi plus élevée que
chez des petits nés de mères nourries avec un régime contrôle. Le déséquilibre
alimentaire pendant ces périodes précoces est donc aussi à l'origine de pertur
bations dans la perception de l'environnement qui peuvent amplifier les
désordres métaboliques.

Cette expérimentation a permis de montrer que les conditions nutritionnelles
précoces ont des répercussions à long terme sur les systèmes hypothalamiques
et hormonaux associés. Placés dans des conditions de vie non idéales, les
individus ayant ces perturbations voient leurs systèmes de régulation pondé
rale altérés.

Aspects quantitatifs

Différentes études ont montré qu'une suralimentation pendant les premiers
temps après la naissance induite chez le rat en diminuant la taille des portées
entraîne pendant toute la vie une hyperphagie et une obésité qui sont asso
ciées à des modifications des systèmesneuropeptidergiques (plagemann et
coll., 1992a, 1998a et b j 1999a, b et c ; Heidel et coll., 1999, Voits et coll.,
1996). Les études des systèmes centraux ont principalement comparé l'impor
tance des populations de neurones synthétisant les neuromédiateurs entre rats
normaux (portée de 10 ratons) et rats suralimentés jusqu'au sevrage (portée de
3 ratons). Ces données morphologiques devront cependant être confirmées
par des analyses plus fines de contenus et de l'expression des peptides.

Les premiers signes d'obésité des ratons suralimentés dès la naissance sont
associés à une diminution du nombre des neurones à CCK dans le noyau
paraventriculaire (Plagemann et coll., 1998a). Ces animaux présentent égale
ment une absence de réaction aux effets anorexigènes de faibles doses de CCK
injectées intrapéritonéalement (Voits et coll., 1996). La suralimentation pré
coce est aussi associée à une augmentation du nombre des neurones à galanine
dans les noyaux paraventriculaires et arqués (Plagemann et coll., 1999a et b)
corrélée au poids corporel et à l'insulinémie. Une augmentation de la popula
tion des neurones à NPY a également été détectée sans changement des
concentrations locales (Plagemann et coll., 1999c). Parallèlement, on a pu
constater chez les rats obèses une plus grande inhibition par le NPY des
neurones du noyau ventromédian qui signalent la satiété (Heidel et coll.,
1999). Des modifications des neurotransmetteurs classiques (catécholamines,
dopamine) sont également observées (Plagemann et coll., 1998b).

L'ensemble de ces données indique qu'une suralimentation néonatale s'ac
compagne de variations importantes des populations neuronales synthétisant
les différents neuromédiateurs centraux. Elle est associée au développement

248 d'une obésité à l'âge adulte.
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Perturbations métaboliques périnatales et systèmes neuro-
peptidergiques

Les différentes études publiées dans la littérature se sont surtout intéressées à
l'insuline. Des troubles métaboliques chez la mère pendant la gestation tels
que diabète ou hyperinsulinisme sont aussi annonciateurs du développement
d'obésité pour la descendance (Plagemann et coll., 1992b, 1997 ; Domer et
Plagemann, 1994). Là aussi, des augmentations du nombre de neurones à NPY
et galanine sont observées au sevrage dans le noyau arqué des petits nés de ces
mères métaboliquement perturbées (Plagemann et coll., 1998c, 1999d). Ces
modifications contribuent à la dysrégulation du comportement alimentaire et
de la régulation pondérale plus tard à l'âge adulte.

En conclusion, en raison de la multiplicité des neuromodulateurs impliqués et
de la redondance des circuits neuronaux activés dans la détermination du
comportement alimentaire, le traitement des hyperphagies, et de l'obésité qui
en découle, ne pourra plus se faire en ciblant spécifiquement un neuropeptide
ou un neurotransmetteur à l'aide de drogues antagonistes. Comme dans le cas
du SIDA, la mise en place d'une multithérapie apparaît comme la meilleure
solution pour obtenir des effets significatifs et durables dans le temps. Ces
traitements longs et donc coûteux, pourraient être plus efficaces en privilé
giant la prévention pendant les phases précoces de la vie (gestation, prime
enfance), lorsque ces circuits se mettent en place au niveau central. Un bon
équilibre, à la fois sur le plan nutritionnel et environnemental (émotionnel)
devrait permettre une optimisation du fonctionnement de ces divers circuits
cérébraux. La détermination des conditions de cet équilibre apparaît comme
un challenge pour la recherche future dans ce domaine.

BIBLIOGRAPHIE

AHREN B. Plasma leptin and insulin in C57Bl/6J mice on a high-fat diet : relation to
subsequent changes in body weight. Acta Physiol Scand 1999, 165 : 233-240

ANAND BK, BRüBECK JR. Hypothalamic control of food intake in rats and cats. Yale. ]
Biol Med 1940, 24 : 123-140

BECK B. Cholecystokinin, neurotensin and corticotropin-releasing factor - 3 impor
tant anorexie peptides. Ann Endocrinol1992, 53 : 44-56

BECK B. Neuropeptide Y, insuline, leptine et contrôle de la masse grasse. In : La masse
grasse - Aspects physiopathologiques. B MESSING, MS BILLAUX, Eds, Amette Editions:
Vélizy-Villacoublay, 1998: 37-52

BECK B. Quantitative and macronutrient-related regulation of hypothalamic neu
ropeptide Y, galanin and neurotensin. In : Neural and metabolic control of macronu
trient intake. Berthoud HR, Seeley RJ, Eds CRC Press: Boca Raton (USA), 1999 :
461-470 249



Obésité, dépistage et prévention chez l'enfant

BECK B, RICHY S. Hypothalamic hypocretin/orexin and neuropeptide Y: Divergent
interaction with energy depletion and leptin. Biochem Biophys Res Comm 1999,
258: 119-122

BITTENCOURT JC, PRESSE F, ARIAS C, PETO C, VAUGHAN J et coll. The melanin concen
trating hormone system of the rat brain : an immuno- and hybridization histochemi
cal characterization. ] Comp NeurolI992, 319 : 218-245

CAMPFIELD LA, SMITH FJ. Overview : neurobiology of OB protein (leptin). Proc Nutr
Soc 1998,57 : 429-440

CHALEW S, NAGEL H, SHORE S. The hypothalamic-pituitary-adrenal axis in obesity.
Obes Res 1995,3 : 371-382

CONE RD. Le système de la mélanocortine centrale et son rôle dans l'homéostase
énergétique. Ann Endocrinoll999, 60 : 3-9

CRAWLEY JN. The role of galanin in feeding behavior. Neuropeptides 1999, 33 :
369-375

DORNER G, PLAGEMANN A. Perinatal hyperinsulinism as possible predisposing factor
for diabetes mellitus, obesity and enhanced cardiovascular risk in later life. Horm
Metab Res 1994,26 : 213-221

GIORGI S, FORLONI G, BALDI G, CONSOLO S. Gene expression and in vitro release of
galanin in rat hypothalamus during development. EurJ Neurosci 1995, 7 : 944-950

HEIDEL E, PLAGEMANN A, DAVIDOWA H. Increased response to NPY ofhypothalamic
VMN neurons in postnatally overfed juvenile rats. Neuroreport 1999, 10 : 1827-1831

HETHERINGTON AW, RANSON SW. Hypothalamic lesions and adiposity in the rat. Anat
Rec 1940, 78 : 149-172

INUI A. Neuropeptide Y feeding receptors : are multiple subtypes involved ? Trends
Pharmacol Sei 1999,20 : 43-46

JEBB SA, MOORE MS. Contribution of a sedentary lifestyle and inactivity to the etiology
of overweight and obesity : current evidence and research issues. Med Sei Sports Exerc
1999,31: S534-S541

KAGOTANI Y, HASHIMOTO T, TSURUO Y, KAWANO H, DAIKOKU S, CHIHARA K. Develop
ment of the neuronal system containing neuropeptide Y in the rat hypothalamus. Int
] Develop Neurosci 1989, 7 : 359-374

KOZAK R, MERCER JG, BURLET A, MOAR KM, BURLET C, BECK B. Hypothalamic neu
ropeptide Y content and mRNA expression in weanling rats subjected to dietary
manipulations during fetal and neonatallife. Regulat Pept 1998, 75 : 397-402

KRISTENSEN P, JUDGE ME, THIM L, RIBEL U, CHRISTJANSEN KN et coll. Hypothalamic
CART is a new anorectic peptide regulated by leptin. Nature 1998,393 : 72-76

LEIBOWITZ Sr, AKABAYASHI A, WANG JA. Obesity on a high-fat diet : Role ofhypotha
lamie galanin in neurons of the anterior paraventricular nucleus projecting to the
median eminence. ] Neurosci 1998, 18: 2709-2719

MARTINEZ·GONZALEZ MA, MARTINEZ JA, HU FB, GIBNEY Ml, KEARNEY J. Physical inac
tivity, sedentary lifestyle and obesity in the European Union. Int ] Obes 1999,

250 23: 1192-1201



Comportement alimentaire et facteurs nutritionnels précoces

MERAL! Z, MCINTOSH J, KENT P, MICHAUD D, ANISMAN H. Aversive and appetitive
events evoke the release of corticotropin-releasing hormone and bombesin-like pep
tides at the central nucleus of the amygdala. ] N eurosci 1998, 18 : 4758-4766

MORLEY JE. Neuropeptide regulation of appetite and weight. Endocr Rev 1987, 8 : 256
287

ODORIZZI M, MAX JP, TANKOSIC P, BURLET C, BURLET A. Dietary preferences of Branle
boro rats correlated with an overexpression of galanin in the hypothalamus. Eur ]
Neurosei 1999, 11 : 3005-3014

PLAGEMANN A, HEIDRICH l, GOTZ F, ROHDE W, DORNER G. Obesity and enhanced
diabetes and cardiovascular risk in adult rats due to early postnatal overfeeding. Exp
Clin EndocrinoI1992a, 99: 154-158

PLAGEMANN A, HEIDRICH l, ROHDE W, GOTZ F, DORNER G. Hyperinsulinism during
differentiation of the hypothalamus is a diabetogenic and obesity risk factor in rats.
Neuroendocrinol Lett 1992b, 14: 373-378

PLAGEMANN A, HARDER T, KOHLHOFF R, ROHDE W, DORNER G. Overweight and obesity
in infants of mothers with long-term insulin-dependent diabetes or gestational diabe
tes. Int] Obes 1997,21 : 451-456

PLAGEMANN A, RAKE A, HARDER T, MELCHIOR K, ROHDE W, DORNER G. Reduction of
cholecystokinin-8S-neurons in the paraventricular hypothalamic nucleus of neona
tally overfed weanling rats. Neurosci Lett 1998a, 258 : 13-16

PLAGEMANN A, HARDER T, L!NDNER R, RAKE A, JANERT U et coll. Catecholamines and
tyrosine hydroxylase expression in the hypothalamus of neonatally ovemourished
weanling rats. Biogenic Amines 1998b, 14: 273-291

PLAGEMANN A, HARDER T, RAKE A, MELCHIOR K, RITTEL F et coll. Hypothalamic
insulin and neuropeptide Y in the offspring of gestational diabetic mother rats.
Neuroreport 1998c, 9 : 4069-4073

PLAGEMANN A, HARDER R, RAKE A, MELCHIOR K, ROHDE W, DORNER G. Increased
number of galanin-neurons in the paraventricular hypothalamic nucleus of neona
tally overfed weanling rats. Brain Res 1999a, 818: 160-163

PLAGEMANN A, HARDER T, RAKE A, VOlTS M, PINK H et coll. Perinatal elevation of
hypothalamic insulin, acquired malformation of hypothalamic galaninergic neurons,
and syndrome X-like alterations in adulthood of neonatally overfed rats. Brain Res
1999b, 836 : 146-155

PLAGEMANN A, HARDER T, RAKE A, WAAS T, MELCHIOR K et coll. Observations on the
orexigenic hypothalamic neuropeptide Y-system in neonatally overfed weanling rats.
] Neuroendocrinol1999c, 11 : 541-546

PLAGEMANN A, HARDER T, MELCHIOR K, RAKE A, ROHDE W, DORNER G. Elevation of
hypothalamic neuropeptide Y-neurons in adult offspring of diabetic mother rats.
Neuroreport 1999d, 10 : 3211-3216

QU DQ, LUDWIG OS, GAMMELTOFT S, PIPER M, PELLEYMOUNTER MA et coll. A role for
melanin-concentrating hormone in the central regulation of feeding behaviour. Na
ture 1996,380: 243-247

RICHARD D. Le rôle du système à corticolibérine dans la régulation du bilan d'énergie.
Med Sei 1998,14: 877-888 251



Obésité, dépistage et prévention chez l'enfant

SAKURAI T, AMEMIYA A, ISHI! M, MATSUZAKI l, CHEMELLI RM et coll. Orexins and
orexin receptors : A family of hypothalamic neuropeptides and G protein-coupled
receptors that regulate feeding behavior. Ce1l1998, 92 : 573-585

SCHWARTZ MW, FIGLEWICZ OP, BASKIN DG, WOODS SC, PORTE DJR. Insulin in the brain
- a hormonal regulator of energy balance. Endocr Rev 1992, 13 : 387-414

SHIMADA M, TRITOS NA, LOWELL BB, FLIER LS, MARATOSFLIER E. Mice lacking melanin
concentrating hormone are hypophagic and lean. Nature 1998,396: 670-674

SIZER AR, ROKAEUS A, FOSTER GA. Analysis of the ontogeny of galanin in the rat
central nervous system bt immunochemistry and radioimmunoassay. Int] Develop
Neurosci 1990, 8 : 81-97

STANLEY BG. Neuropeptide Y in multiple hypothalamic sites controls eating behavior,
endocrine, and autonomie systems for body energy balance. In : Biology ofNeuropep
tide Y and Related Peptides. Eds. COLMERS WF, WAHLESTEDT C. Humana Press Inc :
Totowa (USA), 1993 : 457-509

STOYNEV AG, IKONOMOV OC. Circadian regulation offeeding in rats: suprachiasmatic
versus ventromedial hypothalamic nucIei. Appetite 1987,9: 217-229

STRACK AM, SEBASTIAN RJ, SCHWARTZ MW, DALLMAN MF. Glucocorticoids and insu
lin: Reciprocal signaIs for energy balance. Am] Physiol1995, 37: R142-R149

STRICKER-KRONGRAD A, CUMIN F, BURLET C, BECK B. Hypothalamic neuropeptide Y
and plasma leptin after long-term high-fat feeding in the rat. Neurosci Lett 1998,
254 : 157-160

TEMPEL DL, LEIBOWITZ SF. Adrenal steroid receptors : interactions with brain neu
ropeptide systems in relation to nutrient intake and metabolism. ] Neuroendocrinol
1994,6: 479-501

TIMOFEEVA E, RICHARD D. Functional activation of CRH neurons and expression of
the genes encoding CRH and its receptors in food-deprived lean (Fa/ ?) and obese
(fa/fa)Zucker rats. Neuroendocrinology 1997,66: 327-340

TONG YA, DUMONT Y, SHEN SH, QUIRION R. Comparative developmental profile of the
neuropeptide Y Y-1 receptor gene and protein in the rat brain. Mol Brain Res 1997,
48: 323-332

TRITOS NA, MARATOS-FLIER E. Two important systems in energy homeostasis : melano
cortins and melanin-concentrating hormone. Neuropeptides 1999,33 : 339-349

TROTTIER G, KOSKI KG, BRUN T, TOUFEXIS DJ, RICHARD D, WALKER CD. Increased fat
intake during lactation modifies hypothalamic-pituitary-adrenal responsiveness in
developing rat pups: A possible role for leptin. Endocrinology 1998, 139: 3704-3711

VOlTS M, FORSTER S, RODEL S, VOIGT JP, PLAGEMANN A, FINK H. Obesity induced by
unspecific early postnatal overfeeding in male and female rats: hypophagic effect of
CCK-8S. Naunyn - Schmiedebergs Arch Pharmacol1996, 354: 374-378

YUKIMURA Y, BRAY GA, WOLFSEN AR. Sorne effects of adrenalectomy in the fatty rat.
Endocrinology 1978, 103 : 1924-1928

252



Synthèse

La prévalence de l'obésité augmente dans tous les pays du monde et la France
n'échappe pas à ce phénomène épidémique. C'est un fait de société lié aux
modifications des modes de vie. Bien que définir l'obésité de l'enfant n'appa
raisse pas si simple, les tendances évolutives appréciées par des définitions
diverses sont concordantes pour conclure que l'enfant est particulièrement
affecté par cette épidémie. En France, on peut estimer que la prévalence de
l'obésité des enfants de 5 à 12 ans est passée de 6 % dans les années quatre
vingts à 10-12 % une quinzaine d'années plus tard. L'augmentation du nom
bre d'enfants touchés est très rapide, et pose en termes de santé publique, le
problème des complications susceptibles de compromettre leur santé à long
terme.

De nombreuses études ont tenté d'estimer la part des différents facteurs de
risque de survenue de l'obésité, maintenant reconnue comme une maladie. Le
développement de celle-ci est favorisé par des facteurs génétiques et d'envi
ronnement. Paradoxalement, les maladies des sociétés d'abondance que sont
l'obésité et ses complications - diabète de type 2, hypertension artérielle et
maladies cardiovasculaires - touchent plus particulièrement les adultes en
situation socialement moins favorable. Cet effet semble moins net chez les
enfants.

Les premiers progrès réalisés dans la compréhension de l'obésité sont dus aux
avancées de la génétique et à l'élucidation de mécanismes moléculaires qui
régulent l'appétit et le développement de la masse grasse. Quelle que soit la
complexité de ces systèmes, le surpoids et l'obésité sont toujours le résultat
d'une inadéquation entre apports et dépenses énergétiques. La tendance sécu
laire étant plutôt à une diminution du nombre de calories absorbées par jour
en moyenne dans la population, l'augmentation de l'obésité serait probable
ment en rapport avec les changements du mode de vie liés à une sédentarité
accrue. La valeur moyenne ne reflète cependant pas obligatoirement les
modifications des apports caloriques dans certains sous-groupes de population.
Quelques études d'observation ont montré une association entre le temps
passé devant la télévision et l'obésité chez l'enfant et l'adolescent. D'autres
facteurs, notamment nutritionnels, pourraient jouer un rôle dès la première
enfance: les déterminants de l'obésité peuvent se mettre en place précoce
ment et l'obésité n'apparaître que bien plus tard.
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Vers une définition internationale de l'obésité chez l'enfant

D'une façon générale, l'obésité correspond à un excès de masse grasse qui est
associé à un risque accru de morbidité et mortalité. Actuellement, on recom
mande d'utiliser l'indice de masse corporelle (IMC) ou indice de Quetelet
pour estimer la masse grasse. Cet indice est le rapport du poids (exprimé en kg)
sur le carré de la taille (exprimée en mètre). Chez l'adulte, l'obésité est définie
par un IMC égal ou supérieur à 30 kg/m2

• Chez l'enfant, les variations physio
logiques de corpulence au cours de la croissance nécessitent l'utilisation de
courbes de référence.

Jusqu'à présent, pour évaluer le statut pondéral de l'enfant, l'Organisation
mondiale de la Santé (OMS) préconise l'emploi de courbes du poids selon la
taille, établies par le National Center for Health Statistics (NCHS). Ces référen
ces sont limitées à la tranche d'âge 0 - 10 ans pour les filles et 0 - 11,5 ans pour
les garçons. A l'adolescence, l'OMS recommande d'utiliser l'IMC et la mesure
des plis cutanés. Des valeurs de référence internationales de l'IMC s'appuyant
sur des données américaines ont été publiées par l'OMS. Ces recommanda
tions sont peu appliquées. En conséquence, il n'est pas possible de comparer la
prévalence de l'obésité d'après les études de différents pays.

Le groupe de travail international sur l'obésité (International Obesity Task
Force) prenant en compte les recommandations du groupe européen d'étude
de l'obésité infantile (European Childhood Obesity Group) vient de publier une
nouvelle définition de l'obésité de l'enfant, simple et utilisable par tous. Cette
nouvelle définition repose sur le calcul de l'IMC. Les courbes de références
sont établies à partir des données recueillies dans différents pays. Les seuils
définissant des degrés 1 et 2 de surpoids chez l'enfant sont constitués par les
courbes de centiles1 de l'IMC atteignant respectivement les valeurs 25 et
30 kg/m2 à 18 ans. Ces valeurs correspondent aux seuils définissant le surpoids
et l'obésité chez l'adulte. Sur le plan international, une définition commune
de l'obésité chez l'enfant permettra de comparer les prévalences de différents
pays et d'analyser les facteurs liés à l'obésité.

Au delà de l'intérêt d'une définition uniforme nécessaire aux analyses épidé
miologiques, il est devenu important de chercher à définir quels seuils de
corpulence chez le grand enfant ou l'adolescent sont associés à un risque accru
de morbidité-mortalité à long terme. Bien entendu, ces seuils devront être
validés dans différentes populations.

1. Une valeur de centile définit le pourcentage de sujets ayant un IMC inférieur à cette valeur.
254 Par exemple, S % de la population a des valeurs d'IMC inférieures au Sème centile.
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Suivre l'évolution des courbes de corpulence est un acte
simple pour dépister l'obésité infantile

En France, pour évaluer le surpoids et l'obésité chez l'enfant, les praticiens
disposent des courbes de croissance (poids et taille selon l'âge) imprimées dans
les carnets de santé.

Les courbes d'IMC en fonction de l'âge et selon le sexe sont présentes dans les
carnets de santé depuis 1995. Prenant simultanément en compte les variables
poids, taille, âge, elles permettent d'évaluer plus précisément le surpoids que
les courbes traditionnelles (poids selon l'âge et poids selon la taille) et de
mettre en évidence plus aisément les changements de corpulence d'un enfant
au cours de la croissance. Suivre l'évolution grâce à ces courbes permet la
détection précoce d'une obésité infantile.

Les courbes ont été établies à partir de valeurs de référence françaises issues de
l'étude longitudinale internationale de la croissance coordonnée par le Centre
International de l'Enfance. Elles montrent que l'IMC, reflétant l'évolution de
la masse grasse, augmente la première année de la vie, puis diminue spontané
ment jusqu'à l'âge de 6 ans. A cet âge, on observe une remontée de la courbe,
appelée rebond d'adiposité. Plus ce rebond est précoce plus le risque de
devenir obèse à l'âge adulte apparaît élevé.

Le suivi des courbes renseigne donc sur l'évolution de la corpulence de
l'enfant (périodes où il semble maigrir ou grossir) : un enfant gros qui n'a pas
encore présenté de rebond d'adiposité peut toujours rejoindre la moyenne (cas
2). Par contre, si un rebond d'adiposité précoce a eu lieu, l'obésité risque de
s'installer (cas 1 et 3). Le rebond avancé (avant l'âge de six ans) relevé chez la
plupart des sujets devenus obèses à l'âge adulte suggère que des facteurs
favorisant le développement de l'obésité pourraient intervenir précocement
dans la vie.

Les courbes de centiles les plus élevés délimitent les seuils permettant de
définir l'excès pondéral chez l'enfant. Des valeurs d'IMC situées au-delà du
97ème centile sont très généralement un signe d'obésité. Cependant, avant
l'âge de huit ans, les enfants peuvent changer de niveau de corpulence. Après
cet âge, la majorité des enfants suivra le même rang de centile. Les courbes
d'IMC permettent une évaluation clinique objective du surpoids. Cependant,
pas plus que les mesures traditionnelles du poids et de la taille, elles n'indi
quent la composition corporelle réelle, ou les risques de complications à l'âge
adulte. Cette évaluation doit le cas échéant être complétée en recherche
clinique par des méthodes plus élaborées de mesure de composition corporelle
et des critères biologiques.
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Cas 1 : gros à 1 an, il le restera après un rebond précoce (2 ans)

- Cas 2 : gros à 1 an, il rejoindra la moyenne après un rebond tardif (8 ans)

Cas 3 : mince à 1 an, il grossira après un rebond précoce (4,5 ans)

Cas 4 : mince à 1 an, il restera mince après un rebond tardif (8 ans).

Evolution des courbes de corpulence de quatre enfants

La prévalence de l'obésité chez l'enfant est supérieure
à 10 % en France

L'ensemble des études menées à la fois dans les pays industrialisés et en
développement indique une augmentation rapide du nombre d'enfants ayant
un surpoids ou une obésité. Dès les années 1970, les études de surveillance
nutritionnelle aux Etats-Unis (NHANES) ont révélé une augmentation régu
lière du nombre d'enfants en surpoids.

La comparaison des distributions de l'IMC des enfants français et américains
nés dans les années 1955-1960 a permis de constater que les courbes françaises
du 97ème centile et les courbes américaines du 85ème centile étaient superpo
sables et que par conséquent, en France 3 % des enfants étaient obèses contre
15 % aux Etats-Unis. Aujourd'hui, plus de 20 % des enfants américains de 6 à

256 Il ans sont obèses selon la référence américaine.
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En France, les données issues de trois études régionales récentes portant sur
des enfants âgés de 5 à 10 ans (Institut Régional pour la SAnté (IRSA) Tours;
étude INSERM réalisée en région parisienne et étude de Fleurbaix-Laventie)
montrent, sur la base du 97ème centile des courbes de référence françaises pour
définir l'obésité, une prévalence de 10 à 12 % environ. Cette prévalence serait
donc passée de 3 à 10 - 12 % en 30 ans, soit une multiplication par un facteur
3-4. L'étude réalisée dans le Centre Ouest (IRSA) a montré que la prévalence
de l'obésité des enfants de 10 ans était passée de 5,1 % à 12,7 % entre 1980 et
1996. Même si l'on ne dispose pas d'études comparables sur l'ensemble du
territoire, on peut estimer que la prévalence de l'obésité a plus que doublé en
France depuis les années 1980. D'autre part, plusieurs études ont montré que
l'augmentation des obésités sévères était plus rapide que celles des obésités
modérées.

1965 1970 1975 1980 1985 1990 1995

Périodes d'études

Prévalence de l'obésité infantile en France définie par un IMC > 97ème centile
établi à partir de la population de référence française. ERF : Etude de Référence
Française (données à 10 ans) ; RP : Etude nutrition corpulence, Région Parisienne (7 à
12 ans) ; C-O : Etude IR5A, Centre-Ouest (10 ans) ; ELP : Etude Longitudinale Parisienne
(8 ans) ; F-L : Etude Fleurbaix-Laventie (5 à 12 ans)

D'une façon générale, l'augmentation de prévalence de l'obésité semble aller
de pair dans la population générale avec la modification de la morphologie des
enfants: taille plus grande (augmentation de la longueur des jambes), crois
sance plus rapide... Le rebond d'adiposité et le début des règles sont devenus
plus précoces.
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L'évolution des apports d'énergie moyens ne permet
pas d'expliquer l'augmentation de la prévalence
dans les populations occidentales

Dans la plupart des pays, les études de consommation mettent en évidence
une diminution des apports énergétiques depuis quelques dizaines d'années.
Pourtant, dans le même temps, on a pu observer une augmentation de la
prévalence de l'obésité.

- %d'obèses
200 -0- Apports énergétiques (MI/jour)

- Apports en matières grasses (g/jour)

0---1--.----.---.-------.--------,

1950 1960 1970

Année

1980 1990

*Valeur à un temps donné rapportée à la moyenne
calculée sur toute la période

Tendance séculaire concernant l'alimentation et l'obésité en Grande-Bretagne
(d'après Prentice et Jebb, 1995)

Ces résultats semblent indiquer que l'augmentation de la prévalence de l'obé
sité n'est pas en relation avec une augmentation de l'apport calorique journa
lier dans les populations puisqu'on constate plutôt une baisse (de 200 à

258 300 kcal/i) sur quelques dizaines d'années.
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Les études dont le but est de mettre en évidence un lien entre l'obésité et la
consommation sont cependant contradictoires: les enquêtes alimentaires qui
ne sont pas toujours très fiables (sous déclaration des prises alimentaires par les
individus ou changement de comportement) ne permettent pas d'établir ce
lien. Dans des travaux récents, l'hypothèse d'un déséquilibre qualitatif des
apports en nutriments au début de la vie est évoquée comme facteur de risque
de développer une obésité.

La modernité alimentaire est-elle en cause? Aucun travail de recherche
convaincant ne met clairement en évidence un lien entre l'obésité et des
formes précises de pratiques alimentaires. L'approfondissement de la connais
sance des modes cognitifs des sujets obèses (comportement et représentation
alimentaires) reste une piste de recherche importante.

l'obésité augmente en même temps que la sédentarité

La dépense d'énergie liée à l'activité physique a diminué dans les sociétés
industrialisées du fait de conditions de vie plus confortables (transports moto
risés, ascenseurs, chauffage central, climatisation) et de loisirs sédentaires
(télévision, jeux vidéo). Certaines études ont montré que le temps passé à
regarder la télévision durant l'enfance peut être considéré comme prédictif
d'une obésité à l'adolescence.

Chez l'enfant, la dépense d'énergie liée à l'activité physique est estimée à
l'aide de différents outils ou marqueurs comme l'estimation du rapport entre la
dépense énergétique totale et le métabolisme de base (mesures basées sur la
technique de l'eau doublement marquée et de la consommation d'oxygène) ;
l'utilisation de questionnaires concernant les différent types d'activités physi
ques et les périodes d'inactivité (temps passé devant la télévision ou les
consoles de jeux, transports motorisés, etc) ; et l'emploi d'analyseurs de mou
vement de type accéléromètres. Les résultats obtenus avec ces différentes
techniques restent tous critiquables. Néanmoins quelle que soit la façon
d'estimer le niveau d'activité physique, il semble bien exister une association
entre l'augmentation de la prévalence de l'obésité infantile et l'évolution vers
une sédentarité accrue dans les populations. Le lien de causalité reste cepen
dant à démontrer.
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Tendance séculaire concernant le temps accordé à des loisirs sédentaires et
l'obésité en Grande-Bretagne (d'après Prentice et Jebb, 1995)

Une prédisposition génétique dans l'obésité commune est
établie mais les gènes impliqués restent à identifier

L'influence de facteurs génétiques dans la prédisposition à l'obésité est main
tenant bien établie. En effet, les études d'épidémiologie génétique ont permis
d'identifier un rôle de l'hérédité dans la détermination et l'évolution de la
masse corporelle. Ces études ont porté en particulier sur l'analyse de la
ségrégation de phénotypes liés à l'obésité dans des familles suivies sur plusieurs
générations ou sur le suivi de cohortes de jumeaux monozygotes séparés l'un de
l'autre tôt dans leur vie. Selon le type d'étude, les valeurs d'héritabilité de
l'obésité varient cependant de 10 à 80 % ce qui illustre entre autre leur
imprécision méthodologique.

Des études manipulant l'alimentation de paires de jumeaux monozygotes
260 pendant quelques semaines ont montré que les différences de réponses entre



Synthèse

Niveau d'héritabilité de l'obésité selon le type d'études

Type d'études

Etudes familiales

Etudes de jumeaux

Etudes d'adoptés

Héritabilité (%)

25 - 55

50 - 80

10 - 30

jumeaux de paires différentes sont plus importantes qu'entre les jumeaux de
même génotype (intra-paire) confirmant ainsi que l'hérédité, dans des condi
tions environnementales définies, intervient dans la prédisposition à la prise
de poids.

Une fois établie l'existence d'une prédisposition génétique à l'obésité, deux
questions importantes se posent lorsque l'on considère l'impact potentiel, en
termes de santé publique, de la recherche des gènes impliqués dans l'obésité.
• La prédisposition génétique à l'obésité est-elle le fait d'un petit nombre de
variants fréquents additionnant leurs effets, ou est-elle liée à des variants rares
dans un nombre important de gènes différents ?
• La prédisposition génétique dans l'obésité commune est-elle suffisante et sa
détermination assez simple pour envisager des approches de prévention ci
blées sur des sujets « à risques » ?

Certaines études de ségrégation familiale de phénotypes liés à l'obésité ont
proposé l'existence d'un à trois déterminants génétiques majeurs qui seraient
transmis de manière mendélienne ou non mendélienne. Quelques-unes de ces
études suggèrent notamment que la masse grasse et l'index de masse corporel
(lMC) seraient influencés par la présence d'un seul gène. Rien n'est cepen
dant encore venu confirmer ces hypothèses et les différents types d'études
génétiques qui recherchent des gènes de prédisposition à l'obésité vont à
l'encontre d'un tel résultat.

Les études qui visent à mettre en évidence les variations génétiques prédispo
sant à l'obésité peuvent être classées en trois groupes distincts: les études
portant sur la recherche systématique de mutations dans des gènes candidats,
les études d'associations et les études de criblage systématique du génome.

Les études des gènes candidats ont essentiellement permis de décrire des
mutations responsables de syndromes rares d'obésité morbide. En effet, dans
ces cas, le choix du gène à étudier est orienté par l'existence de symptômes
associés à l'obésité. En 1996, ont été décrites des familles exprimant les
premières formes monogéniques d'obésité, correspondant à des mutations
dans les gènes codant pour la leptine et la prohormone convertase 1. Un peu
plus tard, des mutations dans le gène du récepteur à la leptine et dans le gène
de la pro-mélanocortine ont été découvertes. Ces formes d'obésité sont toutes
associées à d'autres symptômes endocriniens qui permettent de les distinguer
des obésités communes. 261
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Les progrès technologiques ont permis l'extension de ce type d'études à la
recherche de mutations dans des gènes responsables d'une proportion faible
mais non négligeable de cas d'obésité commune. Récemment, des mutations
dans le récepteur de type 4 de la mélanocortine ont été identifiées. Il semble
que l'on retrouve des mutations du gène MC4R chez 1 à 3 % des enfants
obèses. Ces dernières constituent actuellement la cause la plus fréquente
d'obésité monogénique chez l'homme. De plus, contrairement au précédentes,
elles sont responsables d'une obésité sans symptômes associés.

Les études de la ségrégation de chacun de ces variants et celle de l'expressivité
des phénotypes liés au métabolisme énergétique chez les porteurs de ces
mutations devraient permettre de préciser la place respective de l'environne
ment dans l'apparition de l'obésité chez des sujets génétiquement prédisposés.

Gènes impliqués dans des formes d'obésités monogéniques

Gène Rôle du produit du gène Symptômes associés Nombre de cas
à l'obésité (Nombre de familles)

LEP Défaut de signalisation au Hypogonadisme 5 (2)
(Ieptin) cerveau de la masse hypogonadotrophique

adipeuse

LEPR Défaut de signalisation au Hypogonadisme 3 (1)
(Ieptin receptor) cerveau de la masse hypogonadotrophique

adipeuse

PCSK1 Défaut de maturation de la Hyperproinsulinémie 1 (1)
(Protein convertase POMC Hypocortisolisme
subtilisin/kexin type 1) Hypogonadisme

hypogonadotrophique

POMC Absence de précurseurs de Insuffisance corticotrope 2 (2)
(pro-opiomelanocortin) l'ACTH, de l'aMSH et la

[3endorphine

MC4R Défaut de fixation des Aucun >14(>10)
(melanocortin 4 receptor) ligands de MC4R (aMSH)

Les études d'associations s'intéressent à des variants fréquents situés à l'inté
rieur d'un gène (exons, introns) ou dans les régions régulatrices d'un gène.
Elles consistent à comparer la fréquence de ces variants dans différents groupes
(études cas-témoins) ou les valeurs d'un phénotype quantitatif entre les por
teurs et les non porteurs d'un variant (études de cohortes). Elles sont théori
quement susceptibles de détecter l'effet faible d'un variant sur un phénotype
dans une population restreinte. Techniquement simples et peu onéreuses ces
études se sont multipliées mais ne sont pas toujours indemnes de biais métho
dologiques et celles montrant une association positive sont publiées plus
aisément. S'il est à prévoir que le nombre d'études décrivant un résultat positif
va croître rapidement dans les prochaines années, il n'existe pas encore de
variants génétiques ayant fait la preuve d'une contribution notable au déter-

262 minisme de l'obésité commune.
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Les études de criblage systématique du génome ont pour but de mettre en
évidence une liaison génétique entre des marqueurs régulièrement espacés sur
le génome et un trait qualitatif (obésité) ou quantitatif (IMC). Ce sont des
études familiales qui s'intéressent à plusieurs centaines d'individus. Elles sont
théoriquement susceptibles de localiser sur le génome des gènes connus ou
inconnus dans lesquels plusieurs mutations rares ou un variant fréquent pré
disposerait à l'obésité. Cependant, de par leur conception, elles ne peuvent
mettre en évidence que des gènes ayant un effet suffisamment important
(c'est-à-dire impliqués pour un pourcentage significatif dans la variation du
phénotype ou dans un sous-groupe conséquent de familles) dans la population
étudiée. Ce type d'étude a depuis longtemps porté ses fruits dans la recherche
de gènes responsables de plusieurs maladies monogéniques. Par contre, malgré
la description de nombreuses liaisons génétiques, ces études n'ont pas encore
permis la découverte de gènes dont les altérations seraient responsables de
maladies polygéniques. En particulier, dans le cas de l'obésité, les indications
de liaisons génétiques obtenues par différentes équipes ne se confirment pas les
unes et les autres. Il existe probablement un grand nombre de gènes de
prédisposition à l'obésité impliqués dans les différentes populations.

Etudes de criblage systématique du génome de familles d'obèses

Population Nombre d'individus Liaison chromosome Phénotype

Indiens Pimas 874 11q21-22 % masse grasse
3p24.2-p22
11q23-24 Dépense d'énergie

Méxicains Américains > 5000 2p21 Leptinémie

Français 514 10p Obésité
2p Leptinémie
5 cen-q Leptinémie

Américains 513 20q13 Obésité

Même si l'existence d'une prédisposition génétique à l'obésité semble établie,
il n'y a pas actuellement d'élément permettant de prédire le nombre de gènes
impliqués, de variants dans chacun de ces gènes, leurs effets respectifs et leurs
éventuelles interactions. L'utilisation à court terme du dépistage génétique
comme outil de santé publique semble prématurée.

Obésité et statut économique et social: un lien incertain
chez l'enfant

Chez les adultes, l'obésité se distribue dans les diverses sociétés selon les statuts
économiques et sociaux. Dans les sociétés développées, la fréquence de l'obé-
sité est plus importante pour les femmes dans les groupes du bas de l'échelle 263



Obésité, dépistage et prévention chez l'enfant

sociale; chez les hommes, la distribution est beaucoup moins nette. Dans les
sociétés en voie de développement, la fréquence de l'obésité augmente avec la
position sociale quel que soit le sexe.

SOCIÉTÉ

SOCIÉTÉ DÉVELOPPÉE EN DÉVELOPPEMENT
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Lien entre obésité et statut socioéconomique et social (d'après Sobal et Stun
kard,1989)

En France, l'analyse de l'enquête Sofres réalisée en 1997 confirme que l'obé
sité est plus fréquente dans les familles de faibles revenus (de 4,3 % pour les
plus hauts revenus à 12,1 % pour les revenus de moins de 6000 francs/mois) et
met en évidence des disparités régionales importantes: les régions du Nord,
l'Auvergne, la Lorraine, le Languedoc sont les plus touchées par ce phéno
mène.

Pour les enfants, les travaux disponibles ne montrent pas de lien significatif
entre l'obésité et le statut économique et social dans les sociétés développées.
Quelques études récentes font apparaître un lien inverse chez les adolescentes
à partir de la puberté. Dans les sociétés en voie de développement, la fré
quence de l'obésité est nettement plus grande dans les groupes sociaux les plus
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Ces constatations ont amené les sociologues à rechercher les mécanismes
sociaux susceptibles d'expliquer le passage d'une distribution presque aléatoire
chez les enfants à une forte différenciation sociale chez les adultes notamment
chez les femmes. Pour ce faire, ils ont mis l'accent sur les stigmatisations dont
sont victimes les obèses dans les sociétés développées.

De nombreux travaux montrent comment certaines attitudes négatives à
l'égard des obèses peuvent se transformer en véritables discriminations, et ceci
à des niveaux aussi différents que l'accès à l'enseignement supérieur, l'accès à
l'emploi, les revenus, la promotion professionnelle, la vie domestique.

L'obésité joue également un rôle dans la mobilité sociale. Celle-ci est influen
cée par le niveau d'éducation, l'activité professionnelle et le mariage. Ces trois
facteurs n'ont pas le même impact selon les sexes. Pour les hommes l'éduca
tion et l'activité professionnelle ont un rôle plus important et pour les femmes,
le mariage est plus déterminant, même si son importance tend à diminuer.
C'est ainsi que les femmes minces font plus fréquemment des mariages ascen
dants (c'est-à-dire se marient avec des hommes de statuts sociaux plus élevés
qu'elles), les femmes fortes des mariages descendants (c'est-à-dire se marient
avec des hommes de statuts sociaux moins élevés qu'elles).

Au niveau de l'éducation et du développement des carrières professionnelles,
l'obésité ralentit la progression sociale. Les personnes influentes du corps
social (évaluateurs, chefs de service... ) exercent à l'égard des personnels obèses
des évaluations plus souvent négatives qu'à l'égard des personnes minces. Ces
attitudes négatives ne sont pas seulement le fait de la société civile, elles sont
également présentes au cœur de l'institution médicale.

Une fois la stigmatisation des obèses objectivée, des travaux sociologiques ont
recherché les moyens d'aider les obèses à affronter cette discrimination. Ils
s'articulent sur quatre étapes: la reconnaissance, la prise de conscience du
phénomène de stigmatisation; l'anticipation des effets de la stigmatisation,
dans différents contextes ou de la part de certaines personnes; la réaction et la
promotion d'attitudes et de techniques immédiates et à long terme, pour faire
face à la stigmatisation; la réparation et la mise en place de politiques de
communication pour réformer les attitudes sociales envers l'obésité.

Il est important de rappeler que la valorisation du gros et du mince est variable
dans le temps à l'intérieur des cultures occidentales et dans l'espace d'une
culture à l'autre. Une analyse conduite sur le Human Relation Area Files met en
évidence que 81 % des 58 cultures traditionnelles non occidentales sur les
quelles on dispose de données relatives aux valeurs associées à la grosseur du
corps, considèrent que l'idéal de beauté féminine est une beauté que l'on peut
qualifier de « bien en chair ». La capacité de stocker des matières grasses est
vue comme un signe de bonne santé et de vitalité et les individus présentant
une forte adiposité y atteignent des positions sociales de pouvoir et de prestige. 265
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Une obésité dans l'enfance et l'adolescence est associée
à un excès de mortalité cardiovasculaire à l'âge adulte

L'obésité sévère de l'enfant est associée à des troubles orthopédiques (genum
valgum précoce, voir genu varum et tibia vara), respiratoires (apnée du
sommeil), métaboliques (intolérance glucidique) et endocriniens (dysfonc
tion ovarienne) ; elle nécessite une prise en charge médicale.

Les enfants avec une obésité modérée n'ont pas ou peu de symptômes d'appel
clinique. Néanmoins, en comparaison avec un groupe d'enfants plus minces,
ils présentent en moyenne une pression artérielle plus élevée, des taux de
cholestérol total, de triglycérides et un rapport LDL/HDL cholestérol plus
élevés, une hyperinsulinémie qui peut s'accompagner d'une intolérance au
glucose. La stéatose hépatique est également plus fréquente.

Le risque à long terme associé à l'obésité de l'enfant ne peut être évalué qu'au
moyen d'études épidémiologiques reliant le degré d'obésité dans l'enfance à la
survenue de pathologies ou de décès pendant une période d'observation
prolongée. Ces études constituent notre seule source de données. Il faut
cependant garder en mémoire qu'elles nous relatent l'expérience d'individus
qui étaient obèses pendant la première moitié du 20éme siècle dans des condi
tions très différentes de celles des enfants actuels.

Ces études épidémiologiques s'accordent pour conclure que l'obésité dans
l'enfance est associée à une augmentation du risque de mortalité à l'âge adulte
de 50 à 80 % et ce malgré des différences méthodologiques importantes
concernant:
• le type de l'étude qui va de la comparaison de la mortalité d'un groupe
d'adolescents (18-20 ans) obèses aux statistiques nationales de santé, au suivi
individuel de sujets sur une période de 55 ans;
• l'âge auquel les enfants ont été examinés qui va de 2 mois à 20 ans;
• la définition de l'obésité dans l'enfance: d'un IMC "" 75 ème centile à un
IMC "" 31 kg/m2 à l'âge de 18 ans, en passant par le critère clinique d'une
hospitalisation pour surpoids dans l'enfance.

Dans la majorité des études qui comparent garçons et filles, le risque est plus
important chez les garçons. L'excès de mortalité est surtout d'origine cardio
vasculaire. La seule étude avec des données d'IMC à l'âge adulte suggère que
l'augmentation du risque associé à l'obésité dans l'enfance n'est pas entière
ment explicable par la persistance de l'obésité à l'âge adulte.

La probabilité de persistance de l'obésité de l'enfance à l'âge adulte augmente
avec l'âge de l'enfant, avec sa sévérité, et avec les antécédents familiaux
d'obésité. Le risque associé à la présence d'antécédents familiaux est d'autant
plus important que l'enfant est jeune. Il faut rappeler qu'actuellement, la

266 plupart des adultes obèses n'étaient pas obèses avant la puberté.
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Obésité dans l'enfance et l'adolescence et persistance à l'âge adulte

Obésité

Avant la puberté

Après la puberté

Risque de persistance de l'obésité à l'âge adulte (%)

20-50

50-70

Les premiers résultats des actions de prévention sont
décevants

A l'heure actuelle, peu d'actions se sont intéressées à la prévention spécifique
de l'obésité. Plusieurs projets, mis en place dans différents pays avaient mis
l'accent sur une approche communautaire pour modifier le risque de maladies
cardiovasculaires de l'ensemble de la population. Elles visaient à limiter les
apports en graisse par une éducation nutritionnelle et à promouvoir l'activité
physique. L'impact de certaines de ces actions de prévention a été évalué sur
l'obésité. A titre d'exemple, ce type d'intervention en Finlande (Carélie du
Nord), a eu pour effet de réduire, au cours des vingt dernières années, les
marqueurs de risque cardiovasculaires (cholestérol sanguin, pression artérielle,
tabagisme) et la mortalité de la population d'âge moyen. Dans le même temps,
l'IMC a diminué chez les femmes mais augmenté chez les hommes.

Chez l'enfant, les interventions de prévention cardiovasculaire en milieu
scolaire ont donné des résultats décevants sur l'IMC et les plis cutanés. Parmi
neuf études menées aux Etats-Unis, en Norvège, Crète, Israël, Russie et
publiées entre 1966 et 1992, trois ont retrouvé une diminution significative de
l'indice de masse corporelle et deux sur cinq une diminution significative des
plis cutanés. Les interventions consistaient essentiellement en une éducation
sur les effets de l'activité physique et de l'alimentation sur la santé.

Plus récemment, l'étude randomisée CATCH (Child and Adolescent Trial for
Cardiovascular Health) impliquant 4000 enfants aux Etats-Unis depuis le CE2,
sur une durée de 2,5 ans, associait un programme d'éducation à des actions
visant à modifier le comportement alimentaire et l'activité physique. Les
diminutions de l'indice de masse corporelle et du pli cutané tricipital, nettes
en début d'étude, ont eu tendance à s'atténuer au cours du temps. Néanmoins,
des modifications des apports alimentaires et de l'activité physique ont été
documentées. D'autres études (Cardiovascular Health In Children -CHIC- en
Caroline du Nord, Fitness and nutrition intervention on cardiovascular health en
Australie, Dietary Intervention Study in Children -DISC- aux Etats-Unis) avec
des modalités d'intervention différentes ont montré des résultats très modestes
sur l'adiposité.

Plusieurs raisons peuvent expliquer les résultats décevants sur la prévention de
l'obésité
• le but de ces études n'était pas directement orienté vers la prévention de
l'obésité; 267
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• les interventions choisies sont peu ou pas efficaces sur le long terme;
• les outils utilisés pour évaluer les actions ne sont pas adaptés: une interven
tion visant à diminuer la masse grasse et à augmenter la masse maigre n'en
traîne pas de modification de l'IMC ; la mesure des plis cutanés souffre d'une
grande variabilité entre examinateurs;
• les modifications d'adiposité induites par la puberté rendent difficile la mise
en évidence de l'effet des interventions.

Les quelques études spécifiques sur la prévention de l'obésité en milieu scolaire
sont de moins grande envergure. Elles ne concernent souvent qu'une seule
école. Un projet récent mené aux Etats-Unis visait essentiellement à dimi
nuer chez les enfants (de niveau CE2) le temps passé à regarder la télévision et
à jouer aux jeux vidéo. L'intervention, effectuée par les enseignants sur sept
mois avait pour but d'apprendre à devenir un consommateur sélectif de
télévision. Les parents étaient impliqués sous forme d'une lettre d'informa
tion. L'IMC, le pli cutané tricipital et le tour de taille des enfants soumis à
l'intervention ont significativement moins augmenté que dans le groupe
témoin. La lutte contre la sédentarité pourrait constituer un objectif majeur de
prévention de l'obésité. Son efficacité à court terme semble démontrée, mais
celle à long terme n'est pas encore prouvée. Une étude d'intervention (étude
Pathways) sur 2000 enfants amérindiens en milieu scolaire, avec groupe té
moin, vient de débuter aux Etats-Unis. Ce programme, dont l'efficacité sera
jugée sur des estimations précises de la masse grasse, tente d'enseigner de
bonnes habitudes alimentaires et d'augmenter la dépense énergétique par
l'activité physique, sans chercher pour autant à réduire les apports caloriques.

En France, l'étude Fleurbaix-Laventie Ville santé 1 (deux villes du Nord de la
France) lancée en 1992 a testé l'effet d'une éducation nutritionnelle, intégrée
au programme scolaire, dispensée pendant cinq ans par les enseignants de la
maternelle au collège. Elle a prouvé la faisabilité d'une politique de préven
tion des risques liés à l'alimentation en milieu scolaire grâce à la sensibilisa
tion des enfants et de leur famille.

Dans l'étude épidémiologique prospective de Fleurbaix-Laventie ville santé II,
lancée en 1999, 1000 à 1200 personnes vont être suivies pendant quatre ans.
Son objectif est d'analyser les facteurs qui entraînent une prise de poids
(facteurs génétiques, facteurs hormonaux, activité physique, apports alimen
taires, situations de vie) dans une population normale évoluant dans son
milieu naturel. L'analyse des résultats permettra d'élaborer une politique de
prévention adaptée.
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Le diagnostic d'obésité repose sur l'auxologie et peut être
affiné par des mesures de la distribution de la masse grasse

Discuter des méthodes de diagnostic de l'obésité de l'enfant pourrait paraître
superflu tant le diagnostic est parfois évident. La question est souvent plus
difficile qu'il n'y paraît.

La masse grasse, dont seul l'excès définit l'obésité, n'est pas directement
mesurable. La composition corporelle et notamment la proportion de masse
grasse évolue tout au long de la croissance et diffère dans les deux sexes.
L'origine ethnique en modifie la répartition. Une croissance perturbée dans
l'enfance intervient également sur les proportions du corps. Ajoutons à ces
éléments qu'en ce qui concerne l'abdomen, la localisation sous-cutanée ou
intra-abdominale est associée dès l'enfance à des niveaux de facteurs de risques
cardiovasculaires différents, plus élevés dans le deuxième cas et, probable
ment, à des mécanismes biologiques voire à des génotypes différents.

La masse grasse chez les enfants nés à terme est d'environ 13 à 15 % du poids,
puis elle varie en fonction de l'âge. Après le rebond pré-pubertaire, on observe
une augmentation chez la fille et une diminution chez le garçon pour atteindre
au début de l'âge adulte des pourcentages de 20 à 25 % du poids du corps chez
les femmes, 15 à 20 % chez les hommes.

Evolution du pourcentage de graisse en fonction de l'âge

Période

Naissance

5·6 mois

18 mois

5·6 ans

Adulte

Masse grasse par rapport au poids corporel (%)

13-15

25-26

21-22

12-16

20-25 chez les femmes

15-20 chez les hommes

Chez les enfants, la masse grasse est essentiellement sous-cutanée. T'o~t'efois,
des études Nord américaines ont révélé que dès l'âge de 7 ans, des enfants
d'origine caucasienne ont une masse grasse intra-abdominale plus importante
que ceu3SJl'origine Afro-américaine.

-Uanth;opométrie, à partir de la mesure du poids, de la taille, de différentes
circonférences (tour de taille, tour de hanches, périmètre brachial) et plis
cutanés donne des indications directes. Les mesures de poids et de taille, outils
simples et efficaces, permettent de tracer les courbes de corpulence de l'enfant
(IMC). Elles fournissent des indicateurs universels utilisables en toutes cir
constances et en particulier par les cliniciens. La mesure des tours de taille,
tours de hanches et périmètres des membres, simple en apparence, peut être 269
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source d'erreur, soit du fait de repères anatomiques difficiles à retrouver, soit du
fait de variations d'un observateur à l'autre. La mesure des plis cutanés rend
nécessaire le recours à des compas, onéreux si l'on souhaite utiliser du matériel
d'une qualité adéquate. Un ou plusieurs sites (tricipital, bicipital, sus ou sous
scapulaire, etc..) peuvent être mesurés. Cette méthode est inapplicable lors
que les enfants sont franchement gros, rendant la peau et la graisse sous
cutanée difficiles à saisir correctement. La mesure des plis cutanés, est, a priori,
plus intéressante en recherche épidémiologique.

Différentes techniques de mesure de la composition corporelle ont été mises
au point. Elles doivent être validées dans la population à laquelle on se
propose de les appliquer et présenter un degré de précision et de sensibilité
adéquat.

La mesure de la composition corporelle totale par pesée hydrostatique, basée
sur le principe d'Archimède, est la méthode historique. Elle est très malcom
mode chez l'enfant qui doit subir une immersion totale dans un cylindre
rempli d'eau.

Les mesures de dilution d'isotopes (deutérium et oxygène 18) ou de substances
non isotopiques peuvent évaluer la masse maigre et la masse grasse. Leur
utilisation chez l'enfant a confirmé l'augmentation du rapport eau extra
cellulaire /eau intracellulaire connu chez l'adulte obèse. Ces méthodes sont
réservées à la recherche.

Les techniques d'imagerie ont apporté de précieuses informations chez l'en
fant. L'intérêt du scanner et de la résonance magnétique nucléaire (RMN) est
de mesurer la graisse viscérale puisque l'on peut séparer par ces techniques les
couches sous-cutanées et intra-abdominales. Le scanner expose à une irradia
tion faible par les rayons X. La RMN a l'inconvénient d'une durée d'examen
relativement longue. L'ultrasonographie a été utilisée chez l'adulte mais plus
récemment aussi, au Japon, pour mesurer la graisse sous-cutanée chez l'enfant.
Cette technique mériterait d'être développée.

L'absorptiométrie biphotonique aux rayons X (DEXA) a un niveau d'irradia
tion d'un dixième environ d'une radiographie de thorax. Elle ne permet pas de
distinguer entre graisse sous-cutanée et graisse intra-viscérale, mais décom
pose le corps en masse osseuse, masse grasse et masse maigre.

L'impédancemétrie repose sur l'application d'un courant de faible intensité,
conduit de façon différente par la masse maigre et la masse grasse. Ceci permet
d'en déduire la proportion. Chez l'enfant, la composition corporelle évolue de
façon physiologique avec la croissance. Chez l'enfant obèse se surajoute la
question de l'expansion du secteur extra-cellulaire. L'impédancemétrie ne doit
donc être utilisée qu'après validation expérimentale dans la population en
cause.

L'ensemble des techniques visant à mesurer la composition corporelle pré
sente chez l'enfant un intérêt en recherche clinique. En épidémiologie, la
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Mesure de la composition corporelle

méthodes n'a été validée que dans des groupes étroits et spécifiques de popu
lations infantiles.

Technique

Eau doublement
marquée

Scanner

RMN

Ultrasonographie

DEXA

Impédancemétrie

Application

Recherche

Recherche

Recherche

A évaluer pour le diagnostic

Eventuellement pour le diagnostic

A valider pour le diagnostic chez l'enfant

Intérêt

Mesure de la masse grasse, de la
masse maigre et des espaces
extracellulaires

Mesure de la graisse viscérale
(sous-cutanée et intra-abdominale)

Mesure de la graisse viscérale
(sous-cutanée et intra-abdominale)

Mesure de la graisse sous-cutanée

Evaluation de la composition corporelle

Mesure du rapport masse
grasse/masse maigre

Les taux circulants d'insuline, de leptine et d'acides gras
libres sont élevés chez les jeunes obèses

On observe fréquemment, associées aux formes dites communes d'obésité de
l'enfance, des anomalies hormonales et métaboliques, présentes dès les pre
mières années de surpoids. Cependant, il existe peu de données sur ces
paramètres dans la période de « pré-obésité ». Il est donc impossible d'affirmer
si ces anomalies sont secondaires à l'apparition de l'obésité chez l'enfant, ou
préexistent.

L'insulinémie à jeun et post-prandiale (ou post-hyperglycémie provoquée) est
élevée chez les jeunes obèses. Elle est globalement proportionnelle à la masse
grasse, avec d'importantes variations individuelles. Cette augmentation pour
rait traduire un effort pancréatique d'adaptation à la demande périphérique,
ou refléter une hypersécrétion primitive chez les jeunes obèses. Le mécanisme
qui induit l'hyperinsulinémie ne pourra être étudié que sur de jeunes enfants
en période de pré-obésité.

Les jeunes obèses ont aussi un hypercortisolisme, lui aussi variable selon les
patients, que traduisent les quantités en moyenne élevées du cortisol libre
urinaire excrété sur 24 heures.

Les concentrations plasmatiques d'IGFI-Insulin Growth Factor- sont élevées,
alors que celles de l'hormone de croissance sont plutôt abaissées, à l'état basal
et après stimulation pharmacologique (<< faux déficit» en hormone de crois-
sance). 271
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La concentration de leptine, hormone produite par les adipocytes, est élevée
chez les jeunes obèses en proportion directe de leur surpoids. Cette augmen
tation, à masse grasse égale, est plus marquée chez les filles. Malgré l'élévation
de leur concentration plasmatique de leptine, régulateur de la prise alimen
taire chez les rongeurs et dans les modèles monogéniques humains, certains
enfants obèses conservent une hyperphagie majeure. Les concentrations cir
culantes des autres hormones du métabolisme intermédiaire ne sont pas
clairement modifiées par l'obésité.

En utilisant des méthodes d'investigation physiologique in vivo (clamp hype
rinsulinémique, traceurs isotopiques non radioactifs, perfusion graduée d'hor
mones), il est possible d'observer une insulino-résistance (foie, muscle) :
celle-ci semble plus une conséquence qu'une cause de l'obésité juvénile. Il
existe également une résistance bien marquée de la lipolyse aux effets stimu
lateurs des catécholamines. L'hypothèse d'une résistance à la leptine a été
également formulée en raison des taux élevés de leptine présents chez les
jeunes obèses. Aucune anomalie moléculaire n'est cependant venue conforter
cette hypothèse mais il a été postulé que le transport de leptine circulante vers
l'hypothalamus (endothélium capillaire de la barrière hémato-encéphalique)
était altéré.

Chez l'enfant obèse, on ne met pas en évidence d'élévation pathologique de la
glycémie à jeun. Lors du test de l'hyperglycémie orale, une fraction apprécia
ble des jeunes obèses présente des glycémies relativement élevées, reflétant
une réelle intolérance aux glucides et possiblement annonciatrice de diabètes
de type 2 à terme. Pas un seul cas de diabète sucré ne peut cependant, à notre
connaissance, être attribué à l'obésité juvénile avant l'âge de 15 ans. Aucune
élévation pathologique du cholestérol ou des triglycérides n'a été décrite.
Cependant, une corrélation assez lâche semble exister entre le degré de
surpoids et les valeurs des lipides circulants. Cette tendance pourrait s'aggra
ver avec la sévérité et la persistance du surpoids, du moins dans une fraction de
patients obèses prédisposés.

Les acides gras libres circulent à une concentration à peu près double de la
normale chez la plupart des enfants obèses à jeun ce qui pourrait affecter la
régulation de certaines étapes bien spécifiques du métabolisme. En effet, en
dehors de leur importante contribution comme substrats à l'équilibre énergé
tique de l'organisme, les acides gras pourraient jouer un rôle, par des mécanis
mes encore mal connus, dans l'installation de l'insulino-résistance (utilisation
musculaire du glucose, perturbation des effets de l'insuline) et la régulation
transcriptionnelle de l'expression de certains gènes pancréatiques ou adipocy
taires via leur interaction avec les récepteurs des activateurs de la prolifération
des péroxysomes (PPAR).

Il existe des liens entre l'importance de la masse grasse des filles et le déclen
chement de cycles ovulatoires en fin de puberté. Des arguments expérimen
taux et fonctionnels permettent également d'envisager une interférence de la
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Des facteurs nutritionnels participent à la formation
des adipocytes, phénomène plus important au cours
de la prime enfance et à la puberté

Le tissu adipeux, présent dans de nombreux sites (sous-cutané, abdominal,
périrénal...), est un véritable organe doué de propriétés endocrines.

Protéine de transfert
des esters de cholestérol

Protéines de la matrice
extracellulaire

IGF-I
Protéines de liaison
du rétinol, d'IGf-l

Protéines du complément:
facteur D (adipsine),

C 3,B

Lipoprotéine
lipase Angiotensine II

Adiponectine

Monobutyrine

Acide
Lysophosphatidique

Cytokines: TNF- a
IL-6

Oestrogènes Précurseurs
corticosurrénaliens

Adipocyte : cellule sécrétrice à activité endocrine et paracrine

Comme tous les organes, le tissu adipeux se développe in utero. Il apparaît dès
le second trimestre de la vie fœtale et plus fortement au cours du troisième
trimestre. Les cellules adipeuses ou adipocytes se forment à partir de cellules
précurseurs ou préadipocytes. Cette formation reste possible tout au long de la
vie. Toutefois, chez l'animal comme chez l'homme, la capacité des préadipo-
cytes susceptibles de se multiplier puis de se différencier en adipocytes est très
importante dans la prime enfance. Cette capacité à proliférer paraît diminuer
avec l'âge avec cependant une seconde poussée proliférative au voisinage de la
puberté. Jusqu'à l'âge de 5-6 ans, l'augmentation de la masse adipeuse se
produit plus par augmentation du nombre d'adipocytes (hyperplasie) que par
augmentation de la taille des adipocytes (hypertrophie liée à l'accumulation
continue de lipides neutres ou corps gras dans les adipocytes). Chez l'adulte
obès'e, l'hyperplasie constatée est d'autant plus importante que l'obésité s'était
installée précocement dans l'enfance. On voit donc qu'il existe deux périodes
particulièrement sensibles (période post-natale et puberté). Il est raisonnable
d'avancer que, particulièrement au cours de ces périodes sensibles, les stimuli
nutritionnels et hormonaux « adipogéniques » doivent affecter par leur inten-
sité et leur fréquence la différenciation des préadipocytes en adipocytes. Ces
stimuli adipogéniques sont connus et peu nombreux. En plus de la nécessité 273
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Facteurs adipogéniques
(insuline, lGF-l, glucocorticoïdes) Acides gras
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Adipoblaste Préadipocyte Adipocyte

Processus de différenciation adipocytaire

des glucocorticoïdes, les autres stimuli sont modulés par les apports nutrition
nels soit directement (acides gras provenant des lipides de l'alimentation),
soit indirectement (insuline, IGf-l).

Globalement, divers travaux in vitro et in vivo chez l'animal ont montré que
tous les acides gras, qui jouent un véritable rôle hormonal, ne possèdent pas la
même capacité « adipogénique ». Chez le raton, une alimentation enrichie en
un acide gras polyinsaturé (n-6 ou acide linoléique) entraîne une hyperplasie
des sites adipeux alors qu'un enrichissement en acides gras saturés (acide
laurique, myristique, palmitique) entraînent une hypertrophie des adipocytes.
Malheureusement, une fois formés en excès à la suite d'un processus hyperpla
sique, les adipocytes peuvent subir également et ultérieurement une hypertro
phie si les apports nutritionnels (alimentation riche en lipides) excèdent les
dépenses énergétiques.

L'importance de l'allaitement maternel dans la prévention de l'obésité à l'âge
de 5-6 ans est à souligner. Le lait maternel constitue pour le nourrisson une
alimentation à la fois pauvre en protéines et riche en lipides saturés et
monoinsaturés mais pauvre en lipides polyinsaturés. On ignore à l'heure
actuelle si l'enrichissement important des préparations pour nourrissons (lait
infantile de premier âge) en lipides polyinsaturés (n-6 ou acide linoléique)
entraîne ou pas un processus de nature hyperplasique.

En conclusion, une hyperplasie excessive du tissu adipeux dans les périodes
très sensibles du développement, aggravée ensuite par une hypertrophie adi
poeytaire, aura donc pour conséquence un développement de l'obésité. Des
situations nutritionnelles qui favoriseraient chez le nourrisson le flux d'acides
gras polyinsaturés de type n-6 dans le tissu adipeux (cas des préparations pour
nourrissons) et par la suite favoriseraient les taux circulants et/ou locaux
d'IGf-l (cas de l'alimentation hyperprotéique accompagnant les laits de
suite) pourraient conduire à une formation accrue d'adipocytes par hyperpla
sie. La permanence d'une alimentation trop riche en lipides et en protéines
devrait alors favoriser la formation d'un excès de la masse adipeuse par
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l'obésité s'installe lorsque les apports nutritionnels sont
supérieurs aux dépenses énergétiques

Les besoins nutritionnels en énergie et en lipides, glucides et protéines évo
luent en fonction de l'âge. Chez le petit enfant (0 - 2 ans), les besoins éner
gétiques pour assurer la croissance sont élevés. L'apport des lipides doit couvrir
environ 50 % des besoins énergétiques chez le nouveau-né et chez le nourris
son j les acides gras étant nécessaires à la maturation cérébrale qui se poursuit
pendant cette période.

Comparaison des apports nutritionnels conseillés en macronutriments (d'après
le Comité de nutrition, Société française de pédiatrie) et des apports mesurés
chez les enfants français en 1997 (Boggio et coll., 1999)

Age Protéines Lipides Glucides Energie
(g/kg) (%) (g/kg) (%) (g/kg) (%) (kcal/kg)

Apports nutritionnels conseillés

0-6 mois 2-1,8 7,6-6,6 4-6 34-51 10-15 38-57 110-100

6-12 mois 1,5-1,4 6-5,8 4 37 14-15 57-62 95-100

Apports nutritionnels réels

10-12 mois 3,8 16 28 56 96

Pour l'enfant d'âge préscolaire, la croissance est moins rapide. L'enfant peut
réguler son bilan énergétique sur plusieurs jours. Il n'y a pas d'arguments pour
restreindre systématiquement les aliments riches en lipides. Les besoins éner
gétiques devraient être couverts par une alimentation diversifiée.

Pour l'enfant de 6 à 12 ans, les besoins pour la croissance et l'activité physique
sont très variables d'un individu à l'autre et chez un même individu. Durant la
puberté, des apports nutritionnels suffisants (énergie, macro et micronutri
ments) sont nécessaires. Les carences d'apports sévères peuvent entraîner un
ralentissement de la croissance et un retard pubertaire. Les filles commencent
le processus de maturatiçm deux ans avant les garçons. Ceux-ci ont un pic de
croissance plus marqué et donc des besoins énergétiques particulièrement
élevés. Aussi, l'application des conseils nutritionnels destinés aux adultes et
en particulier le contrôle des apports lipidiques (~ 30 ou 35 %) ne doit se faire
que progressivement et après le pic de croissance de l'adolescence.

Dans la survenue de l'obésité, le rôle de l'alimentation peut être envisagé à
travers l'analyse de deux bilans qui régulent la composition corporelle: le
bilan énergétique et le bilan des macronutriments.

Lorsque les apports énergétiques sont supérieurs aux dépenses, l'excès d'éner-
gie est stocké sous forme de triglycérides dans le tissu adipeux. Cette phase 275
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dynamique de constitution de l'obésité peut être lente et progressive lorsque le
bilan est faiblement positif. Au contraire, on peut observer une prise de poids
massive et rapide en cas d'hyperphagie. Les dépenses énergétiques de l'enfant
obèse sont supérieures à celles d'un sujet de poids normal. En effet l'augmen
tation de la masse grasse s'accompagne d'une augmentation de la masse maigre
à l'origine d'une élévation du métabolisme de base, qui représente près des
deux tiers des dépenses totales. Rapportées à la masse maigre, les dépenses de
repos d'un enfant obèse sont normales. Il est important de souligner la grande
variabilité inter et intra-individuelle des dépenses énergétiques de l'enfant. En
effet, l'activité physique qu'elle soit spontanée ou volontaire varie considéra
blement d'un jour à l'autre, et les besoins énergétiques lors des pics de
croissance peuvent représenter un poste de dépense important.

La composition de l'alimentation en macronutriments est le deuxième élé
ment capital qui régule la composition corporelle. En cas d'apports excessifs,
les glucides et les protéines sont oxydés alors que les lipides sont stockés dans
le tissu adipeux. L'obésité peut donc être considérée comme la conséquence
d'une capacité d'adaptation limitée à un régime hyperlipidique. Cette capa
cité dépend de facteurs génétiques, mais aussi du niveau d'activité physique et
de la masse musculaire, car les muscles au repos utilisent les acides gras comme
source d'énergie.

La densité énergétique des aliments est un facteur majeur de la régulation de la
prise alimentaire. Plus cette densité est importante, plus l'aliment est palata
ble et moins il est satiétogène. Au début de la vie, l'enfant par un processus
d'apprentissage conditionné, choisit les aliments en fonction de ses besoins
énergétiques. Cette possibilité d'adaptation serait moins opérante chez les
enfants obèses mais on connaît malles facteurs en cause. Les lipides ont une
densité énergétique élevée (9 kcal/g vs 4 kcal/g pour les glucides et les protéi
nes), mais aussi d'autres propriétés qui favorisent le développement de l'obé
sité : leurs propriétés organoleptiques et donc leur palatabilité sont excellen
tes, l'énergie dépensée pour leur transformation métabolique est faible « à
4 % de l'énergie apportée). La préférence pour les lipides, dont on ignore si la
transmission est génétique ou culturelle, pourrait être un élément important à
prendre en compte dans les familles d'obèses.

L'acte alimentaire doit être envisagé comme un comportement intégrant des
influences multiples, métaboliques, psychologiques, socioculturelles ou plus
généralement environnementales. Le milieu familial a une influence certaine
sur le comportement alimentaire de l'enfant (goüts, choix et préférences
alimentaires). Dans l'état actuel des connaissances, on ne peut pas porter de
conclusions définitives sur l'influence des changements du mode de vie (ali
mentation rapide, repas hors domicile, évolution de la structuration des
repas). Il n'y a pas d'arguments scientifiques démontrant l'impact sur l'obésité
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du nombre de prises alimentaires par jour. En observation clinique, on cons
tate néanmoins que chez l'enfant obèse, l'excès d'énergie est souvent attribua
ble à des repas trop copieux ou à des prises alimentaires extraprandiales
répétées et anarchiques.

L'alimentation maternelle et post-natale influencent
la mise en place précoce des systèmes de régulation
de la prise alimentaire chez l'animal

Les principaux résultats concernant les régulations centrales du comporte
ment alimentaire ont été obtenus sur des modèles animaux normaux ou
obèses, principalement chez des adultes. Les données sont rares chez l'homme,
adulte ou enfant, car le liquide céphalo-rachidien qui est le principal moyen
d'abord du système nerveux central pour ce qui concerne les neuromédiateurs
ne reflète pas avec exactitude ce qui se passe au niveau tissulaire dans les
différentes zones du cerveau et reste d'accès difficile.

Le comportement alimentaire est régulé par de nombreux médiateurs incluant
des neuropeptides agissant par l'intermédiaire de réseaux neuronaux surtout
hypothalamiques comprenant entre autres les noyaux arqués (ARC), para
ventriculaires (NPV), ventromédians (NVM) et dorsomédians ainsi que l'hy
pothalamus latéral.

Le comportement alimentaire résulte d'un équilibre entre neuropeptides sti
mulateurs (neuropeptide Y -NPY-, galanine, orexines, agouti-related protein, ... )
et inhibiteurs (corticolibérine -CRH-, neurotensine, cholécystokinine, ago
nistes des récepteurs de type 4 de la mélanocortine... ). Le NPY est actuelle
ment le seul neuropeptide capable d'induire une obésité par ses actions stimu
latrices de la prise de nourriture et inhibitrices de la dépense énergétique. Des
liens forts existent entre ces systèmes neuropeptidergiques et les hormones
périphériques (leptine, insuline, cortisol).

Les systèmes neuropeptidergiques sont mis en place très tôt dans la vie et
certains sont dans une configuration adulte dès la naissance (NPY, somatosta
tine). D'autres ne se développent qu'à partir de la naissance (galanine) et/ou
continuent à évoluer jusqu'à l'âge adulte (galanine, neurotensine.... ). Ils sont
sensibles aux conditions nutritionnelles et métaboliques précoces (régimes
ingérés par les mères pendant la gestation, suralimentation pendant les pre
miers jours de la vie, absence d'insuline pour cause de diabète ou hyperinsuli
nisme). Ces différentes conditions peuvent provoquer des modifications de
poids corporel à la naissance qui associées à des perturbations des systèmes
neuropeptidergiques (avec des impacts en particulier sur les préférences ali-
mentaires) peuvent être précurseurs du développement de l'obésité. 277
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Schéma de la régulation du comportement alimentaire: voies de signalisation
neuropeptidergique et périphérique. ARC: noyau arqué; NPV : noyau paraventri
culaire; NDM : noyau dorsomédian ; NVM : noyau ventromédian ; HL : hypothalamus
latéral; CART: Cocaine and Amphetamine Regulated Transcript; NPY : neuropeptide Y;
CRH : corticolibérine ; MCH : hormone de mélanoconcentration ; NT : neurotensine ;
OA : orexine A ; POMC : pro-opiomélanocortine ; AgRP : Agouti Related Protein.

Ainsi pendant la vie fœtale, la nutrition apparaît comme un des vecteurs forts
d'interaction entre la mère, le fœtus et l'environnement. Ce facteur nutrition
nel a la particularité d'être quantifiable mais également modulable et contrô
lable. L'ingestion de régimes déséquilibrés (soit très riches en glucides, soit très
riches en lipides) entraîne des différences de poids corporel à la naissance. Elle
provoque également une hyperexpression du neuropeptide Y et de la galanine
au sevrage qui est associée à des retards dans l'établissement des préférences
alimentaires. Cette dérégulation qualitative peut avoir des répercussions à
long terme sur le poids corporel. Chez le rat, une suralimentation postnatale
provoquée en diminuant la taille des portées entraîne pendant toute la vie une
hyperphagie et un surpoids qui sont associés à des modifications des systèmes
neuropeptidergiques. Des augmentations du nombre des neurones à galanine
et NPY sont ainsi détectés dans des zones-clés de la régulation du comporte
ment alimentaire (ARC, NVM, NPV). Des modifications des neurotransmet
teurs classiques (catécholamines, dopamine) sont également observées.

Des troubles métaboliques chez la rate pendant la gestation tels que le diabète
ou l'hyperinsulinisme favorisent le développement de l'obésité pour la descen
dance. Là aussi, des augmentations du nombre de neurones à NPY et galanine

278



Synthèse

sont observées chez les petits devenus adultes nés de ces mères métabolique
ment perturbées. Ces modifications contribuent au dysfonctionnement du
comportement alimentaire et de la régulation pondérale.

Le stress est difficile à définir en termes de statut neuropeptidergique et
d'impact sur la régulation pondérale. La corticolibérine en est le principal
médiateur. Elle permet l'activation de l'axe hypothalamo-hypophyso
corticosurrénalien (AHHC) et l'hypercortisolémie qui peut en résulter est
associée à une obésité de type abdominal. Une alimentation hyperlipidique
chez les mères en fin de gestation et au cours de l'allaitement entraîne une
hypersensibilité au stress chez les petits après le sevrage. En cas de stress,
l'activation de l'axe AHHC qui se traduit par une sécrétion plus élevée
d'ACTH et de cortisol induit un stockage plus important vers le tissu adipeux.
Chez le rat obèse, la prise d'un repas active également l'AHHC (mais peut être
par une voie indépendante du CRH), et peut être considérée comme un
événement stressant entraînant ce même effet de stockage.

Chez l'homme, certaines études ont montré que les facteurs de stress propres à
l'enfant (manque d'attention par sa famille, échec scolaire) sont associés à un
risque majoré d'obésité.

Le tissu adipeux brun humain et son rôle dans l'équilibre
énergétique: un potentiel anti-obésité ?

La plus grande partie des réserves lipidiques du corps humain est stockée dans
le tissu adipeux. Celui-ci est largement distribué dans les territoires sous
cutanés et la région intra-abdominale. Ce tissu est constitué principalement
de cellules stockant les triglycérides (ou graisses de réserve) nommées adipo
cytes. En fait, si chez l'adulte humain les adipocytes sont tous semblables, il
n'en est pas de même chez le bébé. En effet, au moment de la naissance, une
partie des triglycérides est localisée dans des adipocytes particuliers nommés
adipocytes bruns, les autres adipocytes étant appelés adipocytes blancs.

Les adipocytes blancs sont largement majoritaires chez l'adulte et constituent
le tissu adipeux blanc. Ces cellules sont caractérisées par une grande et unique
vacuole contenant les lipides (graisse uniloculaire). Les adipocytes bruns
forment le tissu adipeux brun. Ce tissu est bien caractérisé, anatomiquement
et fonctionnellement chez les rongeurs et les animaux hibernants. Sa distribu
tion anatomique et son rôle physiologique chez le nouveau-né humain sont
peu connus. Cependant, il est certain que les adipocytes bruns humains sont
identiques aux adipocytes bruns des rongeurs.

A la différence du tissu adipeux blanc, les dépôts de tissu adipeux brun sont
richement vascularisés et les adipocytes bruns sont directement innervés par
des fibres orthosympathiques. Les adipocytes bruns contiennent plusieurs
gouttelettes de graisse (graisse multiloculaire) et surtout un très grand nombre 279
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de mitochondries. Cette simple constatation indique que ces cellules ont une
forte capacité oxydative.

Des travaux effectués chez des rongeurs exposés au froid, des lapins nouveau
nés et des hibernants au cours du réveil ont bien démontré que la fonction du
tissu adipeux brun est de produire de la chaleur pour réguler la température du
corps. Il est donc logique de penser que le tissu adipeux brun des nouveau-nés
humains assure la même fonction.

Le mécanisme de thermogenèse par les adipocytes bruns des rongeurs est bien
connu. Lorsque des rongeurs sont exposés au froid, le cerveau et en particulier
l'hypothalamus, activent les fibres orthosympathiques innervant les adipocy
tes bruns. Cette activation se traduit par la libération de noradrénaline qui se
fixe sur les récepteurs adrénergiques des cellules. Immédiatement, ces récep
teurs induisent l'activation de la lipolyse des gouttelettes de triglycérides qui
libèrent des acides gras libres. Dans la minute suivante, une forte production
de chaleur est observée et est évacuée vers les régions cérébrale, cardiaque et
rénale par les vaisseaux situés à proximité des dépôts de tissu adipeux brun.

La thermogenèse des adipocytes bruns est due à un découplage régulé de la
respiration. Dans la majorité des types cellulaires, une grande partie de l'éner
gie provenant de la respiration est récupérée par les mitochondries pour
phosphoryler l'adénosine diphosphate (ADP) en adénosine triphosphate
(ATP). Dans le cas des adipocytes bruns, les mitochondries possèdent un
transporteur mitochondrial spécifique qui empêche la phosphorylation de
l'ADP tout en stimulant l'oxydation des substrats. Cette situation est définie
comme un découplage respiratoire et se traduit par la dissipation de l'énergie
oxydative sous forme de chaleur. La protéine responsable de ce découplage de
la respiration dans les adipocytes bruns a été identifiée et nommée protéine
découplante mitochondriale ou UCP (uncoupling protein) . C'est l'activation
de cette UCP par les acides gras libres qui induit le découplage thermogénique
des adipocytes bruns.

Le tissu adipeux brun est présent en grande quantité chez l'embryon humain
vers les deux derniers mois de la gestation. Il est aussi facilement observable
chez les nouveau-nés et les très jeunes nourrissons. Rapidement, le tissu
adipeux blanc devient la forme majoritaire de tissu adipeux chez les humains.
On peut détecter des adipocytes bruns en petit nombre chez les adultes
humains, ou en grand nombre chez certains types de patients. La protéine
UCP (récemment rebaptisée UCP1) est facilement détectée dans les adipocy
tes bruns des bébés, prouvant que ces adipocytes sont équipés du même
système de thermogenèse que les adipocytes bruns des petits mammifères.

La très forte capacité thermogénique des rongeurs a été établie et il est
raisonnable de penser que les adipocytes bruns humains ont la même capacité
à dissiper l'énergie sous forme de chaleur. Il a été observé que le transfert de
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s'accompagne d'un doublement de la consommation d'oxygène et d'une ther
mogenèse importante dont l'origine pourrait être le tissu adipeux brun. Ceci
dit, la participation directe du tissu adipeux brun des nouveau-nés humains à
la thermorégulation n'a pas été vraiment étudiée. Ce travail reste à faire, mais
il sera nécessaire au préalable d'étudier la distribution anatomique précise des
dépôts de tissu adipeux brun chez le bébé. Dans un second temps, il sera
important de mesurer la contribution de ce tissu à la thermogenèse. Le tissu
adipeux brun est un organe capable de brûler rapidement les graisses et peut
s'opposer à leur stockage. Potentiellement, ce tissu a un rôle anti-obésité.
Outre un probable rôle du tissu adipeux brun dans le contrôle de la tempéra
ture corporelle et la combustion des graisses, quelques travaux très récents
suggèrent que la thermogenèse du tissu adipeux brun pourrait induire la satiété
au niveau cérébral, la fin des prises de repas chez le bébé, et le rythme des
repas. De tels travaux doivent être poursuivis. Si ces travaux étaient confir
més, l'importance physiologique du tissu adipeux brun dans l'équilibre énergé
tique des bébés serait établie.

l'activité physique régulière induit une diminution
de la masse grasse et améliore chez l'enfant obèse
les anomalies métaboliques

De nombreuses études montrent (en dépit de désaccords sur les moyens
d'apprécier le niveau d'activité physique des enfants), qu'il semble bien exister
une association entre l'augmentation de la prévalence de l'obésité infantile et
l'évolution actuelle vers une plus grande sédentarisation de cette jeune popu
lation. Même si l'attention est actuellement attirée sur la dépense énergétique
liée aux mouvements spontanés dits « d'agitation » (le « fidgeting » des auteurs
anglo-saxons) qui pourraient expliquer les inégalités des individus vis-à-vis de
la prise de poids, il n'en reste pas moins que c'est la réduction de l'activité
physique au profit de la télévision et des consoles de jeux vidéos qui semble
favoriser le surpoids ; ceci semble particulièrement vrai à des moments criti
ques de la vie comme la période pré-pubertaire chez la jeune fille.

Il apparaît donc nécessaire en termes de prévention de lutter contre cette
tendance. Cependant, il faut reconnaître que la prescription de l'activité
physique chez l'enfant obèse n'aboutit pas toujours aux résultats escomptés.
Comme chez l'adulte, l'entraînement a peu d'effets sur la perte de poids. Il
augmente la dépense énergétique totale, mais ne semble agir que relativement
peu sur la dépense énergétique de repos à court et/ou à long terme. Ces
résultats apparemment décevants tiennent principalement à deux raisons.

La première explication doit probablement être recherchée dans la pratique
de l'activité physique elle-même qui se heurte aux problèmes de la codifica-
tion de l'exercice et de l'adhésion au programme. 281
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La codification de l'exercice en termes de type, d'intensité et de durée est
souvent imprécise; or on sait aujourd'hui que la part respective des graisses et
des sucres dépensée pendant l'activité physique dépend de l'intensité relative
de l'exercice. Cette intensité est estimée par rapport à la puissance maximale
aérobie (PMA), qui permet de définir simplement les notions d'endurance et
de résistance. L'enjeu est donc de trouver, pour un enfant donné, le niveau
d'exercice qui permet une utilisation maximale des graisses par rapport aux
sucres, en n'oubliant pas, bien sûr, que l'intensité de l'exercice conditionne le
temps pendant lequel il peut être maintenu. Ce niveau pourrait être celui
correspondant au « seuil» anaérobie.

Consommation d'oxygène
(V0 2 en l/min)

1 Résistance
VO z max

va z repos
"Seuil anaérobie" Puissance

maximale
aérobie

Intensité ou
puissance

(Watts)

Courbe d'évaluation de l'aptitude physique

La poursuite sur le long terme d'une pratique régulière, chez l'enfant obèse
comme chez l'adulte, pose le problème de l'adhésion aux programmes d'entraî
nement ; des études récentes développent différentes approches afin d'amélio
rer l'observance, allant même parfois jusqu'à des procédés (trop) coercitifs.

La deuxième raison du peu de résultats au cours de l'entraînement chez l'obèse
tient probablement à l'utilisation d'un indicateur inadéquat. L'efficacité de
l'activité physique devrait être jugée plus sur les modifications de la masse
grasse et des anomalies métaboliques associées à l'obésité que sur le seul
paramètre pondéral. Pour illustrer ce propos, on peut constater que si l'on ne
tient compte que du poids et de l'IMC, de nombreux finalistes français de la
dernière coupe du monde de rugby sont obèses! En fait, les études menées
chez l'enfant obèse montrent le plus souvent un effet marqué de l'activité
physique régulière sur le pourcentage de masse grasse et sur l'amélioration des
anomalies métaboliques associées.

Les mécanismes à l'origine de ces modifications sont multiples, mais il est clair
282 que l'action sur la masse grasse passe par l'effet de l'activité physique sur la
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lipolyse adipocytaire. Le tissu adipeux viscéral ou sous-cutané, tissu de stoc
kage des graisses sous forme de triglycérides, libère des acides gras (lipolyse)
sous l'action d'un grand nombre de substances au premier rang desquelles on
place actuellement les catécholamines (adrénaline et noradrénaline). Ces
deux hormones se lient à des récepteurs membranaires spécifiques, qui sont de
types a et ~, et dont les effets sur la lipolyse sont opposés. La stimulation du
récepteur ~ (on connaît actuellement au moins trois sous-types chez l'homme,
~1, ~2, ~3) génère une cascade d'événements aboutissant à l'action d'une
lipase (dite hormono-sensib1e) qui libère acides gras et glycéro1 à partir des
triglycérides. A l'inverse, la stimulation des récepteurs de type a (il s'agit ici du
sous-type a2) inhibe cette cascade et aboutit donc à une antilipo1yse. La
répartition des deux types de récepteurs et leur affinité respective pour les
catécholamines diffèrent en fonction du tissu adipeux étudié (sous-cutané ou
profond), de la localisation du tissu adipeux sous-cutané (abdominal ou
glutéo-fémora1), du sexe et de l'âge. On comprend donc mieux pourquoi
certaines « graisses " sont plus difficiles à mobiliser que d'autres et on mesure
surtout la complexité du problème, en particulier chez l'enfant, pour lequel on
ne dispose actuellement que de très peu de données sur la répartition du tissu
adipeux.

Longtemps cantonnée à une simple observation des modifications de la
concentration plasmatique du glycéro1 et des acides gras, l'étude de la lipolyse
adipocytaire chez l'homme, au cours et au décours de l'exercice et/ou de
l'entraînement, bénéficie aujourd'hui de techniques plus pertinentes. La
ponction-biopsie du tissu adipeux sous-cutané permet une étude in vitro de la
réponse aux catécholamines (et à d'autres agents 1ipo1ytiques ou antilipo1yti
ques comme l'insuline par exemple) d'adipocytes isolés; elle permet ainsi de
comparer chez des sujets non obèses et des sujets obèses, les effets d'un exercice
aigu ou d'un entraînement en endurance. Plus récemment, l'application de la
technique de microdialyse à l'étude du tissu adipeux sous-cutané humain
permet une approche in vivo et in situ. Cette technique ouvre la possibilité
d'étudier la lipolyse et ses mécanismes au cours même de l'exercice et ainsi de
juger les effets d'une restriction calorique ou à l'inverse d'apports de macronu
triments. De par son innocuité et sa faible « agressivité ", cette technique
parait être une option de choix pour les futurs travaux de recherche chez
l'enfant.

Une influence favorable de l'entraînement en endurance sur la lipolyse du
tissu adipeux sous-cutané a été mise en évidence chez l'adulte. Au cours de
l'exercice, la libération des acides gras est significativement plus élevée chez
des sujets entraînés en endurance que chez des sujets obèses. Cette meilleure
libération est associée à une plus faible activité a2 (antilipo1ytique) chez les
sujets entraînés. Dans le sang, les acides gras sont à concentration supérieure
chez les sujets obèses, non seulement du fait de l'importance de la masse grasse
de l'obèse qui contrebalance une réponse plus faible mais aussi de la moindre
utilisation de ces acides gras, ce qui amène à rappeler que l'entraînement ne se 283
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contente pas de faciliter la mobilisation des graisses; il améliore aussi leur
utilisation par le muscle.

L'entraînement en endurance, chez des sujets de poids normal et chez des
sujets obèses, améliore la lipolyse adrénergique adipocytaire par un double
effet, à savoir une amélioration de l'efficacité de la voie ~ lipolytique et une
diminution d'activité de la voie a2 antilipolytique. La majorité de ces effets a
été mise en évidence sur le tissu sous-cutané abdominal, le plus accessible à
l'étude chez l'homme. La question que l'on doit se poser en conclusion est de
savoir si ces résultats obtenus chez l'adulte peuvent être extrapolés à l'enfant
obèse. Seules des études longitudinales correctement conduites pourront ré
pondre à la question.
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L'augmentation importante de la prévalence de l'obésité chez l'enfant qui
semble avoir doublée dans les dix dernières années justifie les préoccupations
des autorités sanitaires. Associée à certains changements de mode de vie, en
large part irréversibles, cette évolution rend nécessaire la recherche des fac
teurs de risque accessibles à une prévention.

L'analyse critique de la littérature a permis au groupe d'experts d'identifier
quelques axes de recommandations pour le dépistage clinique et la prévention
de l'obésité chez l'enfant. L'étude des facteurs de risque issus d'horizons variés
(génétique, nutrition, sédentarité, stress, statut socio-économique... ), même si
elle reste encore incomplète, permet de définir certains groupes d'enfants
ayant un risque accru de développer une obésité. Identifier précocement une
obésité qui s'installe grâce à des outils simples comme la mesure du poids et de
la taille et un suivi de la courbe de corpulence est un acte qui relève de la
responsabilité de l'ensemble du corps médical et des personnels de santé.

Les facteurs nutritionnels qui apparaissent importants dès le début de la vie
dans le développement d'une obésité nécessitent d'associer la famille, le
médecin et les pouvoirs publics dans les actions de prévention ainsi que
l'industrie agro-alimentaire.

La sédentarité est reconnue comme un facteur de risque majeur d'obésité dans
nos sociétés modernes où le confort et les modes de transports réduisent
l'activité physique. Les actions à mettre en place pour lutter contre cette
sédentarité sont difficiles à définir d'autant qu'elles doivent impliquer diffé
rents acteurs (collectivités, systèmes de santé, acteurs économiques, consom
mateurs, urbanistes) et mettent en jeu des problèmes politiques complexes.

Malgré les progrès considérables réalisés ces dernières années dans la compré
hension de la biologie de l'obésité, il reste des domaines dans lesquels les
données sont rares voire inexistantes. Les experts insistent sur le fait qu'on ne
dispose pas encore de marqueurs précoces de l'obésité et proposent un certain
nombre de recommandations de recherche.

La situation épidémiologique mérite une surveillance active, ainsi que des
actions de santé publique et d'éducation à la santé adaptées à l'âge des sujets et
à leurs conditions de vie. Les paramètres à prendre en compte dans cette
perspective supposent une attention particulière sur des indicateurs souvent
disponibles mais jusque-là négligés.
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Informer et former

DEVELOPPER LA FORMATION INITIALE ET CONTINUE DES MÉDECINS À LA
CONNAISSANCE DE L'OBÉSITÉ

L'obésité, affection chronique pouvant débuter dans l'enfance doit être recon
nue comme une maladie mettant en cause le bien-être physique, psychologi
que et social de l'individu. Un effort de formation sur l'obésité doit être
entrepris auprès des médecins et au cours des études médicales. Il doit porter
sur les nouvelles connaissances physiopathologiques, sur l'importance de
l'examen clinique, l'analyse des facteurs de risque (parents obèses, niveau de
sédentarité élevé,... ), l'analyse des comportements (alimentaires et autres) et
sur les complications à plus ou moins long terme. Le caractère multifactoriel
de cette pathologie impose de ne pas s'en tenir pour le traitement à une simple
question de diététique. Dans l'objectif d'associer les médecins aux actions de
prévention, il apparaît nécessaire de regrouper au cours de cycles universitai
res suffisamment étoffés, l'enseignement sur la nutrition (diététique incluse)
avec celui sur les bienfaits de l'activité physique. Le groupe d'experts recom
mande d'intégrer à la formation l'apprentissage des méthodes d'évaluation de
l'obésité (IMC, courbes de corpulence, rebond d'adiposité) permettant le suivi
régulier des enfants. Il faut également former les médecins à l'analyse des
facteurs de risque d'obésité (niveau d'activité physique, prises et comporte
ments alimentaires) pour qu'ils jouent pleinement leur rôle d'éducation à la
santé auprès des familles et des enfants. Enfin, les médecins doivent être
entraînés à la reconnaissance et au traitement des complications de l'obésité.

RECONNAÎTRE ET VALORISER L'ACTE MÉDICAL DE LA PRISE EN CHARGE DE
L'OBÉSITÉ

L'examen de la situation d'un enfant obèse nécessite des consultations longues
permettant au médecin d'aborder avec la famille, de manière systématique,
tous les aspects de la maladie: facteurs de risque, comportement alimentaire,
dépense physique ainsi que la thérapeutique visant à modifier le comporte
ment, l'évaluation des résultats et la recherche des causes d'échec éventuels.
Cette consultation doit être aussi l'occasion d'informer la famille sur les outils
validés disponibles pour suivre l'évolution de la corpulence de l'enfant. Le
groupe d'experts recommande de valoriser l'acte médical de prise en charge de
l'obésité en définissant une codification de l'acte d'évaluation et d'éducation.

FORMER LES MÉDECINS ET INFIRMIERES EN MILIEU SCOLAIRE AU
DÉPISTAGE ET LA PRÉVENTION DE L'OBÉSITÉ

Le médecin et l'infirmière scolaires ont un rôle important à jouer dans le
286 dépistage de l'obésité chez les enfants. Leur formation doit être en phase avec
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l'évolution des connaissances. Le groupe d'experts recommande que médecins
et infirmières scolaires soient formés au dépistage de l'obésité chez l'enfant
(calcul de l'IMC) et qu'ils puissent en cas d'obésité détectée conseiller la
famille pour une prise en charge médicale.

Le médecin et l'infirmière scolaire, le médecin de Protection Maternelle et
Infantile (PMI) doivent être parties prenantes des actions de prévention et
d'éducation mises en place localement, régionalement ou au niveau national
par un travail en réseau. Le médecin scolaire doit trouver sa place au sein des
programmes d'éducation nutritionnelle et participer activement aux décisions
concernant l'alimentation des enfants.

LUTTER CONTRE LA STIGMATISATION DES ENFANTS OBÈSES

Les études ont montré que les enfants obèses sont l'objet de discriminations
sociales précoces tant de la part de leurs camarades que des adultes. La
stigmatisation est un véritable cercle vicieux lorsque l'enfant accepte les
préjudices dont il est victime. S'engage alors une dépréciation personnelle qui
débouche sur une altération de l'image de soi, et peut conduire à l'isolement et
à l'échec scolaire. Le groupe d'experts recommande de mettre en place une
campagne d'information relayée par différents média pour attirer l'attention
du grand public, de la communauté éducative et médicale sur l'isolement de
l'enfant obèse et lutter contre la discrimination dont il est l'objet.

Dépister

MESURER ET PESER LES ENFANTS TOUS LES ANS POUR SUIVRE
L'ÉVOLUTION DE LA COURBE DE CORPULENCE

L'obésité est un excès de masse grasse que l'on peut estimer de manière
indirecte à partir de deux variables faciles à mesurer: le poids et la taille.
L'indice de masse corporelle (IMC) ou indice de Quetelet est le rapport du
poids (exprimé en kg) sur le carré de la taille (exprimée en mètre). Les courbes
d'IMC en fonction de l'âge et du sexe figurent depuis 1995 dans les carnets de
santé, outils de surveillance essentiels quel que soit l'âge. Le groupe d'experts
préconise de mesurer et peser les enfants au moins une fois par an chez le
médecin généraliste, le pédiatre ou à l'occasion d'une visite en milieu hospi
talier, d'indiquer les valeurs sur le carnet de santé, de calculer l'IMC et de
tracer la courbe de corpulence en complément des courbes de poids et de
taille.

Le groupe d'experts recommande que dans le cadre de la médecine scolaire,
tous les enfants soient pesés et mesurés systématiquement chaque année à
partir de l'âge de six ans pour le dépistage de l'obésité (calcul de l'IMC) et que 287
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les parents soient informés des résultats. Avant l'âge de 6 ans, le suivi doit être
effectué par les médecins de PMI, les généralistes ou les pédiatres.

IDENTIFIER LES ENFANTS À RISQUE DE DÉVELOPPER UNE OBÉSITÉ

La courbe de corpulence prenant en compte le poids, la taille et l'âge permet
de suivre les changements de corpulence d'un enfant au cours de sa croissance.
L'évolution normale de la masse grasse se traduit par une augmentation de
l'IMC au cours de la première année de vie suivie par une diminution jusqu'à
l'âge de six ans puis une nouvelle augmentation, c'est le rebond d'adiposité. Il
est important de suivre la dynamique de la courbe de corpulence pour dépister
une obésité en train de se constituer. Si avant le rebond d'adiposité, il est tout
à fait possible qu'un enfant gros puisse rejoindre la courbe moyenne, cela l'est
beaucoup moins après le rebond d'adiposité. Le groupe d'experts recommande
que les enfants dont la courbe de corpulence croise vers le haut les courbes de
références du carnet de santé soient considérés comme des enfants à risque de
développer une obésité et qu'un suivi médical soit instauré. A cette occasion,
des conseils sur l'équilibre nutritionnel et l'activité physique (jeux, sorties... )
doivent être prodigués aux familles.

Un rebond d'adiposité précoce, avant l'âge de six ans, semble d'après les
études, prédictif d'une obésité ultérieure. Le groupe d'experts recommande de
déterminer l'âge du rebond d'adiposité d'après les courbes d'IMC et de consi
dérer sa précocité comme un facteur de risque pour le développement d'une
obésité. L'agrandissement de l'échelle de la courbe de corpulence figurant
dans le carnet de santé pour la partie située entre 0 et 8 ans permettrait un
meilleur suivi pendant cette tranche d'âge.

REPÉRER LES ENFANTS OBÈSES NÉCESSITANT UNE PRISE EN CHARGE
MÉDICALE LA PLUS PRÉCOCE POSSIBLE

L'excès pondéral chez l'enfant peut être repéré par les valeurs d'IMC. Des
valeurs situées au-delà du 97ème centile sur la courbe de corpulence sont un
signe d'alerte d'obésité. Cependant, avant le rebond d'adiposité c'est-à-dire
avant l'âge de 6-8 ans, les enfants changent souvent de niveau de corpulen
ce ; il n'est donc pas possible d'affirmer sur ce seul critère le diagnostic d'obé
sité sauf si l'obésité est massive et/ou si les deux parents sont obèses. L'évolu
tion de la courbe de corpulence de ces enfants doit faire l'objet d'une
surveillance attentive. Le groupe d'experts recommande que tous les enfants
présentant un IMC supérieur au 97ème centile après leur rebond d'adiposité
(vers 6 ans) soient considérés comme obèses et pris en charge médicalement.
Si le dépistage a lieu en milieu scolaire, les parents doivent être informés et
incités à consulter leur médecin traitant ou les services compétents.

Des études épidémiologiques ont montré que le fait d'être obèse à l'adoles
288 cence augmente les risques de morbidité et de mortalité à l'âge adulte et
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qu'une majorité des adolescents obèses deviendront des adultes obèses. Il n'y a
aucune raison d'attendre la puberté pour prendre en charge l'obésité de
l'enfant.

Prévenir

PRÉVENIR LE DÉVELOPPEMENT D'UNE OBÉSITÉ CHEZ L'ENFANT À RISQUE
PAR UN RÉÉQUILIBRAGE DE SON ALIMENTATION ET LA LUTTE CONTRE LA
SÉDENTARITÉ

Les besoins nutritionnels en protéines, lipides, glucides, évoluent en fonction
de l'âge. Le déséquilibre de la balance entre ces trois macronutriments peut
avoir un impact dès le plus jeune âge sur le développement d'une obésité
ultérieure. Chez l'enfant de moins de deux ans les besoins énergétiques sont
élevés et l'équilibre entre certains acides gras important. Pour l'enfant de plus
de deux ans, les besoins énergétiques sont couverts par une alimentation
diversifiée dont les portions doivent être adaptées à l'âge des enfants. Durant
l'adolescence, moment de croissance important, les apports nutritionnels
doivent être suffisants au cours des repas afin d'éviter les grignotages qui
peuvent être sources d'un excès d'apport calorique. Le groupe d'experts re
commande que les médecins et pédiatres disposent d'un matériel adapté pour
diffuser une information aux parents d'enfants à risque sur l'importance d'une
alimentation équilibrée. Les médecins doivent se référer aux propositions du
Comité de Nutrition de la Société française de Pédiatrie en matière d'apports
nutritionnels nécessaires aux différents âges et rappeler la nécessité de
consommer des fruits et des légumes.

Les enfants sont souvent incités par la publicité à consommer des aliments
facultatifs à forte charge énergétique. Le groupe d'experts recommande d'ap
prendre aux enfants à réguler leur prise d'aliments à fortes densités énergéti
ques solides et liquides (barres chocolatées, biscuits, chips, boissons sucrées... ).
Il recommande d'éviter les prises alimentaires (repas principaux ou grigno
tage) devant la télévision.

Il existe une relation entre l'obésité et la sédentarité évaluée à l'aide d'index
tels que le temps passé devant la télévision. Il est démontré par ailleurs que
l'exercice physique a des effets bénéfiques sur le développement de l'enfant, sa
corpulence et son comportement alimentaire. Il constitue donc une préven
tion de l'obésité et du risque cardiovasculaire. Le groupe d'experts recom
mande de promouvoir chez l'enfant à risque une activité physique quotidienne
et une utilisation plus variée de ses heures libres.

Pour lutter contre la stigmatisation des enfants obèses et leur mise à l'écart
dans la vie scolaire qui les incitent souvent à se faire dispenser d'éducation
physique, il faut former les éducateurs sportifs pour qu'ils puissent adapter leur 289
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enseignement à ces enfants. Si l'enfant a besoin d'une mise ou remise à niveau
personnelle, il faut lui proposer des activités physiques adaptées à ses capacités
dans un cadre spécifique, hors structure scolaire.

PROMOUVOIR POUR TOUS LES ENFANTS L'ACTIVITE PHYSIQUE COMME
FACTEUR DE BONNE SANTE

L'augmentation de la prévalence de l'obésité est un phénomène de société
auquel participent les changements de modes de vie responsables d'une dimi
nution de la dépense énergétique dans les activités de la vie courante. Il s'agit
là d'un phénomène irréversible qu'il est nécessaire de compenser par le déve
loppement d'une activité physique régulière. En fonction de l'âge, elle pourra
prendre des formes différentes. Chez les tout-petits, il faut développer l'acti
vité physique principalement sous forme ludique. Chez les enfants jusqu'à
douze ans, il faut promouvoir des activités physiques spontanées et de loisirs,
en particulier par la pratique d'une activité physique en famille (parcours de
santé par exemple) qui peut être l'occasion d'un renforcement des liens
familiaux. Chez les plus de douze ans, il faut continuer à développer les
activités physiques de loisir et essayer d'orienter vers une pratique plus struc
turée, type sport sans forcément privilégier la compétition. Ceci implique
l'aménagement de l'environnement urbain pour créer des espaces de jeux pour
les enfants et leur donner la possibilité de circuler à pied ou en bicyclette dans
la ville en toute sécurité.

L'organisation du temps scolaire en France laisse un temps limité à l'activité
physique. Le groupe d'experts recommande de mettre en place au niveau du
primaire une heure par jour d'activité physique encadrée par un professeur
d'activité physique montrant la diversité des activités possibles. Cette appro
che sous diverses formes permettrait de développer le goût des activités
sportives chez les adolescents.

Réglementer

JUSTIFIER LA COMPOSITION DES PRÉPARATIONS POUR NOURRISSONS PAR
RAPPORT AUX CONNAISSANCES VALIDÉES

Il est établi que la nutrition au début de la vie influe sur l'évolution de la
croissance. La proportion des différents macronutriments (protéines, lipides,
glucides) consommés à ce stade pourrait influencer la constitution d'une
obésité. Dans les préparations pour nourrissons (lait infantile de premier âge),
la proportion importante d'acide gras polyinsaturé n-6 (linoléate) représente
une source pouvant favoriser la formation en excès de cellules adipeuses. La

290 supplémentation des préparations pour nourrissons en acides gras essentiels
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devrait être réexaminée à la lumière des résultats de travaux récents sur leur
rôle adipogénique. Le groupe d'experts recommande que la composition en
lipides, en acides gras polyinsaturés n-6 et n-3 et en protéines des préparations
pour nourrissons ressemble le plus étroitement possible à celle du lait mater
nel. Il recommande de justifier toute modification de la composition sur la
base de connaissances scientifiques validées.

PROMOUVOIR UN ÉTIQUETAGE COMPRÉHENSIBLE SUR LES PRODUITS
ALIMENTAIRES ET UN CONTRÔLE DES MESSAGES PUBLICITAIRES

Les enfants sont particulièrement sensibles aux messages publicitaires incitant
à la consommation de produits attrayants. Le groupe d'experts recommande
aux autorités compétentes d'exercer un contrôle rigoureux sur les messages
publicitaires concernant les produits alimentaires, voire interdire ceux desti
nés aux enfants. Certains de ces messages énonçent des équivalences calori
ques et nutritionnelles incomplètes ou équivoques.

D'autre part, il est important que les parents soient informés sur la valeur
nutritionnelle des produits alimentaires destinés aux enfants grâce à un éti
quetage rigoureux et compréhensible. Des allégations trompeuses concernant
certains aspects de santé ne doivent pas être tolérées. Apprendre aux enfants à
être des consommateurs clairvoyants et critiques est un objectif d'éducation
que doit assumer la famille, l'école et les personnels de santé.

Développer des recherches

ETUDIER LES FACTEURS INFLUENÇANT PRÉCOCÉMENT LA MISE EN PLACE
DU COMPORTEMENT ALIMENTAIRE

Les systèmes de régulation centrale du comportement alimentaire et du poids
corporel se mettent en place pendant la vie fœtale. C'est une période critique
pour la différenciation neuronale qui, perturbée, peut avoir des répercussions
plus tard dans la vie. C'est également durant cette période que se met en place
le tissu adipeux. Certains événements encore mal identifiés, survenant pen
dant la gestation semblent faire partie des nombreux déterminants de la
génèse de l'obésité. Les études physiologiques chez l'animal montrent une
empreinte génomique in utero qui induit le développement de plusieurs patho
logies, y compris l'obésité.

Certains travaux ont souligné l'importance de la relation mère/enfant en
mettant en évidence une corrélation entre l'obésité et le manque d'attention
portée aux enfants. De même, l'état de stress de l'enfant dès le début de la vie
peut jouer un rôle dans le développement d'une obésité. Le groupe d'experts
recommande d'étudier chez l'animal l'impact de la nutrition et des conditions 291
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de vie pendant la gestation et la période post-natale sur les systèmes centraux
de régulation du comportement alimentaire. Il serait important de poursuivre
les études des conséquences de l'obésité maternelle, d'un diabète gestationnel,
d'une hyperinsulinémie sur la régulation pondérale et le comportement ali
mentaire de la descendance.

Très peu d'études existent sur le comportement alimentaire de l'enfant aux
différents âges de la vie, l'apprentissage des goûts et des préférences, l'impact
du stress, le comportement de dépendance, et les aspects sociologiques et
anthropologiques. Le groupe d'experts recommande d'étudier la régulation du
comportement alimentaire chez l'enfant et sa relation avec le développement
de l'obésité par une approche multidisciplinaire.

METTRE EN PLACE DES RECHERCHES FONDAMENTALES POUR
COMPRENDRE LE DÉVELOPPEMENT DU TISSU ADIPEUX BLANC ET LE RÔLE
DU TISSU ADIPEUX BRUN

L'étude du développement du tissu adipeux serait grandement facilitée par une
évaluation non-invasive de la masse des divers dépôts adipeux à l'aide de
techniques d'imagerie. Actuellement, l'analyse de la cellularité du tissu adi
peux n'est possible (avec quelques approximations) que sur le phénotype
« adipocyte » (taille et nombre), c'est-à-dire au stade terminal de la différen
ciation. Le groupe d'experts recommande la recherche et la caractérisation
moléculaire de marqueurs spécifiques d'adipoblastes (chez l'animal et
l'homme) donnant naissance aux préadipocytes précurseurs des adipocytes, ce
qui permettrait l'étude du lignage adipocytaire. Une telle caractérisation
nécessiterait l'utilisation des cellules souches embryonnaires combinée à
l'analyse protéomique.

Pour préciser le rôle du tissu adipeux brun chez l'enfant, il serait important
d'établir la distribution anatomique précise de ce tissu chez le nouveau-né
humain par des méthodes histologiques et immunologiques et d'hybridation in
situ. A titre d'hypothèse, l'activité thermogénique de ce tissu pourrait être
quantifiée par des méthodes d'imagerie et de calorimétrie indirecte chez des
bébés exposés à des températures ambiantes de 30°C ou 2SoC ou 18°C. Enfin,
l'étude des relations entre la température des zones corporelles du nourrisson
riches en graisse brune et la fréquence et durée des tétées pourrait être
approfondie. Le groupe d'experts recommande une investigation de l'activité
thermogénique du tissu brun dans différentes situations permettant de préciser
son rôle éventuel dans la régulation de la prise alimentaire.

RECHERCHER ET VALIDER DE NOUVEAUX MARQUEURS OU PRÉDICTEURS
DE L'OBÉSITÉ ET DE SES COMPLICATIONS

Les méthodes fiables de mesure directe de la masse grasse ne sont pas actuel
292 lement disponibles en pratique clinique. Il serait important de développer les
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techniques d'investigation en imagerie médicale afin de pouvoir suivre l'évo
lution masse grasse/masse maigre chez l'enfant.

Des paramètres périphériques (hormonaux ou métaboliques) reflètent l'état de
fonctionnement du système nerveux central. Pour les groupes à risque, une
mesure des valeurs intégrées du cortisol ou des taux de cortisol après repas
pourrait donner une idée de la réceptivité émotionnelle des enfants et de leur
susceptibilité à développer un surpoids. La mesure du cortisol salivaire consti
tue une alternative non invasive utile chez l'enfant pour estimer cette suscep
tibilité. Le groupe d'experts recommande d'étudier la validité de certains
paramètres biologiques en tant que prédicteurs d'obésité. Concernant les liens
entre obésité et inactivité physique, il faudrait définir le meilleur outil utilisa
ble pour estimer le niveau d'inactivité physique ou de sédentarité. 11 convien
drait également d'étudier l'activité spontanée de très jeunes enfants et d'éva
luer la relation éventuelle avec le développement ultérieur d'une obésité.

DÉVELOPPER UNE ETUDE LONGITUDINALE SUR LES EFFETS D'UN
ENTRAINEMENT CHEZ L'ENFANT ET L'ADOLESCENT

L'entraînement en endurance chez des sujets adultes de poids normal ou
obèses améliore la lipolyse adrénergique adipocytaire. Cet effet a été observé
sur le tissu sous-cutané abdominal. Les résultats obtenus chez l'adulte
peuvent-ils être transposables chez l'enfant obèse? Le groupe d'experts recom
mande une étude longitudinale permettant de connaître la réceptivité adré
nergique du tissu adipeux de l'enfant et sa réponse à l'entraînement en
endurance. Un des objectifs pourrait être la mise en évidence d'une période
critique adipocytaire, en particulier à la puberté, pour le développement de
l'obésité et/ou la période optimale d'efficacité de l'exercice physique.

DEVELOPPER DES ÉTUDES ÉPIDÉMIOLOGIQUES POUR ÉVALUER LA
PRÉVALENCE DE L'OBÉSITÉ ET LES FACTEURS DE RISQUE DE
DÉVELOPPEMENT DE L'OBÉSITÉ

En France, on ne dispose actuellement que d'études régionales pour estimer la
prévalence de l'obésité infantile. D'après l'une de ces études, on peut estimer
que la prévalence de l'obésité a plus que doublé en France depuis les années
1980. Afin de mieux appréhender le problème de santé publique que repré
sente l'obésité chez l'enfant, le groupe d'experts recommande d'établir la
prévalence sur un échantillon représentatif de la population infantile fran
çaise et de répéter cette étude dans le temps pour déterminer l'évolution de
l'obésité.

Les comparaisons d'études menées si possible dans des régions géographiques
où le mode de vie est sensiblement différent pourraient aider à mieux identifier
les facteurs de risque liés à l'obésité et ouvrir de nouvelles pistes sur des
causalités. Pour mieux analyser ces facteurs de risque, le groupe d'experts 293
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préconise de développer des questionnaires comportant des informations sur
la nutrition, l'activité physique et des données sociologiques et anthropologi
ques, en particulier des items qui permettraient de repérer le lien entre obésité
et dissonance cognitive (décalage entre la norme sociale et la pratique). Ces
questionnaires devraient pouvoir également être utilisés en consultation et
contribuer à identifier les origines et les conséquences de l'obésité.

L'expertise a mis l'accent à plusieurs reprises sur le rôle potentiel de facteurs
intervenant pendant la vie fœtale ou les premiers mois de vie sur le dévelop
pement ultérieur de l'adiposité. Le groupe d'experts recommande dans le cadre
d'études épidémiologiques d'enregistrer les facteurs maternels, fœtaux et in
fantiles susceptibles d'avoir un lien avec le développement d'une obésité, et
d'effectuer un suivi prolongé des enfants pour progresser dans la compréhen
sion de ces relations.

PROMOUVOIR DES ÉTUDES D'INTERVENTION AVEC UNE ÉVALUATION DES
ACTIONS DE PRÉVENTION ET D'EDUCATION A LA SANTÉ

Il existe peu d'études d'intervention ayant spécifiquement pour objectif la
réduction de la prévalence de l'obésité. Les modes de vie, les habitudes
alimentaires étant sensiblement différentes d'un pays à l'autre, il est essentiel
d'adapter chaque programme en fonction du pays et d'entreprendre ce type
d'étude en France. La plupart des études ont mis l'accent essentiellement sur
des programmes d'éducation nutritionnelle sans résultats probants sur l'indice
de masse corporelle.

La poursuite d'études épidémiologiques sur les facteurs de risque d'obésité chez
les enfants français est indispensable afin de définir la meilleure stratégie de
prévention. Le groupe d'experts recommande la mise en place ou la poursuite
d'études d'intervention pour tester l'effet d'une activité physique régulière sur
la réduction de la prévalence de l'obésité. Ces études pourraient comparer
l'efficacité d'une activité physique spontanée à celle d'un programme struc
turé, en termes de dépense énergétique, en population générale, dans un
groupe à risque et dans un groupe en surpoids.
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Sur et sous--médicalisation
de l'obésité

Force est de constater qu'à l'heure actuelle, le système de santé ne répond pas
de manière satisfaisante aux enjeux du diagnostic, de la prévention et du
traitement des obésités, singulièrement chez l'enfant. Le fossé s'aggrave entre
une recherche fructueuse et des réponses médicales qui restent le plus souvent
insuffisantes ou parcellaires quand elles ne sont pas inadaptées voire iatrogè
nes. Il est temps, sans doute n'est-il pas trop tard en France, de réunir les
données qui permettront aux responsables de santé publique non seulement
de définir des actions de prévention mais aussi d'adapter la réponse du système
de soins.

Toutes les enquêtes aboutissent à un troublant constat. L'obésité est une des
rares situations où la majorité des patients atteints ne consultent pas et où la
majorité de ceux qui consultent ne sont pas atteints: plus d'un adulte de poids
normal sur trois se soumet à un régime pour contrôler son poids; seuls 30 %
des sujets atteints d'obésité franche consultent pour leur excès pondéral. En
d'autres termes, certains individus s'imposent ou se voient imposer des
contraintes (régimes, médicaments) non médicalement justifiées alors que
d'autres négligent un problème médical préoccupant. Il y a lieu de s'interroger
sur les origines et les conséquences de ces sur- et sous-médicalisation.

Origine et conséquences de la surmédicalisation

Contrairement à la glycémie ou à la pression artérielle, l'obésité est un facteur
de risque qui se voit, qui est soumis au regard et donc au jugement extérieur.
En ce sens, l'obésité se distingue radicalement d'autres facteurs de risques tels
que l'hypertension ou le diabète dont l'évaluation n'est pas soumise à une
norme psychosociale. Personne n'a, a priori, d'avis précis sur le niveau « idéal »

de glycémie ou de la pression artérielle. En revanche, tout le monde à un avis
sur la corpulence « normale» ! Chaque individu a sa propre perception du
poids « souhaitable» qui conditionne son éventuel désir de perdre du poids.
Les stéréotypes socioculturels conditionnent le poids « souhaitable». Ainsi,
certaines personnes ne présentent pas d'excès de poids au sens médical du
terme, mais souhaitent atteindre un poids plus conforme à leur image idéale.
A l'inverse, des individus obèses au sens médical du terme ne se considèrent
pas comme malade. Les médecins n'échappent pas à ces jugements de valeur :
ainsi sont-ils capables de passer d'un solide activisme anti-poids au deni le plus
complet des conséquences de l'obésité. 297
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La surmédicalisation est préoccupante par ses effets iatrogènes: les spécialistes
des troubles du comportement alimentaire s'inquiètent depuis longtemps des
conséquences désastreuses de l'idéal minceur en termes psychologiques et
comportementaux. La diminution volontaire des apports alimentaires dans le
but de contrôler le poids définit la restriction cognitive dont les conséquences
sont les déséquilibres nutritionnels, les épisodes de dés inhibition, d'impulsi
vité alimentaire, les fluctuations pondérales, les désordres endocriniens, les
troubles de l'image de soi, la mésestime voire la dépression. Les messages de
santé publique doivent tenir compte de ces risques: il y a sans doute intérêt à
centrer les actions de prévention sur la promotion de la santé en général plutôt
que de les focaliser sur l'obésité. Préconiser la « maigreur » pour éviter « l'obé
sité» serait une proposition irréaliste, sans fondement et dangereuse. Il
n'existe aucun argument pour définir un poids théorique auquel chacun de
vrait se référer de manière univoque: la zone de poids recommandable est
large. Au risque d'être caricatural, nous proposons de « démédicaliser» les
messages de prévention, c'est-à-dire de ne pas faire référence à la maladie mais
plutôt au bien-être. Il faut valoriser la culture culinaire et les aspects positifs
des modèles alimentaires qui ne favorisent pas l'obésité. Les actions de préven
tion doivent être multisectorielles en impliquant les consommateurs, les
collectivités, les acteurs économiques et le système de promotion de la santé.

Origine et conséquences de la sous-médicalisation

Les facteurs sociaux jouent sans doute un rôle dans les insuffisances de prise en
charge de l'obésité: celles-ci atteignent particulièrement les personnes en
difficulté sociale et l'on sait l'importance des inégalités sociales en matière de
santé. Mais ce facteur n'est pas le seul en cause. Certaines attitudes et concep
tions médicales y contribuent aussi. Pour le système de soins, l'obésité n'existe
pas, le sujet obèse encore moins. Les statistiques des systèmes d'information
médicale ne retiennent guère le diagnostic d'obésité. Si 80 % de sujets diabé
tiques sont obèses, aucun diagnostic d'obésité n'apparaît associé à cette com
plication de l'excès de masse grasse. Même chose pour les 40 % d'hypertendus
obèses. La discipline « nutrition » reste anecdotique aussi bien dans le système
hospitalier que libéral. Elle n'existe ni pour la Caisse Nationale d'Assurance
Maladie ni pour le Conseil de l'Ordre des médecins. Plus profondément, elle
n'existe pas dans l'esprit des médecins. L'obésité est généralement perçue
comme un problème cosmétique, à la rigueur comme le stigmate de la faiblesse
morale des sociétés qui «s'américanisent ». Une punition en somme. Le
raisonnement médical disparaît pour faire place à un moralisme et à des
attitudes thérapeutiques des plus sommaires. A titre d'exemple, le traitement
de l'obésité se résume très généralement à un régime restrictif: à ce patient
obèse consultant pour des douleurs articulaires, une insuffisance cardiaque ou
un syndrome d'apnée du sommeil, il sera proposé un régime à 1200 calories et

298 une vigoureuse injonction « maigrissez, ça ira mieux ». Ni diurétiques, ni
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traitement antalgique, ni traitement des apnées: pourquoi traiter ce patient
qui manque tant de volonté! Stupéfiant appauvrissement de la pensée médi
cale. La situation rappelle celle du diabète de type 2, il Ya 40 ans: les sujets
diabétiques « n'avaient qu'à manger moins de sucres » ; depuis, il y a eu le
laser, les inhibiteurs de l'enzyme de conversion, les recherches sur la physio
pathologie de l'insulino-résistance, le diabète est une maladie; le sujet diabé
tique est un patient que l'on traite même si on ne restitue pas une insulinosé
crétion normale. Faudra-il attendre encore longtemps pour que la médecine
de l'obésité soit reconnue et pratiquée? Nous appelons médecine de l'obésité
cette attitude médicale qui consiste à chercher à réduire l'excès de poids (en
tenant compte des limites biologiques, psychologiques et sociales, aux astrein
tes et contraintes que constitue la restriction calorique chronique) et qui vise
à identifier les complications de l'obésité et à les traiter quelle que soit
l'évolution pondérale. En est-il autrement pour le traitement du diabète ou de
l'asthme? Qui doute du bien fondé de la prise en charge de ces pathologies
alors même que les prises en charge ne modifient en rien les processus
étiopathogéniques ? Pourquoi en serait-il autrement pour l'obésité. Ce n'est
pas parce que l'on ne dispose pas des moyens de restituer l'insulinosécrétion
d'un sujet diabétique que l'on ne le soigne pas. Ce n'est pas parce que nos
moyens de lutter contre le dérèglement du système de contrôle de la masse
grasse sont limités que l'obésité sort du champ de la médecine.

Situons la juste place de cette pathologie. L'obésité met en cause le bien-être
physique, psychologique et social de l'individu, l'obésité est une maladie. C'est
une maladie chronique qui débute de plus en plus tôt dans la vie: sa préva
lence chez les enfants est maintenant plus élevée que chez les adultes. Elle est
devenue la maladie de la nutrition la plus fréquente dans le monde: l'épidé
mie ne se limite pas à l'Amérique du Nord, elle atteint l'Europe et les
populations en mutation économique et sociale dans le monde entier.

A l'origine de cette spectaculaire progression, des facteurs environnementaux
et comportementaux venant révéler une prédisposition génétique: il est
vraisemblable que nous descendons d'ancêtres ayant survécu aux disettes
grâce à leurs capacités génétiques d'épargne énergétique; cet héritage, auquel
nous devons de vivre dans la société d'abondance, rend nos contemporains
vulnérables à la sédentarité et à la disponibilité alimentaire. Nous ne savons
pas gérer notre bilan d'énergie en flux tendus, nous stockons, nous thésauri
sons sous forme de tissu adipeux. Nos enfants nous dépassent dans cet exer
cice. Ces rondeurs de l'enfance ont eu, un moment, leur charme. Actuelle
ment, elles inquiètent pour de multiples raisons, plus ou moins bonnes.
Personne ne peut contester, en effet, les conséquences sur la santé présente et
future: du fait de la progression de la prévalence et de la gravité de l'obésité
infantile, le diabète non insulino dépendant devient plus fréquent que le
diabète insulino dépendant dans certaines populations d'enfants; l'excès de
poids dans l'enfance a des répercussions à long terme: c'est un facteur de 299
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risque de maladies cardiovasculaires et de cancers à l'âge adulte; son retentis
sement se marque aussi durablement en termes psychologiques et sociaux.

Impossible de méconnaître ces risques pour la santé, il est légitime de s'en
préoccuper et de réagir. Mais faut-il pour autant entrer dans un activisme
« purificateur » ? Allons nous voir se développer envers les enfants, cette
mode de la minceur exploitée par les media? De la phobie du gras à la
stigmatisation du gros, la distance est rapidement franchie. Agir sans doute,
mais en étant vigilant sur les effets latéraux de nos bien-pensantes démarches.
Quitter l'hygiénisme, pour entrer dans la médecine intégrative : somatique,
psychologique et sociale; dans la médecine qui prend en compte les compor
tements, l'environnement au même titre que les données de la physiologie, de
la biologie moléculaire et de la science « dure ».

Arnaud Basdevant
Service de Nutrition et Centre de diagnostic,

Hôtel-Dieu, Paris
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Traitement précoce
des surcharges pondérales
de l'enfant

L'état actuel de nos connaissances dans l'étiologie, la physiopathologie, l'épi
démiologie et les conséquences de l'obésité (Rosenbaum et coll., 1997) cons
titue un point d'appui majeur pour une prise en charge précoce et active des
surcharges pondérales de l'enfant (Vidailhet, 1991).

En dehors du préjudice esthétique et de la gêne fonctionnelle qu'elle entraîne,
l'obésité à des conséquences pathologiques bien démontrées qu'il s'agisse de
problèmes ostéo-articulaires ou, à plus long terme chez l'adulte, d'une athéro
matose, d'une hypertension, d'un diabète et d'accidents vasculaires (Moss
berg, 1989 j Must et coll., 1992).

L'obésité de l'enfant se perpétue fréquemment, dans 20 à 50 % des cas, à l'âge
adulte, et dans 50 à 70 % des cas quand il s'agit d'adolescents. Les obésités les
plus sévères de l'adulte débutent dans l'enfance.

Après l'âge d'un an, l'installation d'une surcharge pondérale est l'indicateur
sensible d'une obésité durable voire définitive. Physiologiquement, l'indice de
corpulence (IMC) diminue fortement de 1 à 6 ans (médianes respectives 17,5
et 15) et la valeur pronostique péjorative d'un rebond prématuré, avant 6 ans,
de cet IMC a été démontré (Rolland-Cachera et coll., 1982). La figuration,
depuis 1995, dans les carnets de santé, des courbes de IMC constitue un outil
essentiel pour le repérage des surcharges débutantes et la sensibilisation des
familles à la nécessité d'une prise en charge nutritionnelle précoce (Vidailhet,
1991).

Le traitement de l'obésité est d'autant plus difficile et a d'autant moins de
chance d'être efficace que l'obésité est plus sévère. Pour Dietz une rémission
est obtenue dans 50 % des cas si le poids est compris entre 120 et 154 %, dans
27 % des cas si le poids est compris entre 155 et 182 % ne l'est jamais lorsque
le poids dépasse 182 % des valeurs normales (Dietz, 1983).

Toutes les statistiques attestent d'une augmentation très préoccupante des
obésités sévères dans les pays industrialisés (Rosenbaum et coll., 1997).

La part importante des facteurs génétiques, qu'ils portent directement sur le
comportement alimentaire ou, indirectement sur lui (par des différences de
métabolisme énergétique ou de facteurs peptidiques et hormonaux interve-
nant dans les sensations de faim et de satiété), ne doit pas faire renoncer à la 301



Obésité, dépistage et prévention chez l'enfant
.~~~~~~~-

prise en charge des surcharges pondérales. Cette « injustice » qui fait que des
sujets mieux adaptés, du fait de leur patrimoine génétique, à des conditions de
disette relative (thrifty phenotype) (Guy-Grand, 1996; Hirsch, 1997 ; Rosen
baum et coll., 1997) sont particulièrement exposés à la surcharge pondérale en
période d'abondance, permet au contraire d'aborder le traitement sans culpa
bilité inutile et démobilisatrice.

Ce n'est pas par paresse, par gourmandise, par laisser-aller, qu'un enfant, dont
les frères et sœurs peuvent être minces et dont un (plus rarement les 2) parents
a une surcharge pondérale, devient obèse. Un défaut modeste de régulation de
son pondérostat suffit à entraîner progressivement une surcharge pondérale
qui, par effet cumulatif, devient rapidement sévère (Rosenbaum et coll.,
1997). Tous les travaux montrent la nécessité d'intervenir précocément, dès
qu'une surcharge s'installe après l'âge d'un an. Ils montrent également que
l'attention devra être maintenue sur la poursuite d'une croissance pondérale
satisfaisante et sur le maintien d'une corpulence normale après le retour à un
IMC inférieur au 90ème centile.

Résoudre l'inadéquation entre apports et dépenses
énergétiques

Quelle que soit la complexité des systèmes de régulation de la faim, de la
satiété et de la masse grasse, la validité des travaux de Lavoisier et l'applicabi
lité aux organismes vivants de la 1ère loi de la thermodynamique (Hirsch,
1997) restent inattaquables et la base essentielle de la prévention et du
traitement des surcharges pondérales. Malgré l'opinion des parents, en parti
culier de certaines mères qui prétendent à la consultation que « leur enfant ne
mange rien ", une inadéquation existe entre apports et dépenses caloriques.
Seule une diminution des apports et/ou une augmentation des dépenses éner
gétiques peuvent prétendre obtenir l'amaigrissement recherché. Une action
orientée sur la seule augmentation des dépenses est vouée à l'échec, car
celle-ci s'accompagne immanquablement d'une augmentation de la faim. Les
exercices physiques constitueront néanmoins un appoint thérapeutique indis
pensable, pour aider à obtenir et surtout à maintenir le résultat recherché.

L'amaigrissement passe obligatoirement par une réduction des apports calori
ques ; elle sera d'autant plus modérée et facile à conduire que l'on aura moins
attendu et que la surcharge pondérale sera moins sévère (poskitt, 1987).

Moment fondamental : la première consultation

Dans notre équipe, elle comporte systématiquement l'intervention successive
302 d'un pédiatre nutritionniste et d'une diététicienne. La participation d'un
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pédopsychiatre, ou d'une psychologue, n'intervient que si des facteurs de
risque particuliers apparaissent à l'entretien initial ou lors des consultations
ultérieures.

L'anamnèse permet de préciser les antécédents familiaux d'obésité. Elle per
met parfois de trouver un facteur déclenchant à l'origine de la surcharge,
comme un deuil, une séparation des parents, une hospitalisation, une humo
bilisation plâtrée, une corticothérapie, etc... L'établissement des courbes de
croissance staturale, pondérale et de l'IMC permet de préciser la cinétique de
l'obésité (Rolland-Cachera, 1982; Vidailhet, 1991) ; celle-ci aide les parents
à retrouver un facteur déclenchant, et les aide surtout à prendre conscience,
avec leur enfant, de l'importance d'une prise en charge faite sans délai et de
l'efficacité d'un amaigrissement relativement modéré, grâce à la croissance
staturale, quand on intervient avant la fin de l'adolescence (Poskitt, 1987). La
mesure des plis cutanés (bicipital, tricipital, sous-scapulaire, sus-iliaque) n'est
qu'exceptionnellement effectuée, en dehors de protocole particulier. L'exa
men clinique permet de préciser le niveau intellectuel, l'absence de dysmor
phie et de retard statural dont la présence remettrait en cause le diagnostic
d'obésité commune (Vidailhet, 1991). La mesure de la tension artérielle avec
un brassard adapté à la taille du bras met fréquemment en évidence dans les
obésités sévères une hypertension artérielle qui se corrigera avec l'amaigrisse
ment (Afif et coll., 1994). Nous n'effectuons pas, en dehors de circonstance ou
de protocole particulier, de bilan biologique, celui-ci montrant fréquemment
une hypercholestérolémie (Afif et coll., 1994), une augmentation des transa
minases, sans implication diagnostique ni thérapeutique particulière.

La part de l'entretien réservée à l'alimentation est bien entendu prépondé
rante, à la fois sur les plans quantitatif et qualitatif entraînant dans son sillage
les recommandations précises et détaillées qui seront faites: nombre de repas
et de collations, lieux de prises des différents repas -à domicile, au restaurant
scolaire, chez une nourrice ou une grand-mère-, existence d'un grignotage, en
particulier entre le goûter et le dîner, présence ou non d'un adulte à domicile à
cette période de la journée, nature des boissons consommées, accessibilité
d'aliments attrayants à forte densité calorique -gâteaux, sucreries, pâtés, sau
cisson, etc.-, vitesse d'ingestion des aliments, etc.

Un écueil important est parfois celui du restaurant scolaire où les aliments
proposés -pain, féculents, fritures, sauces- ne correspondent pas à ceux qui
seraient souhaitables et où les enfants mangent sans contrôle. La fréquence
actuelle de l'obésité (12 %) justifierait pourtant la possibilité d'une restaura
tion adaptée pour ces enfants; l'école et le restaurant scolaire devraient être
des lieux privilégiés d'éducation nutritionnelle et de préventions primaire et
secondaire de l'obésité (Brownell et Kaye, 1982 ; Story, 1999).

L'enquête diététique portant sur plusieurs jours (1 semaine) montre habituel
lement dans notre expérience, en phase d'obésité active, des apports énergé-
tiques excessifs (2667 ± 497 kcalfj) supérieurs de 36,4 % aux apports recom
mandés pour l'âge et le sexe par l'OMS (1985) et de 21,9 % à ceux 303
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recommandés par le Centre National d'Études et de Recommandations sur la
Nutrition et l'Alimentation (1981) (Afif et coll., 1994). L'enquête alimen
taire permet par ailleurs de montrer un certain nombre d'erreurs: repas pris
trop rapidement, absence de petit déjeuner (66 % des cas), grignotage (88 %
des cas), polyphagie (92 % des cas).

Le dernier point abordé concerne les activités physiques. Très souvent, pour
des raisons évidentes, l'enfant obèse a renoncé à se mettre en tenue de sport et
à participer à ces activités pour lesquelles son obésité le gêne, physiquement et
psychologiquement.

Durant l'entretien, les motivations de l'enfant et de sa famille sont évaluées.
Parfois, la situation apparaît désespérée, parents et enfant obèse venant à la
consultation sur les objurgations du médecin de santé scolaire, ou du médecin
traitant, mais ne paraissant pas disposés à faire les efforts nécessaires ni au
niveau de la famille, ni de l'enfant lui-même. Même dans ces cas, il faut
prodiguer les conseils nécessaires, des succès inattendus étant parfois (rare
ment malheureusement) observés.

La prise en charge thérapeutique nécessite beaucoup de temps et des indica
tions précises sur tous les aspects: activités physiques à pratiquer, aliments
utilisables, modes de préparation et de cuisson des aliments, rétablissement
d'un petit-déjeuner, suppression du grignotage, renoncement aux boissons
autres que l'eau, aux sucreries et aux charcuteries. Pour effectuer l'enquête
alimentaire, préciser les erreurs quantitatives et qualitatives, donner les
conseils diététiques nécessaires, le concours d'une diététicienne est essentiel.

Augmentation des dépenses énergétiques

Il faut proposer une activité physique d'endurance -natation, cyclisme, course
de fond, aviron, ski de fond, etc.-, la natation étant souvent mieux adaptée 
en raison du soutien apporté par l'eau - que les autres activités physiques. Au
quotidien, il faut encourager les déplacements à pied (trajet pour aller à l'école
par exemple, utilisation des escaliers plutôt que des ascenseurs, etc... ). Le
recours effectif et durable à cette activité physique est un facteur de meilleur
pronostic (Poskitt, 1987 ; Reybroucket et coll., 1990; Rosenbaum et coll.,
1997), l'activité physique paraissant faciliter également l'adhésion au régime.

Diminution des apports énergétiques

La diététicienne réalise une anamnèse pour évaluer la ration énergétique,
mais aussi déceler les erreurs de répartition et connaître les habitudes alimen
taires. C'est seulement à partir de cette enquête qu'elle donne les recomman
dations sur la réalisation du régime. Chaque enfant est ainsi pris individuelle
ment en considération avec une alimentation adaptée à ses activités, sa vie
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Un livret d'explications est remis au patient. Il y trouve des conseils généraux
comme manger dans le calme, bien mâcher, se peser une fois par semaine dans
les mêmes conditions et sur la même balance.

Une restriction des apports énergétiques ne peut se faire qu'en respectant les
listes d'aliments défendus, riches en lipides et riches en glucides, et la liste des
aliments permis (les légumes verts n'étant pas leurs mets préférés!).

Généralement, on ne quantifie que quatre aliments que les enfants consom
ment volontiers de façon excessive: le pain, les féculents, les fromages, les
matières grasses d'ajout. On utilise des équivalences simples sans avoir recours
à une balance ménagère. Ces mesures usuelles sont utiles pour les enfants
prenant leur déjeuner au restaurant scolaire.

Dans le livret, la famille trouve des conseils culinaires ainsi que des recettes. Il
faut généralement rétablir une bonne répartition des apports dans la journée,
en particulier instaurer 4 repas, dont un petit déjeuner et lutter contre le
grignotage.

Réhabiliter l'eau, seule boisson indispensable, n'est pas toujours facile.

Il faut:
• que l'enfant mange dans le calme;
• qu'il mâche bien les aliments, qu'il mange lentement;
• qu'il respecte la liste des aliments défendus;
• que les conseils de préparation des aliments soient respectés;
• que l'enfant soit pesé régulièrement.

Il ne faut pas:
• priver l'enfant de nourriture;
• le priver de boisson (eau) ;
• supprimer au hasard n'importe quel aliment ;
• le laisser grignoter entre les repas.

Les efforts à faire ne se limitent pas en effet à l'enfant. Des « sacrifices » sont à
faire par toute la famille, des frères et sœurs qui doivent renoncer à la présence
de gâteaux, sucreries, chocolats, boissons sucrées, pâtés, saucisson, etc... à
disposition facile, aux grands parents qui doivent admettre que les récompen
ses et le plaisir d'offrir ne peuvent plus passer par la nourriture.

A l'issue de ce premier entretien, on propose d'autres rendez-vous de consul
tations médicales et diététiques à une périodicité initiale de 6 semaines à
2 mois. Un délai supérieur est souvent un facteur d'échec du bon respect du
régime. D'autres personnes entourant l'enfant (nourrice, grands parents... )
sont invitées à accompagner l'enfant.

Quand la perte de poids est estimée suffisante, on veille à ce que l'enfant
conserve de bonnes habitudes concernant le choix des aliments et leur répar-
tition dans la journée. 305
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Psychothérapie et thérapies comportementales

Elles sont parfois essentielles dans le programme thérapeutique. Les difficultés
psychologiques, relationnelles, les conflits familiaux doivent être évalués.
Négligés, ils sont souvent des causes d'échec et d'abandon d'un régime long et
souvent difficile à suivre (Banis et coll., 1988). Différentes études (Braet et
coll., 1997, Epstein et Wing, 1987) ont bien montré l'intérêt des thérapies
comportementales qui peuvent s'avérer très efficaces surtout si elles impli
quent simultanément les enfants et leurs familles.

Traitements médicamenteux et chirurgicaux: ont-ils
une place chez l'enfant?

En l'état actuel des connaissances, la majorité des auteurs s'accorde sur la
contre-indication des traitements pharmacologiques dans l'obésité commune
de l'enfant et de l'adolescent. Le développement d'hypertensions artérielles
pulmonaires chez les adultes traités avec celui d'entre eux qui paraissait, à
priori, le moins à risque d'effets secondaires, n'a fait que renforcer la prudence
à l'égard des traitements médicamenteux. De même, les traitements chirurgi
caux ont aujourd'hui très peu de place dans l'enfance.

En conclusion, de fréquence et de sévérité croissante, l'obésité doit être
reconnue au stade de la surcharge pondérale débutante permettant par des
mesures simples et peu contraignantes de rétablir une croissance harmonieuse.

Lorsque l'obésité est installée, elle doit être combattue rapidement les chances
de réussite étant d'autant meilleures que l'obésité est moins sévère. Une
information objective sur les risques à court, à moyen et à long terme doit
aider à motiver l'enfant et ses parents, le manque de conviction, de la part de
ceux-ci ou de celui-là étant, à notre sens, le plus important facteur d'échec.

Michel Vidailhet
Pédiatrie et Génétique Clinique

Hôpital d'Enfants, CHU de Nancy-Brabois
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Comment l'industrie tient compte
des données scientifiques ?

Lors de la mise au point de nouveaux produits ou lors de la modification de
produits déjà existants, ou la création d'un nouveau concept, les industriels
doivent prendre en compte un certain nombre de contraintes. Ces contraintes
comprennent principalement l'intérêt nutritionnel des produits, l'intérêt res
senti du consommateur, les contraintes réglementaires ainsi que la faisabilité
industrielle. Un nouveau concept peut concerner des produits variés et avoir
des conséquences très diverses. Il peut s'agir pour citer quelques exemples, de
la création d'un nouveau lait infantile destiné à des enfants ayant un problème
particulier (lait anti-reflux... ), de rajout de vitamines dans un petit pot, de
modification de la teneur en lipides d'un biscuit destiné aux enfants, de la
modification de la quantité d'un ingrédient ou nutriment dans les laits infan
tiles (rajout de certains types d'acides gras ou baisse des taux de protéines).

Dans ce texte après avoir exposé la démarche préalable des industriels dans
l'élaboration de nouveaux concepts ou produits, nous verrons une application
pratique en prenant en exemple la baisse des taux de protéines, dans les laits
infantiles, survenue dans les dernières années.

Paramètres à prendre en compte lors d'un développement
de produits .

Lors de la mise au point de nouveaux produits ou lors de la modification de
produits déjà existants, les industriels doivent tenir compte de différents
paramètres.

Intérêt nutritionnel et adéquation aux besoins de l'enfant

La qualité ou l'intérêt nutritionnel des produits est bien sûr un élément
important pris en compte par les industriels. Pour cela, les responsables
scientifiques ou médicaux des industries agroalimentaires suivent de près
l'évolution des connaissances scientifiques (lecture de la littérature, présence
dans des congrès, contacts avec des experts). Les industriels peuvent mener
directement ou soutenir financièrement des études scientifiques.

Une nouvelle donnée scientifique pouvant avoir des conséquences applicables
sur la composition nutritionnelle des produits ou sur leurs indications, est 309
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analysée et discutée. La prise en compte de cette nouvelle donnée dans
l'élaboration des produits, dépendra de l'évaluation des bénéfices nutrition
nels du point de vue des scientifiques, du consommateur et de l'industriel.

L'existence d'experts « d'avis divergents » ou de « résultats d'études contro
versés » pose problèmes aux industriels lorsqu'une décision doit être prise en
termes de composition nutritionnelle ou d'intérêt ou non d'un nutriment ou
d'un ingrédient.

Le Syndicat Français des Aliments de l'Enfance et de la Diététique a fait
réaliser trois enquêtes nationales en 1981, 1989 et 1997 qui ont permis
d'établir une évaluation des apports nutritionnels des enfants de moins de
trois ans. Ce type d'études permet donc de vérifier l'adéquation des consom
mations nutritionnelles aux besoins nutritionnels et donne la possibilité aux
industriels d'apporter des ajustements sur la composition en nutriments ou en
minéraux et vitamines pour approcher au mieux les apports recommandés. De
plus, ces études permettent aux industriels d'utiliser ces informations nutri
tionnelles pour mettre en avant l'intérêt éventuel des produits dans la com
munication en direction du consommateur ou des médecins.

Par l'intermédiaire de l'ILSI (International Life Sciences Institute), les industriels
peuvent participer à des groupes de travail sur des thèmes importants (Work
shop sur l'obésité de l'enfant, février 1999) réunissant des experts internatio
naux.

Intérêt ressenti du consommateur

L'intérêt ressenti par le consommateur et ses implications commerciales sont
des éléments déterminants dans le choix de stratégies de création ou de
modification de produits ou de concepts.

Cet aspect est géré par les services de marketing qui disposent d'une part de
« tests consommateurs » qui leur permettent de tester auprès de consomma
teurs de nouveaux concepts avant de les mettre en pratique et d'autre part des
analyses d'études de marché (évolution des parts de marché). En effet, il existe
un délai entre le moment où un nouveau concept est reconnu par la commu
nauté scientifique et le moment où il sera utilisé par l'ensemble du corps
médical et accepté par les consommateurs. Les industriels sont également
particulièrement sensibles à l'attitude des concurrents et lorsqu'un industriel
crée un nouveau concept, il est le plus souvent très rapidement suivi par
l'ensemble de ses concurrents.

Réglementation

En plus des réglementations s'appliquant à l'ensemble des aliments courants,
des textes réglementaires ont été élaborés pour les aliments destinés aux
nourrissons et enfants en bas âge sur la base des recommandations des pédia-
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Société Française de Pédiatrie et maintenant de la société européenne de
pédiatrie (ESPGAN). Ces textes définissent la composition nutritionnelle, les
niveaux de sécurité et les mentions nécessaires à la bonne information des
parents et des professionnels de la santé.

Ce système de contrôle réalisé par la DGCCRF (Direction Générale de la
Concurrence, de la Consommation et de la Répression des Fraudes, Ministère
de l'économie, des finances et de l'industrie), associé à la vigilance du Syndi
cat Français des Aliments de l'Enfance et de la Diététique permet d'assurer un
niveau élevé de protection de l'alimentation des nourrissons et des enfants en
bas âge.

L'étiquetage des aliments de l'enfance est également soumis à des règles
strictes. L'étiquetage nutritionnel est obligatoire et les allégations sur la com
position nutritionnelle des préparations pour nourrissons sont contrôlées et
limitées par cette réglementation.

Les textes européens spécifiques aux aliments destinés aux nourrissons et aux
enfants en bas âge actuellement en vigueur sont répertoriés dans le tableau 1.

Tableau 1 : Textes européens spécifiques aux aliments destinés aux nourrissons
et aux enfants en bas âge (JO CE)

Préparation pour nourrissons et préparation de suite:
Directive 91/321/CEE du 14 mai 1991 modifiée par 96/4/CE du 16 lévrier 1996 et par 1999/50/CE du 25 mai
1999

Préparation pour nourrissons destinée à être exportée vers pays tiers:
Directive 92/52/CEE du 18 juin 1992

Préparation à base de céréales et aliments pour bébés destinés aux nourrissons et enfants en bas
âge:
Directive du 96/5/CE 16 février 1996 modifiée par 98/36/CE du 2 juin 1998 et 1999/39/CE du 6 mai 1999

Aliments diététiques destinés à des fins médicales spéciales:
Directive du 1999/21/CE 25 mars 1999

Les réglementations sont élaborées au niveau mondial par l'Organisation
Mondiale pour la Santé (OMS) et l'Organisation des Nations Unis pour
l'Alimentation et l'Agriculture (FAO) qui animent les instances du Codex
Alimentarius qui établissent des recommandations et des normes alimentaires.
Les textes réglementaires sont préparés et harmonisés au niveau européen. La
Commission Européenne consulte le Comité Scientifique de l'Alimentation
Humaine de l'Union Européenne avant de proposer un texte de directives aux
états membres qui le votent. Dans le domaine des aliments de l'enfance, le
Comité Scientifique de l'Alimentation Humaine s'appuie sur les recomman
dations de l'ESPGHAN.

Au niveau français, les contrôles du respect de la réglementation sont sous la
responsabilité de la DGCCRF en concertation avec les ministères de la Santé 311
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et de l'Agriculture. Jusqu'en 1999, l'évaluation du risque sanitaire et le
contrôle des allégations étaient sous la responsabilité de la CEDAP (Commis
sion Interministérielle d'Etude des Produits Destinés à une Alimentation
Particulière), qui est actuellement intégrée à l'Agence Française de Sécurité
Sanitaire des Aliments (AFSSA).

La réglementation fonctionne avec une liste de produits autorisés et donne
par exemple des directives concernant les valeurs minimum et maximum de
teneur en protéines des préparations pour nourrissons ou des laits de suite.
Pour les nourrissons de 0 à 4 mois (ler âge), aucune publicité directe grand
public n'est autorisée.

Cette réglementation est en évolution permanente afin de tenir compte de
l'avancée des connaissances scientifiques.

Faisabilité industrielle

Le dernier point lors de l'élaboration de nouveaux concepts est leur faisabilité.
Pour des raisons de conservation, d'aspect, de texture, il n'est pas toujours
possible d'associer les ingrédients selon les quantités qui seraient intéressantes
sur le plan nutritionnel (par exemple lors du rajout d'acides gras polyinsaturés
dans une poudre, il y a une oxydation très rapide, d'où un problème de perte
nutritionnelle et d'apparition de mauvais goût).

D'autre part, le coût d'un nouveau concept est également un élément impor
tant. Il va de soi que dans le choix des divers ingrédients, intervient la balance
entre l'intérêt nutritionnel de ceux-ci et leurs coûts.

Du concept à la commerdalisation

Lors de la modification ou création d'un produit ou d'un nouveau concept, il
est nécessaire dans un premier temps d'obtenir un accord de principe c'est-à
dire qu'il faut s'assurer que ce concept répond positivement aux critères
précédemment définis: intérêt nutritionnel démontré, intérêt commercial,
respect de la réglementation, faisabilité industrielle et coût raisonnable.

Un certain nombre d'autres étapes sont nécessaires avant d'aboutir à la
fabrication réelle puis à la commercialisation de ce produit. Le principe de ces
étapes est spécifique à chaque industriel.

Réflexion, recherche, mise au point du procédé et développement

Une fois l'accord de principe obtenu, une réflexion sur la recherche en termes
de fabrication du produit est mise en place au niveau des départements de
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La faisabilité industrielle du concept est vérifiée, ce qui permet d'aboutir à la
mise au point du produit d'abord en petites quantités puis en quantités
industrielles.

Un investissement industriel important peut également être justifié en cas de
mise au point de produits innovants justifiant l'achat de matériels de fabrica
tion spécifiques.

Après sa mise au point sur le plan de la technologie industrielle, le produit est
soumis à des études sur modèle animal (au moment de la création du concept
ou pour affiner le procédé industriel) puis à des études cliniques si un effet
bénéfique sur la santé du produit est revendiqué (allégation nutritionnelle).

lancement

Le lancement du produit est décidé, lorsque le procédé de fabrication est au
point et que la fabrication est possible à un niveau industriel. La date précise
de lancement est décidée en relation avec le service de marketing.

Lors du lancement d'un nouveau produit ou d'un nouveau concept, une
information est réalisée auprès des consommateurs. Il peut s'agir de marketing
direct, marketing grand public (publicité dans les média), ou de mentions sur
les étiquettes des produits (étiquetage).

En ce qui concerne les produits destinés à l'alimentation des nourrissons
passant par une prescription médicale (laits infantiles par exemple), une
information est également réalisée auprès des prescripteurs par l'intermédiaire
des délégués médicaux, par la presse médicale, ou sous la forme de symposium
ou de congrès.

Exemple de la baisse des protéines dans les laits

La baisse des protéines dans les laits est un bon exemple de prise en compte par
les industriels de l'évolution des connaissances scientifiques et de l'avis des
comités de nutrition. C'est la conjonction de trois prises de conscience
concernant les apports alimentaires en protéines des jeunes enfants qui a
initié ce changement.

Nouvelles données scientifiques

De nouvelles données scientifiques concernant les apports alimentaires chez
le jeune enfant et la qualité en macronutriments nécessaires à la croissance du
jeune enfant sont venues modifier nos connaissances.

Les apports réels des enfants sont bien supérieurs aux apports recommandés

Cette notion était connue depuis longtemps mais elle a été confirmée par
l'étude de consommation alimentaire réalisée à la demande du Syndicat 313



Obésité, dépistage et prévention chez l'enfant
---~~-------------------------------------

Français des Aliments de l'Enfance et de la Diététique en 1997 (Boggio et
coll., 1999) qui montre qu'à partir de 5 mois, chez 75 % des enfants, les
apports observés en protéines sont supérieurs au double des apports recom
mandés. Dans cette étude Boggio et coll. montrent que les aliments infantiles
et en particulier les laits infantiles représentent une part importante de
l'apport en protéines jusqu'à neuf mois et que la contribution des laits infan
tiles à cet apport en protéines diminue ensuite au profit des laitages et de
l'alimentation courante (viande, charcuterie, poisson).

Les laits infantiles ont des teneurs en protéines bien supérieures à celles du lait
maternel

Le Comité de Nutrition de la Société Française de Pédiatrie a publié une
recommandation redéfinissant les apports de sécurité en protéines (CNSFP,
1997) où il rappelait que les laits infantiles pour nourrissons (ler âge) mais
également les laits de suite (2ème âge et croissance) avaient des teneurs en
protéines très supérieures à celles du lait maternel et que de tels niveaux
d'apports protéiques n'était pas justifiés sur un plan médical nutritionnel ou
scientifique.

fxiste-t-il une relation entre excès de protéines dans la petite enfance et risque
d'obésité?

Il a été montré sur une cohorte d'enfants suivis longitudinalement depuis l'âge
de 10 mois jusqu'à l'âge de 14 ans, qu'il existait une relation significative entre
des apports protéiques élevés dans la petite enfance et la survenue d'un rebond
précoce de l'adiposité et donc un risque de voir survenir une obésité ultérieu
rement (Rolland-Cachera et coll., 1995). Compte tenu de la lourdeur de telles
études longitudinales, cette relation n'a pour l'instant pas été confirmée par
d'autres équipes. Par ailleurs, les résultats d'une étude récente montrent que
les enfants alimentés au sein seraient moins à risque de devenir obèse à l'âge
adulte que les enfants alimentés artificiellement (Von Kries et coll., 1999).

Prise en compte de ces données par les industriels.

Ces résultats ont conduit les industriels à envisager une réduction de la teneur
en protéines des laits infantiles pour se rapprocher du modèle du lait maternel.

La réglementation existante prévoyait une fourchette de teneur en protéines
dans les laits infantiles selon qu'il s'agissait d'un lait 1er âge ou de lait de suite.
Cette fourchette étant assez large il était tout à fait possible pour les industriels
d'envisager de se placer au niveau inférieur de cette fourchette au lieu de se
situer comme cela était le cas auparavant à la limite supérieure.

En ce qui concerne la faisabilité industrielle, il n'y avait pas de problème
technologique particulier pour baisser les protéines au niveau souhaité.
D'autre part, le coût n'était pas un facteur limitant puisque le coût de revient
de laits infantiles est moins important lorsque l'on diminue le taux de protéi-
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Quant aux services de marketing ils ne voyaient pas d'inconvénient à cette
baisse des protéines d'un point de vue commercial dans la mesure où cela
permettait aux laits infantiles de se rapprocher du modèle du lait maternel et
d'être en accord avec les comités de nutrition de référence.

Certains industriels ont donc commencé à diminuer le taux des protéines dans
leurs laits, ils ont ensuite été suivis par la majorité des autres fabricants de laits
infantiles ce qui fait qu'actuellement l'ensemble des marques de laits infantiles
(préparations pour nourrissons ou laits de suite) se situe au niveau de la
fourchette basse de la réglementation. Si une diminution plus importante des
taux de protéines était suffisamment documentée sur un plan scientifique, une
modification de la réglementation européenne serait envisageable en s'adres
sant directement à la communauté européenne.

Hélène Thibault
Pédiatre

Responsable des études cliniques et de la veille scientifique
Société Blédina sa
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Formulation des laits infantiles
en acides gras polyinsaturés

Si la démonstration du caractère indispensable de l'acide linoléique (18:
2 n-6), chef de file des acides gras polyinsaturés (AGPI) de la série n-6,
remonte aux années 30 pour le mammifère et aux années 60 pour l'Homme,
les industriels formulant les laits infantiles ont tenu compte de ces données
que plus tardivement, la législation française les y contraignant dans un cadre
réglementaire très précis à partir de la fin des années 70. Survint ensuite la
démonstration de l'existence d'une deuxième famille d'acides gras indispensa
bles distincte de la première, celle de la série n-3 dont le chef de file est l'acide
a-linolénique (18: 3n-3), puis la reconnaissance de son caractère indispensa
ble chez le mammifère en 1985. Ces nouvelles connaissances alertèrent un
grand nombre des industriels, modifiant par contrecoup leur formulation en
augmentant la teneur du 18: 3n-3. Dernièrement, l'éventualité que certains
AGPI dérivés à longue chaîne (AGPI-LC) puissent également être des acides
gras indispensables pour le nouveau-né humain a été mis en avant, ce qui a
déclenché depuis 1990 la réalisation d'un grand nombre de travaux scientifi
ques cliniques subventionnés en majorité par les industriels de l'alimentation
du nouveau-né. Ces derniers recherchaient des arguments scientifiques forts
avant de réaliser la supplémentation des laits en ces AGPI, et ont participé
activement au développement de nouvelles matières premières riches en ce
type d'acides gras.

Les approches expérimentales suivantes ont servi de base à la détermination
des besoins en AGPI de l'enfant nouveau-né:
• analyse des teneurs en AGPI du lait de femme car le lait maternel est
considéré, à juste titre, comme une référence biologique fondamental pour la
confection des laits destinés aux nourrissons. Toutefois, sa cOlnposition étant
très dépendante de l'alimentation maternelle, il ne peut être un bon modèle
que dans la mesure où la nourrice s'alimente de façon équilibrée (Guesnet et
coll., 1995) ;
ID mesure de la teneur en AGPI des lipides plasmatiques et/ou des phospholi
pides d'hématies chez l'enfant nouveau-né recevant un aliment lacté de
composition bien définie, en référence à un allaitement maternel. La teneur
en certains acides gras a été retenue en tant que critère biochimique de
déficience nutritionnelle en AGPI: teneur en acide eicosatriénoïque
(20:3 n-9) pour une déficience globale en AGPI (n-6 + n-3), et teneur en
acide docosapentaénoïque (22 : 5n-6) pour une déficience spécifique en AGPI
n-3 ; 317
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• apparition de symptômes spécifiques d'une déficience nutritionnelle en
AGPI totaux (dermatoses et épaississement de la peau par exemple) ou
spécifique en AGPI n-3 (troubles de l'acuité visuelle). Ce n'est que depuis
1990 qu'un ensemble de méthodes a été utilisé afin d'apprécier les répercus
sions de l'apport alimentaire en AGPI de la série n-3 sur le développement
neuro-sensoriel de l'enfant, mettant en jeu des mesures du développement des
fonctions visuelles et du comportement (Uauy et coll., 1992).

Acides gras polyinsaturés de la série n-6

Entre 1927 et 1930, plusieurs données expérimentales recueillies chez le rat
conclurent à la notion d'indispensabilité de certains acides gras contenus dans
les matières grasses alimentaires, notamment à celle de l'acide linoléique
(Burr et Burr, 1930). Ce caractère indispensable ne fut admis pour l'homme
qu'au début des années 60 après que certains symptômes caractéristiques d'une
déficience globale en AGPI furent retrouvés chez des enfants nouveau-nés
ayant ingéré un lait infantile dépourvu de toute graisse alimentaire (Hansen et
coll., 1958). Ainsi, des nourrissons ayant reçu un lait comportant seulement
0,1 % de l'énergie sous la forme d'acide linoléique présentaient très rapide
ment (2 mois) une kératinisation de la peau, des lésions eczémateuses et une
perte de cheveux. L'acide linoléique fut reconnu comme le seul acide gras
indispensable car son addition dans l'aliment lacté à raison de 1 % des calories
totales faisait rapidement disparaître ces symptômes.

En dépit de la publication de ces études, il a fallu attendre le décret de juillet
1976 pour que la formulation des laits infantiles destinés aux nourrissons
comporte des taux convenables d'acide linoléique. Ce décret fixait des apports
compris entre 2,7 et 5,4 % de l'apport énergétique total (Ministère de l'Agri
culture, de la Santé et de la Sécurité Sociale, 1976). C'est pourquoi un certain
nombre de laits infantiles commercialisés entre les années 60 et 75 et qui
étaient à base de lait de vache, se retrouvaient en deçà des apports conseillés.
En effet, les lipides qu'ils renfermaient apportaient seulement 0,5 % de l'éner
gie sous la forme d'acide linoléique.

Acides gras polyinsaturés de la série n-3

La possibilité que les AGPI n-3 puissent également exercer un rôle physiolo
gique spécifique, mais distinct de celui des AGPI n-6, a été envisagée vers les
années 1970. En effet, un acide gras à longue chaîne de cette famille, l'acide
docosahexaénoïque (22 : 6n-3, DHA), est alors retrouvé en quantité particu
lièrement abondante dans les phospholipides du système nerveux central
(cortex, rétine), plus particulièrement dans les membranes excitables tel que
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travaux publiés entre 1975 et 1985 ont alors montré qu'une déficience alimen
taire chronique en AGPI n-3 provoquait spécifiquement des perturbations des
fonctions visuelles et comportementales chez le rongeur et le singe (Bourre et
coll., 1989 ; Connor et coll., 1992). Un cas de carence spécifique en AGPI n-3
a été observé chez une fillette ayant reçu pendant 5 mois par voie entéraIe une
émulsion dépourvue d'acide a-linolénique et qui s'exprimait par des troubles
neurologiques atteignant simultanément le système sensoriel et moteur (en
gourdissement, faiblesse musculaire, troubles de la vision) (Holman et coll.,
1982).

A partir de ces études, le caractère indispensable de cette famille d'acides gras
fut définitivement admis en 1985 pour l'homme, ce qui a conduit certains
fabriquants de laits infantiles à modifier leur formulation afin d'incorporer plus
de 18 : 3 n-3. Rappelons que les comités de nutrition n'avaient pas encore
avancé de recommandations précises concernant cette famille d'acides gras.

La démonstration de l'indispensabilité des AGPI n-3 chez l'enfant
nouveau-né et la détermination des besoins sont apparues plus tardivement
(1990). Il a été ainsi montré que des enfants prématurés de petit poids
« 1 500 g, naissance autour de la 30ème semaine postconceptionnelle) qui
avaient ingéré des laits pauvres en 18 : 3n-3 et par trop excessifs en 18: 2n-6,
présentaient à l'âge de 36 semaines un déficit dans leur statut sanguin en DHA
de 27 % par rapport à des enfants allaités au sein (Uauy et coll., 1990 ; Birch et
coll., 1992a). Ce déficit s'accompagnait de perturbations de l'électrorétino
gramme touchant spécifiquement les cellules en bâtonnet (augmentation
significative du seuil de réponse et diminution de l'amplitude maximale de la
réponse et de la sensibilité de réponse). Ces modifications suggéraient donc
une moindre sensibilité de réponse des cellules photoréceptrices à la photos
timulation chez les enfants carencés en AGPI n-3. L'altération de la fonction
rétinienne était cependant transitoire car à l'âge de 57 semaines (postconcep
tionnel, soit 4 mois en âge corrigé), la différence n'apparaissait plus, ce qui
suggère plutôt un retard dans le développement (maturation) fonctionnel des
cellules photoréceptrices des enfants recevant ces laits pauvres en 18: 3n-3.
Pourtant, le statut sanguin en DHA de ces enfants s'était encore effondré
(-74 % par rapport aux enfants allaités au sein). Il n'est pas impossible que des
mécanismes compensatoires permettent à la rétine de retenir plus avidement
le DHA, mécanismes n'étant pas opérationnels à l'âge de 36 semaines. Il
restait cependant des modifications de l'électrorétinogramme à 57 semaines
notamment au niveau des potentiels oscillatoires.

Ce retard dans la maturation des cellules photoréceptrices se retrouve au
niveau de la mesure de l'acuité visuelle: l'acuité visuelle appréciée par la
méthode des potentiels évoqués visuels était moindre chez les enfants caren-
cés en AGPI n-3 à l'âge postconceptionnel de 36 et 57 semaines en comparai-
son des enfants allaités au sein, et seulement à 57 semaines par la méthode du
regard préférentiel (Birch et coll., 1992b). Des données émanant de ces
équipes de recherche ont démontré que le développement visuel des enfants 319
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nés à terme pouvait être également perturbé par un déficit d'apport en AGPI
n-3 à l'âge de 3 ans (regard préférentiel forcé, stéréoacuité en regard préféren
tiel forcé) (Birch et coll., 1993).

L'ensemble de ces études ont donc confirmé les données expérimentales
recueillies chez l'animal et ont permis de conclure que les AGPI de la série
n-3 étaient des acides gras indispensables pour l'enfant nouveau-né, un déficit
d'apport en acide a-linolénique provoquant un retard dans le développement
de ses fonctions visuelles impliquant la maturation des cellules photoréceptri
ces. Elles ont contribué à la définition de nouvelles recommandations concer
nant la formulation des laits infantiles. Ainsi pour limiter les insuffisances et
les excès d'apports en AGPI précurseurs et prévenir les grands déséquilibres
entre les familles n-6 et n-3, la Société Européenne de Pédiatrie Gastroenté
rologie et Nutrition (ESPGAN, 1991) a recommandé un apport minimum de
4,5 % de l'énergie totale sous la forme de 18 : 2 n-6 (soit environ 9 % des
acides gras totaux des lipides du lait) et de 0,5 % de l'énergie totale sous la
forme de 18 : 3 n-3 (soit environ 1 % des acides gras totaux). Un rapport 18 :
2 n-6/18 : 3 n-3 compris entre 5 et 15 a été également préconisé, la valeur
maximale étant depuis peu ramenée à la (Van Aerde et Clandinin, 1993).

Acide docosahexaénoïque (DHA) au cours de la période
périnatale

En dépit d'un apport convenable en AGPI précurseurs répondant aux recom
mandations nutritionnelles précédemment émises, différents auteurs ont mis
en évidence des teneurs significativement inférieures en 20: 4n-6 (- 16 %) et
en 22: 6n-3 (- 50 %) dans la PE des hématies chez les enfants allaités
artificiellement, en comparaison d'enfants recevant le lait maternel. L'absence
de variation de la teneur en 22 : 5 n-6 suggère cependant que l'apport alimen
taire en AGPI n-3 n'est pas limitant. Ces différences de composition liées au
type d'allaitement se retrouvaient au cours de la première année de la vie,
malgré la grande diversité des conditions expérimentales, aussi bien chez
l'enfant prématuré de faible poids que chez l'enfant né à terme (Guesnet et
Alessandri, 1995). Les données obtenues chez les enfants victimes du syn
drome de mort subite et ayant ingéré ce type de lait infantile confirment ces
observations, tout au moins pour le DHA (Makrides et coll., 1994).

Ces différences de statut proviennent du fait que le lait maternel humain, au
contraire des laits infantiles, renferme en plus des AGPI précurseurs des
quantités non négligeables de dérivés à longue chaîne des séries n-6 et n-3 ; les
deux principaux AGPI-LC sont le 20: 4n-6 et le 22 : 6n-3 qui représentent,
en valeur moyenne, respectivement 0,5 % et 0,3 % des acides gras totaux
(Guesnet et coll., 1993). Sur la base d'une consommation de 175 ml de lait par
jour et par kg de poids corporel, l'enfant nouveau-né ingère quotidiennement
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dans le cerveau. Ainsi, l'enfant allaité artificiellement couvre ses besoins en
dérivés à longue chaîne exclusivement par biosynthèse endogène à partir des
précurseurs, biosynthèse dont la capacité serait finalement insuffisante en
regard de ses besoins.

L'enfant nouveau-né, qu'il soit prématuré ou né à terme, peut-il tout de même
atteindre un statut optimal en DHA par ingestion d'une quantité plus impor
tante de 18: 3n-3 (de 2 à 5 fois l'apport minimal) puisqu'il semble posséder
toutes les capacités métaboliques de synthèse requises, ou faut-il impérative
ment qu'il reçoive du DHA préformé? Les résultats de la littérature, ainsi que
ceux que nous avons obtenus chez l'enfant né à terme (Maurage et coll.,
1998), ont montré que seul un enrichissement spécifique des laits infantiles
avec du DHA (0,20 % calorique, soit la teneur moyenne trouvée dans le lait
de femme dans les pays industrialisés) évite l'abaissement postnatal du statut
sanguin et tissulaire en DHA du nouveau-né allaité artificiellement.

La diminution de la teneur en DHA constatée dans les lipides des hématies
et/ou des structures nerveuses des enfants allaités au biberon a-t-elle un
retentissement sur le plan neurophysiologique, comme cela a été précédem
ment démontré dans des situations de déséquilibre en AGPI (apport faible en
18: 3n-3 et rapport 18 : 2n-6/18 : 3n-3 élevé) ?Les études randomisées com
parant les effets de la consommation d'un lait infantile équilibré en AGPI
précurseurs à ceux d'un lait supplémenté en DHA après supplémentation avec
des huiles de poisson riches en AGPI n-3 à chaîne longue, ont permis de
réaliser des avancées remarquables dans ce domaine. Chez l'enfant prématuré
de petit poids, il apparaît clairement que la supplémentation de l'aliment lacté
avec du 18 : 3n-3 (même jusqu'à 5 % des acides gras totaux ou 2 % des calories
ingérées) ne permettait pas d'éviter une acuité visuelle inférieure des enfants
allaités artificiellement jusqu'à l'âge corrigé de 4 mois, par comparaison avec
des enfants allaités au sein (Birch et coll., 1992b). Cette différence était
cependant observée exclusivement avec la méthodologie des potentiels évo
qués. Seule une supplémentation avec des huiles de poisson, amenant une
quantité de 22 : 6n-3 identique à celle du lait maternel (0,35 % des acides gras
totaux), permettait de corriger ce faible niveau d'acuité visuelle. Sur un plus
grand d'enfants (une trentaine par groupe expérimental) et sur la base de la
méthodologie comportementale, d'autres auteurs ont constaté que ce retard
de développement de l'acuité visuelle était seulement transitoire car les diffé
rences s'estompaient dès l'âge de 6 mois (âge corrigé) (Carlson et coll., 1993).

Pour l'enfant né à terme, des controverses sont apparues au cours de ces
cinq dernières années, que certains auteurs expliquent par des différences de
niveau de sensibilité des méthodes expérimentales de mesure de l'acuité
visuelle (Innis, 1997). Ainsi, les résultats publiés sur la base de l'utilisation de
la méthodologie comportementale n'ont pas mis en évidence de différence
d'acuité visuelle selon le mode d'allaitement jusqu'à l'âge de 1 an, au contraire
de la méthodologie électrophysiologique qui apparaît plus sensible. Ainsi,
dans leur première étude prospective, Innis et coll. (1994) n'ont constaté 321
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aucune différence dans le développement de l'acuité visuelle à l'âge de 3 mois
entre les enfants allaités au sein et ceux recevant un lait infantile classique
(18 : 3n-3 = 1 % des calories totales) avec la méthode comportementale,
résultats que ces auteurs ont confirmé dans une étude multicentrique (Innis et
coll., 1997) menée sur un plus grand nombre d'enfants (n = 172) et dans une
étude prospective réalisée sur 400 enfants âgés de 3 à 9 mois (Innis et coll.,
1996). L'étude multicentrique de Auestad et coll. (1997) ont confirmé en tout
point cette absence d'effet chez des enfants âgés de 1 an. L'ensemble de ces
études suggère donc que le développement neurosensoriel des enfants allaités
artificiellement est tout à fait normal, c'est à dire comparable à celui des
enfants allaités au sein, dès lors que l'apport en AGPI précurseurs reste
équilibré. Deux études n'arrivent pas aux mêmes conclusions en employant
pourtant des protocoles expérimentaux comparables et la méthodologie stan
dardisée de mesure de l'acuité visuelle (regard préférentiel par la procédure de
« Teller »), les seules différences constatées étant transitoires car apparaissant
exclusivement à l'âge de 2 et 4 mois (Jorgensen et coll., 1996 ; Carlson et coll.,
1996).

En revanche, l'utilisation de la méthode électrophysiologique des potentiels
évoqués visuels a permis de mettre en évidence, dans deux études randomi
sées, un meilleur développement de l'acuité visuelle jusqu'à l'âge de 1 an chez
les enfants allaités au sein ou artificiellement avec un lait infantile spécifique
ment supplémenté en DHA, par comparaison à des enfants recevant un lait
infantile classique (Makrides et coll., 1995 ; Birch et coll., 1998). Les auteurs
ont souligné toutefois que les différences mises en évidence étaient moins
marquées que celles trouvées pour l'enfant prématuré. Dans des conditions
expérimentales très proches et sur un nombre d'enfants 2 fois plus important
(n = 197), Auestad et coll. (1997) n'ont remarqué aucune différence. Cer
tains facteurs de confusion, comme la variabilité de statut en AGPI à la
naissance ou encore de l'âge postnatal, sont avancés pour expliquer ces
résultats controversés.

En conclusion, malgré ces controverses, un certain nombre de comités de
nutrition recommandent l'introduction des deux AGPI à longue chaîne dans
les laits infantiles destinés à l'enfant prématuré et né à terme (acides arachi
donique et docosahexaénoïque) (ESPGAN, 1991). Les recommandations
reposent sur les teneurs moyennes trouvées dans le lait de femme vivant dans
les pays industrialisés. Depuis 1996, la directive de la Commission des Com
munautés Européennes permet leur ajout dans les aliments destinés aux nour
rissons mais limite l'utilisation d'huiles de poisson riches en acide eicosapen
taénoïque (20: 5n-3) dont l'ingestion diminue fortement la teneur en acide
arachidonique des lipides plasmatiques et des hématies chez l'enfant (Com
mission des Communautés Européennes, 1996). Pour leur part, les comités
Nord-Américains recommandent de pas supplémenter ces laits et n'avancent

322 pas d'argumentation précise justifiant cette opposition.
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La supplémentation en AGPI-LC des laits infantiles est maintenant réalisable
sur le plan technologique car un certain nombre d'industriels proposent de
nouvelles sources alimentaires enrichies spécifiquement en 20 : 4n-6 (huile de
champignons unicellulaires) ou en 22 : 6n-3 (nouvelles huiles de poissons
telles que l'huile de thon, huiles de microalgues océaniques). L'addition de
phospholipides d'ceuf de poule est également envisageable car ceux-ci renfer
ment les deux dérivés à longue chaîne dans des proportions équilibrées. Sur le
marché européen, il existe actuellement une dizaine de lait infantiles pour
enfants prématurés et nés à terme qui sont supplémentés en ces acides gras
(Koletzko, 1996).

Philippe Guesnet
Laboratoire de Nutrition et Sécurité Alimentaire

Institut National de la Recherche Agronomique (INRA)
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