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Préface

L'obésitéchezl'enfantet l'adolescentestsansnul douteunproblèmedesanté
publique.L'augmentationimportantedesaprévalenceesteneffetuneréalité.
Maladieplutôt rareautrefois,elle afait sonapparitionsousdiversesformesqui
n'épargnentaucunâgede la vie et s'accompagnede complicationsmultiples.
L'obésitéinfantile estun facteurprédictifde l'obésitéà l'âgeadulte.Associée
au développementde certainesdes pathologiesles plus fréquentesdans les
paysdéveloppés,elle représenteun enjeumédicalet économique.Il estdonc
surprenantde constaterque l'obésiténe fait pasencorepartiedesdiagnostics
répertoriéspar les statistiquesofficielles du systèmede soin français. Il faut
égalementsoulignerle paradoxeentrela surmédicalisationdesproblèmesde
poidset les situationsd'obésitépathologiquessi peureconnues.

Cettemaladiedoit êtreenvisagéedansle doublecontextede la biologieet de
l'environnement.On peuten effet considérerque l'obésitéest une affection
multifactorielle résultantde l'expressiond'une susceptibilitégénétiquesous
l'influencedefacteursenvironnementaux.L'augmentationspectaculairedesa
prévalencesurunepériodeaussicourtetendà indiquerun rôle majeurde ces
derniers.Modification de l'alimentationtantsur le planquantitatifquequali­
tatif, sédentarisationexcessiveet réduction de l'activité physique quoti­
dienne, les interactions entre ces différents facteurs pourraient créer un
contextefavorableà l'expressiondesgènesde l'obésité.

S'il existede rarescasconnusd'obésité-maladieliés aux mutationsd'ungène
dont le dysfonctionnementsuffit à rendreobèse,pour la grandemajoritédes
obésités,le déterminismegénétiqueest certainementplus complexe.Il est
vraisemblablequedenombreuxgènessontimpliqués.Quelleestla placede la
prédispositiongénétiqueparrapportà cellede l'environnementdansl'obésité
commune?Peut-ondansun avenirprocheenvisagerun dépistagegénétique
dessujetsà risqueetprévoirunepréventionadaptée?Autantdequestionsqui
peuventconstituerdesobjectifsde recherche.

Les prochainsdéveloppementsde la génétiqueapporterontsansdoute plu­
sieurspistes,mais un long cheminresteraà parcourirpour comprendreles
interactionsgènes-environnement.Il estdoncessentielde rapprocherétudes
génomiquesetépidémiologiques.En épidémiologiede la nutrition etensanté
publique, les efforts de rechercheà l'INSERM se poursuivrontdansplusieurs
directions:faire le point sur lesétatsnutritionnelsdespopulationset l'évolu­
tion des comportementsalimentaires;identifier des déterminantsde santé
qu'ils soientenvironnementaux,sociauxou culturels; établir des tendances
sur l'état nutritionnel de la population,y compris des tendancesséculaires. IX
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Depuispeu, la Francedisposed'unatlasde la santéauquell'INSERM a contri­
bué1• Le deuxièmevolume, qui abordela géographiedesétatsnutritionnels,
devraitpermettred'avancerdansla connaissancedescausesdespathologies
associéesà la nutrition et aiderà déterminerdesprioritéspour desinterven­
tions et desactionsde préventions.

Malgré lesrécentsprogrèsenbiologiecellulaireetmoléculaireetenneurobio­
logie, les mécanismesfondamentauxdu développementde l'obésitédemeu­
rent obscurs.Les signauxphysiopathologiquesqui commandentl'expansion
du tissu adipeuxdansl'obésitéjuvénile, commeles basesmoléculairesde la
régulation lors de sa différenciationet de son développementne sont pas
encorebienconnus.Il estseulementsupposéquedesfacteursenvironnemen­
taux ou nutritionnelspourraientinfluencerprécocementla miseenplacedes
systèmesneuropeptidergiquesrégulantle comportementalimentaire.La mise
au point de nouveauxmodèlesanimauxsusceptiblesde mimer au mieux la
physiopathologiehumainepermettraitsansdoutede progresserdansla com­
préhensiondesmécanismessûrementcomplexes.

L'INSERM est,bienentendu,partieprenantedanstoutescesrecherches,dont
les répercussionssur la santédespopulationssont importantes.Des travaux
multidisciplinairesdoivent se développerau niveaudesgrandsprogrammes
européens,danslesactionsderechercheconcertéesaveclesautresorganismes
enparticulieravecl'INRA auniveaudescentresde rechercheet de nutrition
humaine(CRNH) et en associationavec les centreshospitalo-universitaires.
La collaborationentre chercheurset cliniciens est un atout essentieldans
l'étudedesmaladiesmultigéniquescommel'obésitépour permettrel'accèsà
desfamilles étendueset pour aborderl'étuded'un ensemblede mécanismes
qui pourraientjouerun rôle dansle déterminismede cesmaladies.

Faut-il pour autant attendreles résultatsde la recherchepour agir? Pour
l'instant,notre interventionpeutdéjàs'organisersur les facteursenvironne­
mentaux.Il y a nécessitépour le médecinet le pédiatrede dépisterle plus
précocementpossibleune obésitéinfantile par le suivi de l'évolution de la
corpulencede l'enfant. Ce suivi permetd'aborderavec la famille différents
aspectsd'éducationà la santéavantque l'obésités'installe.Il apparaîtégale­
ment importantd'apporterà tous les enfants,dansle cadred'uneprévention
primaire,uneéducationbaséesurun apprentissagepersonneld'unealimenta­
tion équilibréeet une incitation à la pratiquerégulièred'uneactivité physi­
que.N'est-cepaslà unedémarcheà engagerenmilieu scolaire?

Je remerciela CANAM d'avoir sollicité l'INSERM pour la réalisationde cette
expertisecollectivesur un sujetd'actualité.Je suis persuadéque la contribu­
tion de ce grouped'expertsseradesplus appréciée.Cetteexpertise,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).



suiteaux recommandationsfrançaisespour le diagnostic,la préventionet le
traitementde l'obésitéchezl'adulteétabliesen 1998,s'inscritdansuneprise
deconsciencenationaledu problème.

ClaudeGriscelli
Directeurgénéral de l'INSERM
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Notesde lecture

L'obésitéchez l'enfant est, dansnotre pays,depuisune dizàine d'annéesen
phased'accroissementrapide. Ainsi, à l'orée du 21ème siècle, l'obésité à
expressionprécocechez l'enfant est en train de devenir un des problèmes
majeursde santépublique.Situationd'autantplus préoccupantequ'elle est
encoretrop souvent« sous-estimée», marquéed'échecset l'objet d'évalua­
tion épidémiologiqueparcellaire.A l'inverse,samédiatisationmalorchestrée,
sanssupportvalidé, esttout aussialarmante.Cette« explosionépidémique»

interpelletousles acteursdenotresociétéet, enpremierlesprofessionnelsde
la santé,médicauxet non médicauxqui, pour la plupart, sontmal préparés
pour y faire face. Leur rôle estpourtantessentieltantdansunedémarchede
préventionquede dépistageprécoceet de priseencharge.

C'estdanscecontexteque l'Insermsoutenupar la Canama décidéde lancer
unepremièrephasede réflexionscientifique,enréunissantdesexpertsd'hori­
zonstrèsvariéset en leur demandantde faire « l'étatdeslieux » desacquisi­
tions actuellesdans le domainede l'obésitéchez l'enfant. Cette démarche
était attendue,prolongeantcelle initiée il y a deux anspar trois sociétésde
nutrition (Afero, Sndlf, Alfediam) ; elle témoignedu dynamismede l'Inserm
et de saréactivitéfaceaux problèmesaigusde santépublique.

Ce recueil estdestinéà tous ceux qui sont, ou seront,amenésà prendreen
charge,directementou indirectementl'obésitéchezl'enfant; il leur apporte
les misesau point les plus récentesdansce domaine,tiréespour la majorité
d'entreellesde l'expériencenord-américaine.Le projet était ambitieuxtant
est étenduela problématiquede l'obésité- des plus subtiles régulationsdu
métabolismeénergétiqueetdu comportementalimentaireà l'expertisesocio­
logique. L'objectif estatteint. Les exposéssontclairs, didactiques,bien illus­
tréset surtoutrassemblentles donnéesbibliographiquesles plus complèteset
les plus actualiséessur le sujet. Ils mettentà dispositiondu lecteurdesbases
scientifiquesobjectives,enexprimantclairementles incertitudesdecertaines
et l'étenduedesrecherchesà développer.

Afin d'offrir au lecteurune meilleur lisibilité de l'ensemble,le receuil a été
scindé en trois chapitresou «Approches», épidémiologique,clinique et
biologique; il y gagneen clarté; par contre, l'inconvénientd'un tel décou­
pageamènecertainesredondances.Qu'ellesoit lue avantou aprèsavoir pris
connaissancedesexposés,la synthèsequi est proposéeà la fin de l'ouvrage,
résumeavecbeaucoupde concisionles différentschapitresen soulignantles
« points » les plus marquants.C'estdansce cadreet cette logique que sont
présentéeslesrecommandationsdugrouped'experts.Ellesportentprincipale­
mentsur l'informationet la formationdesprofessionnelsimpliqués,le dépis-
tageet la préventiondesobésitéschezl'enfant,la réglementationdesproduits XIII
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alimentairesdestinésà l'enfantet les axesde rechercheà privilégier tant au
planfondamentalque cliniqueet épidémiologique.

Le messagele plus important,noussemble-t-il,de cetouvrageestsonimpact,
sousentenduà de nombreusesreprisesmais peut-êtrepasassezexplicité, en
termede stratégiepolitique. L'enjeu de la réussiteimplique bien entendula
mobilisationactive de tous les acteursimpliqués,mais surtoutune complé­
mentaritéde compétenceet de reconnaissanceinterprofessionnelle.Seulela
pluridisciplinaritépermetdefaire face.Selonceconcept,deraresgroupestrès
motivés, après analysede leur échec, œuvrentdans ce sens. A nous de
mutualisercesexpériences.

Claude Ricour
Chefdu servicede gastro-entérologie- nutrition pédiatrique,

Hôpital Necker-EnfantsMalades,Paris

Je voudrais d'abord féliciter l'ensembledu groupe qui a travaillé à cette
expertisecollective.Surun tel sujet, il était importantde ne pasdiaboliserle
surpoidsde l'enfant, car si de multiples raisonnementsconduisentà penser
qu'il faut s'inquiéterde l'augmentationrapidede safréquence,il convientde
ne pas faire de l'enfanten surpoidsun malade.Le texte de sociologiem'est
apparutrès mesuréet très clair sur ce sujet. Il n'estcependantpas possible
d'accumulerles étudessurdespériodesde plusieursgénérationspourapporter
despreuvesdéfinitiveset irréfutablescar ce seraitle meilleur argumentpour
ne rien faire. Il convient donc de prendre en charge dès maintenant·le
problèmesur le plande la santépubliquemaisenn'oubliantpasnon plus les
médecinsqui doiventparticiper,à leur niveau,à la prisede consciencepar la
populationdesefforts à faire.

La recherchede la compositionoptimumdeslaits de bébésestun problème
. importantqui esttraitédanscedocument.Onestétonnéqu'aprèsdesdizaines
d'annéesde travaux,on hésiteencoresur la compositionqu'ils doiventavoir
pour ne pasfavoriser le surpoidsde l'enfant. Force est de constaterque des
recherchesserontencorenécessairesdansce domaine.

Pierre Ducimetière
Directeurde l'unité 258 de l'INSERM

Hôpital Paul Brousse,Villejuif
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A vant--propos

L'obésité chez l'enfant est en augmentationdans la plupart des pays. En
France,d'aprèsles étudesrégionales,on peutestimerquela prévalencea plus
quedoublédepuisles années1980.Les causesde cetteépidémiesontencore
mal cernéesen dépit des efforts de la communautéscientifiquedansle do­
maineépidémiologique,physiopathologiqueet génétique.

L'augmentationde la prévalencerésulte-t-ellede la sédentarisationcroissante
desmodesde vie dessociétésoccidentalesqui s'accompagned'uneréduction
de l'activité physiquequotidienneet/ou d'une évolution de l'alimentation
tant sur le plan quantitatif que qualitatif ou encoredes modifications du
comportementalimentaire.Autantdequestionsauxquellesil faudraitpouvoir
répondrepour définir desstratégiesefficacesde prévention.

La CANAM (Caissenationaled'assurancemaladiedesprofessionsindépen­
dantes)a souhaitéinterroger l'INSERM à travers la procédured'expertise
collective, sur les possibilitésde dépistageet de préventionde l'obésitéchez
l'enfantà la lumièredesdonnéesscientifiquesrécentes.

En réponseà cettedemande,l'INSERM a constituéun groupepluridiscipli­
naired'expertsrassemblantdescompétencesdanslesdomainesde l'épidémio­
logie, de la socioanthropologie,de la biologie, de la neurobiologie,de la
physiologie,etdansdifférentesspécialitéscliniques,pédiatrie,endocrinologie,
nutrition. '

L'expertise scientifique du groupe s'est structuréeà partir de la grille de
questionssuivantes:
• Quelleestla définition de l'obésitéchezl'enfant?Quellessontlesdonnées
de prévalenceenFrance?Commentsesitue la Francepar rapportaux autres
pays?
• Quellessontlesconséquencesdel'obésitéinfantile à moyenet long terme?
• Quels sont les prédicteursd'obésité?Quelle utilité ont-ils pour le dépis­
tage?
• Quelssontles outils disponiblespour le diagnostic?
• Quelssont les facteursde risque identifiés?Quelle est la part desfacteurs
génétiqueset desfacteursenvironnementauxliés à la nutrition et à la séden­
tarité ?
• Quellessont les avancéesen génétique?Permettent-ellesd'envisagerun
dépistagedesgroupesà risque? ,
• Quelle est l'influence des facteursnutritionnels précocessur la mise en
placedessystèmesde régulationneuronauxet sur la constitutiond'unphéno­
type «obèse»? Quelle est la place de la préventionpendantles phases
précocesde la vie ? XVII
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• Quelssont les mécanismescellulairesmis encausedansle développement
de l'obésité juvénile?Quels sont la physiologieet le rôle du tissu adipeux
blancet brun?
• Commentétudier le rôle de l'activité physiquedans la préventionet le
traitementde l'obésité?

L'interrogationdesbasesbibliographiquesMedline, Embase,Psychinfo,Pas­
cal, SociologicalAbstracts... a conduità sélectionnerplus de 1000articles.

Au coursdeseptséancesdetravail organiséesentrele moisdeseptembre1999
et demars2000, les expertsont présentéuneanalysecritiqueet unesynthèse
destravauxpubliésauplan internationalsur les différentsaspectsde l'obésité
juvénile. Les trois dernièresséancesont été consacréesà l'élaborationdes
principalesconclusionset desrecommandations.

À la fin decetouvrage,quatrecommunicationsapportentun éclairagesurdes
pointsparticuliersconcernantd'unepart, les différentsaspectsde la pratique
clinique dans la prise en charge des enfants en surpoids et d'autre part,
l'impact desconnaissancesacquisessur l'évolution desproduitsproposéspar
l'industrieagroalimentaire.
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1
Définition de l'obésité
chezl'enfant

Pour définir l'obésité, il faut choisir une méthodepermettantd'évaluerla
massegrasseet les seuilscorrespondantaux degrésd'obésité.Desrecomman­
dationspour une définition de l'obésitéchez l'adulte ont été proposéespar
l'OrganisationMondiale de la Santé (OMS) (WHO, 1995), mais jusqu'à
présentil n'existait pas de consensusen ce qui concernel'enfant. Nous
décrironsici les méthodesutiliséespourévaluerla massegrasseet les valeurs
de référenceà partir desquellessontétablislesseuilsdéfinissantl'obésitéchez
l'enfantdansdifférentspays.

Mesure de la massegrasse

La massegrassepeutêtremesuréeà partir de méthodesprécisesd'évaluation
de la compositioncorporelle,mais de manièrecourante,elle est prédite à
partir d'indicateurs anthropométriques(Rolland-Cachera, 1993). Chez
l'adulte, les deuxétapesconsistantà choisirunemesureet desbornesdélimi­
tant desdegrésd'obésitéont été franchies:l'OMS a proposél'utilisation de
l'indice de Queteletou indice de massecorporelle(IMC) correspondantau
poids/taille2 (P/T2 en kg/m2

) pour évaluerle statutpondéralet a défini des
classessurla basedesrelationsentreIMC et tauxdemortalité.Chezl'enfant,
l'OMS recommandel'utilisationdecourbesdupoidsselonla taille établiespar
le NationalCenterfor HealthStatistics(NCHS) (WHO, 1986),maisellessont
limitées à la tranched'âge 0-10 ans pour les filles et 0-11,5ans pour les
garçons.Plus récemment,comme chez l'adulte, l'utilisation de l'IMC est
devenuecourantechezl'enfantet descourbesde référenceont étépubliées
dansdifférentspays tels que laFrance(Rolland-Cacheraet coll., 1991), les
Etats-Unis(Must et coll., 1991)ou le RoyaumeUnis (Coleet coll., 1995).

Il existe d'autresméthodespour évaluer la massegrasse(tableau LI) ; les
principalesfont appel à la mesuredes plis cutanésen différents sites, aux
calculsdessurfacesbrachialesàpartirdesplis cutanésetdela circonférencedu
bras.Desrapportsdeplis cutanésou de circonférences(taille, hanche,cuisse)
prédisentla répartitionde la massegrasse. 3
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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 baséssur le poids et la taille

Le choix de la valeurde l'exposantdes indicesde corpulence(Poids/Taillen )

doit permettred'obtenirun indicequi estindépendantde la taille maisqui est
corréléau poidset à la massegrasse.L'indice qui réunit cestrois caractéristi­
quesa desvaleursden le plussouventprochesde 2 maisvariablesenfonction
de l'âge(Cole, 1991).Chezl'enfant,aprèsavoir comparéles indicesPIT, P/Tz

et P/T3
, il estapparuque l'indice PIT répondaitle mieux à cestrois caracté­

ristiques: il est, plus souventque les autres,indépendantde la taille et bien
corréléaupoidset à la massegrasse.

Dès 1982,descourbesde l'évolution de la distributionen percentilesde cet
indice ont étéétabliespourles garçonset les filles de l'âgede 1 mois à 16 ans
(Rolland-Cacheraet coll., 1982).La similarité descourbesde l'IMC avecles
courbesdesplis cutanés(Rolland-Cachera,1995) indiqueque l'évolutionde

4 l'IMC reflètebien l'évolutionde la massegrasse.Elle reflèteaussil'évolution
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de la cellularité du tissu adipeux(figure 1.1). Par ailleurs, cet indice répond
mieux que les plis cutanésà certainscritères (Rolland-Cachera,1993) tels
qu'une meilleure spécificité (Himes et Bouchard, 1989) ou une meilleure
associationavecdesfacteursderisquecardiovasculairechezl'enfant(Sangiet
Mueller, 1991).Enfin, étantbasésurdesmesuressimplescommele poidset la
taille, il présented'évidentsavantagespratiques.En conséquence,le comité
OMS d'experts sur l'utilisation et l'interprétation de l'anthropométrie

5

50

40

30

20

la
a

14-16 17-19

," .., .., .., ..

1/2 1

Cellularitédu tissuadipeux
1 0,7
�I�~

-..!..-. "3 0,6
<t:l::::i
Q) Q)...... Çj
.E ---- 0,5
...... <t:l

Q) Q)
Çj'i::l
<t:l .... 04
Q) p.. ,

�'�i�:�:�l�~

�~ gf 0,3.... '-'
rU

E-<

2-4 5-7 8-10 11-13
Age (années)

Figure1.1 : Evolution de l'adipositéreprésentéepar l'IMC (Rolland-Cacheraet
coll., 1982), l'épaisseurdu pli cutanésous-scapulaire(Sempéet coll., 1979)et
évolutionde la cellularitédu tissusadipeux(Knittle et coll., 1979)
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(WHO, 1995)a recommandél'utilisationde l'IMC enfonction de l'âgechez
l'enfant,et enparticulierchezl'adolescent(Rolland-Cachera,1993).

Il faut soulignerque les courbesde l'IMC selon l'âge prennenten compte
simultanémentlesdonnéesdu poids,de la taille etde l'âgecequenefaisaient
pas les méthodesprécédentesbaséessur descourbesde poids en fontion de
l'âgeetdepoidsenfonctiondela taille. Ellessontplusprécisesquelescourbes
classiqueset permettentde connaîtrel'intervalle de tempsentredeuxmesu­
res. Cependant,commetoutesles méthodesbaséessur le poids et la taille,
l'IMC présentediverseslimites: en effet, il ne préditpasprécisémentla part
de massegrasseet de massemaigre, ni les risquesréels de développerdes
pathologiesà l'âge adulte. Pour estimercesparamètres,il faudra utiliser des
méthodesplus élaboréesde compositioncorporelleet déterminerdescritères
utilisantparexempledesdonnéesbiologiquesou génétiques.

Plis cutanés

La mesuredesplis cutanésévaluel'épaisseurde la graissesous-cutanée.Le pli
cutanétricipital prédit le pourcentagede massegrasse,tandis que les plis
sous-scapulaireset suprailiacprédisentla massegrassetotale (Rocheet coll.,
1981).

Circonférenceset surfacesbrachiales

La circonférencebrachialeseuleou ajustéepour la taille, est traditionnelle­
mentutiliséecommeindexde malnutritionchezl'enfant (Briendet Zimicki,
1981). Associéeau pli cutanétricipital, elle permetd'évaluerla part de la
massemaigreet de la massegrasse.Si on fait l'hypothèseque le bras et ses
constituantssont cylindriques(Jelliffe et ]elliffe, 1969), la surfacebrachiale
totale (SBT) est calculée à partir de la circonférence du bras (C):
SBT = C2/4n. La surfacebrachialemusculairecalculéeà partir de la circonfé­
rencebrachialeet du pli cutanétricipital (TRI) estégaleà (C-(TRln»2/4n.
La surfacede la graisseau niveaudu bras est obtenuepar différence.Cette
méthodesous-évaluela surfacegraisseuse,particulièrementchez les obèses
(Forbeset coll., 1988). A partir du mêmeprincipe, un nouvel indice plus
simpleà calculeret plusprécisaétévalidéchezl'enfantenle comparantà des
mesuresréaliséesparrésonancemagnétique(Rolland-Cacheraetcoll., 1997).
La surfacede la graissebrachialeestégaleà C x (TRI/2) et la surfacemuscu­
laire estobtenuepardifférenceavecla surfacebrachialetotale.

Répartition de la massegrasse

La quantitédegraissecorporelleestunparamètreimportantmaisc'estsurtout
sa localisationqui estassociéeau risquede développerdespathologiestelles

6 que les maladiescardiovasculaires,le diabète,et certainscancers.Les plis
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mesurésau niveaudu tronc (par exemple,le pli cutanésous-scapulaire(SS))
sont des marqueursde ce risque (Vague, 1956; Bj6rntorp, 1996) alors que
ceux ceuxmesurésau niveau des extrémités (par exemple le pli cutané
tricipital (TRI)) ne le sontpas.Parexemplechezl'enfant,la répartitionde la
massegrassepeutêtreévaluéepar le rapportdesplis cutanéstronc/extrémité
(SS/TRI) (Sangi et Mueller, 1991). Une valeur bassecorrespondà une
répartititonde typepériphérique,peuliée aux facteursde risquecardiovascu­
laires alors qu'unevaleurélevéecorrespondà un type centralisé,associéaux
facteursde risque.

Lescirconférencespermettentégalementde prédirela répartitionde la masse
grasse.Un rapporttaille/hancheou taille/cuisseélevécorrespondà unerépar­
tition androïdede la graisse.Cesmesuressontplus simplesà réaliserchezles
obèsesquecellesdesplis cutanés.

Chez l'enfant, des étudesrécentesont montré que les circonférencesde la
taille et deshanchesétaientl'uneet l'autreprédictricesde la graisseviscérale.
Contrairementà cequel'on avaitobservéchezl'adulte,le rapportdescircon­
férencestaille/hanchechez l'enfant est un mauvaisprédicteurde la graisse
viscérale(Brambilla et coll., 1997; Goranet coll., 1998).En conséquence,
l'utilisation de la circonférencede la taille seule est recommandéechez
l'enfant.

Indicateurs de croissanceliés à l'obésité

La mesured'indicateursanthropométriquessimplecommele poidset la taille
permetde suivrela croissancedesenfants.Le rebondd'adiposité,déterminéà
partir descourbesd'IMC selonl'âgeestun paramètrequi permetd'estimerle
risque de survenuede l'obésité. Chez les enfants obèses,c'est également
l'indicateur d'une accélérationde la croissance,tout comme l'avance de
maturation.

Rebond d'adiposité

Au cours de la premièreannéede la vie, l'IMC commela mesuredes plis
cutanés,augmentepuis diminue jusqu'àl'âge de 6 ans.A cet âge, la courbe
augmenteà nouveau.Cetteremontéede la courbeestappeléerebondd'adi­
posité (Rolland-Cacheraet coll., 1984). L'âge du rebondd'adipositéprédit
l'adipositéà l'âgeadulte:plus il estavancé,plus le risquededevenirobèseest
élevé(Rolland-Cacheraet coll., 1984;Siervogelet coll., 1991 ; Prokopecet
Bellisle, 1993; Whitakeretcoll., 1998; Williams et coll., 1999).La figure 1.2
permetde comprendreles différentstypesd'évolution.Un enfantgrosà l'âge
deun anresteragrosaprèsun rebondprécoce(cas1) ou rejoindrala moyenne
aprèsunrebondtardif (cas2). Un enfantminceàunanpourradévelopperune
obésitéaprèsun rebondprécoce(cas 3), ou resteramince s'il a un rebond 7
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Cas3 :minceà 1 an,il grossiraaprèsun rebondprécoce(4,5 ans)

Cas4: minceà 1an,il resteraminceaprèsun rebondtardif (8 ans).

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 (cas4). L'évolutionversl'obésitépeutêtrevisible surla courbealorsque
l'enfantestencoremince (cas3). Cettefigure illustre le fait qu'avantl'âgede
8 ans,les enfantschangentsouventde niveaude corpulence,tandisqu'après
cet âge, la majorité desenfantssuivra le mêmerang de centile. En effet, de
nombreusesétudess'accordentàmontrerquela majoritédesenfantsobèsesau
débutde la vie ne le resterapas(Prokopecet Bellisle, 1993 ; Rolland-Cachera
et coll., 1987;Whitakeret coll., 1997).Le caractèretransitoiredesobésités
audébutde la vie estun élémentimportantà prendreencomptelorsquel'on
s'intéresseà l'obésitédesjeunesenfants.Un rebondd'adipositéprécocea été
retrouvéchezpratiquementtouslesenfantsobèses(Rolland-Cacheraet coll.,
1987;Girardetet coll., 1993).L'examendescourbesd'enfantsobèsessuivis
en consultationpour obésitéà l'hôpital Necker Enfants maladesà Paris a
montréque l'âgemoyendu rebondd'adipositéétait de 3 ansau lieu de 6 ans

8 chezdesenfantsdecorpulencenormale.
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L'âge du rebond d'adipositéprédit aussi l'âge osseux: plus le rebond est
précoce,plus l'âge osseuxest avancé(Rolland-Cacheraet coll., 1984). Le
rebondd'adipositéprécocedes enfantsobèsesreflète l'accélérationde leur
croissance.

Avance de maturation

Lesenfantsobèsesprésententuneavancedematuration,ils sontplusgrandset
ont unemassemaigreplus développée(Knittle et coll., 1979;GarnetClark,
1975 ; Forbes,1977).Lesfilles obèsesont desrèglesplusprécoces.Seulement
1 % desfilles de poidsnormalont desrèglesavant11 ansalors qu'ellessont
26 %dansungroupeayantunpoidssupérieurà 120%du poidsidéal (Starket
coll., 1989).

Choix desseuilsdéfinissant l'obésité de l'enfant

Chezl'adulte,lesseuilsdéfinissantlesdifférentsdegrésd'obésitéontétéétablis
à partir desrelationsentrel'IMC et les tauxdemortalité.Chezl'enfant,onse
réfèreà desdistributionscalculéesàpartirdepopulationsderéférence.Quelle
quesoit la mesure utiliséepour définir l'obésitéchezl'enfant, il est indispen­
sable,étantdonnéles importantesvariationsau coursde la croissance,de se
reporterà desvaleursétabliesen fonction de l'âge ou de la taille et du sexe.
Pourchoisir un seuil, il faut choisir une unité de mesure,unepopulationde
référenceet un niveaudansla distribution.

Choix de l'unité de mesure

Afin d'êtreindépendantesde l'âgeetdu sexe,les unitésde mesure(kg pour le
poids corporel, mm d'épaisseurpour les plis cutanés,cm2 pour les surfaces
brachialesou kg/m2 pour l'IMC) peuvent être transformées,à partir des
valeurs de référence,en pourcentagede la médiane,en écart réduit à la
moyenne(ou Z-scores)ou enrangde centile.La méthodedu pourcentagede
la médianen'estpasrecommandée,carellenetientpascomptedela variation
de la distributionselonl'âge et le sexe.Les calculsde centileset de Z-scores
sont préférableset de plus en plus utilisés. Le Z-scoreest l'écart entre une
valeur individuelle et la médianed'unepopulationde référence,diviséepar
l'écarttypede la populationde référence.Pourcalculerlesvaleursexactesdes
centileset des Z-scores,en particulier lorsqueles valeursne sont pasdistri­
buéesnormalement,on utilisera la méthodeLeastMeanSquare,LMS (Cole,
1990).

Choix des valeurs de références

Le comitéOMS d'expertssurl'utilisationet l'interprétationde l'anthropomé-
trie (WHO, 1995) recommandeles courbesdu poids selon la taille chez le 9
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jeuneenfantet l'IMC de9 à24 ans.Lesdonnéesderéférences'appuientsurla
première enquête «National Health and Nutrition Examination Survey »

(NHANES 1), réaliséeaux EtatsUnis d'Amérique.Les valeursde référence
de la circonférencebrachiale,desplis cutanéset de l'IMC sontprésentéesen
centilesenannexedu rapporttechnique(WHO, 1995).

En France,on disposede valeursde référence,enparticulierpour les indica­
teurs d'adipositéprésentésdans le tableau1.1. Elles proviennentde l'étude
longitudinaleinternationalede la croissancecoordonnéepar le CentreInter­
nationalde l'Enfance(CIE), réaliséeencollaborationavecNathalieMasseet
FrankFalkner.Cetteétudea débutéen 1953 enEurope(Bruxelles,Londres,
Stockholmet Zürich) aux EtatsUnis (Louisville) et en Afrique (Dakar).Un
grandnombrede mesuresanthropométriquesont étépubliéesdansun docu­
ment intitulé Auxologie, Méthodeet Séquences(Sempéet coll., 1979). Il
présentel'étudeet décrit les techniquesde mesurestandardiséespour l'étude
internationale(Falkneret coll., 1961).

Lesdonnéesrelativesà la surchargepondéraleprésentéesdansce livre sontle
poidsselonl'âge,le poidsselonla taille, et lesplis cutanés.D'autresvaleursde
référenceont été publiéesà partir desdonnéesde cetteétude,telles que les
rapportsdes plis cutanés(Rolland-Cacheraet coll., 1990), les surfacesbra­
chiales(Rolland-Cacheraet coll., 1997)et l'IMC. Cesdernièressontprésen­
téessousforme deco rbesdecentiles(3ème 10ème 25ème 50ème 75ème 90ème

li ". , , ,

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

complétéespar d'autresdonnéesfrançaises,allant ainsi de la naissanceà
87 ans (Rolland-Cacheraet coll., 1991).Les valeursde P/Tzsontprésentées
sousforme de moyenneset écartstypeset de 7 centiles.Les paramètresqui
permettentdecalculerlesvaleursexactesdesZ-coressontégalementdisponi­
bles (Rolland-Cacheraet coll., 1982).

Les courbesde l'IMC ont étédiffuséespar l'INSERM en 1985 sousforme de
fiches individuelles, pour les garçons et pour les filles, à destinationdes
médecins.Actuellement,elles sont présentesdans les carnetsde santédes
enfantsfrançais.Cesréférencesont été recommandéespar un comité euro­
péenréuni pourdéfinir l'obésitéchezl'enfant (Poskitt, 1995).

D'autresdonnéesde l'étudede référencefrançaisesontdisponibles,tellesque
l'âgeosseux(Sempé,1988), l'âgedu rebondd'adipositédont la moyenneest
égaleà 6,3 ± 1,6 (Rolland-Cacheraet coll., 1987), l'âgedespremièresrègles
qui est en moyennede 13 ans± 10,5 mois (Roy et coll., 1972). Une étude
longitudinaleplus récentede la nutrition et la croissancea débutéen 1985­
86 chezdesenfantsde 10 mois et suivis jusqu'àl'âge de 12 ans (Deheegeret
coll., 1994).Elle comportelesdonnéesanthropométriqueshabituellesprésen­
téesau tableau1.1, dont les circonférencesde la taille, deshancheset de la
cuissequi n'étaientpasinclusesdansl'étudede référence.

10
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Choix du niveau desseuils

Pendantla croissance,les courbesde centilesdes plis cutanésou de l'IMC
définissentlesclassesdu statutpondéralde"l'enfant.Le comitéOMS d'experts
(WHO, 1995) à proposéd'utiliser à cet effet l'associationd'un IMC élevé
(> 85èmecentile)etd'unesurchargegraisseusesous-cutanée�(�~ 90èmecentile
pour le pli cutanésous-scapulaireet le pli cutanétricipital). Cettedéfinition
devraitatteindreunespécificitémaximalepourl'identificationdesenfantsqui
présententà la fois unesurchargepondéraleet unesurchargegraisseuse.

En France,l'obésitéde l'enfantpeutse définir par desvaleurssupérieuresau
97èmecentilede l'IMC et/oudesplis cutanés.Les valeursdu 97èmecentilede
la distributionde l'IMC desenfantsfrançais(Rolland-Cacheraet coll., 1991)
correspondentapproximativementaux valeurs du 85ème percentile de la
distribution desenfantsnord américains(Must et coll., 1991). La figure 1.3
compareces deux distributions (De Onis et Habicht, 1996) et montre que
bienquebaséessurdespopulationset desrangsde centilesdifférents,ce sont
les mêmesvaleursde l'IMC qui définissentl'obésitédansles deuxpays.

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 élaboréune nouvelle
définition (Cole et coll., 2000).

Différentspointsont étéretenus:
• L'IMC a été choisi pour évaluer l'adiposité car il répondait le mieux à
différentscritèresde compositioncorporelleet cliniques.
• La populationde référenceest constituéede donnéesrecueilliesdanssix
paysayantdesdonnéesnationalesreprésentatives.Descourbesdecentilesont
été établiesà partir de cettepopulation,séparémentpour les garçonset les
filles.
• Les seuilsdéfinissantles degrés1 et 2 de surpoidschezl'enfantsontconsti­
tuéspar les courbesde centilesde l'IMC atteignantà 18 ansles valeurs25 et
30 kg/m2 qui correspondentaux seuils des degrés 1 et 2 de surpoidschez
l'adulte.

Cettenouvelleméthodeprésente l'avantaged'établirunecontinuitéentrela
définition de l'obésitépendantl'enfanceet l'âgeadulte.De plus, lesnouvelles
bornesétantbaséessur desdonnéesstatistiquesreliant l'IMC et les taux de
mortalité et non sur une populationde référence,cela devrait résoudrele
problèmedu choix desdistributions,jusquelà variablesd'un paysà l'autreet
dansle temps.

En France, les courbesd'IMC établiesà partir de l'étude longitudinalede
référencefrançaisefigurent dansle carnetde santédesenfants.Elles doivent
êtreutiliséespour compléterl'examendescourbesdu poidset de la taille. De
plus, elles comportent7 rangsde centiles,permettantd'évaluerle �d�~�f�i�c�i�t et
l'excèspondéralainsi que l'évolutionde l'IMC aucoursde la croissance. 11
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Les nouvellesréférencesinternationales,présentéesau tableau1.Il, sontdes-
tinéesà évaluerla prévalencede l'obésité.Leur utilisation est recommandée
pourcomparerdifférentesétudeset différentspays.

Tableau 1.11 : Nouvellesbornes internationales de l'indice de massecorporelle
(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'obésitécorrespondà un excèsde massegrasse.Pourdéfinir
l'obésité,il faut doncchoisirunemesuredel'adipositéetdéterminerdesseuils.
Les mesuresles plus utiliséessontl'épaisseurdesplis cutanés,le poidsselonla
taille et l'indice de massecorporelle (poids/taille2

) selon l'âge. Etantdonné
que l'adipositésubit de grandesvariationsau coursde la croissance,il faut se
reporterà des valeursde référenceétabliespour chaqueâge.Les valeursdes
centiles les plus élevésseront les seuils définissantl'obésité.En France,les
distributions des plis cutanés,du poids selon la taille et de l'IMC ont été
établiesde 0 à 21 ans à partir des donnéeslongitudinalesde l'échantillon
français de l'étude internationalede la croissance(Sempéet coll., 1979),
courbesde référencefrançaisesde l'IMC qui sontutiliséesdansde nombreux
pays(Rolland-Cacheraet coll., 1991).

La nouvelle définition internationalede l'obésité chez l'enfant, qui vient
d'êtreproposée(Rolland-Cachera,1999b; Cole et coll., 2000), s'appuiesur
descourbesdecentilesde l'IMC établiesà partirdedonnéesdedifférentspays.
Les seuilssontconstituéspar les courbesde centilespassantpar les valeursde
l'IMC égalesà 25 et 30 kg/m2 à 18 ans correspondantaux degrés1 et 2 de
surpoids chez l'adulte. Cette nouvelle définition permettraune meilleure
analysedesdonnéesexistantes.
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2
Prévalencede l'obésité
chezl'enfant

Les donnéesdisponiblesapportentdes informationssur la prévalenceet sur
l'évolutionde l'obésitéau coursdesdernièresdécennies.Cependant,chaque
étudeutilisantdesdéfinitionsdifférentesde l'obésitéinfantile, on nepeutpas
évaluer précisémentle nombre d'enfantsobèsesen France ni établir des
comparaisonsentredifférentspays,validesdu pointdevuedel'épidémiologie.
OndisposeenFrancedevaleursderéférencepourl'indicedemassecorporelle
(poids/taille2

) à chaqueâgeet enfonction du sexe(Rolland-Cacheraet coll.,
1991) ce qui permetde définir l'obésitéde l'enfant à partir des valeursdu
neme centile. En utilisant une mêmeméthodeà différentespériodes,il est
possibled'analyserles tendancesséculaires.

Comparaisonsentre pays

Une analysede l'ensembledes donnéesdisponiblessur la prévalencede
l'obésitéenFranceet à l'étrangerconfirme l'existenced'unegrandediversité
desméthodesutiliséespourdéfinir l'obésitéde l'enfant(Frelutet coll., 1995).
Même s'il est difficile de conclure sur l'existenced'éventuellesdifférences
entrepays,il sembleque,commechezl'adulte, la prévalencede l'obésitéchez
l'enfant augmentedansbeaucoupde pays (tableau2.1). Il est vraisemblable
qu'elle soit plus élevée aux Etats-Unis qu'en France. En effet, comme le
montrela figure 1.3, le 97èmecentilede la distributiondesvaleursderéférence
françaisesde l'IMC correspondau85èmedesvaleursde référenceaméricaines.
Celasignifie qu'audessusdesvaleursseuil du 97èmecentilede la distribution
française,il y a parmi les enfantsnésdansles années1955-60,3 % d'enfants
français obèsescontre 15 % d'enfantsaméricains.Il y aurait donc environ
cinq fois plus d'enfantsobèsesaux Etats-Unis qu'en France (De Onis et
Habicht,1996).

17
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Tableau 2.1 : Evolution de la prévalencede 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 donnéesfrançaises(Frelut et coll., 1995), complétéespar des enquêtes
plus récentes(Oppert et Rolland-Cachera,1998) sont présentéesdans le
tableau2.11.

Les remarquessur la variétédesméthodeset sur la difficulté d'interpréterles
donnéesprésentéesparpays,s'appliquentde la mêmemanièreaux comparai­
sonsentreles différentesétudesfrançaises.De plus, les modesd'échantillon­
nagessont différents et les étudessont régionales.Une étudenationale,en
coursd'exploitation,a étéréaliséeen1997parle Comitéfrançaisd'éducation
pour la santé(CFES) auprèsd'un échantillonde 4115enfantsdont les fa­
milles ont été tirés au sort sur les listes téléphoniques.Les poidset tailles ont
étédéclarés.Un projetd'étudemulticentriqueestactuellementélaborépar le
groupe européenregroupantdifférents pays (European Childhood Obesity
Group,ECOG),dansle but decomparerla prévalencede l'obésitéet certains

18 aspectsdu modede vie entredifférentspays.
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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 tableau2.1I présentelesdifférentesétudesréaliséesenFrancepour lesquel­
les les poids et tailles ont été mesurés.Dans les régionsLorraine (Rolland­
Cacheraet coll., 1992), Centre Ouest (comportant le Calvados, l'Indre,
l'Indreet Loire, le Maineet Loire et la Sarthe)(Vol etcoll., 1998)et la région
parisienne(Deheegeret coll., 1994) les donnéesproviennentdes centres
d'examensdesantédesassuréssociauxdu régimegénérald'assurancemaladie.
Dansl'Hérault (Lehingueet coll., 1996), l'étudeeffectuéepar tirageau sort,
estreprésentativede ce département.Dansle Nord de la France(Charleset
coll., 1995) ce sont les habitantsde Fleurbaixet Laventiequi font l'objet de
l'étude. L'enquête en région Rhône Alpes (Locard et Gemelli, 1989)
concernedes enfantsfréquentantles écolesprimaires du département.En
IndreetLoire, Bourderiouxetcoll. (1990)ont interrogéparsondagelesélèves
de 321 classesde collègeset de 15 classesde sectionsd'enseignementspécia­
lisés desenseignementspublics et privés de ce département.En régionpari­
sienne,deux étudesont été menées:l'une transversalea été réaliséepar
sondageengrappe(Bartheletcoll., 1998)parmidesclassesdeCM2 d'établis­
sementsd'enseignementpublic; l'autre longitudinale (Deheegeret coll.,
1994)portaitsurun faible échantillonet lesenfantsperdusdevuepourraient
entraînerunbiaisdesélection.L'intérêtdecettedernièreétudeestdepermet-
tre unecomparaisonavecl'étudelongitudinalede référence. 19
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Dansl'étuderéaliséedansla régionCentreOuest,l'obésitéà l'âgede la ansa
été définie par une valeur de l'IMC supérieureou égale à 20 kg/m2

• Cette
valeurcorrespond,à cet âge,à la valeurdu 97èmecentilede la populationde
référencefrançaise. L'étude de Fleurbaix Laventie et celles de la région
parisienne,utilisant aussile seuil du 97ème centile de la populationde réfé­
rencepourdéfinir l'obésité,sontdonccomparables.Les résultatssontrespec­
tivementpourcesétudesde 12,5 %d'enfantsobèsesà l'âgede 10 ans,de 10 %
d'enfantsobèsesagésde5 à 12 ansdansl'étudedu Nord etégalementde la %
et 13,6% d'enfantsrespectivementagésde 8 anset 9-12 ansen régionpari­
sienne(tableau2.II). Sur la basedu 97èmepercentiledescourbesde référence
françaises,il y auraitdoncla à 12 %d'obèsesparmilesenfantsfrançaisâgésde
5-12 ans.Comparésaux 3 % d'obèsesde l'étude de référence(enfantsnésen
1955),ce chiffre estenviron3 à 4 fois plus élevédanscesétudes(enfantsnés
entre1981 et 1988).

Evolution de l'obésité

Les étudestransversalesrépétéesà différentespériodespermettentde suivre
l'évolutiongénéralede l'obésité,celle desobésitésmodéréeset massives.Les
étudeslongitudinalesrépétéesà différentespériodesmettenten évidenceles
tendancesséculaires.

Evolution générale

La comparaisonentre la prévalenceactuelle de l'obésité et les valeurs de
référencedonnentune idéede l'évolutionde l'obésité,maisseulesdesétudes
répétées,réaliséesdans les mêmesconditions,permettentd'évaluerl'évolu­
tion réellede l'obésité dansle temps.

Dansl'étuderéaliséeenLorraine, le seuil définissantl'obésitéétait le 97,5ème

centilede la distributiondel'échantillonexaminéen1980.Il y avaitdonc,par
définition, 2,5 % d'obèsesen 1980.Ce pourcentageestpasséà 3,2 % 10 ans
plus tard, correspondantà uneaugmentationde 28 %. Dansle CentreOuest,
la prévalencede l'obésitépassantde 5,1 à 12,5 % chezles enfantsde la ansa
donc plus que doubléen 16 ans.Dans le départementde l'Hérault, chezdes
enfantsde 4-5 ans,la prévalenceestpasséede 1,9 à 4,9 % en5 ans.

Evolution desobésitésmodéréeset massives.

Les enquêtesréaliséesenLorraine (Rolland-Cacheraet coll., 1992)etdansla
régionCentreOuest(Vol et coll., 1998) ont permisd'étudierl'évolutiondes
obésitésdéfiniesà partir de différentsseuils.Elles montrentque la prévalence
desobésitémassivesaugmentebeaucoupplus rapidementque la prévalence

20 desobésitésmodérées.Dansl'étudede la RégionCentreOuest,la prévalence
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de l'obésité (20 �~ IMC < 25) est passéede 4,7 à 10,8%, montrant que
l'obésitémodéréea doubléen 16 ans,par contre, la prévalencedesobésités
massives(IMC �~ 25) estpasséede 0,4 à 1,9, c'est-à-direqu'ellea étémulti­
pliée par 5. Ce phénomèneavait déjà été relevé dans d'autresétudes,en
particulieraux Etats-Unis(Gormakeret colL, 1987) (tableau2.I1I). Il reflète
sansdouteuneaugmentationplus rapidede l'obésitéparmi les sujetsles plus
prédisposés,maislaisseprésagerqu'unepartiedeplusenplus importantede la
populationseraconcernée.La prévalencede l'obésitérelevéechezdesenfants
nésverslesannées1955-60est5 fois plusfaible enFrancequ'auxEtats-Unis.
Par contre, bien que les comparaisonssoientdifficiles car les méthodesde
mesuresont différentes,l'augmentationpourrait être au moins aussiélevée
(tableau2.III).

Tableau 2.111 : Evolution de la prévalencede l'obésité chezdesenfantsfrançais1

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

Tendancesséculaires

Deux étudeslongitudinales(Sempéet coll., 1979; Deheegeret coll., 1994)
ont étéréaliséesà 30 ansd'intervalledansdesconditionssimilaires.Ellesont
été initiées dansdescentresd'examensde santéde la régionparisienne.La
premièrea débutéen 1955 (entre 1953 et 1957) et 164sujetsont été suivi
jusqu'à21 ans. Lasecondesuit actuellement,depuis1985 les 104sujets(au
dernierexamen).Outrel'anthropométrie,cettedernièreétudecomporteune
enquêtealimentaireet desdonnéessur l'activité physique.Actuellement,les
enfantssontplusgrandsqu'il y a30 ans.Parexemple,lesgarçonsde10 ansnés
en 1955 mesuraient 134,8± 5,3 cm et ceux nés en 1985 mesurent
139,3± 5 cm. La taille à la naissancen'apaschangé,mais l'avancestaturale
observéechezlesenfantsnésen1985apparaîtdèslespremiersmoisdevie. La
massegrasseévaluéepar la mesuredesplis cutanésoupar la surfacegraisseuse
brachialeest plus importanteactuellement.Les donnéeslongitudinalesdes
deuxétudesont permisd'évaluerl'âgedu rebondd'adipositéqui était égalà
6,3 ± 1,6 anschezlesenfantsnésen1955contre5,6 ± 1,8anschezlesenfants
nés 30 ans plus tard. L'âge du rebond d'adipositérelevé actuellementen
Franceestprochedecelui (5,3 ans)relevéchezlesenfantsaméricainsnésvers 21
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les années1960 (Siervogelet coll., 1991). De plus le rapportdes plis sous­
scapulaire/tricipital (0,68 ± 1,7) est plus élevé actuellement (Rolland­
Cacheraet coll., 1996)quecelui d'il y a 30 ans(0,62 ± 1) (Rolland-Cachera
et coll., 1990),cequi correspondà unerépartitionplusandroïdedesgraisses,
donc à un risque accru de développerdes complicationsmétaboliquesde
l'obésité.

Groupes à risque

Les étudesépidémiologiquesont permisde mettreen évidenceune relation
entrecertainsfacteurset la survenueplus fréquentede l'obésité.Les facteurs
environnementaux,héréditaires,physiologiques,comportementauxou so­
ciaux permèttentde définir des groupesde population dont le risque de
développeruneobésitéestplus élevé.

Année de naissance

Les enfantsnésen 1985 ont un risqueplus élevéde devenirobèsesà 10 ans
(10 % d'obèses)que les enfantsnés30 ansplus tôt (3 %).

Sexe

Il n'estpaspossibledecomparerla prévalencede l'obésitéselonle sexe,carles
résultatsdépendentde la définition utilisée.Parcontre,on peutcomparerles
tendancesde l'augmentation.Elle sont généralementéquivalentesdans les
deuxsexes.

Poids de l'enfant à différents âges

Le poidsde naissanceestpositivementassociéà l'IMC à l'âgeadulte (Soren­
senet coll., 1997),par contre,un poidsde naissancefaible est associéà une
augmentationdu risquede mortalitécardiovasculaire(Haleset coll., 1991).

De nombreusesétudess'accordentà montrer que la majorité des enfants
obèsesau débutde la vie (BMI élevéavant6 ans),ne le resterapas(Rolland­
Cacheraet coll., 1987;Prokopecet Bellisle, 1993;Whitakeret coll., 1997).
Le caractèretransitoiredecesobésitésestun élémentimportantà prendreen
compte lors de la prise en chargede l'obésitéchez l'enfant. Par contre, le
risqued'êtreobèseà l'âgeadulteestélevéchezlesenfantsobèsesaprès6 anset
enparticulierà l'adolescence.

Mode d'alimentation du nourrisson

Bien que toutes les études ne concordentpas, la durée de l'allaitement
22 maternelsembleêtreun facteurprotecteurdu développementde l'obésitéde
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l'enfant.Une étuderécente(Von Kries et coll., 1999)portantsurun suivi de
9357enfantsenBavièreamontréqueplusla duréed'allaitementétaitlongue,
plus le risqued'êtreobèseà l'entréeà l'écoleétaitfaible.

Poids des parents

De nombreusesétudesontmontréquelesenfantsdont lesparentssontobèses
ont un risqueplus importantdedevenirobèses.Uneétuderécente(Whitaker
et coll., 1997)a analyséchezdesenfantsagésde 1 à 2 ansle risquede devenir
obèseà l'âgeadulteselonleur statutpondéralà cetâged'unepartet selonle
statutpondéraldesparentsd'autrepart.Lesenfantsobèsesà 1-2 anscomparés
auxnonobèsesavaientun risquelégèrementaugmenté(oddsratio = 1,3).Par
contre, les enfantsayantdeuxparentsobèsescomparésaux enfantsdont les
parentsont un poids normalprésententun risquetrès augmenté(oddsratio
= 13,6). Plus tard, le risquelié au statutpondéraldesparentsdiminue, tandis
quecelui lié au statutpondéralde l'enfantaugmente.

Niveau socio-économique

Dansde nombreusesétudesréaliséeschezl'adulte, on retrouveune relation
inverse entre le pourcentaged'obèseset les catégoriessocio-économiques.
Cetterelationsemblemoinsclairechezl'enfant.Cependant,chezdesenfants
françaisagésde 7 à 12 ans, on relevait 4 fois plus d'obèseschez les enfants
d'ouvriersquechezles enfantsde cadres(Rolland-Cacheraet Bellis1e, 1986).
La principaledifférenceentrelesgroupessurle plande l'alimentationétaitun
apporténergétiqueplus importantchezles enfantsd'ouvriers.

Urbanisation

Une étuderéaliséeenSuèdechezdesconscritsagésde 18 ans (Rasmussenet
coll., 1999)rapporteuneprévalenceplusélevéed'obèsesenmilieu ruralqu'en
milieu urbain.

Paysd'origine

Une étuderéaliséeen France(Rovillé-Sausse,1999) chezdesenfantsd'ori­
ginemaghrébined'âgepré-scolairerapporteuneprévalenceplusélevéed'obè­
sesdanscettepopulation,8 % degarçonset 18 % defilles à4 ans,quechezdes
enfantsen majorité d'origine française,2 % de garçonset2% de filles au
mêmeâgeet nésà la mêmepériode(Deheegeret coll., 1994).

Apports nutritionnels

Depuisdix à vingt ans, chezl'enfant commechezl'adulte, la prévalencede
l'obésitéaugmente,malgréunediminutionglobaleenpopulationdesapports
énergétiques(Whiteheadet coll., 1982). 23
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La plupartdesétudestransversalesmontrentuneabsencede relationou une
relationinverseentreles apportsénergétiqueset le statutpondéral(Rolland­
Cacheraet Bellisle, 1986;Spyckerelleet coll., 1992).Ceci peuts'expliquer
par une sous-déclarationdesapportschezles obèses.Celapeutaussis'expli­
querpar lesdifférencesde niveaud'activitéphysique.

Un déséquilibredesapportsennutrimentsaudébutde la vie à égalementété
évoquécommerisque de développerune obésitéau cours de la croissance
(Rolland-Cacheraet coll., 1995 ; Rolland-Cacheraet coll., 1999a).

Activité physique

L'activité physiquejoueun rôle importantsur la compositioncorporelleet le
développementdesenfants.Une étuderéaliséechez87 enfantsde la région
parisiennea montréqueplus les enfantssontactifs, plus leur pourcentagede
massegrasseest faible malgré leurs apportsélevésen énergie(Deheegeret
coll., 1997). Cette étudemontre égalementune relation positive entre les
heurespasséesdevantla télévisionet l'indice de massecorporelle(r = 0,27 ;
p = 0,01).

En conclusion,la prévalencede l'obésité(IMC ;:, 97ème centiledesréféren­
ces françaisesou �~ 85ème centile des référencesaméricaines)est d'environ
10-12% vers l'âge de 5-12 anschezdesenfantsfrançaisnésvers les années
80-85.L'augmentationde l'obésitéestplusmarquéepourlesobésitésmassives
qui ont été multipliées par 5 en 16 ans, que pour les obésitésmodérées
multipliéespar 2 dansle mêmetemps.La prévalencede l'obésitéinfantile est
plus faible en Francequ'auxEtatsUnis, mais l'augmentationdansle temps
pourraitêtreau moins aussiimportante.L'augmentationde l'obésitéde l'en­
fant laisseprésageruneaccélérationde l'augmentationde l'obésitéde l'adulte
dansles annéesfutures.

Les facteursd'environnementfavorisant le développementde l'obésitédoi­
vent êtrerecherchéschezl'enfant.Le rebondd'adipositéprécocerelevéchez
la plupartdesenfantsobèsessuggèrequedesfacteursresponsablesdu dévelop­
pementdel'obésitésontintervenusprécocémentdansla vie, avantmêmeque
les enfantssoientobèses.Cesfacteursdevraientêtre identifiés.

Enraisonde l'existenceprobabledefacteursintervenantavantl'intallationde
l'obésitéet du caractèretransitoiredesobésitésau coursde la croissance,des
interventionsvisantà réduirel'obésitéchezl'enfantdoiventêtreconduitesau
niveaudespopulations.Il estparticulièrementimportantd'éviterle dévelop­
pementde l'obésitépendantl'enfance,car les risquesde mortalitéet morbi­
dité sont élevéschez les sujetsayantété obèsesà l'adolescencemêmechez

24 ceuxqui rejoindrontun poidsnormalà l'âgeadulte(Must et coll., 1992).
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3
Conséquencesde l'obésité
de l'enfant

L'augmentationrécentede la prévalencede l'obésité de l'enfant qui est
maintenantbiendocumentéedansplusieurspaysdéveloppés,dont la France,
est-ellepréoccupante?Pour tenterde répondreà cettequestion,les consé­
quencesimmédiatesde l'obésitéde l'enfantainsi que les résultatsdesétudes
épidémiologiquessur les risquesde morbidité et de mortalité à l'âge adulte
serontanalysésdansce chapitre.

Morbidité associéeà l'obésité de l'enfant

La liste despathologiessymptomatiquesdécritesdansla littératureenassocia­
tion avec l'obésitéde l'enfant a été revue dansdeux publicationsrécentes
(Must, 1996;Must et Strauss,1999).Cespathologiessontréservéesà l'obé­
sité sévèrede l'enfant. Leur prévalence,estiméesur des sériescliniques de
faible effectif, n'estdonnéequ'àtitre indicatif.

Pathologiesassociées

Lescomplicationsrespiratoires,apnéesdusommeilou anomaliesrespiratoires,
sontretrouvéeslorsdel'enregistrementsystématiquependantle sommeilchez
33 % des enfants présentantune obésité sévère (Mallory et coll., 1989;
Marcuset coll., 1996).Elles ont étéégalementdémontréeschezdesnourris­
sonsavecun poidsrelatif:::::: 120%, (Kahnet coll., 1989).

Certainespathologiesorthopédiquespédiatriquesse retrouventen majorité
chez les enfantsobèses:ils représentent80 % des enfantsatteintsde genu
varumou tibia varaet 50 à 70 % de ceuxprésentantuneépiphysiolysede la
têtefémorale.

Les anomaliesendocriniennescommela pubertéprécoce,oligo ou amenor­
rhée,sontplus fréquemmentretrouvéeschezl'adolescenteobèse.

D'autrescomplicationscommela lithiasebiliaire (l'obésitéseraitresponsable
de 8 à 33 % des cas chez l'enfant, surtout aprèsla puberté),l'hypertension 29



Obésité,dépistageet préventionchezl'enfant

intra-crânienneidiopathique(90 % desenfantsatteintssontobèses),la car­
diomyopathieet la pancréatiteont égalementétédécrites.

Apparition du diabète de type 2 chez l'adolescent

L'augmentationrécenteet importantede la prévalencede l'obésitéauxEtats­
Unis sembleà l'origine de l'émergencechezl'adolescentdu diabètede type 2,
une pathologie,nomméeautrefoisdiabètede la maturité, tant on la croyait
réservéeà l'adulte.

Dansla communautéurbainede Cincinnatien 1994,un tiers desnouveaux
casde diabètediagnostiquésentreles âgesde 10 et 19 ansétaientde type 2 :
l'âgemoyenaudiagnosticétaitde 13 ans,l'indice de massecorporellemoyen
de 38 kg/m2

, et le ratio filles/garçonsde 1,7.Un antécédentde premierdegré
de diabètetype 2 était retrouvédans65 % descas.La plupartde cesdiabètes
étaientasymptomatiquesou révéléspar une mycosegénitale. L'incidencedu
diabètede type 2 chezl'adolescenta étémultiplié par 10 entre1982et 1994
(Pinhas-Hamielet coll., 1996).

Chezles indiensPimas(la populationavecla plusforte prévalencedediabète
documentéedans le monde), la prévalencedu diabètechez les enfantsde
10-14ansestpassée,entre1967-76et 1987-96,de 0 à 1,4 % chezles garçons
et de 0,7 à 2,9 % chezles filles. L'augmentationde l'obésitéet de la fréquence
de l'expositionin utero au diabèteexpliqueraitpresqueintégralementcette
accroissement(Dabeleaet coll., 1998).

Anomalies métaboliques, endocriniennes et facteurs de risque
cardiovasculaires

Bien que dans la grande majorité des cas, les enfantsobèsesn'expriment
aucuneplainted'ordremédical,uncertainnombred'anomaliesinfracliniques,
seretrouventplusfréquemmentdanslesgroupesd'enfantsobèseslorsqu'onles
compareavecdesgroupesd'enfantsnon-obèses(Must, 1996;MustetStrauss,
1999).

Cesanomaliessontde différentstypes:
• augmentationde la pressionartérielle
• augmentation du cholestérol total, du LDL-cholestérol, du rapport
LDL/HDL et ,des triglycérides,plus nette chez les enfantsde race blanche
(Aristimunoet coll., 1984)
• intoléranceau glucosequi, dans les cas extrêmes,peut évoluer vers le
diabètede type 2
• une hyperinsulinémieassociéeà une augmentationet à un « clustering»

des variablesdu syndromemétabolique(qui regroupentles trois anomalies
précédentes)ont été décritechezles adolescentsobèses(Bergstromet coll.,

30 1996;Guillaumeet coll., 1996;Smoaket coll., 1987).Hyperinsulinémieet



Conséquencesde l'obésitéde l'enfant

insulinorésistancepeuventêtreégalementprésenteschezlesenfantsprépubè­
res (7-11 ans)sévèrementobèses(Caprioet coll., 1996).
• insulinorésistanceavechyperandrogénémiepeuventserencontrerchezles
adolescentesobèses
• stéatosehépatique:dansuneétudeépidémiologiquejaponaised'enfantsde
4-12 ansà l'école, la stéatosehépatique,diagnostiquéeparéchographie,était
présentechez22 % desenfantsavecun IMC ;::: 20 kg/m2 (quintile supérieur
de la population)contre 1 % chezles enfantsavecun IMC inférieur à cette
limite (Tominagaet coll., 1995).

Prévalencesdesanomaliesinfracliniques

La prévalencede ces anomaliesasymptomatiquesa été chiffrée chez les
enfantsobèsesà partir d'étudesde population.Les estimationssontvoisines
chezles enfantsAméricainset les enfantsFrançais,à l'exceptionde la préva­
lencedel'hypertriglycéridémie(pourdesraisonsqui peuventêtreméthodolo­
giques).

L'étudeépidémiologiqueMuscatine,aux Etats-Unis(Laueret coll., 1975),a
permis de recueillir des donnéessur 4829enfantsblancs ayant entre 6 et
18 ans et examinésen 1971-73.Les enfantsavec un poids relatif;::: 90ème

percentilese retrouvaientau dessusdu 90ème percentilede concentrations
lipidiqueset de pressionartérielleavecles fréquencessuivantes:17 %, cho­
lestérol total plasmatiquej 24 %, triglycéridesplasmatiquesj 27 %, pression
artériellesystolique;24 %, pressionartériellediastolique.

Dansl'étudeBogalusa,toujoursauxEtats-Unis(Freedmanet coll., 1999),sur
9167enfantsrecrutésentre1973et 1994,les enfantsavecun indice demasse
corporelle;:::97èmepercentiledéfini d'aprèsunetablederéférencecombinant
lesrésultatdesenquêtesnationalesNHANES 1et III, présentaientlesanoma­
lies décritesdansle tableau3.1 (selondesdéfinitionspour lesenfantsissuesde
consensusrécentsadoptésauxEtats-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



Obésité,dépistageet préventionchezl'enfant
---------------------

Les augmentationsde prévalencede cesanomaliesétaientsurtoutmanifestes
aprèsle 85èmepercentiled'IMC. Le surpoidsétaitplus fortementassociéavec
unepressionartérielleaugmentéechezles enfantsles plus jeuneset avecdes
lipides augmentéschezles enfantsles plus âgés.

Lesprévalencesdecesanomaliessontvoisinesdansun groupede931 enfants
françaisprépubèresâgésde 5 à 12 ans (10 ans en moyenne)(tableau3.II),
scolarisésdansdeux petitesvilles semi-ruralesdu Pas-de-Calaiset examinés
entre 1992 et 1997 dans le cadrede l'étudeFleurbaix-LaventieVille Santé
(Plancoulaineet coll., 2000). La définition retenuepour l'obésitéétait un
indice de massecorporelle:::;:97ème percentilepour l'âge et le sexeselonles
tablesde référencesfrançaises(Rolland-Cacheraet 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 97èmecentile 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 desgraisses

Chez l'adulte, rhYQertensionartérielle, le diabète de type 2 et certaines
dyslipidémiesseretro1tventpréférentiellementchezlessujetsdont l'adiposité
prédomineau niveau abdominal,et plus précisémentsemble-t-il au niveau
intra-abdominal(BjorntoI:J2, 1992).

�~

Chez l'enfant, l'existenced'une accumulationspécifique de graisse intra­
viscéraleet sonrôle dansles anomaliesmétaboliquesnesontpasbienétablis.
Les indicesde répartitiondesgraissescourammentutilisés chezl'adulte, tels
que le rapport tour de taille sur tour de hanches,ne corrèlentpasde façon
significativeavecla quantitéde graisseviscéralechezl'enfantprépubère.Les
corrélationsdes indices anthropométriquessimples avec la graisse intra­
viscérale mesuréeau scannersont meilleures:0,81 pour l'indice de masse
corporelle,0,84 pour le tour de taille, 0,85 pour le pli cutanésous-scapulaire
(Goranet coll., 1998).La similitudeentrecesdifférentescorrélationssuggère
quechezl'enfant, la quantitédegraisseintra-viscéraleévolueparallèlementà
l'adipositégénérale.Néanmoins,certainesétudesrécentesconcluentque les
enfantsobèsestendentà accumulerde façon préférentiellede la graisseau

32 niveauintra-abdominal(Goranet Gower, 1999).



Conséquencesde l'obésitéde l'enfant

En ce qui concernel'associationdesanomaliesmétaboliqueset cardiovascu­
lairesavecl'adipositéabdominaleou les indicesde répartitiondesgraisses,les
résultatssont très divers selon les étudesdu fait de méthodesde mesure
différentes,de faibles effectifs et, danscertainscas,d'uneabsencede priseen
compte de l'âge et du stadepubertaire(Ooran et Oower, 1999). On peut
cependantretenir l'une des étudesles plus récentes,qui s'est limitée aux
enfantsprépubères(7-11 ans).Chezcesenfants,l'adipositéviscéralemesurée
par scannerprésentait,avec les concentrationsplasmatiquesd'insuline, de
triglycérides et de HDL-cholestérol, le même degré de corrélation que le
pourcentagedemassegrasse,maisunecorrélationinférieureavecla sensibilité
à l'insuline. En analysemultivariée(nonajustéepour l'âge), l'adipositéviscé­
rale était associée,indépendammentde l'adipositétotale,à l'insulinémieet à
la triglycéridémie,maispasà la sensibilitéà l'insuline (Ooweret coll., 1999).
Commechezl'adulte, il estdoncpossiblequecertainesanomaliesmétaboli­
quessoientplus intimementliéesà l'adipositéviscéralequ'àl'adipositégéné­
rale.

Conséquencespsychosociales

Dansles référencesdatantdesannées1960, les conséquencesimmédiatesde
l'obésitéles plus fréquentesétaientd'ordrepsychosocial,avecen particulier
unemauvaiseestimede soi, unediminution desperformancesscolaireset un
rejet sociaLOn a décrit, chezles femmesobèsesdèsl'enfance,desaltérations
de l'image corporellebeaucoupplus importantesque chez les femmesdeve­
nues obèsesà l'âge adulte. Dans les référencesplus actuelles(à partir des
années1980),les résultatssurla diminutionde l'estimedesoi chezlesenfants
obèsessontpluscontradictoires(Must, 1996;Must et Strauss,1999).

Persistancede l'obésité à l'âge adulte

Le tableau3.III recense16 étudesqui, avecdesméthodologieset desdéfini­
tions diversesde l'obésité,ont évaluéle risquede persistanceà l'âge adulte
d'uneobésitéde l'enfant.Cesétudessontclasséesselonle critèreretenupour
la définition de l'obésitéet parsévéritécroissantede cecritère.

Lesprincipauxrésultatsquel'on peutdégagerde cesétudessontlessuivants:
la probabilité qu'un enfant obèsele reste à l'âge adulte (valeur prédictive
positive) varie de 20-50 % avantla pubertéà 50-70 % aprèsla puberté;elle
augmenteavecla sévéritédu critèrede définition de l'obésitéde l'enfant; la
présenced'une obésitéparentaleaccroît fortement ce risque chez le jeune
enfant,alorsqueplus l'enfantestâgé,plussonpropredegréd'obésitédevient
déterminant(Whitaker et colL, 1997); chez les filles mais pas chez les
garçons,la classesocialebassedesparentsaugmentele risqued'obésitéà l'âge
adulte (Braddon et colL, 1986) et donc probablement,la probabilité de
persistanced'uneobésitéconstituéedansl'enfance. 33
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Tableau 3.111 : Persistancede l'obésité à l'âge adulte. Les étudessont classéesselon le critère retenu pour la définition de
l'obésité dans l'enfance et par sévéritécroissantede 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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o
cr
(l"

f!l •...
-p'
0..
(>,

12.
fi>

�~
(>...
"0...
(>,

<
(>

:::...
g'
(')

cr
(>

"­�(�>�~

�~...



Tableau 3.111 : Persistancede l'obésité à l'âge adulte. Les étudessont classéesselon le critère retenu pour la définition de
l'obésité dans l'enfance et par sévéritécroissantede 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.

()
o
:::
fi>
(D,

'ê
(D

:::
n
(D
fi>

ft"-g:
(D,

�~ ....
(D,

0..
(D­�(�D�~

t...



\.>J
0\

Tableau 3.111 : Persistancede l'obésité à l'âge adulte. Les étudessont classéesselon le critère retenu pour la définition de
l'obésité dans l'enfance et par sévéritécroissantede 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 : Persistancede l'obésité à l'âge adulte. Les étudessont classéesselon le critère retenu pour la définition de
l'obésité dans l'enfance et par sévéritécroissantede 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

<..J
-...]

()
o
:::
CI>"',..c
�~

�~
'"CI>

0..

'"-g:
"',
;!J•..."',
�~­",-
t...



(.,.l
CT:!

Tableau3.111 : Persistance del'obésitéà l'âgeadulte.Les étudessont classéesselon le critère retenupour la définition de
l'obésitédansl'enfanceet parsévéritécroissantede cecritère(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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Conséquencesde l'obésitéde l'enfant

A partirdeplusieursdecesétudeslongitudinales,il aétéestiméqueseulement
8 à 13 % (risqueattribuable)desobésitésadultesauraientpu être évitéessi
l'obésitéavaitététraitéedansl'enfance,illustrant le fait que,danscesétudes,
la plupart des obésitéss'étaientconstituéesà l'âge adulte (Serdulaet coll.,
1993).

Mortalité, morbidité et devenir social à l'âge adulte

Un certainnombred'étudesont examinéles conséquencesà l'âge adultede
l'existenced'uneobésitédansl'enfance.

Mortalité

Les étudesépidémiologiquesprésentéesdansle tableau3.IV sontconcordan­
tespourconclurequel'obésitédansl'enfanceestassociéeà uneaugmentation
du risquede mortalitéà l'âgeadultede 50 à 80 % et ce malgrédesdifférences
méthodologiquesimportantesconcernant:
• le type de l'étude qui va de la comparaisonde la mortalité d'un groupe
d'enfantsou d'adolescentsobèsesaux statistiquesnationalesde santé(Moss­
berg, 1989;Sorensenet Sonne-Holm,1977),ou de l'expériencede mortalité
d'unecohorteentière(GunnelletcolL, 1998; Hoffmanset coll., 1988; Nieto
et coll., 1992),au suivi individuel de sujetscaset témoinssurunepériodede
55 ans(Must et coll., 1992) ;
• l'âgeauquelles enfantsont étéexaminésqui va de 2 mois-16ans(DiPietro
et coll., 1994; Mossberg, 1989) à 18-20ans (Sorensenet Sonne-Holm,
1977) ;
• la définition de l'obésitédansl'enfance:d'un indice de massecorporelle
�~ 75èmepercentilepourl'âgeet le sexe(Gunnellet coll., 1998;Must et coll.,
1992)à un IMC �~ 31 kg/m2 à l'âgede 18-20ans(Sorensenet Sonne-Holm,
1977), en passantpar le critère clinique d'unehospitalisationpour surpoids
dansl'enfance(DiPietroet coll., 1994;Mossberg,1989).

Danstouteslesétudesqui fournissentla comparaison(Gunnelletcoll., 1998;
Must, 1996; Mustetcoll., 1992; Nieto etcoll., 1992)saufune(Nieto etcoll.,
1992),le risqueétaitplus importantchezlesgarçons.L'excèsdemortalitéétait
surtoutd'origine cardiovasculaire(DiPietro et coll., 1994;Gunnell et colL,
1998; Hoffmans et colL, 1989; Hoffmans et coll., 1988; Mossberg,1989;
Must et colL, 1992; Paffenbargeret Wing, 1969). La seuleétudeavec des
donnéessur l'indice de massecorporelleà l'âgeadultesuggèreque l'augmen­
tationdu risqueassociéà l'obésitédansl'enfancen'estpasentièrementexpli-
cablepar la persistancede l'obésitéà l'âgeadulte(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
1937-39dans 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

15-19ans
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



Conséquencesde l'obésitéde l'enfant

Morbidité

Les étudesprospectivesapportantdesdonnéessur les risquespourdesenfants
obèsesde développeren excèscertainespathologiesà l'âge adulte (tableau
3.V) sontrarescarellesnécessitentun suivi individuel prolongé.

L'étudedeMustetcoll. (1992)a retrouvéunrisquedemaladiescoronarienne,
diabète,goutteetcancerdu colonaugmentéchezleshommesâgésqui avaient
été en surpoidsà l'adolescence.Chez les femmesâgéesqui avaientété en
surpoidsà l'adolescence,un excèsde pathologiesarticulaireset une diminu­
tion de la qualitéde vie étaientnotéesparrapportaugroupetémoin.Comme
pour la mortalité, cesrisquespersistaientaprèspriseencomptede l'indice de
massecorporelleà l'âgeadulte,saufpour le risquede diabète.

Deux autresétudessesont intéresséesà despathologiesspécifiquementfémi­
nines: les troubles des règles et l'hypertensiongestationnelleétaientplus
fréquenteschez les filles qui avaientété obèsesdans l'enfanceque chez les
autres(Lake et coll., 1997). La tendancepersistaitaprèsprise en comptede
l'indice de massecorporelleà 33 ans.A l'inverse,uneobésitéà l'adolescence
était associéenégativementau risquede cancerdu seinavant la ménopause
(Le Marchandet coll., 1988).

Lesétudesreliantle degréd'obésitédansl'enfanceàdescritèresintermédiaires
telsquela présencedefacteursde risquecardiovasculaireou d'uneinsulinoré­
sistanceà l'âge adulte sont plus nombreuses(tableau3.V) et concluenten
généralà uneassociationpositive.Unedecesétudesportantsur la prévalence
du syndromemétaboliqueà l'âge adulte (Vanhalaet coll., 1998) a suggéré
qu'uneobésitéremontantà l'enfanceétait plus délétèrequ'uneobésitécons­
tituéeà l'âgeadulte,et qu'inversementles adultesnonobèsesqui avaientété
obèsesdans l'enfancen'avaientpas de risque supplémentairecomparésaux
sujetsqui étaientrestésnonobèsestoute leur vie.

Devenir social

Les seulesdonnéesconcernantle devenirsocialdesobèsesnousviennentdes
Etats-Uniset reposentsur un échantillonreprésentatifnational de plus de
la 000 sujetsâgésde 16-24ans,constituéà desfins « marketing», auquelun
questionnaireannuela étéenvoyépendant7 ans(Gortmakeret coll., 1993).
Les filles dont l'indice de massecorporelleétait initialement;::: 95ème centile
d'unetablede référencenationaleavait, enmoyenne7 ansplus tard, un taux
demariage,unnombred'annéed'étudeetun revenuinférieurs.Une tendance
similaire étaitnotéepour les garçons.

En conclusion, il est notable que malgré leur diversité méthodologique,
l'ensembledes étudesépidémiologiquesmontreque l'obésitédansl'enfance
estassociéeà uneaugmentationdu risquede mortalitéà l'âgeadulte,surtout
d'originecardiovasculaire,de l'ordrede50 à 80 %. Il faut néanmoinssouligner 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
384sujets, 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
13-17ans
G, F
Biracial : 36 % de noirs

N= 4238
2,5-14ans
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 110enfants 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> 2,40g/I : 15%
Triglycérides> 2,50g/I : 12%
Glucose> 1,15g/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



Conséquencesde l'obésitéde l'enfant

quecesétudes,qui constituentnotreseulesourcededonnées,nécessitentune
périoded'observationprolongée.L'extrapollationde cette augmentationdu
risquede mortalité aux enfantsactuellementobèsesne doit passe faire sans
une certaineprudencecar ces étudesrelatent l'expérienced'individus qui
étaientobèsespendantla premièremoitié du 20émesiècledansdesconditions
trèsdifférentesde cellesdesenfantsactuels.
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4
Prévention de l'obésité
chezl'enfant

Dans la grande majorité des cas, l'obésité ne s'accompagnechez l'enfant
d'aucuneplainte d'ordre médical. Elle est parfois associéeà des difficultés
psychosocialesqui pourraient s'amenuiseravec l'augmentationde la fré­
quencede la maladie.L'obésitésévèredel'enfantresteassezraremaisellepeut
entraînerdescomplicationsgraves.Elle nécessiteune priseen chargemédi­
cale.Cetteréponsethérapeutique,pastoujoursaisée,est la réponsemédicale
auproblèmede l'individu atteint.Cependantpouruncertainnombred'autres
phénomènespathologiquesqui se présententen continuum avec l' «état
normal",la moyennedansla populationdedifférentsindicesd'obésitéestliée
à la fréquencedes cas extrêmes.Une intervention visant à réduire cette
moyennedans la population généralepeut donc être un des moyens de
préventionde l'obésitésévèreet représenterune réponsecollective face à
l'accroissementde cettepathologie.

La connaissancedes conséquencesà long terme de l'obésitéde l'enfant est
primordiale pour évaluerles enjeux futurs de l'augmentationactuellede la
prévalencede l'obésitéinfantile, et donc la nécessitéde la limiter. Celle-ci
reposesur les étudesépidémiologiquesqui ont permis de relier au degré
d'obésitédans l'enfance,la fréquencede survenue,à l'âge adulte, d'événe­
mentspathologiquesou du décès,pendantune duréed'observationdonnée.
Du fait de la longueduréeséparantl'évaluationinitiale et les événements,et
du grand nombre de sujets nécessaires,ces étudessont rares. Les études
permettantd'estimerla probabilitéde persistancede l'obésitéde l'enfanceà
l'âge adultesontun peuplus fréquentes.Indirectement,par la connaissance
des conséquencessur la santé de l'obésité adulte, ces étudespermettent
d'appréhenderle risqueassociéà l'obésitéde l'enfant. Il faut cependantnoter
qu'actuellement,la plupart des obésitésadultesse sont constituéesà l'âge
adulte. Deux étudesnoussuggèrentcependantqu'uneobésitépersistantde­
puis l'enfancea un retentissementmajorésur la santé(Must et coll., 1992;
Vanhala et coll., 1998). Elles nous indiquent donc que ce raisonnement
indirectauraittendanceà sous-évaluerles conséquencesd'uneobésitéinstal­
lée depuisl'enfance.

Dansleur ensemble,lesétudesépidémiologiquesayantévaluédirectementles
conséquencesde l'obésitédansl'enfanceen termede mortalité,morbiditéou 51
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facteursde risqueà l'âge adultenous indiquentune relationdélétèreavecla
pathologiecardiovasculaireet peut-êtrele cancercolique, uniquementchez
les hommes.Néanmoins,il faut garder en mémoire que ces étudesnous
relatentl'expérienced'individusqui étaientobèsespendantla premièremoi­
tié du 20ème siècledansdesconditionstrès différentesde cellesdes enfants
actuels.On pourraitpar exemplesupputerque devenirobèsedansles condi­
tions d'alorsnécessitaitune prédispositiongénétiqueplus importantequ'ac­
tuellement,mais rien ne nouspermetà ce jour de savoirsi les conséquences
cardiovasculairesde ce type d'obésitépourraientêtre différentesde celles
d'obésitésdéveloppéessousunepressionenvironnementaleplus marquée.

La revuedesconséquencesde l'obésitéde l'enfant incite doncà unepriseen
chargethérapeutiquedes obésitéssévèreset offre des argumentsen faveur
d'une préventionde l'apparition de nouveauxcas, et ce surtout chez les
garçons.Pourévaluerles moyensd'unetelle prévention,ce chapitrepropose
unerevuedesétudesdepréventionréaliséesenpopulationgénérale.

Bilan des études de prévention en population générale

La plupartdesétudessesontdérouléeenmilieu scolaire.Mêmesi ellesavait
essentiellementpour objectif la préventiondes risquescardiovasculaireset
non la préventionde l'obésité,ellesont néanmoinsutilisé des interventions
qui sontcellesque l'on pourraitproposerpour prévenirl'obésitéde l'enfant,
c'est-à-direuneéducationnutritionnellevisantà limiter les apportsengrais­
ses et une promotion de l'activité physique.La plupart de ces étudesont
enregistréles variationsd'indicede massecorporelleliées à l'interventionet
danscertainesd'entreelles, lesplis cutanésont étémesurés.

Prévention du risque cardiovasculaire

Neufétudesréalisées(4 auxEtats-Unis,les autresenNorvège,Crète,Israëlet
Russie)chezdes enfantsde 6 à 15 ans ont été publiéesentre 1966 et 1992
(Resnicow, 1993). Les interventionsconsistaienten une éducationsur les
relationsentreactivitéphysique,nutritionetsanté,enappliquantdesthéories
susceptiblesd'entraînerdes modificationsdu comportementdans 6 études.
Elles ont duré entre 2 mois et 5 ans. Trois d'entre elles ont décrit une
diminution significativede l'indice de massecorporelleet deuxsur cinq une
diminutionsignificativedesplis cutanés.

Parmiles étudesplus récentes,l'étudeCATCH mériteuneattentionparticu­
lière du fait de sonampleur(96 écoles,soit environ4 000 enfants),sadurée
(2,5 annéesd'intervention)et saméthodologie(randomisation).L'interven­
tion débutéeen CE2 comprenaitune éducationqui était renforcéepar des
actionsvisantà modifier lesparamètrespsychologiquesjugésimportantsdans

52 le déterminismedes comportementsalimentaireset vis-à-vis de l'activité
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physique.La participationdesrestaurantsscolaireset desfamilles étaitsollici­
tée. Dans le groupe intervention, l'analyse des donnéesa démontréune
diminution des apportscaloriqueset des apportsen graisseslors des repas
offertsà l'écoleet lorsdesrappelsde24h,uneaugmentationdesconnaissances
diététiqueset une augmentationde l'énergie dépenséependantles cours
d'activitéphysique.Enfin d'étude,Il n'y a paseud'effetsignificatifsur l'indice
de massecorporelleet l'adipositésous-cutanée,ni sur la pressionartérielleou
la cholestérolémie(Edmundsonet coll., 1996;Luepkeret coll., 1996).

Dans l'étudeCHIC, une interventionrandomiséea été réaliséependant8
semainesenCE2etCM1 dans21 écolesenCarolinedu Nord sur422 enfants
à risque en raison d'une obésité, d'une hypercholestérolémieou d'une
consommationmaximaled'oxygènefaible (indicateurde sédentarité).Elle
associaitune éducationsur les alimentsbonspour la santé,les bienfaitsde
l'activité physiqueet les risquesdu tabacà un programmed'éducationphysi­
que.Elle a étédélivréeà la classeentièreou uniquementauxenfantsà risque.
Une diminution significative de la cholestérolémiea été observéedans les
groupesinterventionpar rapportau groupetémoin. Il n'y a paseu d'effet sur
l'indicedemassecorporellemaisunediminutiondel'adipositémesuréeparles
plis cutanésa éténotée.L'interventionclasseentièrea étéaussiefficaceque
celleportantsurlessujetsà risque,avecl'avantaged'unemiseenœuvremoins
complexe(Harrell et coll., 1998).

L'étude Australienne, Fitness and Nutrition Intervention on Cardiovascular
Health (Vandongenet coll., 1995) réaliséependant1 annéesur 1200enfants
de 10-12 ans scolarisésdans 30 écoles,est intéressantecar elle a comparé
différentesmodalitésd'intervention:éducationnutritionnelleà l'école,édu­
cation nutritionnelle à la maison, programmed'éducationphysique.Cinq
groupesinterventionscomprenantdifférentescombinaisonsde cestrois mo­
dalitésont été comparésentreeux et à un groupetémoin. Une diminution
significative du pli cutanétricipital, mais pas du pli sous-scapulaire,ni de
l'indice de massecorporelle,a été observéepar rapportaux enfantstémoins
dansle seulgroupeassociantéducationphysiqueet éducationnutritionnelleà
l'école.L'éducationphysiqueseuleou l'éducationnutritionnelleseule,qu'elle
soit faite à la maison,à l'école,ou surlesdeuxsitesà la fois, n'ontpasentraîné
de diminutionde l'adiposité.Uneaméliorationde la conditionphysiquea été
notéedansles deuxgroupesincluantle programmed'activitéphysique.

Des informationsintéressantespeuventaussiêtreextraitesde l'étuderando­
miséeDietary InterventionStudyin Children,DISC (Anonymous,1995)dontle
but était de testersur 3 ans l'efficacité d'une interventioncomportementale
chez663 enfantsde 8-10 anshypercholestérolémiques.Elle visait à faciliter
l'observanced'unrégimepauvreengraissessaturéespar rapportencomparai­
son à la prise en chargehabituelle. Dans le groupe intervention, l'énergie
caloriqueet la quantitédesgraissesingéréesévaluéespar des rappelsde 24
heures,étaientsignificativementinférieuresà cellesdu groupetémoinlors des
évaluationsfaitesà unet trois ans.Lesmêmesrésultatsétaientobtenuspourla 53
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cholestérolémieplasmatique.Malgré l'efficacité du régime, l'indice de masse
corporelledansle groupeinterventionn'étaitqu'unpeuplusfaible à un an, et
tout à fait comparableà celui du groupetémoinà trois ans.

D'unefaçongénérale,cesétudesdonnentdesrésultatsassezdécevantspour la
préventionde l'obésité.Onpeutenvisagerplusieursraisonsà cela:
• le but de cesétudesn'étaitpasorientéspécifiquementvers la préventionde
l'obésité;
• les interventionschoisiesne sont pas ou sont peu efficaces sur le long
terme;
• lesoutils utiliséspour les évaluernesontpasbons:uneinterventionvisant
à diminuer la massegrasseet à augmenterla massemaigre pourrait ne pas
entraînerdemodificationde l'indice demassecorporelle,ou la mesuredesplis
cutanésn'estpasassezprécisepour mettreenévidenceunevariationcar elle
souffred'unegrandevariabilité entreexaminateurs;
• les modificationsd'adipositéinduite par la pubertérendentdifficile la mise
enévidencede l'effet desinterventions

Prévention de l'obésité

Deux étudesspécifiquementorientéevers la préventionde l'obésitéont été
réaliséesmais elles sont beaucoupplus modestesque les étudesprécédentes.
Chacunen'a comportéque la comparaisond'une école interventionà une
écoletémoin,ce qui neprémunitpascontrel'obtentionde résultatssignifica­
tifs seulementpar le fait du hasard.

Deuxcentsenfantsentrele CE2et le CM2 recrutéssur la basedu volontariat
ont participé à l'évaluationd'une interventionde 2 ans de préventionde
l'obésitédans le Nebraska.L'intervention, effectuéepar le personnellocal,
consistaitenuneéducationnutritionnelle,unemodificationdesrepasservisà
l'écoleetunepromotionde l'activitéphysiqueauniveauscolaire.Dansl'école
intervention,on a observéunediminution de l'énergietotaleet du pourcen­
tage de graisseabsorbée,une augmentationde la quantité de fibres et du
pourcentagede glucideset de la quantitéde sodiumdans les repasservis à
l'école.Les réponsesau testde connaissancesnutritionnellesétaientmeilleu­
res, et on a noté une faible augmentationde l'activité physique à l'école
(évalué par observationdirecte), moins d'activité physique en dehors de
l'école (enregistrementsur 24h) et pasde différenceau testd'aptitudephysi­
que (tempsnécessairepour effectuer1 miles le plus rapidementpossible).Il
n'y a pas eu non plus de différencesur le poids et le pourcentagede masse
grasse(mesurépardensitométrie),maiscesparamètresn'ontpu êtrecollectés
quepourseulementla moitié desparticipants(Donnellyet coll., 1996).

La secondeétudeportaitsurl'évaluationd'uneinterventionenmilieu scolaire
visantuniquementà diminuer le tempspassépar les enfantsà regarderla télé
et à joueraux jeux vidéo (Robinson,1999).L'interventiona étéeffectuéepar

54 les enseignantssous forme de 18 leçonsde 30-50 minutes, ayant pour but



Préventionde l'obésitéchezl'enfant

l'évaluationdu tempspassédevantla télévisionet lesvidéoset un apprentis­
sagepourdevenirun consommateurde télévisionsélectif.Un testportantsur
10 jours sanstélévisionni vidéo a égalementété réalisé.Les parentsétaient
tenus au courantpar des « lettres d'information». L'intervention a duré 7
mois chez106 enfantsde CE2-CM1 dansune écoletirée au sort. En compa­
raisonavecles 121 enfantsde mêmeclassed'uneautreécolede caractéristi­
quessimilaires, l'IMC, le pli cutanétricipital et le tour de taille desenfants
ayantparticipéà l'interventionont significativementmoinsaugmenté.

Cette dernièreétudeprouve que la lutte contre la sédentaritéest une des
armesde la préventionde l'obésité, et qu'elle est efficace au court terme
commele sont la limitation desapportscaloriquesou la promotionde l'acti­
vité physique.Le point crucialestle maintiende cetteefficacitéà long terme
dansdessociétésqui incitent à la sédentarité,à la surconsommationalimen­
taire et où les obstaclesà la pratiqued'uneactivité sportivesontnombreux.

Une étuded'intervention(étudePathways)sur 2000enfants amérindiensen
milieu scolaire,avecgroupetémoin,vient de débuterauxEtats-Unis(Cabal­
lero et coll., 1998). L'objectif sur trois ans est de réduired'au moins 3 % la
moyennedu pourcentagede massegrassechez les enfantsdes écolesoù se
déroule l'interventionpar rapportaux enfantsdesécolescontrôles.Ce pro­
gramme,dont l'efficacité serajugéesur desestimationsprécisesde la masse
grasse,tented'enseignerde bonneshabitudesalimentaireset d'augmenterla
dépenseénergétiquepar l'activité physique, sans chercherpour autant à
réduireles apportscaloriques.

En France,l'étudeFleurbaix-LaventieVille santé1 (deuxvilles du Nord de la
France)lancéeen 1992a testél'effet d'uneéducationnutritionnelle,intégrée
au programmescolaire,dispenséependantcinq anspar les enseignantsde la
maternelleau collège.Elle a prouvé la faisabilité d'unepolitique de préven­
tion desrisquesliés à l'alimentationen milieu scolairegrâceà la sensibilisa­
tion desenfantset de leur famille.

Dansl'étudeépidémiologiqueprospectivedeFleurbaix-Laventieville santéII,
lancéeen 1999, 1000à 1200personnesvont êtresuiviespendantquatreans.
Son objectif est d'analyserles facteurs qui entraînentune prise de poids
(facteursgénétiques,facteurshormonaux,activité physique,apportsalimen­
taires, situationsde vie) dans une population normale évoluantdans son
milieu naturel. L'analysedes résultatspermettrad'élaborerune politique de
préventionadaptée.

En conclusion, il faut promouvoirles étudesd'interventionpour la préven­
tion de l'obésitéde l'enfantet leur évaluationà long terme. Il resteencore
beaucoupà apprendresur le typed'interventionle plusefficaceet lesmeilleu­
res modalitésd'application.Mais, il estprobableque cesinterventionsreste­
ront limitées dans leur impact si elles sont isolées.L'augmentationde la
prévalencede l'obésité est une conséqencede l'évolution de nos sociétés 55
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créée,entre autres,par la diminution de l'activité physiquedans le cadre
professionnel,l'urbanisation,le travail des femmes.... Ces changementsne
serontpasréversibleset doiventêtrecompensés.Pourbeaucoup,une limita­
tion desapportscaloriquesseraitsouhaitable,mais qui peut resterau régime
toute savie? Une implication de l'industrie agro-alimentairepour mettre à
notre dispositiondesalimentscompatiblesavec les exigencesde la vie mo­
dernemais moins riches en énergie,une limitation des stimulationspar la
publicité, lesdistributeurs,sontpeut-êtred'autresvoiespourparvenirà cebut.
Uneaugmentationde la dépense d'énergiedansles transports,les activitésde
loisir pourraitcompenserla sédentarisationprofessionnellemaisnécessiteune
promotionactive dansla populationgénéraleet une volonté de développe­
mentde la partdespouvoirspublics.
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5
Dimensionssocialesde l'obésité

Il est aujourd'hui admis que l'obésité est une pathologiepluri-factorielle.
Cependant,comptetenudesonrythmeactueldedéveloppementpeucompa­
tible avec des hypothèsesselon lesquellesle poids de la génétiqueserait
prépondérant,les spécialistesde cette pathologie considèrentles facteurs
environnementauxet comportementauxcomme déterminantsdanssonétio­
logie (Aimez et coll., 1972 j Basdevantet coll., 1993 j Hill et Peters,1998).
Depuisune trentained'années,les dimensionssocialesde l'obésitéont donc
fait l'objet d'une intense activité de rechercheprincipalementde la part
d'épidémiologisteset dans une moindre mesurede la part de sociologues
(surtoutenFrance).

Trois questionsprincipalessontposéesaux représentantsdessciencessocia­
les:
• Pourquoi l'obésitése distribue-t-ellede façon différenciéedans l'échelle
sociale?
• Quelles transformationsde l'organisationde la filière alimentaireou des
pratiquesde consommation,pourraientexpliquer le développementrapide
queconnaîtaujourd'huil'obésitédansles sociétésmodernes?
• Commentchangerles habitudesalimentaires?Cette dernièrequestion
ayant à la fois pour horizon la thérapeutiquede l'obésitéet à plus grande
échellesaprévention.

L'investigationsociologiquedel'obésitépeuts'opérerselonundoublepointde
vue. Le premier acceptela posture épistémologiquede l'épidémiologieet
étudie les liens entre le développementde cette pathologie socialement
diversifiée et certains phénomènessociauxj évolution des modes de vie,
transformationsdespratiquesalimentaires.Il peut aussicontribuerà la mise
enévidenceet à l'analysedesphénomènesde stigmatisationdontsontvicti­
mes les obèsesdansles sociétésdéveloppées.Le secondpoint de vue prend
pour objet le discoursmédical sur l'obésitéet les projets de préventionet
d'interventionde politiquesde santépubliquequi en découlent.Il tentede
dénouerles enjeux sociauxqui sous-tendentet articulent la définition de
l'obésitécommemaladieet amènecertainsspécialistesde cettepathologieà
pensersondéveloppemententermesd'épidémie,voire depandémie.Enfin, il
s'intéresseaux formesquepourraientprendreles politiquesd'éducationet de
prévention. 59
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Sociologie« de » et sociologie« sur » l'obésité

Il estcourantdansla sociologiede la santéanglo-saxonnede faire la distinc­
tion entreune sociologie « in... » et une sociologie « of... ». C'estainsi que
Straussposela « sociologyofmedecine» et la « sociologyin medecine» (Strauss,
1957) ou que Wolinski la « sociologyof health » et la « sociologie in health »

(Wolinski, 1980).

La premièreperspective,la sociologie« in », dont l'œuvrefondatriceestsans
contestela recherchesur le suicidede Durkheim,s'intéresseauxcausessocia­
les de la santéou de la maladie.Adoptantla posturede rechercheempiriste,
positiviste et déterministede l'épidémiologie,elle collaboreà la recherche
médicaleen prenanten chargel'identification desdimensionssocialesasso­
ciéesà différentesformes de morbiditésou de mortalités.Cetteattitude de
rechercheparfoisdésignéeparl'étiquetted'épidémiologiesociale(socialepide­
miology) s'intéresseaux facteurssociauxposéscomme causesou au moins
comme facteur de risque d'une maladie. Elle a connu, notammentsur le
continentnord américain,un importantdéveloppementen se concentrant
surdeux thèmesprincipauxde recherche:les effetsdu stresset l'influencedu
« supportsocial», c'est-à-direles formesd'intégrationsociale(Renaud,1987
et 1991). Cette thématiqueest aujourd'huirevisitéegrâceà la théorie des
réseauxsociaux.

La secondeperspective,la «sociology of... » prend pour objet les aspects
sociauxdesorganisationsmédicales,qu'ellessoientofficielles ou non, et leur
modedefonctionnement.L'accessibilitéauxsoinsselonlesgroupessociauxet
l'influencedespolitiqueséconomiqueset de santépubliqueconcentrentson
intérêt (Herzlichet Pierret,1989;Drulhe 1996).

Pourcernerl'objetd'une« sociologiede la nutrition », McIntoshetSobalont
proposéd'opérerla mêmedistinction (tableau5.1). La sociologie« in nutri­
tion» serait une partie de la social epidemilogyet prendrait en charge la
rechercheet l'analysedescausessocialesdes « régimesalimentairesinadap­
tés» (McIntosh, 1996).En France,les travauxd'Annie Hubertsur le cancer
du rhino-pharynx sont exemplairesde cette démarche(Hubert, 1990 et
1995).La miseaupointdetechniqued'évaluationnutritionnelledesconsom­
mationsparJeanLouis Lambert(1987)ouencoreles travauxd'IgordeGarine
sur l'alimentation au Cameroun(1996) correspondentégalementà cette
posturede recherche.

La «sociologyof nutrition» s'intéresserait,selon ces auteurs,aux relations
socialesdu champnutritionnel,c'est-à-direaux logiquesd'actionetd'interac­
tion desnutritionnisteset desdiététiciensenfonction desorganisationsdans
lesquelleselles se déploient: hôpitaux publics, cliniques, entreprisesagro­
alimentaires,de restauration..., aux relationsnutritionnistemalade... ainsi,
qu'aux effets des politiques économiquessur l'accès aux aliments et aux

60 servicesnutritionnels.
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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

Cetteperspectiveà l'intérêtdeposerun doubleregardde la sociologie:
• Regardinternequi assumeun certainsnombredeprésupposésde la recher­
cheennutritionhumaine,etsemetauserviced'uneproblématiqueépidémio­
logique en apportantce que les nutritionnistesaimentdesignercomme« le
point de vue du sociologue» •

• Regardextérieurqui saisitlessystèmesd'actionsdanslesquelslesnutrition­
nistestententde faire leur métier.

Elle mérite cependantd'être complétéecar elle laissede côté des apports
possiblesde la socio-anthropologieaux sciencesde la nutrition. La première
de cescontributions,particulièrementdéveloppéedansla traditionfrançaise,
prendpour objet le discoursnutritionnel, sonélaboration,sesfluctuanceset
sesrapportsaux normessociales.Elle adopteune lecture critique que nous
pourrionsqualifier de « sociologiede la connaissancenutritionnelle» ou de
« sociologiedessciencesde la nutrition ».

Les travauxde Durkheimsurle suicide,dontnousavonssignaléla dimension
fondatrice en épidémiologie,ont donné lieu, dans une secondeétape du
développementde la sociologie,à une très longuesériede recherchesques­
tionnantlesprésupposéset lesreprésentationsqui, à l'œuvredansle processus
de positivation du fait social, de constructiondes descripteurs,avaientpu
façonnerles données.L'importancedu tauxde suicidepeutêtre influencépar
les modalitésde déclarationde la mort et surtoutpar sa « qualification» en
suicideou enmort naturelleselonla force de la réprobationdont il estl'objet
dansdifférents contextessociaux.Ainsi la variation du taux de suicide ne
renverraitelle passeulementà un fait positif, réel, maisaussià unedifférence
dedéclaration.Dansl'universréforméoù le suicideestun acteplusgravement
ressenti,il y auraitunetendanceà la sous-déclaration(Beaudelotet Establet,
1984). Il s'agitdoncde prendrepour objet les connaissancesnutritionnelles
ellesmêmespour saisir l'influencedesreprésentationssocialessur leur cons­
truction, en les resituanthistoriquementet culturellement.Cetteperceptive
participe au développementd'une épistémologiede la nutrition dont Jean
PaulAron, le premier,a montréla voie (Aron, 1969).Depuis,de nombreux 61
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travauxde disciplinesdifférentesont contribuéà sondéveloppement:Viga­
rello (1985)etFlandrin(1979)enhistoire,Fischler(1979)etCorbeau(1992)
en sociologie,Chiva (1984) et Lalhou (1998) en psychologie.Elle s'inscrit
dansla sociologiede la connaissancequi, depuisBachelardesttoujoursrestée
activedansla penséefrançaise.

Le secondapportde la socio-anthropologiede l'alimentationestsaparticipa­
tion à la compréhensionde l'acte alimentaire lui-même. Dans un texte,
curieusementméconnudansl'universanglo-saxonlui-même,MargaretMead
écrit « avant de chercherà savoir commentchangerles habitudesalimen­
taires» questionque posetoujours les nutritionnistesaux représentantsdes
scienceshumaines,il convientd'abordde « comprendrece que mangerveut
dire » (Meadet Guth, 1945).

Cettequestiona largementmobilisé les sociologuesfrançaiscontemporains
(Fischler, 1979 et 1990; Herpin, 1988; Grignon, 1980; Corbeau,1995;
Poulain, 1985 et 1997c; Paul-Lévy, 1997; Lahlou, 1998).Elle constitueun
préalableà touteactionde communicationet de prévention.

Enfin, le dernierapportpossiblede la sociologiede la connaissanceposela
productiondu savoirscientifiquecommele résultatd'uneséried'interactions
entreles milieux de la rechercheet différentsgroupesde pressionspolitiques,
économiques,consuméristes..... La connaissancescientifiqueseconstruitdans
un systèmed'actionconstituépar deschercheursen concurrence,qui déve­
loppentdesstratégiesdecarrièreetmobilisentdesressourcesauprèsd'organis­
mesbailleursde fonds publicset privés,contrôléseux-mêmespar desacteurs
politiques, économiqueset scientifiquessoumis eux aussi à l'influence de
différentsgroupesdepression(lobbies)qu'ils soientconstituéspourla promo­
tion ou la défensede filière de productionou desconsommateurs,le tout sous
le regard des médias (Callon et Latour, 1991, Berthelot, 1997). C'est ce
systèmed'action complexeque Jean-PierreCorbeaunomme la « filière du
manger» (Corbeau,1995). Les fluctuancesdu discoursnutritionnel sont à
resituerdansles contextessociauxde leur productionet de leur diffusion.

Nousproposonsdoncpourinvestirlesdimensionssocialesde l'obésitéd'adop­
ter cettedoubleperspectived'unesociologie« de » l'obésitéet d'unesociolo­
gie « sur » l'obésitéétendueà une sociologiede la connaissancede l'obésité
(tableau5.11).La premières'intéresseraaux relationsentreobésitéset statuts
socio-économiquestantauniveaudesadultesquedesenfantsetadolescents,à
l'influence des transformationsdes pratiquesalimentairessur le développe­
mentde l'obésité,aux différentesformesde stigmatisationdontsontvictimes
les obèsesdansles sociétésmodernes.

La sociologiesur l'obésitéétudieral'évolutiondestransformations,desrepré­
sentationsassociéesaucorpsgros.Elle chercheraàdéconstruireleshypothèses
et présupposésimplicites qui sous-tendentle discoursmédicalcontemporain

62 et les tentativesd'interventiondansla politiquede santépublique.
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Tableau 5.11 : Sociologiede l'obésité et sociologiesur 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

Obésitéet statuts socio-économiques

Toutes les étudesconduitespar des épidémiologisteset ou des sociologues
mettenten évidenceune relativedifférenciationde l'obésitépar rapportaux
statutssocio-économiques.Cependantdeux axesde rechercheapparaissent
selonque l'entréedansla questionpostuleque les statutssocio-économiques
sont la causede l'obésitéou uneconséquencede celle-ci. Mais étudionstout
d'abordla naturedesliens entreobésitéset statutssocio-économiques.

Obésitédesadultes:comparaisonentre sociétésdéveloppéeset sociétés
en voie de développement

Jusquedansles annéessoixante,l'analyseclassiqueprésentait,dansles pays
développés,une relation négativeentre l'obésitéet les statutséconomiques
pourlesfemmesetpositivepourleshommes.Lesfemmesmincesétaientdonc
plus nombreusesdansles positionssocialesélevéeset, inversementles hom­
mes gros plus nombreuxdans ces mêmesclassessociales (Powdermarker,
1960).

Depuislesannéessoixante,lestravauxprenantpourproblématiqueprincipale
ou incluantà titre secondaire,les relationsentrestatutssocio-économiqueset
obésitése sont multipliées. Ce qui a permis à Sobalet Stunkard(1989) de
réaliser une méta-analyseportant sur 144 étudespubliéesdans des revues
scientifiquesà comitéde lecture,fournissantdesinformationssur lesrelations
entreobésitéset statutssocio-économiques.Cetteméta-analysedont le cor­
puscomprenddesrecherchesportantà la fois surdespopulationsoccidentales
(Amériquedu nord,Europe,Nouvelle-Zélande)etdespopulationsdesociétés
endéveloppement,remetquelquepeuencausela lecturetraditionnelle.Dans
les sociétésdéveloppées,la forte relation inversepour les femmesseconfirme
(tableau5.III). Sur54 étudesrassemblantdesdonnéesrelativesaux femmes,
on constateune très forte constancedu lien inverse (46 étudescontre une
seule,présentantun lien directet 7 uneabsencede lien). Pourleshommes,la
situationestbeaucoupmoins claire. On a plutôt affaire à unedistributionbi 63
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Tableau 5.11/ : Obésitéet statuts socio-économiqueschez 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 présententun lien direct, 34 un lien inverseet
Il uneabsencede lien.

Dansles sociétésen développement,quel quesoit le sexele lien est toujours
positif. Pourles femmes,sur 11 études,10 affichentun lien direct, aucuneun
lien inverse et une seule une absencede lien. Pour les hommes,sur les
14 étudesdisponibles,12 présententun lien direct, aucuneun lien inverseet
2 uneabsencede lien.

Obésité des enfants et adolescents: comparaison entre sociétés
développéeset sociétésen voie de développement

Dans les sociétésen développement,la situation pour les enfants et les
adolescentsestla mêmequepourlesadultes,l'obésitéestdistribuéesurle haut
de l'échellesociale(tableau5.IV). Pourlesgarçons,13 étudessur 15 et 14 sur
15 pour les filles attestentd'unecorrélationdirecte,aucuned'unecorrélation
inverseet 2 seulementuneabsencede lien.

Tableau 5.JV: Obésité et statuts socio-économiqueschez 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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Dansles sociétésdéveloppées,la distributionestplus aléatoire.Sur34 études
relativesauxgarçons,oncompte9 liensdirects,Il liens inverseset 14 absen­
ces de lien. Pour les filles, les 32 étudesdisponiblesmettent en évidence
8 corrélationsdirectes,13 inverseset Il absencesde corrélation.On assiste
donc a une relative indépendancede l'obésité et des statuts socio­
économiquespour les enfantsensociétésdéveloppées.

Des travaux récentsconfirment l'indépendanceentre obésité et pOSltlOn
socialechez les enfantsde 3 à 5 anset montrentun lien inversesignificatif
pourlesfilles à partirde 12 et 15 ans(deSpiegelaereet coll., 1998aet 1998b).

Avant devoir commentrendrecomptedecesdifférentsrésultats,etcomment
expliquerle passagedanslessociétésmodernes,d'unedistributionaléatoiredu
point de vue desstatutssocio-économiquesà unedistributiondifférenciée,il
convientdepréciserquelquespointsméthodologiques.Signalonstoutd'abord
la non-homogénéitéde modede définition de l'obésitédansl'ensembledes
144étudesprisesencompte.Tantôtelle estdéfinie en référenceà l'indice de
massecorporelle (IMC), tantôt par rapport au poids idéal, tantôt par la
techniquedes plis cutanés,parfois par une combinaisonde ces différents
paramètres.Notonsensuite,l'extrêmevariétéde la taille deséchantillonsde
cesdifférentesétudes.Cetteméta-analyseoffre l'avantaged'inclure une très
large gammed'étudestant dansleur taille et leur méthodologie,mais aussi,
l'inconvénientdemettresurle mêmeplandesétudesportantsurunecentaine
d'individuset d'autressurplusieurscentainesdemilliers. Si elle présentedonc
un niveau de preuve élevé, elle ne peut pas être considéréecomme une
méta-analyserandomisée.

Statuts socio-économiquescommedéterminants de l'obésité

L'obésitépeutêtrel'objetd'unedoubleanalysededétermination.Deuxgrands
typesd'explicationontétédéveloppés.Soit lesstatutssociauxsontconsidérés
commela causede l'obésité,soit ils sont poséscommesa conséquence.La
premièreattitudechercheà repérerl'influencede la positionsocialesurl'accès
à la nourriture, l'influence des modesde vie sur les pratiquesalimentaires,
l'exercicephysiqueet le tabagisme.La secondedécrit la façondont lesobèses
sontconsidérésdansunesociétédonnéeet analysel'influencede l'obésitésur
les trajectoiressociales.

Alimentation

Le lien entre l'obésitéet la position socialedansles sociétésen développe­
mentpeutêtreexpliqué,pourlesclassespopulairesparunefaible disponibilité
alimentaire,parfoismêmela famine, associéeà desmodesde vie demandant
une importantedépenseénergétique.La forte corrélationentre obésitéset
statutssocio-économiquesrésulteraitd'uneplus grandecapacitéde cesgrou­
pes sociauxà se procurerdes aliments, liée à une valorisationpositive des
corpsgrosdécodéscommeun signede bonnesanté,d'abondance... 65
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Dans les sociétésdéveloppées,le lien entre l'obésité et les statuts socio­
économiquespeutêtreexpliquépar les modesde vie susceptiblesde détermi­
ner certains facteurs important de la prise de poids comme les pratiques
alimentairesou l'activité physique.C'estainsiquedanslessociétésmodernes,
les dépensesénergétiquesdes individus ont considérablementbaissé.Les
causesen sontle chauffageet la climatisation des locaux d'habitation, le
développementdesmoyensde transportindividuel ou collectif, les formesde
l'activité professionnellenotammentdansle secteurtertiaire, ce que Claude
Fischlernommela « civilisation du bureau». Parallèlementà cettebaissede
la dépenseénergétique,les consommationsalimentairesauraientelles aussi
diminué, maiscependantpasautantque le besoin.Surtoutla baisseseserait
opéréede façon socialementdiversifiée.JeanLouis Lambert sur la basede
calculs macro-économiquesconsidèrequ'il existerait un écart de plus de
200 caloriespar jour entreles couchesmoyenneset supérieureset les classes
populaires au profit de ces dernières.Cette analyse pourrait fournir une
premièreexplicationdudéveloppementdel'obésitédanslescouchesbassesde
la société(Lambert,1987).

Cependant,le traitementde donnéesstatistiquessur desgrandessérieset la
reconstructiond'un régime alimentairesusceptibled'être transforméen ap­
porténergétiqueposetouteunesériedeproblèmesdefiabilité (Fischler,1990;
Poulain,1999b)qui maintientce type d'explicationau simplestatutd'hypo­
thèse.

Jean-PierreCorbeau,dansune perspectivephénoménologiqueproposeune
interprétationde cettesituationen termesde « revanchesociale». Pour les
classespopulairesqui à l'échellede l'histoire auraientle plus souffert de la
faim, le contextecontemporaind'abondanceseraitvécusur le plande l'ima­
ginairesocialcommel'occasiond'unerevanche(Corbeau,1995).

L'information nutritionnelledont l'intérêt et l'appropriationsont très diffé­
rents selon les sexes,les femmes y étant nettementplus sensiblesque les
hommeset selon les positionssocialespourraientégalementêtre mobilisée
dansl'explication.Cependant,nousl'approfondironsplus loin, la disposition
d'un stock d'informationsnutritionnellesne se traduit pas toujours par des
transformationsdansles comportements.

Activitéphysique

Dans les sociétésdéveloppées,le statutsocial influenceégalementl'activité
physique.Si l'activité liée au travail a considérablementdiminué, celle ins­
crite dansdes logiquesde loisirs s'estdéveloppéede façon socialementtrès
différenciée.Soumisaumodèled'esthétiquecorporelde minceur,leshommes
et plus encore les femmes des couchessociales moyenneset supérieures
pratiquentde façon plus intenseque les autrescouchessocialesà la fois des
sports et de l'exercice d'entretien(gymnastique,jogging...). L'influence du
statutsocialdès12 anspour les filles peutenparties'expliquerpar la pratique

66 socialementdiversifiéed'activitéphysique(deSpiegelaereet colL, 1998b).
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Obésitécommedéterminantdesstatutssocio-économiques

L'influencede l'obésitésur les trajectoiressocialesestcentréesur l'analysede
la façon dont les obèsessont considérésdans une société donnéeet des
discriminationsdont ils font l'objet.

Stigmatisationsocialedesobèses

La stigmatisationa été décritepar Erwing Goffmancommeun processusde
discréditationqui toucheun individu considérécomme « anormal», « dé­
viant »••• C'estau coursd'interactionssocialesque le label de « déviant» est
attribué à un individu par d'autresindividus, supposés«normaux». Cette
étiquettejustifie alorsunesériede discriminationssociales,voire d'exclusion.
La stigmatisationdevientun véritablecerclevicieux (figure 5.1), lorsquela
victime accepteet considèrecommenormaux,les traitementsdiscriminatoi­
res qu'elle subit et les préjudicesdont elle est victime. S'engagealors une
dépréciationpersonnellequi débouchesur une altérationde l'image de soi
(Goffman, 1963).

Stigmatisation

Obésité
Dévalorisationde

soi

Pratiques
alimentaires

compensatoires

Figure5.1 : Le cerclevicieux de la stigmatisationde l'obésité

Si Goffman n'a pas lui-même étudié la stigmatisationdes obèses,- il ne l'a
d'ailleursmêmepasenvisagée,alors qu'il dressepourtantun inventaireassez
completdesformesdestigmatisation-celle-ciaétémiseenévidence,dèsla fin
des annéessoixante,par un autresociologueaméricainW. Cahnman.« Par
stigmatisation,noussignifions le rejet et la disgrâcequi sontassociésà ce qui
estvu (l'obésité)commeunedéformationphysiqueetuneaberrationcompor­
tementale» (Cahnman,1968).

Depuis le simple achatd'uneplaced'avionou de cinéma,jusqu'aupoids du
regardesthétiquequi pèsesur lui, l'obèseest dévalorisé,marginalisé,mis au 67
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bandela société.L'obèsesouffredanslessociétésdéveloppéescontemporaines
de stigmatisation.Sur ce thème,deux familles de travauxsociologiquesont
étéréalisées:cellequi viseà inventorieretdécrirelesformesdestigmatisation
de l'obésitéet cellequi chercheà faciliter le vécuet réduirel'importancedes
discriminationsdontsontvictimes les obèses.

formesde la stigmatisation

La stigmatisationde l'obésité a été l'objet d'analysesdescriptivespar de
nombreuxauteurs(Cahnman,1968; Allon, 1981 ; Sobal1984bet 1991a).Ils
montrent commentun certain nombre d'attitudesnégativesà l'égard des
obèsespeuventsetransformerenvéritablesdiscriminations.Desliensstatisti­
quementsignificatifs ont été mis en évidenceà différents niveaux entre
l'obésitéet :
• l'accèsà l'enseignementsupérieur(Canninget Mayer, 1966),
• l'accèsà l'emploi (Matusewich,1983,Bensonet coll., 1980),
• le niveaudesrevenus(McCleanet Moon, 1980),
• la promotionprofessionnelle(Hinkle et coll., 1968),
• la vie domestique(Karris, 1977 ; Myers et Rosen,1999).

Les enfantsjouentun rôle de premierplandansle phénomènede stigmatisa­
tion. Ils sont la premièresourcede stigmatisationdéclaréepar les obèses
adultes(MyersetRosen,1999).CrameretSteinwertontmontréquedès3 ans
des enfantsmanifestentclairementdes comportementsde stigmatisationà
l'égardde sujetsen surpoids,qu'il s'agissed'adultesou d'autresenfants(Cra­
meret Steinwert,1998).

Mais cesattitudesnégativesne sontpasseulementle fait de la sociétécivile,
ellessemblentégalementêtreprésentesau cœurmêmede l'appareilmédical.
De nombreusesétudesen effet, soulignentl'existenced'attitudesnégativesà
l'égarddesobèses,de la partdepersonnelmédicalou paramédicalà l'intérieur
des institutions de santé, (Maddox et coll., 1968; Price et coll., 1987;
NajmanetMunro, 1982; Myerset Rosen,1999),ou encorechezlesétudiants
en médecine(Blumberget Mellis, 1985).Cesdifférents travauxmontrentla
perméabilitédu milieu médical aux valeurs dominantesde la société (ici
l'idéal deminceur)et l'influencedéterminantedecelles-cisur lesrôlesprofes­
sionnelsdesacteursdu systèmede santé.

Commel'avait déjàdémontréGoffmanpourla maladiementale,lesmembres
de l'appareil médical assurentune fonction de «grandsstigmatisateurs».

L'idéologiemédicaleparticipeà la justificationde la « labellisation» comme
déviantet contribueà la dépréciationdespersonnesobèses.

L'importance de ces discriminationsest telle qu'elle a amené parfois les
législateursà en tenir compte,sousla pressiondesassociationsde défenseou
plutôt de soutien des obèsesqui se sont mises en place et organiséesen
véritables lobbies (Baker, 1984). Aux Etats-Unis la plus importante
aujourd'hui,la NAAFA (NationalAssociationto AdvanceFat Acceptance)a été

68 crééeen 1969. En Europe,bien que plus tardif, le mouvementse développe
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également,enFrancel'associationAllegro-fortissimo,crééeà la fin desannées
quatre-vingt,affiche clairementsesobjectifs « en fondantcetteassociation,
quelquesgrosontsoudainrefuséla tyranniedu morphologiquementcorrectet
ont pris leur avenirenmain ».

Obésitéet dynamiquessociales

L'objectivationdela stigmatisationdesobèsesa permisle développementd'un
second type d'explication des relations entre obésité et statut socio­
économique:les positionssocialesseraienten partie déterminéespar l'obé­
sité. Le passaged'unedistributionde l'obésitéaléatoirepour les enfantsà une
forte différenciationpourles adultes,notammentpourlesfemmes,s'explique­
rait par l'impactde l'obésitésur la mobilité sociale.

La notiondemobilité socialerendcomptedudéplacementd'unindividu dans
la structure sociale; elle est dite intra-générationnellesi elle comparela
positiond'un mêmeindividu à deuxmomentsde savie (débutde carrièreet
fin decarrièreparexemple),ou inter-générationnelle,si ellemetenrelationla
positionsocialed'unfils et celledesonpère.La mobilité peutêtreascendante,
descendanteou équivalenteselon que le déplacements'élève,descendou
resteau mêmeniveaude l'échellesociale(Cuin, 1993).

L'obésitéjoue un rôle dansla mobilité sociale.Elle ralentit la mobilité intra­
générationnelle(CanningetMayer, 1966; Hinkle etcoll., 1968)et augmente
la fréquencede la mobilité inter-générationnelledescendante.Celle-ci est
influencéepar le niveaud'éducation,l'activité professionnelleet le mariage.
Cestrois facteursn'ontpasle mêmepoids selonles sexes.Pour les hommes,
l'éducationet l'activité professionnelleont un rôle plus important.Pour les
femmes, le mariage est considérablementplus déterminant,même si son
importancetend à diminuer. C'est ainsi que les femmes minces font plus
fréquemmentdesmariagesascendants-c'est-à-direse marientavecdeshom­
mesde statutssociauxplus élevésqu'elles-,et qu'à l'inverseles femmesfortes
réalisentplus souventdesmariagesdescendants-c'est-à-direse marientavec
deshommesde statutssociauxmoins élevésqu'elles(Sobal, 1984a;Garnet
coll., 1989).

Au niveaude l'éducationet du développementdescarrièresprofessionnelles,
l'obésité ralentit la progressionsociale.Le développementdes carrièresse
trouvealtéréparrapportauxpersonnesminces.Lesportiersdu systèmesocial
que constituent les évaluateurs,chefs de service ... (les gate-Iœpperspour
reprendrela terminologie de la psychosociologielewinnienne) exercentà
l'égard des personnelsobèsesdes évaluationsplus souventnégativesqu'à
l'égarddespersonnelsmincesce qui ralentit leur progressionsociale.

La stigmatisationsocialede l'obésitépeutdoncêtreun facteurexpliquantle
passaged'unedistributionpresquealéatoirede l'obésitéchezles enfantsà une
distributionassociéeaux statutssociauxinférieurschezles adultesfemmeset
pourunepart chezles hommes. 69



Obésité,dépistageet préventionchezl'enfant
------------------------

Resteà comprendrecommentet pourquoiles valeursassociéesauxcorpsgros
sontdifférentesd'unecultureà l'autreet fluctuentdansle tempsà l'intérieur
d'unemêmeculture.

Cette lecture de l'obésité comme déterminantedes posltlons socialesne
sauraitdoncseréduireà l'hypothèsed'unesélectionsocialeparla santé.Cette
grille de lectureplus ou moinsétayéesur desthéoriessocio-biologiques,pour
lesquellesla maladie relèveraitde la génétiqueet l'organisationsocialene
seraitquela conséquencedesattributsinnésdesindividusetdontla sociologie
de la santéa déboutéles prétentions(Druhle, 1996).Les processusde sélec­
tionssocialesà l'œuvredansla stigmatisationou danslesmariagess'opèrentà
partir de valeursculturellesassociéesà l'esthétiquecorporellemettantclaire­
mentenévidenceun déterminismesociaL

L'obésitépeut dans cette perspectiveêtre considéréecomme un facteur de
différenciationsocialenégativeet la lutte contrela stigmatisationcommeune
priorité immédiate.

Commentfaire face à l'obésité?

Une fois la stigmatisationdesobèsesobjectivéeet décriteun certainnombre
de travauxsociologiquesont tentéde rechercherlesmoyensd'aiderlesobèses
à affronter cettediscrimination(tableauS.V). JeffreySobalproposeun mo­
dèle pour «faire face à l'obésité» qui s'articule sur quatre étapes(Sobal,
1991a):
• La reconnaissance,la prisede consciencede la stigmatisation,
• La lecture, anticipation des effets de la stigmatisationdans différents
contextesou de la part de certainespersonneset sepréparer,
• La réaction,différentesattitudeset techniqueimmédiateset à long terme,
pourfaire face à la stigmatisation,
• Réparationreconnaissancede la stigmatisationet reforme des attitudes
socialesenversl'obésité.

Transformation desreprésentationssocialesdu gros et du gras

« Une de nos plus anciennesreprésentationssculptéesd'êtreshumainsen
Occidentestféminine: la vénusde Lespugue:obèseou belle?» sedemande
Annie Hubert (1997). Les valorisationsdu gros et du mince sont variables
dans l'espaced'une culture à l'autre. Depuis la Nouvelle Zélandeavec les
Maoris, jusqu'enMauritanieoù il existedesmaisonsd'engraissementet même
unecorporationde « gaveuses», lesexemplessontnombreuxdeculturesdans
lesquelleson fait grossir les filles avantde les marier (Chippaux, 1990; de
Garine, 1996).Celui qui n'a jamaisvu l'effervescencequeprovoquechezles
jeunesjaponaisesl'arrivéed'unSumo,dansun bar à la modede Ginzaou de
Shibuya,ne peutcomprendrele relativismedu modèled'esthétiquede min-

70 ceurau cœurmêmedessociétésdéveloppées.
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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 analyseconduite sur le fichier des «HumanRelation Area Files» par
BrownetKonner(1987)metenévidenceque81 % des58 culturestradition­
nellessur lesquelleson disposede donnéesrelativesaux valeursassociéesà la
grosseurdu corps,considèrequel'idéal de beautéféminineestunebeautéque
l'on peut qualifier de «bien en chair» (plumpness).Dans de nombreuses
cultures,la capacitédestockerdesmatièresgrassesestvuecommeunsignede
bonne santé, de vitalité et les individus présentantune forte adiposité y
atteignentdespositionssocialesde pouvoiret de prestige.

Mais la figure du groset savalorisationvarientdansle tempsà l'intérieurdes
cultures occidentales.Pour l'Europe, l'aristocratie médiévalevalorise une
imagede la femme mince, menuefrêle, les seinspetits dont les tableauxde
Cranachsontexemplaires-audelàbiensûrdesconventionsde représentation
qui varient d'une époqueà l'autre (Hubert, 1997; Elias, 1939; Phan et
Flandrin, 1984).

À partirde la Renaissance,le modèled'esthétiquecorporellesetransforme,les
« belles femmes>l sont plus « enrobées>l. La grosseur,l'embonpoint, voire
l'obésité deviennentdes signes de richesseet de succès. Ils attestentdu
détachementpar rapportà la nécessité,et marqueunepositionsociale.Vers
1930,en France,les premierssignesd'unetransformationapparaissent,mais
ce n'estquedansles années50 que le modèlede minceurs'imposeavecforce
etquel'on basculede l'embonpointaumal enpoint (Fischler,1990).Dansdes
universsociauxou les alimentssont rares,être gros et fort sont desqualités
positives.Le modèled'esthétiquede minceurémergeaumomentoù seprofile
puiss'installedefaçondurablel'abondance.La minceurdevientalorsle signe
de succèsde prospéritévoire de richesse.

En contrepoint, le surpoidsestalors regardécommeinesthétique,mais aussi
commemoralementincorrect;le grosétantcelui qui mangeplus quesapart.
L'imageriedu grosestmobiliséepourdénoncerle « capitaliste»exploitantses 71
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ouvriers ou les pays du Nord sur-alimentésqui, à travers les organisations
économiquescoloniales ou post coloniales, affament les pays du Sud. La
grosseurest dans cette perspective« moralementincorrecte", elle signifie
l'égoïsme,attested'unepertede « selfcontrol ».

Cependantdanstoutesles époqueset ceci mêmelorsquele modèledominant
estplutôt l'embonpoint,lesreprésentationssocialesdel'obésitésontmarquées
par l'ambivalence.Il existetoujoursunefrontière, un volume au-delàduquel
la figure positivede l'obésitése transformeet où le gros devientcelui qui ne
respecteplus les règlessociales,celui qui mangeplusquesapart. « Il n'estpas
exactdedire quedanslespaysdéveloppéscontemporains,on estpurementet
simplementpasséd'un modèlecorporelpro-obèseà un autrequi seraitanti­
obèse.En réalité, le seuil socialementdéfini de l'obésités'estabaissé"(Fis­
chIer, 1990).

Développement de l'obésité et modernité alimentaire

Quellesquesoientlesméthodesdemesuredel'obésitéle consensussefait chez
lesspécialistessursondéveloppementàunrythmeélevé.LesEtats-Unisont le
taux d'obèsesle plus élevé.En France,si le rythme actuelde développement
de l'obésité notammentde l'obésité de l'enfant se poursuit nous devrions
atteindrele niveauactuelde l'Amérique du Nord dansune vingtained'an­
nées.Le senscommun,et l'idéologiemédicalefont de l'alimentationmoderne
la causeprincipale du développementde l'obésité.Cettequestionqui inté­
resse les sociologuesfrançais depuis plus d'une vingtaine d'années,a été
centraleau momentde la naissancede la sociologiede l'alimentation(Fis­
chIer, 1979).Desexplicationsde type évolutionniste,à l'échellede la longue
durée,ont été produites.Elles considèrentqu'unesélectiongénétiqueaurait
pu se produire dans les sociétésoù les aliments étaient rares. La capacité
biologiqueà stockerdansle corpsmêmedesindividus de l'énergiesousforme
de tissu adipeux,trèsdifférented'un individu à l'autre (Apfelbaumet Lepou­
tre, 1978),auraitpu êtreun facteurpositif d'adaptationsur lequel la sélection
génétiqueaurait porté. Dans les sociétésdéveloppéesqui jouissent d'une
situation d'abondancealimentaire, voire de surabondance,ce trait serait
devenucontreadaptatif(Fischler,1979).

Cependant,la vitesseaveclaquellel'obésitésedéveloppe,ouplusexactement
l'accélérationqueconnaîtaujourd'huisondéveloppement,demandede com­
plétercetteperspectivesur une échelletemporelleplus réduite.C'estce que
nous proposonsde faire maintenantà l'aide du modèle de la transition
épidémiologiqueenessayantde mesurerl'impactde l'alimentation.

Modèle de la transition épidémiologique

Ce modèle est une tentative d'explicationdu phénomènede «transitiOn
72 démographique" mis en évidencepar les démographeset les historiensdes



Dimensionssocialesde l'obésité

populationsdont le représentantle plus connu est sansdoute McKeown
(1976). La transitiondémographiquedécrit une transformationstructurelle
despopulationsaucoursde la croissancedémographique.Plusprécisément,le
passaged'un contextedans lequel les taux de mortalités sont très élevés,
l'espérancede vie courte et l'équilibre démographiquemaintenupar une
importantenatalité, à un secondstadedans lequel l'espérancede vie aug­
mentefortementenmêmetempsque les taux de mortalitéseréduisent.Dans
cette étape,qui est celle que nous connaissonsaujourd'hui dans les pays
développés,bien que les taux de natalitédiminuenteux aussi,le soldereste
largementpositifet la populations'accroît.La phasedite « de transition», qui
donneson nom au modèle,correspondà l'étapeintermédiairepar laquelle
s'opèrele passagedupremierstadeausecond.Cemodèledémographiquerend
compte de phénomènesqui se sont produits, de façon diversifiée et à des
époqueslégèrementdifférentes,dansl'ensembledespaysdéveloppés(Ches­
nais, 86).

Pour expliquer les causesde la transition démographique,Abdel Omran a
proposéle modèlede « la transitionépidémiologique» qui analysela transfor­
mationdescausesde mortalités(tableauS.VI). Aux trois stadesdu modèlede
la transitiondémographiquecorrespondentdonc trois étapesde la transition
épidémiologique.Dans le premier, baptisé « le temps des épidémieset des
famines", lesprincipalescausesde mortalitésontlesmaladiesinfectieuses,de
carence,et parasitaires.L'espérancede vie est basseet la mortalité infantile
trèsélevée.Durantla secondeétapedénomméede « transition», cespremiè­
rescausesde mortalité régressent,enmêmetemps,qu'apparaissentdesmala­
dies de dégénérescence.L'espérancede vie s'élève. Enfin au cours de la
troisièmephasedite « d'installationdesmaladiesde dégénératives»on cons­
tate une quasi-disparitionde la mortalité infectieuseet les maladieslétales
deviennentla première causede mortalité. L'espérancede vie augmente
encore et la population se développe,notamment,par accroissementdes
tranchesd'âgeles plus élevées(Omran,1971).

Le géographede la santéHenri Picherala proposédecomplétercemodèlepar
unequatrièmephasequ'il nommecelle du « tassementdesmaladieschroni­
ques»commecausesdemortalité.Elle correspondraità uncertain« apprivoi­
sement» des maladieschroniques,à un apprentissageà vivre avecelles qui
prolongeraitl'espérancede vie (Picheral,1989).

À sontour, le sociologuede la santéMarcel Druhlepensequel'apparitionde
nouvelles pathologiescomme le sida, dont certainescaractéristiquessont
totalementnouvelles,invite à reconsidérerle modèlede la transitionépidé­
miologique en le « prolongeantpar une cinquièmephasecelle dessociopa­
thies ». Eneffet, si le sidaestuneinfectionvirale, qui pourceluiqui la subitest
assezprochedesépidémiesclassiques,le « mécanismedesapropagationopère
à partir d'undesressortscruciauxde la socialité: la rencontresexuelle».Cet
auteur range égalementau titre des sociopathiesles morts violentes qui
constituentselonlui, dansle prolongementdes travauxde Durkheimsur 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 sociopathiesne sont donc pas des
formesde morbiditénouvelles,ellesont toujoursexisté,la syphilis parexem­
ple, était dansson modede transmissionassezprochedu sida. Mais tout se
passecommesi, avec la relative maîtrisedesautresformesde mortalitésleur
importanceaugmentait.« Lorsqueles autrescausesde mortalitésestabilisent
et régressent,l'émergencedessociopathiesdevientforte, commesi, de phase
enphaseau coursdu déroulementdu cycle épidémiologique,la part du social
dansla santédevenaitplus visible » ... Cette« cinquièmephasesoulignecom­
bien la dynamiquede la socialitépeutfavoriser l'émergenceet le développe­
mentde processusdélétères»(Drulhe, 1996).

Rôles de l'alimentation dans la transition épidémiologique

Les causessupposéesde la transitionépidémiologiquetantpour les épidémio­
logistesquelessociologuesde la santé,tousplusoumoinsadossésà la thèsede

74 McKeown,sontde trois ordres.
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• Les progrèsagronomiques,que les auteurssituentpour l'Europeau XVIIe
siècle,auraientpermisd'assurer« à la ville commeà la campagne,une base
alimentairesuffisante» ;

• I..;organisationde la filière alimentaire,qui grâce au développementdes
transportset du commerce,auraitconstituéunetentativeraisonnéede redis­
tribution alimentaire et contribué à l'amortissementdes effets des crises
localesdeproduction;
• Enfin, l'apparition et les progrès de la médecineexpérimentaleet « la
naissancede la clinique » (Drulhe, 1996).

Les deux premièrescausesrelèventdonc explicitementde l'alimentationet
nous nousproposonsd'en approfondir l'étude. Acceptonsdans un premier
tempscettegrille de lecture et voyonscommentles rôles de l'alimentation
peuvents'articuleraumodèlede la transitionépidémiologiqueet àsesprolon­
gementsproposésparPicheralet Drulhe (tableau5.VII).

Plusieurshistoriens de l'alimentation ont remis en causecette lecture et
considèrentqu'un certain nombre de donnéestendentà montrer que les
transformationsdu XVIIe - XVIIIe siècles,enEurope,ne correspondentpasà
uneaméliorationde la ration alimentaire,maisau contraireà sonappauvris­
sement(Livi Bacci, 1987; Montanari, 1995; Aymard, 1997). En effet, si la
quantitétotalede nourrituredisponibles'accroîtconsidérablementrésultatà
la fois de l'acclimatationet de la miseenproductionde produits alimentaires
venantdu NouveauMonde et desprogrèsagronomiques,le développement
simultanéde la populationentraîneraitau niveaude l'individu un appauvris­
sementqualitatifde la ration.

La transformationdesmodesde productionagricole,le passaged'unepolycul­
turedesubsistanceà unemonoculturemodifie lesstylesd'alimentationpopu­
laires.À la monoculturecorrespondraitunemono-alimentation,orientéevers
une simplification progressivedu registre du mangeablerecentré sur la
consommationde quelquesproduits de base,très souventdes céréales.Ces
changementsde modedeproductionauraientcontribuéà uneréductionde la
diversité alimentaire,à un appauvrissementqualitatif de la ration. Seraient
ainsiapparuesou réapparuesdesmaladiesde carence,dont la pellagre,consé­
quenced'unemono-alimentationau maïsen Italie, constitueun exemple.La
mono-alimentationauraitégalementaccrutla dépendanceaux aléasclimati­
queset agronomiquesdéclenchantparfois des famines plus terribles encore
comme celle que connue l'Irlande avec la pomme de terre. Le poids des
protéinesd'origine animale aurait lui aussi considérablementdiminué au
milieu du XVIW siècle(Montanari,1995).

PourLivi Bacci, l'auteurle plusradicalementopposéà la thèsede la transition
épidémiologique,l'efficacité du rapportaliment- populationse restreindrait
auxseulsphénomènesde courtedurée,c'est-à-direauxcrisesaiguësde morta­
lité. Provoquées,en périodede disette,parfois directementpar la faim, plus
souventpar l'apparition (dansun contextemarquépar la précaritéde l'hy-
giènede l'environnementmatérielet de la situationculturelle) de maladies 75
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infectieusesépidémiquesou individuelles, cescrisesont deseffets de grande
importancesur l'évolutiondémographique,surtoutsi ellesserépètentà brève
échéance.Mais sur la moyenneet la longueduréeles facteursalimentaireet
démographiquesemblent,pour lui, reprendreleur autonomie(Livi Bacci,
1987 ; Montanari1995).

Tableau 5.VII : Rôlesde 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

Cettepositionmériteàsontourd'êtrediscutéesurplusieurspoints.Le premier
estd'ordreméthodologique.La miseenévidencedu paradoxequeconstituela

76 simultanéitéde la pousséedémographiqueet de l'appauvrissementqualitatif
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de la rationalimentairereposesurdesdonnéesdont les auteursreconnaissent
eux-mêmesle caractèreincertain.Cesontavanttoutdesstatistiquesurbaines,
qui saisissentmal l'économie informelle. La «reconstruction»de ration
alimentaireà partir de statistiquesde production,d'abattageou de mise en
marchéest très aléatoiredansles sociétéscontemporainesoù nousdisposons
pourtant d'organismesproducteursde statistiquessophistiquées(Lambert,
1992et 1999b).L'exercicesur desdonnéeshistoriquesse révèleencoreplus
périlleux.

Le secondest d'ordre interprétatif. Si le passaged'un mode de production
associantpolyculture et économiede cueillette à un mode de production
tendantvers la monoculturea pu s'accompagnerd'uneréductiondu registre
du mangeable(Poulain, 1984), il a aussi augmentéla quantité d'énergie
produiteà partir de la mêmesurfacecultivée, ce qui a permisd'accroîtrele
nombrede bouchesnourrieset favorisé le développementde l'urbanisation.

Il estpossiblede sortir du paradoxeapparententrepousséedémographiqueet
« appauvrissementdela rationalimentaire» nonseulementpar la disjonction
entre courte durée et longue durée comme le proposeLivi Bacci, mais en
distinguantlesbesoinsnutritionnelsénergétiqueset lesbesoinsqualitatifs.En
effet, les sciencesde la nutrition ont montré la doubledimensiondu besoin
alimentaire;besoinénergétiquetout d'abordet besoinqualitatif en macro­
nutriments.Si l'on admetune hiérarchisationde ces deux dimensionsdes
besoinset la priorité de l'énergétiquesur le qualitatif, onsortde cettecontra­
diction. La monoculturecéréalièrea augmentéla disponibilité énergétique
globaleet penuisla pousséedémographique.Certes,la réductionde la diver­
sité alimentairea pu entretenirvoire accroître les déséquilibresqualitatifs
dansl'apportenmacro-nutrimentmais les effetsnégatifsde ceux-cisefaisant
sentiravecdeseffetsretard, l'organismepuisanten lui les ressourcesd'ajuste­
ment, ils n'auraientpasaffectésle développementdémographique.

Pour la phasequatreproposéepar Picheral, l'information nutritionnelle, le
développementdesconnaissancesdiététiqueset leur diffusion ont pu partici­
perde l'apprentissageet à la préventiondesmaladiesdégénératives.Le casde
l'ostéoporoseestsur ce point exemplaire.La diffusion de la connaissancedu
rôle du calcium et de la fonction préventived'une consommationélevée
d'alimentsrichesen calcium, phosphoreet vitamine D, notammentpour les
femmes,participedecet« apprivoisement» (Poulain,1998a).Le rôle possible
desfibres sur les cancersdu côlonpourraitégalementêtrecité.

L'obésitépourrait être rangéeau titre dessociopathiescaractéristiquesde la
phasecinq. Danscettelecture, l'obésitéserait la conséquenced'unesériede
transformationsdes pratiquesalimentaireset de l'environnementsocial de
l'alimentation. Ce que Claude Fischler nomme, dès 1979, la «gastro­
anomie» pourraitêtre la causedu développementde l'obésité.« Pourque le
modèlede la minceur puisses'imposerau point d'influencer,de motiver, à
l'exclusionde tout autrepréoccupation,lescomportementsalimentairesindi-
viduels, il faut sansdoute une condition supplémentaire,que n'aperçoivent 77
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pasles thèsesqui renvoientles troublesdu comportementalimentaireexclu­
sivementauxmodèlesvéhiculéspar la culturedemasse.Il faut sansdouteque
l'encadrementsocialdesconduitesalimentairessoit affaibli (Fischler, 1990).
Plus largementencorel'ensembledescrainteset peursalimentairescontem­
poraines,depuisla vachefolle jusqu'auxorganismesgénétiquementmodifiés
peuventêtre lues commedescrisesde confiancesdansla filière alimentaire
(Apfelbaum,1998),commedesrupturesde consensus(Poulain,2000).

Onpeutcependantreprocheràcettegrille de lectured'écraserlesprocessusde
différenciationsociale.L'apparitionau vingtième siècle, en « phase5 », en
pleinesituationde pléthorealimentaire,de maladiesde carenceliéesà la fois
aux transformationsdesalimentsdansles traitementsagro-industriels(Exper­
tisecollectiveINSERM 1999)et à l'apparitiond'unenouvellepauvretéenest
un bonexemple(Chivaet Roux, 1997 ; Poulain,1998).

Modernité alimentaire: est-ce un facteur de risque?

On admet assezfacilement dans les milieux médicaux et dans la presse
spécialiséel'idée que les transformationsde l'alimentationdans les sociétés
industriellesdéveloppéespourraientêtrela causedu développementde l'obé­
sité. On regroupegénéralementles dites transformationssousl'expressionà
forte connotationnégativede « déstructurationde l'alimentationmoderne».

Transformationde la compositiondes repas, montéedu grignotage,repas
sautés,progressionde la consommationde produits sucrés,de la «junk
food » ... enseraientles caractéristiquesprincipales.

La thèsede la modernitéalimentairea étél'objet auseinde la sociologieetde
l'anthropologiede l'alimentationd'unvif débat.Il a d'abordportésur l'objec­
tivation du phénomène.Pourlesuns (Fischler,1979et 1990; Corbeau,1992,
1994, 1995; Rivière, 1995),suivant une tendancedéjà à l'œuvre dans la
sociéténord américaine,les pratiquesalimentairesdes français se transfor­
maientet certainsont tentéde poserclairementles dimensionsde cesmuta­
tions : fractionnementde la prise alimentaire,montéedu grignotageet déri­
tualisationdesrepas,désynchronisationsociale(Herpin, 1988).Pourd'autres
(Grignon et Grignon, 1980; Grignon, 1993; Aymar et coll., 1993), la dés­
tructurationde l'alimentationdes français relèveraitde la rumeur plus ou
moins orchestréepar quelquesgroupesde pressionsindustrielscherchantà
légitimer la misesur le marchéde produitsalimentairesde grignotage.

Une grandepartie du différend tient aux techniquesde collectede données
utilisées.Les étudestravaillant à partir de comportementsobservésmettent
nettementenévidenceunesimplificationdesformesde repaset unerelative
importancede l'alimentationhors repaspour la populationactive française
(poulainetcoll., 1996; Poulain,1997a,1997bet 1998b)etpourla population
hospitalisée(Poulainet coll., 1999b).Cesmêmestravauxfont apparaîtreun
fort décalageentre les normessocialesde repas(ce qu'un individu considère
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1998b),maisaussientrepratiquesdéclaréeset lespratiquesréelles,lespremiè­
resrestituantlargementla normedu repasternaire(entrée,platgarni,dessert)
et l'interdit du grignotage.Ceci explique que ces mutationséchappenten
partieaux enquêtesutilisantuniquementdesméthodesdéclarativeset que le
phénomènes'accroîtencorelorsqueles questionnairessontauto-administrés.

Nousretrouvonsà l'échellesociologiqueun problèmecentralde la recherche
en épidémiologiede l'obésité:la sous-déclarationdesprisesalimentaires.En
effet, les spécialistesde l'obésitéconstatentle manqueapparentde relation
entre les ingestaalimentaireset le poids tant chez les adultesque chez les
enfantset ceci mêmedansles situationsou l'activité physiqueest contrôlée
(Perusseet coll., 1984;Rolland-Cacheraet Bellisle, 1986). L'explicationde
cette situation pourrait être d'ordre méthodologiqueet venir de la sous­
déclarationpar lesobèsesde leur prisealimentairesnotammentde leursprises
extra-prandiales(Romon,1998,Desjeux,1996a).

Desrecherchesontétéentreprisespouraméliorerlestechniquesdecollectede
données(Etude Suvimax; Crédoc; Lambert, 1992), mais beaucoupreste
encoreà faire. Desperspectivesfructueusesapparaissentdansla collaboration
entre épidémiologistesde la nutrition, sociologues, anthropologueset
psychologues...(Romon,1999)

La simplificationdesrepasdesfrançaissecaractérised'unepartpar la suppres­
sion des élémentspériphériquesau plat garni, le plus souventles entrées,
réduisantainsi les apportsencruditéset fruits, auprofit de prisesalimentaires
hors repas,qui dansl'état de l'offre agro-alimentairecontemporaine,sont la
plupartdu tempsdesproduitsde biscuiterie(barrescéréalières,confiseries...).
Au regard des conséquencesqualitatives sur l'apport nutritionnel de ces
mutations,certainsnutritionnistes- ou lesmédiasqui lesrelayent- sonttentés
de condamnerles «nouvellespratiquesalimentaires», et de les décoder
comme la dégradationd'un « ordre alimentaire» initial. Le discoursse dé­
ployant alors sur la nécessitéde restaurerles bonneshabitudes- 3 repas
structuréspar jour et pasde prise alimentaireentreles repas- ou de « réédu­
quer le mangeurmoderne». Cetteattitudeoublie que les repaset plus large­
mentlesprisesalimentaires,nesontpasseulementdesdécisionsindividuelles,
mais aussi le résultatd'une série de situationset de contraintessociales.La
forme desprisesalimentaires(structuredesrepaset nombrede prisesjourna­
lières) estune mise en scèneconcrètede valeurssocialeset varie considéra­
blementà la fois d'uneculture à l'autre et dansle tempsà l'intérieur d'une
mêmeculture (Poulainet Neirinck, 1988).

Cediscoursrencontredansles médiaset le corpssocialun échoattentif.Son
« efficacité» sociale tient à sa fonction désangoissantequi s'articulesur la
réductionapparentede la contradictionentre, d'une part, l'attachementà
l'appareil normatif traditionnel (une très forte majorité de personnesqui
pensentque grignotern'estpasbon pour la santéet qu'unvrai repasest un
repasternaire),d'autrepart l'incrédulité dansla capacitéde cet appareilde
permettrel'équilibre alimentaireet enfin l'appelà la sciencepour légitimer la 79
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recherchede l'équilibre (Poulain,1998b).Cediscoursrépondà unedemande
naïvedu corpssocial que l'on pourrait formuler en ces termes« Monsieur le
nutritionniste,ditesnousque la sciencerecommandede mangercommeavant ».

L'étayagescientifiquede tellesprescriptionsestsouventmal assuré;les expé­
rimentations- quandil y ena - étanttoujoursplus ou moinsethnocentréeset
inséréesdansdesconceptionsfixistes de l'histoire de l'alimentation.De plus,
le succèssocialde tellespositionsbloquesouventle nécessairedébatscienti­
fique.

L'origine deséventuelsdéséquilibresqualitatifs de l'alimentationcontempo­
rainedesfrançaisréside-t-elledansla simplificationdesrepaset le fractionne­
mentde la prisealimentaireou dansla naturedesalimentsconsommés?Des
étudesnutritionnellespluridisciplinairesentre des culturesà prisesalimen­
taires masséeset dispersées,permettrontl'approfondissementde cette ques­
tion.

Mais, la modernitéalimentairesecaractériseégalementpar une transforma­
tion du processusde décision.Le développementdansla restaurationcollec­
tive (quecesoit à l'écoleprimaire,aucollège,au lycée,à l'université,dansles
milieux professionnels)de systèmeà offre multiple (self-service,scramble...)
élargit l'espacedécisionneldesmangeurs.Devantun comptoirde selfservice
un jeunecollégiende 6ème doit choisir entreune sériede hors d'œuvre,de
plats garnis,de dessertsqui ne sontpasdu tout équivalentsur le plan nutri­
tionnel. Si la restaurationcollectiven'estpasensoit un phénomènenouveau
et sacroissanceestrelativementlente, le développementdesformulesà offre
multiple estpar contreextrêmementfort tant dansle secteurde la restaura­
tion du travail que dans le domainescolaire. Elle est vécue par un grand
nombre d'acteurs,parents, ayant-droit, gestionnaires... comme un progrès
parcequeplus respectueusedesgoûtsindividuels.

Dans le contextefamilial ou les anciennes« cantines», le mangeur,surtout
lorsqu'il est un enfantou un homme,ne décideque peu de chosesde son
alimentation.La compositiondesmenuset le choix desplatssontréaliséspar
l'épouseou le gestionnairedu restaurantde collectivité, la décisiondu man­
geurseréduisantà unevariationde la quantitéou plus rarementà mangerou
ne pas manger. Même lorsque les repas sont pris dans l'univers familial,
l'alimentationmoderneestdanscertainsgroupessociauxl'objet d'uneindivi­
dualisation.Dansun mêmerepaspris encommun,il n'estpasrarede trouver
desplatsspécifiquespour la mère,pour le père,les enfantsetc.

La modernité alimentairese caractérisedonc par une transformationdes
contrôlessociauxpesantssur l'alimentation,une baissede la « télé régula­
tian» alimentaire,maisparallèlementl'espacede liberté ainsi dégagégénère
de l'anxiété. « C'estdansla brèchede l'anomieque prolifèrent les pressions
multiplesetcontradictoiresqui s'exercentsur le mangeurmoderne:publicité,
suggestionset prescriptionsdiverses,et surtoutde plus enplus, avertissements
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anxiétésurdétermineà sontour les conditionsalimentairesaberrantes» (Fis­
chier, 1979,p. 206).

La relecturedu conceptd'anomieréaliséepar Reynaud(1995) en termesde
perte de légitimité des normespermet une ré-interprétationde la gastro­
anomie. Le mangeurmoderneest soumis à un foisonnementde discours
contradictoiressur le modedu « il faut ». La modernitésecaractériseraitnon
seulementpar une crise de l'appareil normatif mais surtout par l'inflation
d'injonctionscontradictoires.La multiplication des discourshygiéniste,es­
thétiques,identitaires,et les modesqui les traversent,participentà ce que
Fischler désignecommeune « cacophoniealimentaire»(Fischler, 1993 et
1996b).

La modernitéalimentairese caractériseraitdonc non par une absencede
règlessociales- sensstrict de l'anomie- maisplutôt, parunesurabondancede
normes, d'injonctions plus ou moins contradictoires,un « trop plein» et
surtout une perte de légitimité de l'appareil normatif traditionnel. Cette
situationanomiqueserait la conséquenceà la fois d'une sériede mutations
socialeset de transformationsde la filière alimentaire,avec notammentle
développementde l'alimentationhorsdomicile,qui s'accompagned'uneaug­
mentationde l'espacedécisionnelde l'individu.

l'obésité est-elleune construction sociale?

Du point de vue d'une « sociologiede l'obésité», cet étatest vu commeun
problèmeréel,àcausesoit desrisquesqu'il présentepourla santé(morbiditéet
mortalité), soit des risquessociauxde stigmatisationqui l'accompagnent.Le
point de vue de la sociologiesur l'obésitéremarquequantà lui que la stigma­
tisationrésultede la définition de l'obésitécomme« anormale». Il nesepose
pasla questionde savoirs'il y a un « problèmede l'obésité», maiss'intéresse
au processusde transformationdesreprésentationset aux différentesinterac­
tions socialesqui l'accompagnentet contribuentà l'étiquetagede l'obésité
comme« déviante».

Nous avons vu que sur ce point toutes les culturesn'avaientpas la même
lectureet qu'àl'intérieurmêmedesculturesoccidentales,les fortes corpulen­
ces avaient été, en d'autres temps, plus valorisées qu'elles ne le sont
aujourd'hui. Pour passerd'un regard positif, ou relativementpositif, à la
condamnation,il a donc fallut que, dans les sociétésdéveloppéeset ceci à
l'échellede la sociététout entière,uncertainnombred'individusréussissentà
persuaderles autresque cettesituationétait vraimentproblématique(Ger­
mov et Williams, 1996). L'obésitéposéecomme« anormale», comme« dé­
viance»parrapportà la normeestdonc,danscetteperspective,uneconstruc­
tion sociale,dont il convientde suivreles étapes.

Dansun premier tempsl'obésitéa d'abordétait poséecommeun problème
morale.ClaudeFischlera montréqu'unefrontièreentrele « trop gros», celui 81
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qui mangeplusquesapart,ou celui qui nesecontrôlepaset le « bongros », le
bon vivant sympathique,a toujours plus ou moins existé dans la culture
occidentale(Fischler, 1990). Durant le vingtième siècle la frontière s'est
simplementdéplacéeversle bas,le modèled'esthétiquede minceurseposant
en idéal. C'estdonc la dimensionmoralementincorrectede l'obésitéqui a
d'abordétéaccentuée,exacerbée.L'obèseétaitcondamnécommeun glouton
asocial, incapablede maîtriserses appétits,non seulementgros mais aussi
« moralementgrossier» (tableauS.VIII).

Tableau S.VIII : Moralisation, médicalisation et démédicalisationde 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,dansunesecondeétapel'obésités'estpeuà peumédicalisée.C'est-à-dire
que les raisonspourlesquelleselle a étévue commeanormaleont changé.On
est passéde la condamnationmorale à la lutte contre l'obésitéau nom des
risquesmédicauxque courentles obèseseux mêmes.La médicalisationpeut
êtreconsidéréecommeune tentativede sortir l'obésitéd'unelecturemorali­
satrice (Conradet Schneider,1992). Cependant,tant que l'on n'aurapas
réponduendestermesscientifiquementclairsà la question,qui servaitdetitre
il y a quelquetempsdéjà, à un article de synthèsede deuxgrandsspécialistes
de la question« Obésitéétat ou maladie?», la médicalisationde l'obésité
risque de participerà la légitimation de phénomènede stigmatisation(Van
Italie et Simopoulos,1982).

Médicalisation de l'obésité

Etudions, tout d'abord, le développementdu processusde médicalisation
avantd'enanalyserles limites et lesparadoxes.Conrada défini la « médicali­
sation» commeun processuspar lequel des problèmesnon médicauxsont
définiset traitéscommemédicaux,entermesde maladieet de dysfonctionne­
ment (Conrad, 1992). La médicalisationde l'obésité substitueaux causes
moralesde dévalorisationdu surpoidsdesraisonsmédicales.Les risquesque
l'obésité et le surpoidsfont courir pour la santéviennent justifier la lutte
contre l'obésité. La médicalisation peut apparaître comme un progrès
puisqu'ellelibère l'obèsedu poidsdu regardmoralisateurpourfaire de lui « un
malade», ou plutôt quelqu'unqui a de grandeschancesde le devenir,et que

82 l'on doit doncaideret soigner.



Dimensionssocialesde l'obésité

Commentcette idée s'estelle propagéedansle corpsmédical tout d'abord,
puis dans la sociététoute entière, jusqu'àdevenir aujourd'huipresqueune
évidencepour le grandpublic ?Sobalretraceles grandesétapesde la médica­
lisationde l'obésitéauxEtats-Unis(Sobal,1995).En 1966,secréel'Associa­
tion pour l'étudede l'obésité(Associationfor the Studiesof Obesity)première
sociétésavantequi regroupedeschercheursou dessous-groupesd'associations
scientifiquesde 15 paysoccidentaux.Dansla foulée,plusieursrevuesscienti­
fiques,à comitéde lecture,spécialiséessurl'obésité,voient le jour: Internatio­
nal journal of obesity,Obesityresearchet Obesityand metabolism.Le premier
congrèsinternationala lieu en 1974, et a pour objectifde promouvoirl'idée
auprèsdes autres membresde la professionmédicale que l'obésité est un
problèmemédical « sérieux". Onze ans plus tard, l'Institut National de la
Santé(National Institute of Health) organiseune conférencede consensusà
l'issuede laquellele grouped'expertdéclare:« Cesdernièresannéesl'obésité
est devenueun problèmede santépubliqued'une importanceconsidérable
auxEtats-Unis"(NIH, 1985).

La chirurgie, la pharmacie,la psychiatrieet la psychologie,depuisles métho­
des issuesde la psychologiecomportementalejusqu'àla psychanalyse,vont
s'intéresserau traitementde l'obésité.La suprêmereconnaissancemédicale
arrive en 1990, lorsqu'elleentredansla nosographie« officielle" (internatio­
nal classificationsof diseases)et devient une véritable maladie (ICD-9-CM,
1990).

En 1997, l'OrganisationMondiale de la Santé (OMS) réunit un groupe
d'expertset lui commandeun rapportau titre choc « Obésité:préventionet
gestion de l'épidémie globale", dans lequel on peut lire: «La fréquence
actuelledu surpoidset de l'obésitéesttelle qu'ils remplacentprogressivement
les problèmesplus traditionnelsde santépublique,commela malnutritionet
les maladiesinfectieuses,parmi les facteurslesplussignificatifsd'altérationde
l'étatde santé» (WHO, 1998).

En 1995,un comitéd'expertsde l'OMS adonnéunedéfinition internationale
del'obésitédel'adulte.Cen'estqu'en2000,qu'ungroupedetravail- composé
de l'International ObesityTaskForce (IOTF) et du ChildhoodObesityWorking
Group - réunisousl'égidede l'OrganisationMondialede la Santéélaboreune
définition internationalede l'obésitéchezl'enfant (Cole et colL, 2000).

Bienquelégèrementplus tardiveetpartiellementdépendantedu mouvement
américain, la médicalisationde l'obésité s'estopérée,en France,selon un
mécanismeà peu prèssimilaire. En 1997,suivant les conseilsde l'OMS qui
préconisaitla mise en place de recommandationsnationales,l'Association
françaised'étudeset de recherchessur l'obésité (AFERO), la Société de
nutrition et de diététiquede languefrançaise(SNDLF) et l'Associationde
languefrançaisepour l'étudedu diabèteetdesmaladiesmétaboliques(ALFE­
DIAM) confientà trois expertsfrançaisla chargederédigerdes« Recomman­
dationspour le diagnostic,la préventionet le traitementde l'obésité».La
méthodologieutiliséepourl'élaborationdecedocumentprévoit la validation 83
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parun largepanelde prèsde 120spécialistesdedisciplinesdiverses.Il consti­
tue donc un véritableconsensusscientifique.Edité en françaiset en anglais
dansplusieursrevuesscientifiques,ce travail a reçu le label très légitimantde
l'ANAES (Basdevantet coll., 1998) et connaitune très large diffusion tant
dansla pressemédicalequegrandpublic.

En septembre1998, se déroule à Paris le 8ème Congrès internationalsur
l'obésité,au momentmêmeoù les recommandationsfrançaisessontpubliées
et où le laboratoireRochelanceunenouvellemoléculedestinéeautraitement
del'obésité:l'orlistat. La conjonctiondecestrois évènementsamènel'obésité
sur le devant de la scènemédiatiqueet contribue à la promotion de sa
médicalisation.. Surfond de crisealimentaire,l'obésitéseposeenmaladiedes
sociétésmodernes.

Paradoxesde la médicalisation de l'obésité

Cependant,parceque les connaissancesscientifiquessont encorefragiles et
les niveauxde preuveassezbas,la disjonctionentrela lecturemoralisatriceet
médicalede l'obésité,qu'appellentpourtantde leursvœuxles spécialistesde
l'obésitémédicale,estencoretrès incomplète.

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

Si l'on adopte le point de vue de la sociologie sur l'obésité, le premier
problèmetientdansla définition mêmedel'obésité.Il y aquelquestempsdéjà,
Sobal et Stunkart avaient avancé l'idée que la trop grande diversité des
méthodesde mesurede l'obésité(poids idéal selonla taille, calcul de l'IMC,
mesuresde plis cutanés,rapportsdes mensurationstaille sur hanches,posi­
tionnementdu poids sur une population de référence....) constituaientle
principalobstacleà la réalisationde méta-analyses(SobaletStunkart,1989).
Il était donc urgentde promouvoirune méthodeuniquepermettantde faire
des comparaisons.Cependant,si le choix récemmentréalisésousl'égide de
l'OMS, par une commissioninternationaled'experts,de l'IMC descripteurs
internationalde l'obésité,est incontestablementun progrèspour la commu­
nicationentreleschercheurs,il présentedesinconvénientsquel'on nesaurait
sous-estimer.

A l'échelledela planète,tousleshommesn'ontpasle mêmetypephysique.Et
bienqu'enexposéliminaire les spécialistesde l'obésitéprécisentsouventque
l'IMC n'est valide que pour (selon leur expression)les « caucasiens», les
tendancesà la généralisationreprennentsouventle pas- sinon toujours - et
nombreusessont les étudesqui l'utilisent avec son échelled'interprétation
pour despopulationsd'autrestypesphysiques.Le mythe de l'hommemoyen
qui supportede tels usagesa pourconséquenced'écraserlesvariationsanthro­
pologiquesqui constituentl'objet mêmede l'anthropologie(Hubert,1997).Il
convientdoncde bien mesurerles limites de validité de tellesdonnéeset les

84 conséquencesd'un tel choix.
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La courbe de mortalité cardiovasculaire et/ou effets confondants?

Les argumentsscientifiquesles plus forts qui étayent la médicalisationde
l'obésitésont la mise en évidencepar l'épidémiologiede liens statistiques
entreobésitéet morbidité et surtoutentreobésitéet mortalité cardiovascu­
laire. Cedernierlien prendla forme d'unecourbeenU pour les femmeset en
Jpour les hommes.C'est-à-direque la mortalité augmenteà la fois avecdes
indicesdemassecorporellebas(maigreur)etélevés(surpoids).Il y auraitdonc
unefourchettedevaleurde l'IMC compriseentre18,5et 25 quel'on pourrait
qualifierd'idéale,du pointdevuemédical,celleou lesrisquesdesantésontles
plus faibles.

Cependant,l'étatdesconnaissancesnepermetpasencoredebienfaire la part
decequelesépidémiologistesdésignentcommedes« facteursconfondants»,

c'est-à-diredesfacteursassociéssusceptiblesd'agirsimultanémentoupeutêtre
mêmeà la placede la maigreurou de l'obésitécomme:le tabagisme,l'alcoo­
lisme, la sédentarité... Le sociologuepourraitenrajouterun autrela précarité.
On remarqueraque l'obésité touche massivementles femmes du bas de
l'échellesocialeet estenfort développementpour les hommesde cesmêmes
groupessociaux.Or cescatégoriesprésententparailleursles tauxdemortalité
les plus importantsde l'échellesocialeet la sociologiede la santéa montré
qu'une part de l'explication de cette surmortalitéavait pour causela très
grandedifférenced'accessibilitéaux soins (Drulhe, 1996).Dansla sunnorta­
lité desobèsesquelleestdoncla partqui revientà l'obésité,elle mêmeet celle
qui estimputableaumanquede soins?..

Par ailleurs, si la pertede poids a des effets positifs immédiatssur certaines
pathologiesassociéesà l'obésité,commele diabète,la démonstrationn'a,pour
le moment,pas été faite que faire perdredu poids inversela probabilité de
mortalité.

Enfin la difficulté la plus importante tient dans le fait que les différents
traitementsvisantla pertede poidset surtoutles multiples formesde régimes
(restrictioncognitive) ont dessuccèstrès relatifs sur le court termeet nette­
mentmauvaissur le moyenterme(5 ans).A traverset au-delàdesmodeset
desconceptssuccessifs,les résultatsà long termedesthérapeutiquesde 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 développementde la médicalisationdu
surpoidsetdesadésignationcommepathologiecommeunenouvelleformede
contrôle social qui viendrait relayer la perte de prestige des institutions
moralestraditionnellesou commelesavatarsd'unprocessusdedifférenciation
sociale au service des élites sur une logique plus ou moins proche de la
distinctionbourdieusiène(Bourdieu,1979).
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Dangersd'un discours de santépublique sur la perte de poids

L'obésitéest-elleune pandémie?

Sefondantsur lestauxdedéveloppementde l'obésité,notammentde l'obésité
de l'enfantcertainsspécialistessonttentésdevoir lessignesprécurseursd'une
pandémie.Cette analyses'articulesur un raisonnementqui associesur un
mêmecontinuumsurpoidset obésité.Le transfertdesconnaissancesacquises
sur l'obésitésévèreest-illégitimesur la populationensimple « surpoids». Si
les connaissancesmédicalesactuellesdémontrentque l'obésitéestun facteur
derisquepourun certainnombredepathologies,ellesnesontpasaussiclaires
pour les sujetssimplementensurpoids.

Si certainesétudestendentà montrerque la fonction qui relie la mortalitéà
l'IMC prendla forme d'unecourbeenJ, la preuven'apasétéfaite quesi l'on
fait maigrir des individus en surpoids,on amélioreleur espérancede vie. Par
ailleurs, mêmesi celas'avéraitréel, les méthodesd'amaigrissementactuelles
sont-t-ellesbonnes?Harvey Levensteindansune étudedes modesalimen­
tairesaméricainesauXXe siècleet despolitiquesqu'ellesont inspiréa montré
qu'àla lumièredesconnaissancesactuelles,il estheureuxquelesprogrammes
mis enplaceaientétédeséchecs(Levenstein,1993et 1996).Lesconnaissan­
cesacquisesaujourd'hui,tantsur les risquesquefait courir l'obésitéquesur les
modalitésde changerles habitudesalimentairessont-ellessuffisammentsoli­
despour justifier un interventionnisme?

Le risqueestde passerde la lutte contrel'obésité,à la lutte contrele surpoids
et de voir le discoursmédicalvenir légitimerunerechercheobsessionnellede
la perte de poids. Les motivations affichéespar les femmes en restriction
cognitive ne sont pasdes motivationsde santé,mais esthétiques(McKie et
coll., 1993),sexappeal(Charleset Kerr, 1988),ou plus généralementde «se
sentir mieux» (Basdevant,1998). La prévalencedes restrictionscaloriques
volontaires est importante en France, de plus de 52 % chez les femmes
(Basdevant,1998).Et pourun grandnombred'entreellesenOccident« être
au régime» et cela quels que soient leurs poids réels, fait partie du statut
normal de femme. Pour les adolescentes« suivre un régimerestrictif» est
souventvécucommeun signepositif de maturité.

Or nonseulementle tauxd'échecdesrégimesrestrictifs (sansmêmeparlerdes
régimesfantaisistes)esttrèsélevé,maisencorela restrictioncognitivechezles
sujetsnormauxpourraitêtrela causede problèmesde santé(prisede poidsen
yoyo, compulsioncompensatoire...). Une surmédicalisationde l'alimentation
contemporainerisquede donnerdesjustificationsd'apparencescientifiquesà
de tellespratiques.Germovet Williams, dansun article, provocateurpensent
que si épidémie(ou pandémie)il y a, c'estplutôt une « épidémiede mise au
régime». Et quecelle-ci pourraitbienêtre impliquéedansle développement
de l'obésité.

Certainsnutritionnistessuggèrentmêmequ'il pourrait y avoir plus de risque
86 encoreà promouvoirla restrictioncognitiveet l'enchaînementdescyclesde
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perte de poids et de reprisequi généralementl'accompagne(Lester, 1994;
Basdevant,1997).C'estainsi que le New EnglandJournal of Medecinen'hési­
tait pas à publier un éditorial dans lequel on peut lire: « Tant que nous
n'auronspas de meilleuresdonnéessur les risquesde l'excèsde poids et les
avantageset inconvénientsde tenterde perdredu poids, nous devonsnous
souvenirquele traitementdel'obésitépeutêtrepire quela maladie» (Stevens
et coll., 1998).

A qui sertla médicalisationde l'obésité?

L'obésité et ses complicationsreprésenteun marché considérable,que les
économistesde la santé estiment à 7 à 8% des dépensesde santé aux
Etats-Uniset entre2 à 4%, enFrance.Le lancementde nouvellesmolécules
ouvre des perspectivesde chiffre d'affaire de plusieurs milliards de francs
annuels,alorsmêmequecesmédicamentssont,dansles conditionsactuelles,
à la chargedespatients.Faceàcesenjeux,les industrielsconcernésont intérêt
audéveloppementde la médicalisationde l'obésitéetsoutiennentlargement,
tout à la fois la recherche,sa médiatisationet la communicationautourde
l'obésité.

Mais derrièrela médicalisationde l'obésitéquel'on peutqualifier de scientifi­
que, c'est-à-direcontrôléepar le systèmedes procéduressophistiquéesqui
accompagnentla conception,la validationet la miseenmarchéd'unmédica­
mentseprofilentd'autresintérêts.Ceuxde l'industrieflorissantede la pertede
poids: promoteurde régimesdivers plus ou moins fantaisistes,vendeursde
pilules miracles..., qui tournent autour de l'obésité, et bénéficientde son
étiquetageenmaladie.Nousnerésistonspasàreprendrequelqueslignesd'une
tribune« aigredouce»deGérardDebry,un desgrandsspécialistesfrançaisde
la nutrition humaine,parudansles Cahiersde Nutrition et de Diététique,au
momentde la publicationdes« recommandations».

« Lors d'unrécentconsensus,les médecinsviennentde déclarerque l'obésité
est une épidémie.Ils ont certesraisoncar cetteaffection estde plus en plus
fréquente.Et pourtantla corporationdesprofiteursde l'obésitéva seréjouir:
Ainsi diversesactivitésvont participerà la croissanceéconomiquede notre
pays! Nouspourronsdéveloppernosnombreuxproduitsdont, biensûr, nous
ne préciseronspasla compositiontels quepar exempleles herbesexotiques,
les tisanesde multiplesorigines,les pilules qui captentles graisses,etc... Mais
aussiles clips d'oreillesqui règlentle métabolismes,lesdiverstypesd'acupres­
suresassociésou nonàdesrégimedissociés,pauvresenglucideset surtoutaux
diètesprotéiquespour lesquellesnousvendonsnos préparations.Ils sont en
grandefaveur actuellementet vont se développeravec certainesprotéines
végétalesencoresecrètesce qui ajouteà leur intérêt.

N'oublionspasnosplansd'alimentationprogrammée,les traitementsphysio­
thérapeutiquesdivers qui doivent toujoursêtre associésà nos régimesce qui
fait que nous gagneronssur les deux tableaux. Continuons la vente par 87
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correspondanceou la ventedirectedanslescabinetd'esthétiqueetderestruc­
turationcorporelleainsiquelesstationsthermales... La publicitédanslessalles
d'attentesen prenantun rendez-vousde consultationou en s'éclipsantpeu
avantl'examenmédicalestaussiutilisable... »

Voilà ce que j'écrirais,si j'étaisun desresponsablesde cette« noble corpora­
tion » (Debry, 1999).

Saconclusionestun rappelà la déontologiemédicale:« Jepensequel'obésité
est une maladieet que toutesles techniques,les produits diététiqueset les
médicamentsdestinésà la traiter doiventprouverscientifiquementleur effi­
cacitéet leur innocuité... » (Debry, 1999).

Perspectives de recherche et lutte contre la stigmatisation

Ainsi, les faiblessesdu niveaude preuveet d'argumentationscientifiquefont
quetropsouvents'entremêlentdansle discoursmédicalisésurl'obésitésurtout
chezles nonspécialistes- médecinsgénéralisteset diététiciens- connaissan­
ces scientifiqueset représentationsmorales.La communautémédicaledoit
êtreconscientedu rôle de « grandstigmatisateur» qu'ellerisquedejouereten
percevoirles conséquences(Sobal, 1995).L'inconvénientle plus gravede la
médicalisationestde donneruneforme de légitimité scientifiqueà la stigma­
tisation des obèseset de les enfermerdans un nouveaughetto diétético­
psychologique.Au point que certains sociologuesmilitent explicitement,
aujourd'hui,pour une démédicalisationde l'obésité(Sobal, 1995 ; Maureret
Sobal,1995 ; Germovet Williams, 1996).

Alors, faut-t-il démédicaliserl'obésité?La bonnequestionestsansdouteplus
complexeet passepar la disjonctionentre obésitéet surpoidsd'unepart et
dimensionmédicaleet socialedu problèmede l'obésité.

Sur le premierpoint, les principauxchercheursfrançaiscommencentà s'ex­
primer clairement.« Notre objectif, précisaitBernardGuy-Grand,dansune
interview du Quotidiendu médecin,estde convaincrequ'il s'agitd'un pro­
blème de santépublique plutôt que devéhiculersansarrêt l'idée qu'il faut
combattreles kilos. En effet, ce message,uniquementcentrésur la guerreaux
kilos et la quêteéperduede la minceur, a pour conséquencesd'occulterla
dimensionmédicaledu problème» (Guy-Grandet Gozlan, 1998). Arnaud
Basdevant,l'un desauteursdesrecommandationsfrançaises,estencoreplus
net: « La majoritédespersonnesayantrecoursauxtraitementsde l'obésiténe
sontpasobèseset la majoritéde cellesqui présententuneobésitémorbidene
sont pasprisesen charge.Il y a donc tout à la fois surmédicalisationet sous
médicalisation:on passede la cosmétologieà la non-assistance.En fait, la
préventionde l'obésitédoit être démédicalisée.La préventionrelève de la
promotionde la santé,de la politique de la ville, de la formation desjeunes
consommateurs... » (Basdevantet Benkimoun,1999).

L'épidémiologieet la nutritionhumainedoiventdoncpoursuivreleursrecher-
88 ches pour, non seulement,mesurerplus finement les liens entre obésité,
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morbidité et mortalité, mais également,vérifier expérimentalementque la
pertede poids inversebien la naturede cesliens. Dansl'attentede ce type de
travaux,la prudences'imposedonc.

Pourdémédicaliserla préventionde l'obésité,il estnécessairededéconstruire
les hypothèsesimplicites sur lesquellessont baséesles campagnesnutrition­
nelles. Les projetsd'interventiondansles systèmesalimentairesjustifient la
questionposéede façon récurrentepar le corpsmédicalaux spécialistesdes
scienceshumaineset socialesde l'alimentation: «Commentchangerles
habitudesalimentaires?». Cettequestions'articulesur plusieurspostulatset
peutêtrereformuléeainsi: unepopulationdonnéea un ensemblefixe d'habi­
tudesdont certainessont mauvaiseset l'on souhaiteles transformeren un
nouvel ensemblefixe de pratiquesconformesaux règles scientifiquesde la
nutrition. Elle reposesurplusieursprésupposésqui ne sontpasvéritablement
vérifiés:
• Les individus sontplutôt stablesdansleur comportementerroné;
• L'environnementsocialestplus ou moinsstable;
• Les connaissancesnutritionnellessontdéfinitives.

Voilà l'exemple type de questionmal posée. Il faut passerde la question
« Commentchangerleshabitudesalimentaires?» à «Quelleestla naturedu
comportementalimentaire?» pour déboucherenfin sur une nouvelleques­
tion « Commentfavoriser le développementde pratiquesappropriéesà des
individus donnés,dansunesociétéetà un momentdonné?» (Meadet Guth,
1945).

Les décisionsalimentairesne sontni desdécisionsindividuelles,ni desdéci­
sionsrationnelles.Bien que l'on puisseconstateruneplus grandeindividuali­
sationde la décisionalimentaire(ou plus exactementune transformationdes
formesde socialisationalimentaire)dansles sociétésdéveloppées,l'acte ali­
mentairen'estpasun acteindividuel. La conceptionimplicite de ce que l'on
peutappelerune idéologieplus ou moins psychologisantedu régimepostule
un « mangeurlibre» de ceschoix et rationneldanssesdécisions.Or on sait
que ni l'accumulationni mêmela compréhensiondes connaissancesnutri­
tionnellesnechangenécessairementles habitudesalimentairesdesindividus
(Duff, 1990,Hollis et coll., 1986,Poulain,1998a).Il convientde faire atten­
tion denepaspropagerdesmessagesqui risquentd'avoirdes�e�f�f�e�t�~ nondésirés.

Dans le contexteactueldes connaissancesde l'acte alimentaireGermovet
Williams (1996) proposentun moratoirepour arrêtertoutesactionsd'inter­
vention en attendantles résultatsde certains programmesde recherches
interdisciplinairescherchantà mieuxcomprendrelesmodalitésde la décision
alimentaire,commecelui (the Nation'sdietprogram)conduitenAngleterrepar
AnneMurckott (1998).

On peut aussipointerce paradoxeaméricainqui estque le taux d'obésitéle
plus important se rencontredans une sociétéou la vulgate de la culture
nutritionnelleestaussila plus diffusée(Rozinet colL, 1999).L'interprétation 89
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sociologiquede ce qu'il estconvenudésormaisd'appelerle « frenchparadox »

pourrait être de voir dans la vivacité des dimensionsculturelleset surtout
hédoniquesde l'alimentationfrançaiseune descausesde certainsliens éton­
nementbasentreconsommationalimentaireet morbidité.L'actealimentaire
et lesgoûtssontsoumisàde trèsfortesdéterminationssocialeset lesmodalités
cognitivesde constructiondeschoix sontmultiples (rationalitéenvaleur,en
finalité, représentationssymboliques...) (Lalhou, 1998 j Desjeux, 1996 j Fis­
chier, 1993et 1996a;Rozinet coll., 1999).Un champde recherchenouveau
s'ouvre,à l'interfacedessciencesde la nutrition et de la socio-anthropologie
de l'alimentation,dont l'objet estde comprendrela complexitédesdécisions
alimentaires.

En conclusion,en attendantles progrèsde l'épidémiologie,de la thérapeuti­
quede l'obésitéet desrecherchespluridisciplinairessur la nutrition humaine,
la lutte contre sa stigmatisationse pose en priorité. Elle se justifie non
seulementaunomde la reconnaissancedesdroits fondamentauxde l'individu
mais aussiparcequ'elle est de natureà briser le cercle infernal dans lequel
s'enfermentcertainsobèses:stigmatisation:::::}perted'estimede soi:::::} prises
alimentairesde compensation:::::}entretienou développementde l'obésité.

La reconnaissancede la dimensionsocialementconstruitede l'obésitédoit
permettrededistinguercequi relèvedu médicalet la stigmatisationdesobèses
qui résulted'unetransformationdessystèmesde valeurs.
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6
Méthodesde diagnostic
de l'obésité chezl'enfant

L'obésitéestdéfinie chezl'enfantcommechezl'adultepar un excèsde masse
grasse.Le diagnostic,évident au premier regard dans les cas extrêmes,se
heurteenréalité,à unesériededifficultés. Certainessontpropresà l'enfance:
lors de la croissance,la compositioncorporelleet avec elle la massegrasse
évoluentjusqu'àla fin de la puberté.Il n'estdoncpaspossiblederetenir,quels
que soient le critère ou la méthodeutilisés, une valeur seuil unique de la
naissanceà la fin de la puberté. D'autresdifficultés sont communesavec
l'adulte:la massegrassen'est,eneffet, pasdirectementaccessible.Lesmétho­
desutiliséespour la quantifierou déterminersarépartitionsont indirecteset
nécessitentune validation puis une interprétationqui tiennentcomptedu
sexe,de l'âge,de l'origine ethnique,du statuthormonalvoire despathologies
intercurrentes.Parallèlement,l'histoirenutritionnelleprécocedupatient,son
activitéou degréd'inactivitéphysiquesontdesdéterminantsimportantsde la
compositioncorporelle.Les méthodesdediagnosticet l'orientationdu dépis­
tagedoiventdonc tenir comptedu contextedanslequel vit un individu ou
unepopulation.

Alors quechezl'adultel'existencedecomplicationspermetd'établirdesliens
entredegréd'obésitéet morbidité, chezl'enfant, il estplus difficile de mettre
en évidencedesdéterminantsdansl'enfanceresponsablesde complications
observéeschezl'adulte.Si les donnéesépidémiologiquesactuellesne laissent
planer aucundoute sur l'apparitionprécocemais silencieusede l'athérome
dansl'enfance,ni sur le fait quel'obésitéestun facteurde risqueindépendant
dont l'effet perdure,elles ne résolventpas la questionde l'appréciationdu
risque individuel. La localisationde la massegrasse,sous-cutanéeou intra­
abdominale,est une donnéequi permetde pondérerles risquesassociésà
l'obésitéchezl'adultemais elle n'estaccessiblequepar les techniquesd'ima­
gerie les plus sophistiquéeset demandechezl'enfantune interprétationpru­
dentecarelle évolueaucoursde la croissanceetpeutprésenterdesdifférences
importantesd'uneethnieà l'autre.

Porterun diagnosticd'obésitéchezl'enfantexposedoncà desrisquesd'erreur
qu'il s'agissede l'examend'un individu ou de l'analysede cohortesde sujets.
La prudences'imposed'autantplusquelesrésultatsobtenuslors du diagnostic 99
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servent à interpréterdes mesuresde dépense d'énergieet à élaborerdes
recommandationsnutritionnelles.

Evolution physiologique de la masse grasse au cours
de la croissance

Lespremièresdonnéesdisponiblessur la compositioncorporellechezl'enfant
proviennent,souventd'examensanatomopathologiques.Les enfantsnés à
termeont une massegrassed'environ 13 à 15 % du poids corporel (Fomon,
1993).A 26 semainesd'aménorrhée,la massegrasseestseulementd'environ
1 % du poidsdu corps(Widdowson,1985)et la majeurepartieestdéposéeau
cours du dernier trimestrede la grossesse.Le pic de 25 à 26 %, est ensuite
atteint entre 5 et 6 mois, dans les deux sexespuis vers 18 mois, il décroît
jusqu'à21-22%. A 5 ans,le tauxestd'environ12 à 16 % (Poskitt1995a),puis
survientuneaugmentationprépubertaire,le « rebondd'adiposité» (Rolland­
Cacheraet coll., 1984).

Evolution différente en fonction du sexe

Au momentde la pubertésurviennentdesévolutionsopposéeschezla fille et
le garçon.Chezce dernier,l'importantecroissancede la massemaigrejusqu'à
19 ans,la synergiehormonaleentretestostéroneet leptine(Wabtischet coll.,
1997) mènentà unediminution physiologiquede 4 % entre 13 et 15 ansoù
est atteint le pourcentageminimum. A l'inverse, cette augmentationde la
massegrassechez la fille jusqu'à17 anssemblenécessairepour permettrela
reproduction(Flodmark,souspresse).Au débutde l'âgeadulte, les pourcen­
tagesde massegrassereprésententenviron20 à 25 % du poidscorporelchez
lesfemmeset 15 à 20 % chezleshommes.11 faut toutefoissoulignerl'extrême
variabilité de ceschiffresd'un individu à l'autre.

Répartition de la masse grasse

La répartitionde la massegrasseévolueavecla croissanceet de façon diffé­
renteselonle sexe.En effet, elle peutêtre sous-cutanéeet répartiede façon
harmonieuseou au contrairelocaliséede façonpréférentiellesur le tronc ou
les membres.Au coursde la croissance,la massegrassetotale croit plus vite
que la massegrassesous-cutanée.Durant l'adolescence,l'accumulationse
produit chezles filles au mêmerythmesur le tronc et les membrestandisque
chez les garçons,le dépôts'effectuede façon préférentiellesur le tronc, aux
dépensdes membres.Le tissu adipeuxintra-abdominal,qui n'estanalysable
quepardestechniquesd'imagerie,croît avecl'âgedanslesdeuxsexes.Toute­
fois, à indicedecorpulenceéquivalent,saproportionvarieconsidérablement,

100 y comprischezles sujetsminces(Bouchardet coll., 1993).
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L'origine ethniqueestégalementun déterminantimportantde la répartition
de la massegrasse.Aux Etats-Unis,la comparaisondes enfantsinclus dans
l'étudede Bogalusaa mis enévidence,àpoidsidentiques,desplis cutanésplus
épaischezlesenfantsde 7 à 15 anscaucasiensparrapportauxafro-américains,
à l'exceptiondesplis sous-scapulaires(Harschaet colL, 1980).L'analysepar
scanneret absorptiométriebiphotonique (DEXA) révèle que les enfants
afro-américains,à l'âgede7 ans,ontauniveaudel'abdomen,unemassegrasse
sous-cutanéeplus importanteet intra-abdominaleplus faible par rapport à
leurshomologuescaucasiens,concordantavecl'observationprécédente(Go­
ran et colL, 1997).Nousne disposonspasde donnéespubliéespermettantla
comparaisondespopulationsd'origineasiatique.

Diagnostic de l'obésité par les méthodesanthropométriques

Le recueilde donnéesanthropométriquesa longtempsété le seuloutil dispo­
nible pourdécrirela croissanceou le statutnutritionneld'unindividu. Appli­
quéeà despopulations,l'anthropométriea permisl'élaborationde courbesde
référencenationales.

Indices anthropométriques

La Franceest l'un des rares pays à disposernon seulementde ses propres
références(Guillaume, 1999) mais aussi à les avoir utilisées de manières
sophistiquée:aux courbesde croissancestaturaleet pondérale(Sempéet
colL, 1979) sont venuess'ajouter les courbesd'IMC (P/Tz) ou indice de
Quetelet (Rolland-Cacheraet colL, 1982). Ces courbesont apporté une
dimensionnouvelleà l'observationdesindividus, endécrivantl'évolutionde
leurcorpulence.Ellessoulignentcequi n'étaitalorsqu'unesimpleobservation
clinique: l'augmentationde la corpulencejusqu'àl'âgede 1 an, suivie d'une
périodede régressionavant le rebondprépubertaire,dit « rebond d'adipo­
sité ». Cescourbessont largementdisponiblesen France,et figurent depuis
quelquesannéesdans les carnetsde santé.Le recueil des donnéespour les
établirnenécessitequedu matérielpeucoûteux:unebalanceet une toise.

La mesuredes périmètresdes membres,du tronc, des tours de taille et de
hancheest simple mais parfois aléatoirecar les repèresrecommandéssont
d'autantplus difficiles à situerquele sujetestobèse.

La mesuredesplis cutanésa ajoutéunemesurede la massegrassesouscutanée
et une appréciationde la répartitiontronculaire,dite centraleou périphéri-
que,sur les membres.Toutefois,le recueildesmesuresnécessiteun opérateur
entraîné,un matériel relativementonéreuxet fragile. La précisionexigée
n'autorisequel'utilisation de matérielstandardiséet régulièrementcontrôlé.

La mesurede la longueurdesdifférentssegments(tronc, membres)et de leurs
rapportsn'apasà l'heureactuellesaplacedansle diagnosticde l'obésiténi le 101
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phénotypagedes patients. Seul le diamètre transversalde l'abdomenest
ponctuellementutilisé chezl'adulte.

L'anthropométriea cependantdeslimites. Le poidsd'un individu, sonindice
deQueteletnesontquedesrefletstrèsimparfaitsdesacompositioncorporelle
et de samassegrasse.Lesplis cutanésnesontpasexclusivementcomposésde
massegrasseet, de surcroît,chezles sujetstrèsobèsessontdifficiles à mesurer
de façon rigoureuse:l'observateurne peut correctementsaisir le pli, tandis
que le positionnementdu compasse fait dans une position plus ou moins
oblique et difficilement reproductible.Le choix de l'anthropométrie,malgré
sa grandefréquenceet simplicité, doit donc être assorti à des précautions
découlantdeslimites de cetteméthode.

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

L'indice de Quetelet(IMC), développéen 1869,estuniversellementaccepté
pour définir l'obésitéchezl'adulte car il estbien corréléavecla massegrasse
(r = 0,7 - 0,8) (Guillaume, 1999).Chezl'enfant,parsimplicité et continuité
entre les méthodes,le choix s'estporté égalementsur l'IMC. Toutefois, les
comparaisonsdesdonnées anthropométriqueschezlesgarçonsde quatrepays
(Etats-Unis,Japon,Grande-Bretagneet Singapour)ont mis en exergueque
des valeurs proche de 3 exprimaient mieux au moment de la puberté la
relation entrepoids, taille et adiposité.L'IMC aurait donc tendanceà sous­
estimerl'effet dela taille surle poidsentre8 et 16 anstandisquelesenfantsles
plus grands tendront à avoir des indices plus élevés (Franklin, 1999). La
capacitéde cet indice à détecterl'obésitéa égalementété étudiéedansun
groupede 1570adolescentsaméricainset européensde différentesorigines
ethniques.Les plis cutanésétaientpris commeréférence.A une spécificité
élevéepour détectertant le surpoids (86,1 - 98,8 %) que l'obésité (96,3 ­
100%) estopposéeune sensibilitétrès variableet relativementfaible (4,3 ­
75 %) pourle risquedesurpoidset pourla présencedu surpoids04,3 - 60 %).
Beaucoupd'adolescentsde cetteétuden'étaientdoncpascorrectementiden­
tifiés par le seul indice de Quetelet(Malina et Katzmarzyk,1999).

Parailleurs, une étudelongitudinaleeffectuéependant25 ansau Guatemala
(Schroederet Martorell, 1999) a attiré l'attentionsur l'impactd'unemalnu­
trition précocesur l'évolution de la compositioncorporelle: cessujetsà la
croissancestaturaleralentiedurantl'enfance(stunted)ontà l'adolescencepuis
à l'âgeadultedestailles inférieuresau5èmepercentiledescourbesde référence
desEtats-UnismaisdesindicesdeQueteletsupérieursà la valeurmédiane.La
coexistencede plis cutanéstricipitaux minces et subscapulairesmédiansa
conduit à deux hypothèses:une localisation centralepréférentiellede la
massegrasseou unealtérationdesproportionscorporellestellesque la crois­
sancedu tronc estpréservéetandisque les membresdemeurentrelativement

102 courts,produisantdesindicesélevés.



Méthodesde diagnosticde l'obésitéchezl'enfant

L'avantagemajeur de cet indice, confirmé en France (Rolland-Cachera,
1995)commedansunepopulationcaucasiennedesEtats-Unis(Guoet Chu­
mlea, 1999)estsacapacitéà prédirel'obésitéà l'âgeadulte.

L'InternationalObesityTaskForce et l'OrganisationMondialede la Santéont
entérinécechoix maisenl'assortissantderecommandations(Dietzet Bellizzi,
1999) :
• étendresa validation à d'autresgroupesd'enfantsque les caucasienset
l'utiliser avecprudencepourdéterminerla massegrassedansdespopulations
• vérifier la sensibilitéet la spécificitédansdesgroupesd'enfantsobèsesoù les
valeurspourraientêtreplusélevéesquedanslespopulationsgénéralesutilisées
initialement.
• vérifier la compositioncorporelledansles populationsmalnutries.

L'EuropeanChildhoodObesityGroup (ECOG) avaitauparavantexprimécette
opinionenrecommandantde le rapporterà desstandardspour l'âgeexprimés
sousforme de centiles,de pourcentagede la moyenneou de Z score(Poskitt,
1995b).

Intérêt de la mesuredespérimètres et desplis cutanés

Depuis la descriptionpar Vague,en France,en 1956, desdifférentesformes
d'obésitéandroïdeset gynoïdeschezl'adulte, les mesuresdestoursde taille et
tour de hanchefont partie desparamètrescourammentrelevés.Cependant,
chezl'enfant,desdonnéesrécentesfont douterde la validité de cettemesure.
N'oublionspasquel'idée initiale sousjacenteétait la descriptiondedegrésde
risquecardiovasculaireetdediabètedifférentsselonla répartitionde la masse
grasse.Avec l'apparitiondu scanneret de la résonancemagnétiquenucléaire
(RMN), ona pu effectuerla comparaisonentrecesmesureset la répartitionde
la massegrasseintra-abdominaleouviscérale,paramètrecrucialpourl'estima­
tion du risquede pathologiesassociéeschezl'adulte.Soncaractèreprédictifa
puêtreconfirméchezl'enfant,maisla différencedecompositionenacidesgras
entre massegrasseviscérale et tissu sous-cutanéreste encore à préciser
(Schoenet colL, 1996).

L'étudedeGoweret colL (1999)qui a portésurdesenfantsafro-américainset
caucasiensprépubèresa révélé les différencessuivantesentre les deux sous­
groupes:à corpulencesemblable,définiepardesindicesdeQuetelet,la masse
grassesous-cutanéeet viscéraleest plus importantechez les caucasiensque
chez les afro-américains.Après ajustementpour la massegrassetotale, les
enfantsafro-américainssontmoins insulino-sensibles(- 42 %) que les cauca-
siens. Une associationindépendantede la massegrasseviscéraleavec les
triglycéridesplasmatiqueset l'insulinémie,maisnon la sensibilitéà l'insuline
mesuréepar un testau tolbutamidemodifié, a été trouvée.Aprèsajustement
pour la massegrassetotale et viscérale, les triglycéridesplasmatiqueset le
HDL-C ne sontplus associésde façon indépendanteà l'origine ethnique.La 103
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massegrasseviscéralesembledonc jouerun rôle métaboliqueparticulierdès
l'enfanceet serait un marqueurprécocedu risque cardiovasculaire(Ellis,
1997).

Si la graisseviscéraleestun élémentimportantde phénotypageet d'évalua­
tion du risque associéà l'obésité,la relation entre l'accumulationde masse
grassetotaleet intra-abdominaledemeureincertaine,à l'heureactuelle,dans
l'enfance (Goran et Gower, 1999). Les périmètresabdominauxont donc
trouvéun regaind'intérêtmaisleur utilisationnécessite,dansunepopulation
donnée,d'établiraupréalabledescorrélationsavecdesmesuresobtenuespar
imagerie.

La mesuredesplis cutanés,largementutiliséeen anthropométrie,permet,en
théorie,dedistinguermassegrassetotaleetsous-cutanéeetdoncdedéduirela
massegrasseviscérale.L'un despremierstravauxeffectuéschezl'adulte (Sei­
dell et coll., 1987)avait, eneffet, mis enévidenceunebonneprédictionde la
distribution, de la massegrassepar plusieurscirconférenceset leurs rapports
(tour de taille/tour de hanches)ainsi quepar la mesuredesplis cutanéspara
ombilicauxet supra-iliaques.Chezl'enfantet l'adolescent,la massegrassedu
bras,calculéeen associantla mesuredu pli cutanétricipital et le périmètre
brachial,s'estavéréebiencorréléeavecla massegrassetotale,mesuréeparune
coupede scannerà hauteurde L 4, chez des sujetsminceset modérément
obèses(Rolland-Cacheraetcoll., 1997).Il faut noterquelesauteurssignalent
avoir dû exclureles sujetsles plus obèses,dont le pli cutanéétait supérieurà
4 cm, car les limites du compasétaientatteintes.Il est évidentque les plis
cutanésmesurésaucompasconnaissentlà unelimite trop ignoréelorsquel'on
ne s'occupepasd'obésité(Poskitt, 1995a).L'étudesus-citéeutilisait les réfé­
rencesfrançaises.En Grande-Bretagne,un récent plaidoyer en faveur de
nouvellesréférenceschez les nourrissonsa été publié: paradoxalement,la
diminutiondel'obésitédanscettetranched'âgedepuisunetrentained'années
amèneà classerdansles insuffisancesla majorité desnourrissonscontempo­
rains (Paul et coll., 1997). D'autresétudesont permis, à l'issue d'analyses
complexes,decomparerentreeuxet auxmesuresdemassegrasseobtenuespar
imagerielesdifférentsparamètresanthropométriques(cf infra). La mesuredes
plis cutanésn'a souventété validée que dans la populationdans laquelle
l'étuded'originea étéconduite.Il faut donc insistersur le fait quedesétudes
devalidationcroisée(crossvalidation)sontencorele plussouventnécessaires
(Reilly, 1998).

Mesure de la massegrasseet de sa distribution

La mesurede la compositioncorporellechezl'enfant,outre l'intérêtensanté
publique,permetd'interpréterdesdonnéesde dépense d'énergieet d'analyser
la signification fonctionnelle des différents compartimentsde l'organisme

104 (Reilly, 1998).Plusieurstechniquessontdisponibles:les unesrecourentà la
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dilution de traceurset supposentdes modèlespluri- compartimentauxde
l'organisme,les autrespermettentla mesuredes différents tissus de l'orga­
nisme.

Les limites de toutesles méthodessont:
• la validité (accuracy)c'està dire la différenceentrela valeurmesuréeet la
« vraie » valeurparcomparaisonà un standard.
• la précision(reliability) qui permetla reproductionde la techniqueet est
expriméepar le coefficientdevariation
• la sensibilité(sensitivity),soit la variationqui peutêtremesuréeavecpréci­
sion (Keller etThomas,1995).

Mesuresde la composition corporelle totale

Cestechniquesd'emploidifficile chezl'adulte,voire impossiblechezl'enfant
ont été, avantl'avènementde l'imagerie,les seulesréférencesdisponibles.Il
s'agitdela peséehydrostatiqueetdesmesuresdedilution dedifférentsisotopes
permettantde mesurerdifférentssecteursde l'organisme.

Peséehydrostatique

La peséehydrostatique,baséesur le principe d'Archimèdeet introduite en
1943,s'avèrequasiinutilisablechezl'enfantetdifficile à mettreenœuvrechez
l'obèse.Elle a pour but de mesurerla densitécorporelleen assignantune
densitéfixe au tissuadipeux(0,900) et à la massemaigre(l,100). Le volume
résiduelpulmonaireet les gaz doivent être évaluéscorrectementet le sujet
plongé, aprèsexpirationforcée, dansun volume de liquide. Des corrections
inappropriéesmènentà unesous-estimationdu pourcentagede massegrasse
(Harshaet Bray, 1996).Cetteméthode,hautementreproductible,a permisde
valider lespremièresanalysesdecompositioncorporellelors de l'introduction
denouvellestechniqueschezl'adulte.Uneméthodeanaloguemaisutilisantla
compressionde l'air, estencoursde développement.

Mesuresde dilution isotopique

Desisotopes(020, H/80) oudessubstancesnonisotopiques(urée,bromure)
peuventêtreutiliséspour estimerl'eau, la massegrassecorporelleou d'autres
compartimentsdansunmodèledu corpsà deuxcompartiments.Le coefficient
de variation de ces méthodesest de 1 à 3 % et la précisiond'environ3 %
(HarshaetBray, 1996).La mesuredela dilution du deutériumou de l'oxygène
18 ontpermisdemettreenévidenceuneaugmentationde la proportiond'eau
extracellulairechezles sujetsobèsesadultes.Chezl'enfantobèsepré-pubère,
la même particularité a été retrouvée.Le rapport eau extracellulaire/eau
intracellulaire est respectivementde 0,61 ± 0,19 et 0,76 ± 0,09 chez les
contrôleset les sujetsobèses.La différenceentre les deux groupesest due à
l'augmentationdel'eauextracellulairemaisnonintracellulairechezlesobèses
(Battistini et coll., 1995).Cesétudesapportentdesrenseignementscruciaux 105
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sur la compositioncorporellemaisdemeurentdu strict domainede la recher­
chemédicaledu fait de leur coûtet de leur complexité.

L'isotope 4°K du potassiumpermetune mesurede la massemaigre totale.
Cetteméthode,qui utilise égalementun modèlecorporel à deux comparti­
ments,n'estpasapplicableau jeuneenfant.

Pour ces différentes méthodes, l'application des équationsvalidées chez
l'adulte mèneraitchez l'enfant à une surestimationimportantede la masse
grasse(Reilly, 1998).

Techniques d'imagerie

D'unemanièregénérale,cestechniquesconnaissentdeuxsortesdelimitesque
ne doiventpasfaire oublier leur apparentesimplicitéd'utilisation: les limites
liéesauxcaractéristiquesdela méthodephysiqueet la validité deséquationset
donc des hypothèsessous-jacentes,permettantd'extrapolerla composition
corporelleà partir de paramètrespurementphysiques.

Scanner

Cettetechniqueestutiliséepour mesurerla graisseviscérale.Elle supposela
rotationd'un tubeà rayonsX autourdu sujet.L'expositionaux radiationsest
faible maisnonnulle. L'imageestcomposéeenunitésHounsfield(-1000,tous
les signauxpassent,+ 1000, aucunsignal ne passe)couvrantles densitésde
l'air à l'os. Cetteméthodea étévalidéepar comparaisonavecdesanalysesde
cadavresavecun coefficientde corrélationà 0,90 (Keller, 1995).Deux exa­
mens effectuésà 6 semainesd'intervalle chez 61 filles pré-pubèresminces
confirmentla bonneprécisionde la méthodequantà la massegrasseabdomi­
nale (CV = 12,3 %), sous-cutanée (CV = 10,7 %) et viscérale
(CV = 21,5 %). Les erreursportentsur des quantitéscalculéesde tissu adi­
peux inférieuresà 3 cm2 (Figueroa-Colonet coll., 1998).

Résonancemagnétiquenucléaire (RMN)

Le sujetestplacédansun fort champmagnétique.L'intensitéde l'imageest
due aux propriétésdes protons des différents tissus. Les signaux du tissu
adipeuxle rendentparticulièrementdistinct destissusplus richesen eau.La
reproductibilité de cette méthodepour la graisseabdominaleest de 5-7 %
(Keller, 1995). Il n'y a pasd'expositionaux radiationsmais, outre son coût,
cetteméthodeest relativementlongueet doncpeu utilisabledansl'étudede
l'obésitéchezles jeunesenfants.

Ultrasonographie

Le principe de la techniqueest l'envoi d'un faisceaud'ultrasonsqui sont
réfléchisaux différentesinterfaces.L'épaisseurdesdifférents tissusest moins

106 bienrévéléequeparscannerou RMN.
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Chezla femmeadulte,l'ultrasonographiea permisde distinguercorrectement
trois groupesde sujetsdont la massegrasseintra-abdominaleétait préalable­
mentquantifiéeparRMN. Aucunparamètreanthropométriquenepermettait
de classercorrectementl'ensembledes sujets (Armellini et colL, 1991). La
mêmeéquiperapportel'évaluationavecsuccès,selonla mêmeméthode,de la
diminution du tissu adipeux viscéral lors de périodesd'amaigrissementde
3 semaines,sousrégimeà trèsbasseteneurencalories.Toutefois,la reproduc­
tibilité estfaible par comparaisonavecle scanner(Armellini et coll., 1993).

Cettetechniques'estavéréeintéressantepourmesurerl'épaisseurde la graisse
sous-cutanée.Au Japon,elle a été utilisée en mileu scolaire,à la placede la
mesuredesplis cutanéstricipital et subscapulaire,lors d'un examenscolaire,
dansungroupede 161 garçonset 161 filles âgésde 10 ans.Le degrédesurpoids
était par ailleurs estimé en pourcentagedu poids idéal pour la taille des
référencesnationales.Le degréde corrélationavecle surpoidsétait respecti­
vementde 0,67 et 0,75 (p < 0,001).La techniquea étéjugéesimpled'utilisa­
tion, sensibleet trèsacceptablepar les enfants(Kandaet coll., 1997).

Absorptiométrie

Le principe de cetteméthodeest la mesurede l'absorptiondifférentielle de
photons, provenantdu gadolinium eS3Gd) ou de rayons X émis à deux
niveauxd'énergiedifférents.La dégradationprogressivedu gadoliniumrend
cettetechniquepeureproductible.On lui préfèrel'absorptiométriedesrayons
X (DEXA) qui utilise l'atténuationdessignauxpourfournir un modèleà trois
compartimentsde la compositioncorporelle. L'irradiation induite est très
inférieureàcelled'uneradiographiede thoraxetàpeinesupérieureà l'irradia­
tion naturelle (0,005 - 0,1 mSv). Elle est largementutilisée chez l'enfantet
l'adolescent.Les centresles plus performantsrapportentun coefficient de
variationde 0,85 % pour l'os, 1,26% pour la densitéet 1,73 % pour la graisse
et 2 % pour le poidscorporel(Harshaet Bray, 1996).L'inconvénientdecette
méthodeest l'absencede différenciationentre le tissu adipeux abdominal
viscéralet sous-cutané.Par ailleurs, d'importantesvariationsde la composi­
tion corporelle(ajoutde 23 kg de lard répartissur la face antérieuredu corps,
puis retirésgraduellementpourmimer un amaigrissement)(Jensen,1994)ou
d'importantsamaigrissementschezl'adolescent(Daoetcoll., 1999) induisent
desmodificationssignificativesdesdonnéesde la minéralisationosseusequi
soulignentun autre aspectdes limites des méthodesles plus raffinéeset les
difficultés d'interprétationdesrésultatsainsi obtenus.

Impédancemétrie

Cetteméthodereposesur l'applicationà l'organismed'un courantde faible
intensitéqui permetdemesurerla résistanceou impédancedu corps.La masse
grasseet la massemaigreont desconductivitésdifférentes.Les facteurslimi-
tantl'applicationsontle degréd'hydratationet la géométriedu corps,or dans 107
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l'obésitésévèrede l'enfantcesparamètrespeuventvarier. L'augmentationdu
liquide extracellulairechezl'obèseestun obstacleimportantà la validité des
mesures.Un contrôledesparamètresutilisésestparticulièrementnécessaireà
l'heureoùplusde60 marquesd'impédancemètressontcommercialisées.L'uti­
lisation d'une fréquencede 50 kHz mesurele liquide extracellulaireet une
partiedu liquide intracellulaire.Chezl'adulte,leséquationsdéveloppéeschez
les sujets minces vont tendre à sous-estimerla massegrasse(Deurenberg,
1996).A côtédesamaniabilitéet desasimplicitéd'utilisation, la validité des
prédictionsde l'impédancemétrien'estuniquementdémontréeque dans la
populationétudiée.Les équationsdéveloppéeschezl'enfant le sontenmajo­
rité chez des caucasiens.Cette techniqueest donc recommandéepour les
équipesavertiespar l'étude de groupesplus que pour le suivi de patients
individuels (Houtkooperet coll., 1996).

Techniques de mesure de la dépense d'énergie

Les techniquesde mesuresde la dépensed'énergiene sont citéesque pour
mémoire,dansla mesureoù elles ne permettentpasde mesurerun excèsde
massegrassemais un autre paramètreimpliqué dans le développementde
l'obésité:la dépensed'énergie.La plus répandueestla calorimétrieindirecte
qui mesurela dépenseénergétiquede repos. La calorimétrie en chambre
mesurela dépensed'énergiedusujetactif, selonle mêmeprincipe.La quantité
d'énergieconsomméeestcalculéeà partirdu quotientrespiratoirenonprotéi­
que, c'est-à-direde la consommationd'oxygèneet de la productionde gaz
carbonique.L'hypothèsesous-jacenteestque,dansun étatrespiratoirestable,
leséchangesgazeuxrespiratoiressontenéquilibreavecceuxqui seproduisent
au seindesmitochondries,et permettentdoncde mesurerde façon indirecte
la phosphorylationoxydative(Bodameret coll., 1997).L'utilisation de l'eau
doublementmarquéereposesur le mêmeprincipemaisseulela productionde
COzest mesurée.La consommationd'Ozest évaluéeà partir d'une valeur
moyennedu quotient respiratoire.La techniquereposesur la mesurede la
différenced'éliminationdes composantsd'une dosed'eaudoublementmar­
quée: le deuteriumquitte l'organismesousforme d'eautandisque 1'180 est
éliminéà la fois sousforme d'eauetdegazcarbonique(Aubertet coll., 1991).

L'utilisation de cesméthodessupposeuneévaluationcorrectede la composi­
tion corporelle.Elles sontdonc en généralcoupléesà l'anthropométrieet à
l'impédancemétrieou la DEXA. De la validité decesmesuresdépendentdonc
les assertionsrelativesaux variationsde la dépensed'énergieaprèspertede
poidschezl'obèseadulte (Leibel et coll., 1995) et l'enfant (Tounianet coll.,
1999).

IDS
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Apport de l'imagerie à l'analyse de la composition corporelle

De nombreusesétudesont étéeffectuéespour corrélerles donnéesanthropo­
métriqueset l'analysede la compositioncorporellepar les techniquesd'ima­
gerie.

Donnéeschezl'adulte

Lespremierstravauxeffectuéschezl'adulteontutilisésle scanneretontportés
surlescorrélationsentrela massegrassemesuréeà hauteurdeL4, différenciée
en massegrasseviscéraleou intra-abdominaleet massegrassesous-cutanée.
Seidelletcoll.(1987),Weitsetcoll.(1988),Koesteretcoll. (1992),Jensenet
coll. (1995) ont ainsi confirmé l'intérêt de la techniquepour différencieret
mesurerla graissesous-cutanéeet intra-abdominaleet trouvé d'excellentes
corrélationsentre la massegrasseintra-abdominaleet le tour de taille. Les
autresparamètressecomportentdemanièresdifférentesselonlesétudeset les
modèlesretenus.

Uneétudea comparél'indice deQueteletet la DEXA, méthodede référence,
chezdes sujetsobèseset 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 auteursse sont intéressésà la corrélationentre graisseintra­
abdominale,obésitéet risquecardiovasculaire.Cetteétudetrouveque 40 %
de sujetsnonobèseset 90 % desobèsesatteintsde maladiecoronarienneont
une massegrasseintra-abdominaleaugmentée.L'augmentationde la masse
grasseintra-abdominaleestcorréléechezles obèsesà l'intoléranceau glucose
et à l'existenced'une dyslipidémie (Matsuzawaet coll., 1995). Aux Etats­
Unis, les femmes amérindiennesont une localisation préférentiellesous­
cutanéede la massegrasseabdominalepar rapportaux caucasienneset afro­
américaines(Keller et coll., 1999).

Donnéeschezl'enfant et l'adolescent

Dans différentespopulations,les étudesont égalementpour but de décrire
l'évolutiondela répartitiondela massegrasseenfonctiondela croissance.Les
étudeseffectuéesparDEXA ont apportéplusieursrésultats.

En Italie, la comparaisonde deux groupesd'enfantsâgésde 10 à 15 ans,
respectivementobèseset minces,a yermis de conclureque le tissu adipeux
sous-cutané(353 ± 94 et79 ± 61 cm ) estprépondérantdanslesdeuxgroupes
par rapport au tissu adipeux intra-abdominal(49 ± 21 et 22 ± 11 cm2

). Le
ratio desdeux tissusest le mêmedansles deuxgroupeset ne varie ni avecle
sexeni avec le stadepubertaire.L'anthropométriene permettaitpas, dans
cette étude,un calcul correctde la massegrasse.Les auteursattribuentcet
obstacleà l'inexactitudedela mesuredesplis cutanéschezlessujetstrèsobèses
(Brambillaet coll., 1994). 109
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Aux Etats-Unis,113 enfantspré-pubèrescaucasienset afro-américains,âgés
de 4 à 10 ans,ont étéexaminéspar DEXA et scanner,effectuésau niveaude
l'ombilic et anthropométrie.La massegrasseintra-abdominaleétait corrélée
aumieuxavecle pli cutanéabdominalet la massegrassedu troncmesuréepar
la DEXA. La graissesous-cutanéeétait mieux préditepar la massegrassedu
troncet la massegrassetotaleestiméesà la DEXA et le pli cutanéabdominal.
En l'absencede DEXA, la massegrasseintra-abdominaleétait au mieux
corréléeavecles plis cutanésabdominaux,l'origine ethniqueet le pli cutané
subscapulaire.La graissesous-cutanéeétait trèscorréléeau tour de taille et au
pli subscapulaire(Goranet coll., 1998).Dezenberget coll. (1999),reprenant
les équationsproposéesparGoranont trouvéqu'ellesne s'appliquaientpasà
une populationd'enfantshétérogène,comprenantnotammentdes enfants
trèsobèses(pourcentagede massegrasse:6,2 - 49,6%). Ils ont doncproposé
denouvelleséquationsdestinéesàprédirela massegrasseà partir desdonnées
anthropométriques.

Dans un groupede 403 adolescentsen bonnesantéde Hollande, la masse
grasseétait plus importantechezles filles plus âgées(24 % et 15 %, respecti­
vementde la massecorporelletotale).Chezlesgarçons,le pourcentagemoyen
de massegrasseétait de 11 (intervallede confiance9,9 -11,6 %) et ne variait
pasavecl'âge.Jusqu'àl'âgede 14 ans,la massemaigreétaitsemblablechezles
filles et les garçonspuis augmentaitchezles garçonsjusqu'àl'âge de 20 ans.
Massemaigreet densitéminéraleosseuseétaientétroitementcorréléesdans
les deuxsexes(Boot et coll., 1997).

En NouvelleZélande,la DEXA a étéutiliséepour mesurerla massegrasseet
déterminersalocalisationchez196filles caucasiennesenbonnesanté.Toutes
les variablesmesurées,dont la massegrassetotaleet sonpourcentageétaient
plus élevéschezles filles lesplus âgéesqui avaientégalementun pourcentage
de massegrassedansle tronc plus élevé.L'indice de Queteletétait positive­
mentcorréléavec le pourcentagede massegrassedu tronc et négativement
aveccelui des membresinférieurs. Le pourcentagede massegrassepassede
19,4± 7,4 % chezles enfantsde 4 à 5ansà 27,5 ± 8,7 % entre14 et 15 ans
(Taylor et coll., 1996).

Chez 25 garçonset filles âgésde Il ans, sélectionnéspour représenterles
quintilesd'indicede massecorporellede leur tranched'âge,la RMN a permis
de mettre en évidencel'extrêmevariabilité de la quantitéde tissu adipeux
viscéral:de 15 à 50 cm2 et 6 à58 cm2 chezles filles et les garçonsrespective­
ment.Massegrassesous-cutanéeet intra-abdominalesontfortementcorrélées
chezla fille et modérémentchezle garçon.Les meilleursprédicteursanthro­
pométriques(le pli cutané sous-scapulairechez la fille et le rapport pli
tricipitalfpli sous-scapulairechez le garçon) ne s'avéraientpas, dans cette
étude,suffisammentsensiblespourautoriserla prédictioncliniquede la masse
grasseintra-abdominale(Fox et coll., 1993).

Chez la fille à différentsstadesde la puberté,la RMN a permisde 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 surfaceau niveau de la taille restait stable à

24 -26 cml
. Les toursde taille, hancheet trochanterétaientbiencorrélésà la

surfacede massegrasseà la différencede tousles rapports(De Ridder, 1992).

Toujourschezdes filles adolescentesminces, les massesgrassesestiméespar
RMN et anthropométrieont été confrontéesà la performancephysique
représentéepar le VOl max, mesuréeavantet après5 semainesd'entraîne­
ment et comparéesà un groupe contrôle. La massegrasseabdominaleest
directementproportionnelleaupoidscorporel(1,14 ± 0,16).La relationavec
la massegrassedes cuissesest plus faible (0,38 ± 0,12). L'entraînement
conduit à une augmentationde la massemaigre de la région médianedes
cuisseset empêchel'accroissementde la massegrassedistaledescuisses.Le
VOl max est négativementcorrélé au poids normaliséet à la graissesous­
cutanéetotale,abdominaleet descuisses(Eliakim et coll., 1997).

Au Japon,la massegrasseabdominalea été évaluéepar scannerà l'ombilic
chez36 enfantsobèsesdesdeuxsexesâgésde 5 à 15 anset corréléeaux lipides
plasmatiqueset pressionsarteriellesde repos.Les auteursconcluentau faible
deve10ppementde la massegrasseintra- abdominalechezl'enfantparrapport
aux valeurs qu'ils avaient mesuréeschez l'adulte. Le rapport entre graisse
sous-cutanéeet abdominaleest au mieux corréléede façon négativeavec
l'indice deQuete1et(Iwataet coll., 1995).

Au total, lesétudesparimagerieconfirmentl'évolutiondela massegrasseavec
la croissance,son augmentationsupérieureen valeurabsoluechezla fille au
momentde la pubertéet la grandevariabilité interindividuelleprécocedes
valeurs.Trop peu de donnéessont encoredisponiblespour que l'on puisse
décrireaveccertitudel'évolutiondesrapportsentregraisseintra-abdominale
et graissesous-cutanée.Le rapport tour de taille sur tour de hanchene
confirmepasdansla majoritédesétudeschezl'enfantsavaleurprédictivedu
risquecardiovasculaire,alors que les périmètressont fortementcorrélésà la
massegrassetotale. Les corrélationsavec la graissesous-cutanéeet intra­
abdominalesvarientselonl'âge, le sexeet l'origine ethnique.

Lors de l'amaigrissement,la DEXA permetchezl'adolescentnon seulement
desurveillerla pertedemassegrassemaisaussil'évolutionde la massemaigre,
particulièrementimportanteenpériodedecroissance.Daoetcoll. (1999)ont
pu ainsi mettreen évidenceunediminutionpréférentiellede la massegrasse
abdominaleetétudierlesmodificationsdela massemaigreenrapportavecles
aptitudesphysiquesde cessujets.

Apport de l'impédancemétrie

L'impédancemétriea fait l'objet d'utilisationextensivechezl'adulte.L'un des
exempleslesplussignificatifs estsonapplicationà la population(ici 2032su­
jets âgésde 20 à 89 ans)suivie dansl'étudede Framingham,aux Etats-Unis.
La corrélationdans un sous-groupeavec l'analysecorporelle par DEXA a
montré une corrélationde 0,85 chez les hommeset 0,88chez les femmes. 111
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L'indice deQuetelets'estrévélé,confrontéà l'impédancemétrie,la DEXA et
l'anthropométrie,le moins bon indicateurde la massegrasse(Roubenoffet
coll., 1995).Une applicationoriginalea ététentée:la détectiondesobésités
« sarcopéniques», c'est-à-diredanslaquellela massemusculaireest réduite,
contrairementauphénomèneclassique.Dansun groupede306sujetsobèses,
l'impédancemétriea identifié des obésitéssarcopéniqueschez des sujets à
indice de Queteletnormal, ce par rapportaux prédictionsdeséquationsde
Garrow et Webster.Cessujetsappartenaientà un groupede femmesà haut
risquede cancerdu sein.De l'avis mêmedesauteurscetteétudeintéressante
mérited'êtrecomplétée(Heberet coll., 1996).

Chezl'enfant, les difficultés théoriques(cf supra)ont limité sonapplication:
• Au Japon,l'impédancemétriea été corréléeaux taux de lipides plasmati­
quesde 90 enfantsobèseset 241 enfantsminces, âgésde 10 à 15 ans: les
auteursconcluentque son utilisation a permisde bien caractériserles sujets
obèses(Takahasiet coll., 1996).
• En Espagne,la questionde la variation circadiennede la composition
corporelleet de sadétectionpar impédancemétriea été posée.Les mesures
effectuéesà 17 h sontinférieuresde4,64 % àcellesdu matinà 8h. Lesauteurs
rappellentdoncque cetexamenconnaît,chezl'enfant, les mêmesvariations
diurnesquechezl'adulteet doit êtreeffectuéà jeun(Rodriguezet coll., 1999).
L'impédancemétrieestdoncla méthodela plussimpleaprèsl'anthropométrie
maisaussicelledontla validationentrepopulationsrestela moinsavancée.Sa
précisionmérite d'être affinée et pourrait s'avérerinférieure à celle de l'an­
thropométrie(Goranet coll., 1998).

En conclusion, le diagnosticd'obésitéinfantile est avant tout clinique et
reposesur l'analysedes courbesde croissance.Si l'anthropométriedemeure
l'outil privilégié du dépistage,elle connaîtdes limites. La mesuredes plis
cutanés,reflet de la graissesous-cutanée,enparticulier,n'estplusvalablechez
l'enfant trèsobèse.La mesuredespérimètresdu tronc reflète,quantà elle, la
massegrasseviscérale.L'indice de Queteletapportedes informationsclé sur
l'évolutionde la corpulencede l'enfantmaisne constituepaspourautantun
indicateur idéal en raison des importantesvariations physiologiquesde la
compositioncorporelle.La combinaisonde plusieursindiceset mesureset le
tracé des courbesapparaissentdonc nécessairespour procéderà de bonnes
évaluations.

Parmi les méthodesd'imagerie, il serait intéressantde vérifier l'intérêt en
épidémiologiede la mesuredesplis cutanéspar ultrasonographie.Les autres
techniques,qu'il s'agissede l'imagerieou de l'utilisation de traceursdemeu­
rent du domainede la recherchemédicale.La DEXA sembleprometteuse
pour la surveillancelongitudinaledes patients.Seulsle scanneret la RMN
permettentde mesurer lagraisseviscérale.L'impédancemétrie,commetoutes

112 les techniques,doit être, selon les recommandationsdesdiversesinstances
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internationales,validéespécifiquementdansles populationsque l'on sepro­
posed'étudier;un largetravail restedoncà effectueravantsonintroduction,
enroutine,enépidémiologieet enclinique chezl'enfantenFrance.
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7
Genèsedu risque de diabète
chezl'enfant obèse

L'obésité n'entraîneaucunemanifestationpathologiqueapparente,ni au
coursde l'enfance,ni au coursde l'adolescence,en particulier dansle cadre
métabolique.Il estpourtantindéniablequedesmodificationsimportantesdu
métabolismeont lieu, et qu'elles feront probablementle lit des maladies
associéesà l'obésitéà l'âgeadulte,le diabèteenparticulier.

De trèsnombreuxadultes(probablementde 1,2 à 1,5 millions enFrance)ont
un diabètede type 2 (non insulinodépendant,nonauto-immun)qui lorsqu'il
est diagnostiqué,est associéà un surpoids important. Dans la pratiquedes
cliniciensqui les prennentencharge(enquêteauprèsde Il servicesspéciali­
sés),l'histoirenaturellede l'obésité,chezcesadultesde la cinquantaine,estle
plus souvent inconnue.A quel âge l'obésitéde ces patientsa-t-elle com­
mencé,quelle a été son évolution au fil du temps?Seulesquelquesétudes
épidémiologiquespermettentd'approcherla réponseà cesquestions,à partir
decohortesde jeunessujetsobèsessuiviespendantplusieursdizainesd'années
depuisl'enfance.

L'unedesplusconnuesestaméricaine:c'estl'enquêtedeMustetcolL (1992),
qui concerneunepopulationde508 adolescentsde 13 à 18 ans(recrutésentre
1922et 1935).C'estla« HarvardGrowthStudy », dontle suivi aduré55 ans.
Les garçonsen surpoids(7sèmecentile de la distribution initiale, un critère
peu sévèred'obésité) ont à long terme un risque de mortalité deux fois
supérieurà celui dessujetsnonobèses.Cen'estpasle caschezles filles. Cette
surmortalitéapparaîtsur les courbesde survieà partir de l'âgede 45 anschez
l'homme.L'ajustementenfonction de la corpulenceà l'âgeadultene modifie
paslesrelations,end'autrestermeslesévènementsporteursdesurmortaliténe
sontpasinfluencésde façondétectablepar le poidspendantla vie adulte.La
morbiditécoronarienneet athéroscléreuseestplus élevéechezles obèsesdes
deuxsexes.L'excèsde poidsdansl'adolescenceestun meilleurprédicteurde
cesdifférentespathologiesquel'excèsde poidsà l'âgeadulte.

Quandaurisqueplusspécifiquedediabèteà l'âgeadulte,il est,lui, dépendant
de l'évolutiondu surpoidsà l'âgeadulte.La figure 7.1 montrela proportionna-
lité chezl'adulte entre le degréd'obésitéet l'existenced'un diabètedéclaré
(Kopelman,2000).D'autresétudesconfirmentglobalementcesobservations, 117
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Figure 7.1 : Risque de diabète en fonction de l'IMC chez les adultes obèses
(Kopelman, 2000)

importantesà considérerlorsqu'onchercheà comprendrela filiation physio­
pathologiqueentreobésitéjuvénile et désordresmétaboliquesà l'âgeadulte.

Une façon complémentaired'aborder la question est une descriptiondes
anomaliesrencontréeschez les jeunesobèsesdans les premièresannéesde
constitution de l'excès pondéral. Il est possible, quoique cela n'a pas été
étudié,que certainesde cesanomaliesinitiales puissentservir de paramètres
prédisantla survenueultérieured'undiabète.Si c'étaitle cas,lesapprochesde
traitement,détectionprécoceet si possibleprévention,devraientse concen­
trer enpriorité sur les porteursde telles anomalies.Mais il faudrait pour cela
suivrependantdesdizainesd'annéesde jeunesobèsesdonton auraitprécisé­
ment étudié, à intervalles réguliers, les paramètresmétaboliques.De telles
donnéesnesontque trèspartiellementdisponibles.

Les résultatsconcernantle suivi d'unecohortede 560enfantsobèsesrecrutés
depuis1996à l'Hôpital St Vincentde Paulsontrapportés.La particularitéde
cettecohortetient à sescritèresd'inclusion:seulementdespatientsdont la
courbe de poids a évolué de façon « monotone», sans jamais accuserde
diminution, reflétantsoit l'absenced'interventionà viséed'amaigrissement,
soit leur peud'efficacité.Plusspécifiquement,n'ont été intégrésà la cohorte
que de jeunespatientsmontrant des courbesde poids relevéesau moins
annuellementet traduisantune constanteaccumulationexcessivede poids
depuisle franchissementdu seuild'obésité.L'âgedit « dedébut»de l'obésité

118 est le franchissementdu 85ème centile, toujours inférieur à 8 anset avecune
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médianede 3,4 ans. Il s'agitdonc d'obésitéstrèsprécoces.Le recrutementde
cesenfantsa lieu surunebasehospitalièreclassiquedansnotrepaysdeservice
spécialisé:il concerneà 94 % desenfantsdont lesparentshabitentla région
parisienneet l'Ile deFrance.La raisondu choix de cettecohortepour le sujet
à traiter estqu'elle offre desparticularitésque d'autrescohortespédiatriques
n'ontpascherchéà favoriser,etsurtoutla possibilitéd'observerlesphénotypes
d'enfantsobèsesen situation «naturelle» de prise de poids. Ceci permet
d'observerdes paramètresmétaboliquesnon perturbéspar les interventions
médicaleset diététiques.La majoritédesobservationsaétérapportéedansdes
articlesdérivésdel'étudedecettecohorte(Bougnèresetcoll., 1989;Le Stunff
et Bougnères,1992,1993,1994et 1996;Bougnèreset coll., 1997).

Secrétiond'insuline et sensibilitéà l'insuline

Mesurerles taux circulantsd'insulineet de glucosene renseignepasdirecte­
ment sur sécrétionet sensibilité. Il faut pour cela élaborerdes protocoles
expérimentauxin vivo généralementlaborieux (clamps,modèle« minimal »
d'hyperglycémieveineuse),cequi expliqueleur emploirestreintàunecatégo­
rie d'enfantsobèsesvolontairespourparticiperà cesinvestigations.Les deux
méthodesont étéemployéesdanscettecohorte.

Sensibilité à l'insuline dans l'obésité juvénile

On résumesousceconceptl'ensembledesmécanismescellulaireset molécu­
lairesgrâceauxquelsl'insulineeffectuela régulationdecertainesfonctions.En
général,on pensesurtoutaux fonctionsconcourantau maintiend'uneglycé­
mie normaleet concernantles principaux organesde premièreimportance
métabolique.Une techniquedéjà ancienne,le clamp hyperinsulinémique
(euglycémique),permetdefaire, chezquelquesjeunesobèses,desobservations
distinctessurleseffetsde l'insulinesurdesfonctionsdu foie (suppressionde la
productionde glucose),desmuscles(stimulationde l'utilisation de glucose),
du tissu adipeux (suppressionde la lipolyse) (Bougnèreset coll., 1989; Le

. Stunffet Bougnères,1992).

Le résuméde cesobservationsestquedansl'histoire naturellede l'obésité,la
résistancedesprincipalesde cesciblesà l'actionde l'insulineapparaîtintacte
au débutet s'altèreensuiteprogressivement,de façonvariableselonles tissus,
après5-10 ansd'évolution,chezla plupart despatientsdevenusadolescents
(mais pas chez tous). Cette apparition d'une insulinorésistanceépargnele
tissu adipeux,qui resteparfaitementsensible,selonles observationsin vivo,
aux effets inhibiteursde l'insuline sur la mobilisationdesréserveslipidiques
(Le Stunffet Bougnères,1992).La résistanceà l'insuline ne sembledoncpas
une des anomaliesprimaires, causales,de l'obésité juvénile. Elle s'installe
secondairement.Sondéveloppementlui confèreraau fil du tempsune place 119
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éminentedans la physiopathologiedu diabète des adultes obèses(Kahn,
1978;Olefskyet coll., 1982;De Fronzo,1988et 1992 ; Felberet colL, 1988;
Caroet colL, 1989; Pedersen,1989; Bonadonnaet colL, 1990;Ferrannini,
1998).

Un despoints les plus intéressantsestquecetterésistanceà l'insuline, même
aprèsplusieursannéesd'évolutiond'obésitésjuvénilesmassives,épargneune
bonnepartie despatients.Il est difficile de préciserépidémiologiquementla
proportion de ces patientsrestant insulinosensiblesen raison du caractère
assezinvasif des explorations.Les résultatsd'uneétuded'un petit groupede
jeunesobèsesparuneméthodemieuxtoléréequele clamp,le « minimalinsulin
model», réalisableenpratiqueparla mesuresimultanéeà intervallesserrésde
la glycémieet de l'insulinémieaprèsune injection intraveineusede glucose
(Catfieldet coll., 1990),sontdécritsauxfigures 7.2A et B. Deuxparamètresy
sontreprésentésdansleur corrélationinverse:la sensibilitépériphériquedes
tissus(foie et musclessurtout)à l'insuline, la réponsedescellulespà l'hyper­
glycémie.Le modèlepermetdoncde distinguerl'une de l'autreet de quanti­
fier, lors d'un testunique,la sensibilitéet la sécrétiond'insuline.On voit, par
comparaisonavecdessujetsdu mêmeâge,maisdepoidsnormal,queseuleune
fraction des adolescentsobèsesest en fait insulinorésistante,beaucoupde
jeunespatientséchappantà cette« complication» de l'obésité.Onvoit aussi
à la figure 7.2B que la tendanceà la résistanceestenrelationavecla sévérité
de l'obésité,qui enconditionneenviron40 % de la variance.
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Desobservationstrèsconcordantes,et inattendues,ont étéfaites récemment
dans une très grandecohorte d'adulteseuropéensobèsesnon diabétiques
(Ferrannini et coll., 1997), dont moins de la moitié ne sont toujours pas
devenusinsulinorésistantsaprèsunedéjà longueévolution.

Il estdoncclair quecertainsindividus échappentà long termeà l'installation
d'une résistanceà l'insuline, malgré des degrésd'obésité importants. Ces
individussont-ilsceuxqui finiront paréchapperégalementau diabète,comme
le suggèrentquelquesétudes(Amer et coll., 1991) ? Il serait important de
chercherà élucider les mécanismesde cette susceptibilitéindividuelle des
tissuspériphériquesà l'état d'obésité.L'installation d'un diabète (son exis­
tence,sonâged'apparition)chezun jeuneeuropéenobèseest-elledépendante
de facteursgénétiquesou épigénétiques?Etonnamment,cettequestionn'a
pas été abordéeau niveau qu'elle mérite dans la littérature internationale.
Une étude suggèreindirectement,à partir de l'analysed'un groupe de ju­
meaux,que le diabètedesobèsescomporteune forte composantegénétique
(Carmellietcoll., 1994).Desvariationsgéographiquesd'incidencedudiabète
de type 2 suggèrentque l'obésiténe comportepasles mêmesrisquesd'insuli­
norésistancedanstouteslespopulationset groupesethniques:facteursgéné­
tiques,moded'alimentation,activité physique,autresfacteurs.L'installation
d'une résistanceà l'insuline, et son importance,peuventaussi varier en
fonction du sexe,en fonction de différencesindividuellesdansla répartition
desdépôtsadipeux,elle-mêmeencoremal comprise(cause,conséquence?).

Sécrétiond'insuline

La sécrétionde l'insulinen'estpasfacile à quantifier,endehorsde techniques
assezsophistiquées(Polonskyet coll., 1988aet b). On se contentedonc de
mesurerles taux circulantspour l'apprécier.On sait depuislongtemps(Bier­
manet coll., 1968; Felig et coll., 1969; Grey et Kipnis, 1971)que l'hyperin­
sulinémieest un destraits métaboliquesles plus caractéristiquesde l'obésité
desadultes.Le modèlephysiopathologiquede référence,élaboréprincipale­
mentpardesauteursaméricains,estun enchaînementhypothétique:obésité
- résistanceà l'insuline- effortsdecompensationdescellules�~ qui hypersécrè­
tent l'insuline - épuisementà force d'efforts - diabète.De très nombreux
travauxdonnentdesassisesà cemodèle.Mais ils reposentquasimenttoussur
l'observationde patientsregroupésartificiellement dans des groupesdiffé­
rents: obèsesnormoglycémiques,obèsesintolérantsauglucose,obèsesdiabé­
tiquesetnondepatientssuivis longitudinalement,dontonauraitpusuivreles
altérationsde l'insulinosécrétionaufil du temps.L'enchaînementimaginéest
donc une déductionindirecte, apparemmentlogique, intellectuellementsé­
duisante,trèsbienpromulguée,mais essentiellementfondéesur desobserva­
tions transversalesde groupesd'individusdifférents.

Il manqueencore la démonstrationépidémiologiquelongitudinaleque les
obèses(et quelle fraction d'entre eux ?) passentvraiment d'un groupe à
l'autre:denormoglycémiquesà intolérants,d'intolérantsà diabétiques,ou de 121
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normosécréteursd'insuline à hypersécréteurs,puis à insuffisammentsécré­
teurs. Il pourrait plutôt s'agir d'individus dotés de capacitésmétaboliques
différentes. L'obésité induirait des modifications de la sécrétiond'insuline
différentesdanscesgroupesd'individus,exposantcertainsseulementaurisque
de diabète.

Il existeune autredifficulté lorsqu'onanalysela littératuresur insulinosécré­
tion et insulinorésistancedansl'obésité,en essayantd'entrevoirune hiérar­
chie entredes évènementsaffectantle pancréasou les tissuspériphériques.
C'estquel'hyperinsulinémiedesobèsesestconsidéréeparla quasitotalitédes
auteurscommele meilleur et le plus robusteindex d'insulinorésistance.Ceci
vient de la notion que le pancréasa pour fonction essentielle,dansl'obésité,
de compenserla résistancedes tissusen sécrétantbeaucoupd'insuline. On
confonddonc,dansbeaucoupde travauxépidémiologiquescliniques,l'hyper­
insulinémieavecsacausesupposée,l'insulinorésistance.

Dansl'obésitéjuvénile, il estpossibled'étudierla sécrétiond'insulineavant
quel'insulinorésistances'installe.On trouvealorsquel'insulinémieà jeunest
normale,mais que les pics d'insulinedéclenchéspar les repassont exagéré­
mentgrands,enhauteurcommeendurée(figure 7.3).Cecitendraità indiquer
quelescellules�~ desobèses,enpleinephasedeprisedepoids,nesecrètentpas
trop d'insuline pendantla nuit, mais répondentde façon assezimpression­
nanteaux prisesalimentaires.Il s'agissaitdansle protocoleexpérimentalde
prisesalimentairesnormales(calories,composition),maisil estpossiblequele
systèmede régulation des cellules �~�, parfois appelé axe entéro-insulaire
(Creutzfeldet coll., 1978;Saleraet coll., 1982),soit dérégléchroniquement
en réponseà desrepashabituellementtrop abondantset/oufréquents.

Si l'on résumenosconnaissancessur l'insulinosécrétionaucoursde l'obésité,
on peutdoncdistinguerplusieursphasesd'évolution:
• au début,les premièresannées,hypersécrétionpendantles phasesprandia­
les, enfait la majoritéde la journée;sécrétionà peuprèsnormalequantitati­
vementà jeun;
• ensuite,au fur et à mesurede l'installation de la résistanceà l'insuline,
hypersécrétioncontinue,à desdegrésdivers,maisconcernantaussiles pério­
desnonalimentaires.La figure 7.3 montreles valeursde l'insulinémieà jeun
rencontréesdansunepopulationde jeunesobèses,enproportiondeleur degré
de sensibilitéà l'insuline. Deux commentairesdécriventcesrésultats:globa­
lement,l'insulinémieestproportionnellementinverseà la sensibilitéà l'insu­
line des sujets,et l'hyperinsulinémien'affectequ'uneproportionlimitée des
jeunesobèses;
• dans l'évolution ultérieurede l'obésité,l'hyperinsulinémiecontinuede se
développerchezcertainsobèses(Ferranniniet coll., 1997),associéeou non à
une insulinorésistance.

Ici également,les facteurs individuels favorisant l'hypersécrétiond'insuline
chezcertainsobèses(jeunesou plus vieux) peuventêtrede naturegénétique

122 ou épigénétique.Ils se recoupentseulementpartiellementavec ceuxqui
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déterminentl'existenced'uneinsulinorésistance.Il seraintéressantd'explorer
la prédispositiongénétiqueà l'hyperinsulinémieassociéeà l'obésité,car il est
possiblequ'ellecommandeenpartie le risquede diabète.

Bienquecelanesoitpasle sujetdecetteanalyse,il faut évoquerici lesfacteurs
extrinsèquesaupancréas,dépendantsde l'obésité,qui pourraientinfluencerla
sécrétiond'insulinepar les cellules �~ : élévationde la leptine (les cellules �~

ont desformescourtesdu récepteurleptine),desacidesgrascirculants(régu­
lation transcriptionnellede l'insulinosécrétion),de la glycémie,du flux san­
guin dans les îlots, etc. D'autressignaux peuventexister, ou provenir de
l'hyperphagieassociéeà l'obésité,ou demodificationsmétaboliquesou vascu­
lairessecondairesaustatusd'obésité.Ils peuventvarieraucoursdel'évolution.
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Régulation de la glycémie et son évaluation

Chezles jeunesobèses,les anomaliesde la glycémieet de la sécrétiond'insu­
line sontdesparamètresimportantsqui peuventêtreévaluéspar destechni­
quesd'explorationclinique.

A jeun

La glycémiedesjeunesobèsesestnormaleà jeun (figure 7.4). Leshyperglycé­
mies découvertesfortuitement à l'occasion de l'exploration systématique
d'une obésitéreprésentent2 cas sur 560 dans la cohortedécrite précédem­
ment. Il faut y ajouterles patientsobèseshospitalisésdansun serviced'endo­
crinologie pédiatriquepour dessignespatentsd'hyperglycémie,ou l'apparte­
nance à une famille porteuse de traits génétiques hyperglycémiques
(MODYs). On ne parlepasdansce cadrede diabètesautoimmunssurvenant
chezdesenfantstrop gros,maisdediabètesquele surpoidspourraitprovoquer,
favoriser,ou aggraver.Ceux-làne représententactuellementqu'unepropor­
tion minusculedeshyperglycémiesde l'enfance.
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Figure 7.4 : Distribution desglycémiesà jeun dans la cohorte desjeunesobèses

En résumé,l'associationobésitéjuvénile - hyperglycémieà jeun non auto­
124 immune n'a été rencontréeque chez quelquesrarespatients, tous issus de
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racinesafricaines(Maliens,Mauritaniensmétis, Sénégalais,CréolesdesAn­
tilles). En considérantlesarticlesde la littératureaméricaine,il estpossiblede
prévoir quede tels casdeviendrontplus nombreuxsi l'obésitéjuvénileconti­
nue d'augmenter.C'estl'une desraisonspour lesquellesun appeld'offres du
National InstituteofHealthvient d'êtrelancésur le thèmedu diabètede type 2
de l'enfant (AmericanDiabetesAssociation,2000),uneentitéqui ne recou­
vrait il y a quelquesannéesque les rarescasde diabètesMODY. En pratique,
une analyseattentivedesglycémiesà jeunchezles obèsesnoirs estcertaine­
mentsouhaitable.

La façondont le métabolismebasaldu glucoseestrégulédansl'organismedes
jeunesobèsesaétéétudiée,etsesprincipauxparamètresquantifiésenutilisant
les techniquesde la dilution isotopiquede traceursnon radioactifs.Les don­
néesrecueilliesindiquentque :
• la productionde glucosepar le foie, à jeun, estnormalesi on l'exprimepar
référenceà la surface corporelle (Bougnèreset coll., 1989; Le Stunff et
Bougnères,1996),et doncélevéesi on l'exprimeenvaleurabsolue;
• cetteproductionfait appelà la transformationaccruede lactateenglucose
(gluconéogenèse)(Le Stunffet Bougnères,1996) ;
• l'utilisation de glucose(Bougnèreset coll., 1989), surtoutdépendantedu
captageparla massemusculaire,estnormalesi on la proportionneà la surface
corporelle (reflet de la massemétaboliquementactive de l'organisme),et
élevéeen valeur absolue.L'utilisation recouvreplusieursvoies: oxydation,
stockage,glycolyse anaérobierecyclant le glucosesousforme de lactate. A
partir du glucose, les jeunesobèsesproduisentune quantité excessivede
lactate,dont l'origine peutêtremusculaire,digestiveou adipeuse(Janssonet
coll., 1990et 1994).On peutégalementséparerde façon un peu théorique,
commel'ont proposécertainsauteurs,les fractions insulino et non insulino­
dépendantesde l'utilisation du glucose(IMGU, Insulin mediatedglucoseutili­
zation et NIMGU, Non insulin mediatedglucose utilization) et étudier leurs
modificationsrespectiveschezles jeunesobèses(Bougnèreset coll., 1989;Le
Stunffet Bougnères,1992,1993,1994et 1996; Bougnèreset coll., 1997) ;
• l'oxydationdu glucosedansle cycledeKrebs,quantifiéepar la calorimétrie
indirecte, est normaleau tout débutde l'obésité,puis diminue progressive­
ment (Le Stunffet Bougnères,1993)au fur et à mesurede l'évolution (figure
7.5). Ceci reflète au moins enpartie l'installationde l'insulinorésistancedes
muscles,qui modifie leur capacitéde capter,métaboliseret oxyderle glucose.
La surconsommationmusculaired'acidesgras,caractéristiquedesjeunesobè­
ses(Le Stunff et Bougnères,1993),peut elle-aussicontribuerdirectementà
diminuer l'oxydation du glucose (Randle et coll., 1988). L'incapacitéde
l'organismed'oxyder une quantité suffisantede glucoseest un des défauts
associésà l'émergenced'undiabètechezcertainsadultesobèses.

Ces données,commec'est le cas dans la plupart des étudesde physiologie
clinique, ont été obtenuespar l'étude d'un relativementpetit nombre de
patientset de sujetsnormaux(quelquesdizaines).Elles indiquentdoncplus 125
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Figure 7.5 : Oxydation du glucosechezde jeunesobèsesétudiésaprèstrois
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p < 0,05).

probablementdes tendancesassociéesà l'obésitéqu'uneréalité individuelle
identiqued'unobèseà l'autre.Commenousl'avonsévoquépourla sensibilité
ou la sécrétiond'insuline, les paramètresmétaboliques(production,utilisa­
tion, oxydation)peuventvarier d'un jeuneobèseà l'autre,suivre une course
évolutive différente,etc. Mais de telles observations,combinantphysiologie
humaineet épidémiologie,nécessitentla participationd'ungrandnombrede
patientsà destechniquesexpérimentalessophistiquées.

Aprèsles repasou l'ingestionde glucose

La glycémiedes jeunesobèsess'élèveun peu excessivementaprèsles repas,
tout en restant très proche de la normale (figure 7.6) alors que l'insuline
s'élèvebeaucoupplus anormalement.Cela révèle probablementun certain
degréd'insensibilitéà l'hormone,qui ne parvientdéjàpasà maintenirparfai­
tementnormale la flèche glycémiquepost-prandialeaprèsquelquesannées
d'obésité.Il pourraitégalementy avoir desdéfautssubtils,nonencoredécrits,
dansla façondont les cellules�~ répondentà la prisealimentaire.

En réponseà l'hyperglycémieprovoquéepar voie orale (HPGO), épreuve­
reinede l'explorationclinique, les jeunesobèsesont uneglycémiequi s'élève
en moyenneun peuau dessusdesnormes(elles-mêmesassezmal connueset
étudiées) (National DiabetesData Group, 1979). Un certain nombre de
jeunesobèsesentrentainsi précocémentdansle cadrede « l'intoléranceau

126 glucose»,commele montrela figure 7.7. Cettetendanceestenpartie liée à
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l'importance du surpoids, mais celle-ci n'intervient que pour 15 % de la
variancede l'élévationglycémique.

Aucuneétudeépidémiologiquene permetà notreconnaissancede relier ces
observationsfaites dansles premièresannéesde l'obésitéavec l'avenir ulté­
rieur des glycémies, en d'autres terme d'évaluer le caractèreprédictif des
anomaliesglycémiquesà l'HGPü,parexemplepour la survenued'undiabète
à l'âgeadulte.

En conclusion,on nedisposepasdesdonnéespermettantdedécrirel'enchaî­
nementdesanomaliesglycémiqueset insuliniquesd'unepériodeà l'autrede
l'obésité,et en particulierde l'enfanceà l'âge adulte. Les quelquesdonnées
disponiblesdécrivant le métabolismedu glucoseau début de l'obésitésont
possiblementannonciatricesde défautsultérieurs.Il resteà l'étudier. Il reste
aussi à élucider les facteurs individuels gouvernantces anomalieset leur
évolutionpossiblevers le diabète.
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8
Aspectsnutritionnels desobésités

L'obésitéqui estunemaladiepolygéniqueà forte composanteenvironnemen­
tale (Astrup, 1999;Maffeis, 1999a)s'installelorsqueles apportsénergétiques
sontsupérieursauxdépenses.Mais il faut égalementprendreencomptele rôle
des macronutrimentsen termesde bilan ou de balance,en distinguantles
lipides desautresnutriments,car ils ontdeseffetsparticulierssur les mécanis­
mesderégulationdela compositioncorporelle(tableau8.I) (Ziegleret Debry,
1997 ; Astrup, 1999;Jéquieret Tapy, 1999).Le caractèrehyperlipidiquede
l'alimentationestun facteurde risquede l'obésité,chezl'enfantcommechez
l'adulte (Golay et Bobbioni, 1997) mais, probablementpas au cours des
premiersmois de la vie (Koletzko, 1999).

Tableau 8.1 : Caractéristiques desmacronutriments (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'incidenceet la prévalencede la maladieaugmententparticuliè­
rementchezl'enfantdansnotrepays (Basdevantet colL, 1998),commeaux
Etats-Unis (Anonymous, 1997) ou dans d'autrespays (WHO, 1998), est
inquiétant.Cela signifie que l'histoire naturellede l'obésité esten train de
changer.L'être humain, qu'il soit adulte ou enfant, est devenuen quelques
dizainesd'annéesun consommateurtrèssollicité par les messagescontradic-
toires de la publicité (Lewis et Hill, 1998) et desmédias,de surcroîtséden-
taire. Possède-t-illes mécanismesde régulationsuffisantspour adapterson
comportementalimentaire(figure 8.1),d'unepartaux alimentsmanufacturés
à densitéénergétiqueélevéeet d'autrepart aux alimentsconçuspour ne pas
nourrir, toutenayantdespropriétéssensoriellesagréables(Bellisle, 1999) ?La 131
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Figure8.1 : Placedesfacteursnutritionnelsdansla régulationdu poidset de la
compositioncorporelle(d'aprèsOMS, 1998)

plupartdespersonnesadultesqui sontobèsesactuellementn'ontpasétédes
enfantsobèses.La prise de poids conduisantà l'excèspondéralavait lieu en
généralaudébutde l'âgeadulte(Flynn et coll., 1999).Il estdoncpossibleque
l'enfanceou l'adolescencedeviennentles périodesles plus critiquesdansles
annéesà venir. Les facteursnutritionnelspotentiellementen causeméritent
doncd'êtreconsidérésaux différentsâgesde la vie. Les étudesphysiopatholo­
giques réaliséeschez l'enfant (Maffeis, 1999aet b) sont relativementpeu
nombreuses,mais en règle générale,ellesviennentconfirmer les faits établis
chezl'adulte.

Installationde l'obésitéet bilan énergétique

La premièreloi de la thermodynamiqueou loi deconservationde l'énergie(E)
(<< rien nesecrée,rien neseperd,toutsetransforme») permetdecomprendre
les modificationsdu bilan énergétiqueau cours des différentesphasesde la
prisede poids (Jéquieret Schutz,1988 j Rosenbaumet 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 croissancestaturo-pondéralerestenormale.Lorsqueles ap­
portssontsupérieursaux dépenses,l'excèsd'énergieeststockésousforme de
triglycéridesdansle tissu adipeux(Rosenbaumet Liebel, 1998).En effet, les

132 possibilitésde stockagepour le glycogènehépatiqueou musculaireet 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

protéinessont limitées.En revanche,l'augmentationde la massegrassepeut
être considérable,impliquantd'abordune augmentationde la taille (hyper­
trophie) puis du nombredesadipocytes(hyperplasie)(Rosenbaumet Liebel,
1998).L'énergiedépenséepour la croissancenedépassepas2 % desdépenses
énergétiquestotales, en dehorsdes phasesde croissancerapide (première
annéede la vie et adolescence)(Torunet colL, 1996).Elle estdoncrelative­
mentfaible.

L'essentieldesdépensesestle fait de trois postesprincipaux:les dépensesde
repos,la thermogenèseet l'activité physique.Les dépensesde reposreprésen­
tent environ les 2/3 desdépensestotales,la thermogenèseliée au froid et la
thermogenèsepostprandialemoins de 10 %, les dépensesliées à l'activité
physiquesont habituellementfaibles. Il n'en reste pas moins qu'un sujet
physiquementactif dépensebeaucoupplusd'énergiequ'unsédentaire(Torun
et colL, 1996),et peutavoir desapportsénergétiquesélevéstout en mainte­
nantun bilan équilibré.

Les dépensesénergétiquesd'unenfantobèsesontplus élevéesquecellesd'un
enfantde poidsnormal (Delany, 1998;Goranet colL, 1995 ; Goranet Sun,
1998). Les étudesréaliséesavec l'eau doublementmarquéeont permis de
l'établir, quel que soit l'âge du sujet (Black et colL, 1996; Delany, 1998; 133
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Goranet coll., 1995 ; Goranet Sun, 1998;Prenticeet coll., 1996).Les trois
postesdedépensessontconcernés.L'augmentationdesdépensesénergétiques
dereposestle fait de l'augmentationde la massemaigrequi accompagnecelle
de la massegrasse(Molnar et Schutz,1997). Mais celle-ci est variabled'un
sujetà l'autre.L'hyperphagieéventuelledu sujetobèseinduit uneaugmenta­
tion de la thermogenèsepostprandiale,bienqu'il puisseexisterun déficit à ce
niveauchezl'enfantobèse(Maffeis etcoll., 1993b).Enfin, la dépenseliée à de
l'activité physiqueaugmenteavecla massecorporelle(Maffeis et coll., 1993a)
et celacompense,aumoinspartiellement,la fréquentetendanceà l'inactivité
decessujets.Si lesdépensesénergétiquesd'unsujetobèsesontaugmentées,il
faut bienadmettrequeles apportsalimentairesle sontégalement,bienquela
sous-déclarationsoit habituelle dans les enquêtesalimentaires(Bandini et
coll., 1999;Delany, 1998;Macdiarmidet Blundell, 1997).

Lors de la phasede constitutionde l'obésité,ou phasedynamique,le bilan
énergétiqueestnécessairementpositif (figure 8.3) (Macdiarmidet Blundell,
1997;Rosenbaumet Liebel, 1998).La prisedepoidsserad'autantplusrapide
que l'excèsdes apportsénergétiquesest important. Un petit excédent,par
exemplede 50 kcal/j, soit moins de 2 % desapportsénergétiquesquotidiens
(AEQ) estsusceptibled'entraîneren4 ansuneaugmentationdeplusde 10 kg
du tissu adipeux (Whiteheadet Alison, 1996). A l'inverse, des dépenses
insuffisantespeuventêtre en cause.Ces50 kcal sont l'équivalent,par exem­
ple, de la différenceque représentela dépenseénergétiquede 15 minutesde
marcherapide,parrapportaumêmetempspassédevantla télévision,pourun
adolescentde 60 kg (Whiteheadet Alison, 1996).
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Figure8.3 : Lorsquele bilan énergétiqueest positif la compositioncorporelle
change(d'aprèsOMS, 1998)
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Quandl'augmentationde la corpulencecesse,on parle de phased'état (ou
statique)de l'obésité;le bilan énergétiqueestà nouveauéquilibré,maisà un
niveau supérieurpar rapport à celui d'un enfant de corpulencenormale.
L'indice demassecorporelle(IMC) semaintientdansle même« couloir » de
la courbede croissance.

Deux points sont particulièrementdébattus chez l'enfant comme chez
l'adulte: les sujetsà risquesd'obésitéont-ils desdépensesénergétiquesplus
faiblesquelessujetsdits normaux?Ont-ils unecapacitéplus faible des'adap­
ter à une éventuellesuralimentation,situation fréquentedansune société
d'abondanceet de sédentarité?L'hypothèseproposéepar Ravussinet coll.
(1988) à partir d'une étude longitudinale menéechez les indiens Pimas
adultes,demandeà êtrevalidéedansd'autrespopulations.Cesauteursavaient
montréqu'uneprisede poidsde 10 kg au coursd'un suivi de 4 ansétait plus
fréquentechezlessujetsdontle métabolismedereposétaitle plusfaible (après
ajustementsur l'âge, le sexe et la composition corporelle). Les premiers
travaux de Robertset coll. (1988) allaient dans ce sens,mais ils ont été
critiqués.UneétuderécentedeStunkardet coll. (1999)souligneaucontraire
le rôle importantdesapportsénergétiquesdèsl'âgede 3 mois. La consomma­
tion alimentairede l'enfantet safaçonplusou moinsvigoureusede tétersont
des facteursprédicteursde la corpulencede l'enfant et de sa composition
corporelle à 12 mois. Les dépensesénergétiquestotales et les dépensesde
repos,égalementmesuréesà 3 mois, n'avaientaucunevaleurprédictivedans
cetteétude(Stunkardet coll., 1999).

Ooranet coll. (1998) ont montré récemmentque les facteursprédictifs de
l'augmentationde la massegrassedansla phased'adolescenceétaient:le sexe
féminin, l'adipositédu sujetet le caractèrefamiliale de l'obésité,etnonpasles
dépensesénergétiquesau début d'un suivi de 4 ans. Il est intéressantde
considérerdanscetteperspectivele bilan énergétiquedu « sujetpost-obèse»,

qui a sousl'effet du traitementperduson excèsde massegrasse.Une méta­
analyse récente (Astrup et coll., 1999) suggèrequ'il existe chez l'adulte
post-obèseun petit déficit des dépensesénergétiquesde repos « 3 %) par
rapportà un sujetnormal,maisla questionestdifficile à aborderchezl'enfant
comptetenude la croissance.

Rôle des macronutriments

La balanced'un macronutrimentpeut être définie comme la capacitéde
l'organismeà ajusterlesapportset lesdépenses(AstrupetRaben,1992; Flatt,
1993). Il a étéclairementétabli que les différentsmacronutrimentsn'ontpas
les mêmeseffetssur la prise alimentaired'unepart (Blundell et King, 1996 j

Hill et Prentice,1995) et sur l'oxydation des substratsénergétiquesd'autre
part (Hill et Prentice,1995 ; WHO, 1998).Leursprincipalescaractéristiques
sontrappeléesdansle tableau8.1 (WHO, 1998). 135
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Régulation de la prise alimentaire

La régulationde la prise alimentairedépendde la densitéénergétiquedes
alimentset égalementde la qualitédesmacronutriments,lipides, glucideset
protéines.

Densitéénergétiqueet rôle deslipides

Parmi les facteurs impliqués dans la régulation de la prise alimentaire, la
densitéénergétiquesemblejouer un rôle prépondérant(Drewnowski, 1998;
Marti-Henneberget coll., 1999;Poppittet Prentice,1996;Prenticeet Pop­
pitt, 1996; Rolls et coll., 1999; Stubbset coll., 1995). En effet, plus un
alimentestdenseenénergie,meilleureestsapalatabilitéetplus faible estson
pouvoirsatiétogène(tableau8.II), (Drewnowski,1998).Le volumeet le poids
desalimentssontdeux élémentsrégulateursimportantsdansle processusde
rassasiementqui agissentpar l'intermédiairedes mécanorécepteursdu tube
digestif (Prenticeet Stubbs,1999; Rolls et Bell, 1999).Le volumedu repas
devrait diminuer lorsque la densitéénergétiquedes alimentsest élevée,de
façonànepasdéséquilibrerle bilanénergétique(Rolls et Bell, 1999).Mais, le
sujet a tendanceà maintenirconstantle poids et/ou le volume desaliments
quelle que soit leur densitéénergétique(Prenticeet Stubbs,1999; Rolls et
Bell, 1999). Il en résulte que les apportsénergétiquesaugmententavec la
densitéénergétiquedesaliments,commel'ont confirmédenombreusesétudes
(prentice et coll., 1996). Les lipides, qui apportent9 kcal/g alors que les
protéinesou les glucidesn'apportentque4 kcal/g, jouentici un rôle détermi­
nant(Blundell etGreen,1997).Ils sont,aveclessucressimples,lesprincipaux
responsablesde l'élévationde la densitéénergétique.La teneuren eauet en
fibresdel'alimenta l'effet contraire.Commel'a montréDrewnoskile contenu
en lipides et en eauexplique90 % de la variabilité de la densitéénergétique
desaliments(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 lipidesontdoncdescaractéristiquesparticulièresvis à vis de la régulation
de la prisealimentaire:
• les enquêtesde consommationalimentairemontrenthabituellementque
les alimentsrichesen lipides contribuentfortementaux apportsénergétiques
(Blundell et Macdiarmid, 1997aj Prenticeet ]ebb, 1999). Ce phénomènea
étéqualifié « d'hyperphagieliée auxlipides » etde « suralimentationpassive»

(Blundell et Macdiarmid, 1997aet b). En effet, un régime hyperlipidique
n'augmentepas la prise alimentairepar rapport à un régimehypolipidique,
lorsque les alimentssont choisis et préparésde façon à ce que leur densité
énergétiqueet leur palatabilitésoient identiques(Rolls, 1995 ; Rolls et Bell,
1999aj Rolls et coll., 1999).
• les lipides améliorent la palatabilité des aliments, par leurs effets sur la
textureet la flaveur (ensembledespropriétésgustativeset olfactives) (Blun­
dell et coll., 1996 j Drewnowski,1995et 1997).
• l'effet satiétogènedes lipides est plus faible que celui des glucidesou des
protéines(WHO, 1998). Il seraitplus justede dire que les signauxmétaboli­
quesdéclenchéspar la consommationd'un repasriche en lipides ne sontpas
assezpuissantsou apparaissenttrop tard pour limiter la poursuitede la prise
alimentaire(effetsur le rassasiementou satiétéintraprandiale)alorsqueleurs
propriétéssensoriellesont l'effet opposé(Blundell et coll., 1996 j Blundell,
Cotton,et coll. 1995 ; WHO, 1998).De plus il semblequele flux énergétique
produitpar l'oxydationdesmacronutrimentssoit un signalpost-ingestifcapi­
tal pour la satiété(Friedmanet Tordoff, 1986). La digestionet l'absorption
intestinaleétantbeaucouppluslentepourleslipidesquepourlesglucides,leur
utilisation métaboliquel'est aussi.Pour toutescesraisons,la consommation
répétéeau coursde la journéed'alimentsrichesen lipides pourraitavoir des
effetsnéfastessur le contrôlede la prisealimentaire(WHO, 1998),au moins
chezcertainsindividus (Blundell et coll., 1996).
• la dépenseénergétiqueassociéeà leur utilisation (absorptionintestinale,
transformation,stockage)estfaible. Eneffet la thermogenèsepostprandialeet
la dépenseliée au stockagereprésentent4 % de l'énergie ingéréepour les
lipides, 30 % pour les protéines(synthèseprotéique)et 9 % pour les glucides
(synthèsede glycogène)(Jéquier,1980j ]équieret Schutz,1988).

Le niveaudepreuvespermettantd'impliquerspécifiquementleslipidesdansla
genèsede l'obésité chez l'enfant est aujourd'hui relativementfaible, pour
certainsauteurs (Davies, 1997). Les principalesétudessont transversales.
L'excèsdepoidsestengénéralassociéàunealimentationhyperlipidique,mais
ceteffet dépendde l'âgeet du sexe,et parfoisdu niveaude l'activité physique
(Gazzanigaet Burns, 1993 j Guillaume et coll., 1998 j Obarzaneket coll.,
1994 j Tuckeret coll., 1997). PourNguyenet coll. (1996) l'effet de l'apport
lipidique est indépendantde l'activité physiqueet il est corrélé à la masse
grassepour les garçonsâgésde 4 à 7 ans.Maffeis et coll. (1996) ont fait les
mêmesconstatationschezdesenfantsobèsesâgésde 8 à Il ans.Les quelques
étudesprospectivespubliéesdonnentdesrésultatscontradictoires(Rolland-
Cacheraet coll., 1995 j Michaelsenet ]orgensen,1995 j Robertsonet coll., 137
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1999). Il estd'ailleursintéressantde considérerl'évolution de la consomma­
tion alimentairedes ménageset celle de la prévalencede l'obésité,pour le
RoyaumeUni (Prenticeet Jebb, 1999), pays pour lequel la prévalencede
l'obésitéa doubléaucoursdes10 dernièresannées(figure 8.4). Une augmen­
tation de la proportionde l'énergieapportéepar les lipides et une réduction
parallèlede la part desglucidesont été constatéesau coursdes50 dernières
années.Mais depuisquelquesannées,la tendances'estinverséedansce pays,
commeauxEtats-Unis,auCanadaou auDanemark(Astrup, 1998),alorsque
la prévalencede l'obésitécontinueà augmenter(JointWorking Groupof the
CanadianPaediatricSociety and Health Canada,1995; Prenticeet Jebb,
1999).Lesacidesgrassaturésreprésentaient19,9%desAEQ en1969,16,6%
en 1990et 15,7 % en 1994(PrenticeetJebb,1999).Les apportsénergétiques
ont diminué d'environ3 MJ/j (720 kcal) de 1970 à 1990 (Prenticeet Jebb,
1995). Les auteursen concluentque les dépensesénergétiquesont baissé
encoreplus que les apports(Prenticeet Jebb, 1995) et que les mécanismes

�~ %d'obèses
200 -0- Apportsénergétiques(MJ/ jour)

--- Apportsenmatièresgrasses(g/jour)

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

1950 1960 1970 1980 1990

Année

*Valeur à un tempsdonnérapportéeà la moyenne
calculéesurtoutela période

Figure 8.4 Evolution des apports énergétiqueset en matières grasseset de
138 l'obésité en Grande Bretagne (d'aprèsPrentice et Jebb, 1995)
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physiologiquesde régulationde ce bilan énergétiquen'ont pasété suffisam­
mentefficaces(PrenticeetJebb,1999).

Rôle desglucides

Parmi les saveursperçuespar l'homme, la saveursucréeest la seuleliée à la
notionde plaisir (Debry, 1996).Bien qu'elleait fortementaugmentéaucours
de ce siècle, la consommationde glucides à saveursucréene semblepas
constituerun facteurde prisede poids (Debry, 1996,HiU et Prentice,1995).
Les grandesenquêtesde consommationalimentaireont même mis en évi­
denceune relation négativechez les enfantsou chez les adultesentre la
consommationdesaccharoseet la prévalencede l'obésité(BlundeUet Green,
1996;Hill et Prentice,1995).Il a étéobservéquela consommationde sucres
simples diminue quandcelle de lipides augmente(Hill et Prentice, 1995;
PrenticeetJebb,1999).Parcontre,lesalimentsà la fois richeengraisseseten
sucresqui associentlesqualitésdepalatabilitédespremiersà la satisfactiondu
goûtsucrédessecondsont unedensitéénergétiqueimportante,et par consé­
quent un effet satiétogènefaible. Leur rôle favorisant vis à vis de l'obésité
paraîtvraisemblable(Debry, 1996; Macdiarmidet colL, 1995 ; Drewnowsi,
1997).Lesalimentsà indexglycémiqueélevépourraientfavoriserl'hyperpha­
gie dessujetsobèsescommele suggèreuneétudechezl'adolescent(Ludwig et
colL, 1999).

Lesapportsénergétiquesdesboissonssucrées,dont la consommationpeutêtre
importante(Harnacket colL, 1999; Neumark-Sztaineret colL, 1998b), ou
des aliments liquides posentun problèmeparticulier. En effet, leur densité
énergétiquesemble moins bien prise en compte dans les mécanismesde
régulationquecelledesalimentssolides(RoUset colL 1999;Ramirez,1987 ;
Bellisle, 1999;Beridot-Therondet colL, 1998).

Stockageet oxydation desnutriments

Le devenirde l'excèsd'énergieingéréevarie enfonction du macronutriment
considéréet descapacitésde stockagede l'organisme.Lorsquecelles-cisont
faiblescommepourlesglucidesoumodéréescommepourlesprotéines,l'excès
de nutrimentsestoxydé (WHO, 1998).Ainsi la balancedesglucideset celle
desprotéinessontparfaitementauto-régulées.Tel n'estpasle casde celle des
lipides (Astrup, 1999;Astrup et coll., 1997;Schutzet colL, 1989 et 1992;
Westet York, 1998).

Balancedeslipides

L'oxydation des lipides n'augmentepasquandles apportsalimentairessont
élevés(Schutzet colL, 1989et 1992).Parconséquent,la quantitéde lipides
oxydésdépendnonpasde la quantitéingérée,maisdesapportsde glucideset
de protéines,qui nous l'avons vu sont préférentiellementoxydés (WHO,
1998). Il existedonc une certainehiérarchiedansl'oxydation dessubstrats 139
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(tableau8.1). L'excédentde lipides alimentaireseststockédansle tissu adi­
peux.L'augmentationde la massegrasse,qui enrésulte,estresponsabled'une
libérationaccrued'acidesgras(lipolyse adipocytaire)qui sontutiliséscomme
substratsénergétiques,notammentpar le muscle.Un nouvelétatd'équilibre
est atteint lorsquel'augmentationdu taux d'oxydationdes acidesgras ainsi
obtenue,correspondà l'excèsde lipides ingérés(figure 8.5) (Schutzet coll.,
1992).En effet, l'oxydationdeslipides estcorréléeà la massegrasse,comme
l'ont montré Molnar et Schutzdansune étuderécentede 159 adolescents
obèses(Molnar et Schutz, 1998). Il a été montré chez l'adulte qu'un excès
quotidiende 20 g de lipidespouvaitentraînerune« augmentationcompensa­
trice » de la massegrassede 10 kg (Schutzet coll., 1992).La mêmeéquipea
publiédesrésultatsidentiqueschezl'enfantprépubère(Maffeis etcoll., 1995).
Maffeis et coll. (1999) ont confirmé récemmentqu'uneaugmentationde la
massegrasseentraînaituneaugmentationproportionnellede l'oxydationdes
lipideset que la quantitéoxydéede lipides pendantles 9 heuresqui suivaient
un repasmixte étaitproportionnelleà la massegrassedesenfantsétudiés.Ce
processusd'adaptationa deseffetsdélétèressurla sensibilitéà l'insuline,carla
compétitiondesubstratsqui seproduitentrele glucoseet lesacidesgras,sefait
au détrimentdu glucose.L'augmentationde la massegrasseest un des élé­
mentspathogéniquesessentielsdu syndromed'insulino-résistance(Caprioet
coll.,1995).

1 Oxydation1

�~�C�~�V�~�I�N�O�U�V�e�l�é�q�U�i�l�i�b�,�e 1

/'"

�~�C�-�)�~
Figure 8.5 : le bilan des lipides (d'après Schutz et coll.,1992)

L'activité physiquea une influence considérablesur la balancedes lipides
(Astrup, 1999).En effet les acidesgrassont les substratsénergétiquesutilisés
par le musclelorsquel'exerciceestde faible intensitémais de longuedurée.
Lessujetsactifsont tendanceà avoir unemassemusculaireplus élevéequeles
inactifs (Goranet coll., 1995) ; ceci est importantcar les acidesgrasconsti­
tuentla principalesourced'énergiepourle muscleaurepos.Enfin desfacteurs
génétiquesjouentprobablementun rôle dansla régulationde la balancedes
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Pimas. Le fait d'avoir un quotient respiratoirebas, qui traduit une faible
capacitéà oxyder les lipides, est un facteur prédictif de l'obésité.De telles
donnéeslongitudinalesn'existentpaschezl'enfant.

Utilisation desglucides

Selonl'hypothèsedeFlan(1988),le maintiendesréservesdeglycogèneestun
desélémentsrégulateursessentielsdel'homéostasieducomportementalimen­
taire. En cas de déficit, l'appétit est stimulé jusqu'à ce que le capital de
glycogènesoit restauré.Si l'alimentationest hypoglucidiqueet hyperlipidi­
que, les apportsalimentairesaugmententjusqu'àobtenirla quantitédegluci­
des nécessaireà la restaurationdes réserves,au prix d'un apportexcessifde
lipides (Schutzet coll., 1989).

La lipogénèsedenovaà partir desglucidesestfaible chezl'homme(Acheson
etcoll., 1988; Hellerstein,1999).L'excèsénergétiqueapportéparlesglucides
n'estpasconvertiengraisses,à moinsquel'alimentationnesoit trèspauvreen
lipides (WHO, 1998).Néanmoins,l'énergiefournie parl'oxydationdesgluci­
desaugmentant,l'oxydationdeslipides diminue,queceslipidesproviennent
de l'alimentationou des réservesdu tissu adipeux. Il a été montréque 60 à
80 % de l'excèsd'énergieapportépar un régimehyperglucidiqueétait stocké
encasde suralimentation(WHO, 1998).

Rôle desprotéineset desacidesgras polyinsaturés

La régulationdu métabolismedesacidesaminéset desprotéinesestextrême-
mentprécise.Lorsquelesapportssontsupérieursauxbesoins,l'excèsestoxydé
(WHO, 1998).Il n'estpaspossibled'augmenterle capitalprotéiqueendehors
de limites physiologiquesrelativementétroites.L'apport alimentairede pro-
téinesnesembledoncpasjouerun rôle particulierdansla genèsede l'obésité.
Pourtant,certainstravaux(Rolland-Cacheraet coll., 1989et 1995)suggèrent
que les apportsde protéinesont un rôle propre sur le développementde
l'adipositéaucoursdespremièresannéesde la vie. En effet, le rebondd'adipo-
sitéétudiéchez112 enfantssuivisentrel'âgede 10 moiset l'âgede8 ans,était
plusprécoce(à l'âgede 2 ans)chezlesenfantsayantunapportprotéiqueélevé
(en% desAEQ) quechezles autresenfants.Or, ce paramètrede l'évolution
pondéraleest un facteur de risque d'obésité ultérieure. Dans leur étude,
l'apporténergétiquetotal, lesglucidesou leslipides,n'avaientpasd'influence.

Les acidesgras saturés(AGS) et mono-insaturéssont plus efficacesque les
acides gras polyinsaturés(AGPI) pour entraînerune prise de poids chez
l'animal (Panet coll., 1994;Storlienet coll., 1998).Tel pourraitêtreaussile
cas chez l'homme. Deux étudesd'interventionrécentesont montré qu'une
augmentationdu rapport AGPljAGS est associéeà une augmentationdes
dépensesénergétiquesde repos(Couetet coll., 1997;Van MarkenLeichten-
belt et coll., 1997),de l'oxydationdes lipides (Couetet coll., 1997)et de la
thermogénèsepost-prandiale(Van MarkenLeichtenbeltet coll., 1997).Les 141
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apportsalimentairesd'acidesgraspolyinsaturéspourraientavoir un effet pro­
tecteurvis àvis de l'obésitéandroïdeparrapportauxacidesgrassaturésouaux
acidesgrasmonoinsaturés(Doucetet coll., 1998).Le pouvoirsatiétogènedes
acidesgrasmonoinsaturéssembleplus faible quecelui desacidesgraspolyin­
saturés(Lawtonet coll., 1997).Il estpossiblequeles acidesgraspolyinsaturés
n-3 aient un effet protecteurplus intéressantque les acidesn-6 (Storlien et
coll., 1998).Cesdonnéesconcernentl'adulte. Il faut soulignerque les acides
gras polyinsaturéssont susceptiblesd'être des activateursdes facteurs de
transcriptionimpliquésdansla différenciationdespré-adipocytesenadipocy­
tes, problèmequi n'a pas été pris en compte jusqu'àprésentchez le jeune
enfant (Gibson, 1999).Or une augmentationde 50 % de la consommation
d'acidelinoléiqueaétéconstatéeentre1981et 1989,chez499 enfantsagésde
1 à 18 mois (Lestradetet coll., 1992).Celle-ciestessentiellementle fait de la
consommationdes laits pour nourrissonset des laits de suite (Lestradetet
coll., 1992 ; Boggioet coll., 1999).

Comportement alimentaire

La prisealimentaireest le versantcomportementalde la régulationdu méta­
bolismeénergétiqueet de l'équilibrenutritionnel (Bellisle, 1999; Basdevant,
2000).Mais le comportementalimentairea aussid'autressignificationsqu'el­
lessoienthédoniques,symboliquesou sociales(Bellisle, 1999; Guy-Grandet
Le Barzic, 2000). Le nourrissonqui a une alimentation uniforme, va en
grandissantêtreconfrontéprogressivementà l'extrêmediversitéde l'alimen­
tation de l'adulte (Birch et coll., 1998a;Birch, 1999). Des phénomènesde
conditionnementlui permettentd'associerles caractéristiquessensorielles
d'un alimentaux signauxphysiologiquesqui ensuivent l'ingestion(Bellisle,
1999; Birch, 1998a;Birch, 1999).Cet apprentissageconcerneles goûts, les
mécanismesde l'appétitet du rassasiementcommele plaisir de manger(Bel­
lisle, 1999;Birch, 1998a).

Adaptation de la prise alimentaire

L'enfant est capablede réguler la quantité d'alimentsqu'il consommeen
fonction de leur densitéénergétiqueet de sesbesoins(Birch et Fisher,1998).
Comme l'ont montré Fomon et coll. (1983) chez des nourrissonsâgésde
6 semaines,la consommationde lait augmentelorsquecelui-ci estdilué. Les
auteurs(Birch etcoll., 1998a; Birch etDeysher,1986)ontmis enévidenceles
capacitésd'ajustementimmédiatet d'ajustementconditionnéde jeunesen­
fants âgésde 3 à 5ans.Ceux-ci se sont montréscapablesde maintenir un
apporténergétiqueconstantau coursd'un mêmerepasdont on faisait varier
les modalités.De la mêmefaçon, lorsquele repasestprécédéd'uneprécharge
riche en énergie,l'enfant mangemoins (Birch et Deysher,1986; Birch et
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l'aliment, à un apport énergétiquedonné (Birch et Deysher, 1986). Les
enfantsde 2 à 5ans ont aussi la faculté d'adapterleur prise alimentairede
façon à équilibrer leur bilan énergétiquesur une périodede quelquesjours
(Birch et coll., 1991). Les coefficientsde variation de l'énergie ingéréeva­
riaient de 33,6% d'un repasà l'autre mais seulementde 10 % d'un jour à
l'autreaucoursdes6 jourspendantlesquelslesenfantspouvaientconsommer
ad libitum les alimentsqu'ils choisissaient(Birch et coll., 1991). Les auteurs
constatentqu'il existe des enfants bons régulateurs,capablesde modifier
rapidementleurs choix alimentairespour les ajusterà leurs besoinset des
enfantsmoins bons régulateursdont l'adaptationest incomplète (Bellisle,
1999;Michaelsenet coll., 1995).Le rôle de l'apprentissageestprobablement
capitaldanscedomaineetmériteraitd'êtreévaluépardesétudesprospectives
(Birch, 1998b; Birch, 1999).En particulier,lesenfantsayantunsurpoidssont
souventclasséscommemoins bonsrégulateurset les garçonssontgénérale­
mentmeilleursque les filles dansce domaine(Johnsonet Birch, 1994). Il est
possiblequeprogressivementl'environnementfamilial etsocioculturelexerce
uneinfluencedéfavorablesur les capacitésd'adaptationde l'enfant.La socia­
lisation conduit l'enfant à avoir un comportementalimentairede moins en
moinsspontané(Bellisle, 1999).En d'autrestermes,l'enfantutilise moinsles
signauxphysiologiquesde la faim etde la satiétépourseconformerauxusages
dela vie ensociété(vidercomplètementsonassiette,mangeràheuresfixes...).

Choix et préférences alimentaires

Lesgoûtset lespréférencesinfluencentleschoix alimentairesà touslesâgesde
la vie, mais ils peuventévolueravecle temps(Birch, 1999).Les nourrissons
réagissentavec un réflexe gusto-facialévoquantle contentementlorsqu'ils
reçoiventun produit sucré.Le goûtpour le sucrérestepuissantchezle jeune
enfant,mais la consommationde produitssucrésvarie énormémententreles
âgesde 2 et de 8 anscommel'a montréuneétudelongitudinale(Deheegeret
coll., 1996). Il n'y a d'ailleursaucunlien avecl'incidencede l'obésité.Selon
Birch (Birch, 1992) les enfantsont unecertainepréférencepour les aliments
sucréset gras,parcequ'ils ont apprisà choisir les alimentsà densitéénergéti­
que élevéepour satisfaireleurs besoinsénergétiques.Nous avons vu qu'ils
associentla flaveur de cesalimentsaux signauxphysiologiquesagréablesqui
résultentd'unapporténergétiqueélevé,tout spécialementlorsqu'ilsont faim
(Birch, 1992; Johnsonetcoll., 1991).Mais rienneprouvequecephénomène
soit plus marquéchezles sujetsà risqued'obésité.Néanmoinsil a étérécem­
ment montréque le goût desenfantspour les alimentsrichesen lipides, de
même que la consommationalimentairede lipides de ces enfants,étaient
corrélésà l'indice de massecorporelle (IMC) des parents(Fisher et Birch,
1995) ; l'influencede la famille paraîtdoncconsidérabledansle processusdes
choix alimentaires(Oliveria et coll., 1992; Vauthier et coll., 1996). Peu 143
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d'étudesont étéconsacréesaux facteursgénétiquesqui jouentprobablement
un rôle dansce domaine(Faith et coll., 1997 j Reedet coll., 1997 j Birch,
1999).

Il s'établitdonc au coursde la petiteenfanceunesortede hiérarchiedansla
sélectiondesaliments,qui estfortementinfluencéepar l'attitudedesparents
et plus généralementde l'environnementfamilial (Birch, 1998bj Birch,
1999 j Joint Working Groupof the CanadianPaediatricSocietyandHealth
Canada,1995).La disponibilitéet l'accessibilitédesalimentssontessentiel­
les,demêmequela notiond'alimentfamilier. Lesstratégieséducativesbasées
sur le systèmede punition-récompensepeuventavoir deseffetsdéfavorables
surcetapprentissage.Lesalimentsinterditsdeviennentencoreplusdésirables
et l'aliment-récompenseutilisé commerenforçateurvoit sa valeur affective
augmentée(Birch et Fisher, 1998 j Fisheret Birch, 1999).Un contrôle trop
strictdesparents,destinéparexempleà favoriserla consommationdefruits et
de légumeset à limiter celle de sucreries,peut avoir l'effet inversede celui
recherché(Birch et Fisher, 1998). L'important est que l'enfant apprenneà
ajustersa prise alimentaireen fonction des signaux internesde faim et de
satiétéqui le renseignentsursesbesoins(Bellisle, 1999).Proposerunealimen­
tation saine et diversifiée est donc de la responsabilitédes parents,mais
l'enfantdoit apprendreà choisirquandil peutmangeret cequ'il doit manger
(Birch et Fisher,1998).

Modalités desprisesalimentaires et risque d'obésité

Les argumentsmettanten causela répartition des apportsénergétiquesau
coursde la journéesontglobalementpeuconvaincants,si l'on considèreces
effets indépendammentde leursconséquencesquantitativessur le bilan éner­
gétique(Bellisle etcoll., 1997 j Melaetcoll., 1999),maisle débatresteouvert
(Speechlyet coll., 1999).Desperturbationsdu cycle lipogénèse-lipolyseont
été évoquéeschez l'animal, mais les mécanismesne sont pas connuschez
l'homme.Nousévoqueronssuccessivementle rôle du décalagevespéralde la
prisealimentaire,le nombrederepas,lesprisesextra-prandialeset la vitessede
la prisealimentaire.

Bellisle et coll. (1988) ont rapportédansuneétudefrançaiseque les enfants
obèsesâgésde 7 à 12 ansmangeaientmoinsaupetit déjeunerque les enfants
decorpulencenormale(15,7 %vs 19 % desAEQ) maisplusaudîner(32,5 vs
28,7 %). Le fait a étéégalementdécrit chezl'adulte (Mela et coll., 1999).

Il nesemblepasque le nombrequotidiende repasait, en tantque tel, un rôle
régulateurmajeurvis à vis du bilan énergétiqueetde la régulationpondérale.
Dans une étuded'interventionconcernant226 enfantsâgésde 6 à 16 ans,
pensionnairesdanstrois établissementsdifférents, les auteurs(Fabry, 1970j

FabryetTepperman,1970)avaientpourtantmontréquele poidsparrapportà
la taille étaitplusélevéauboutd'unan,dansl'écoleoù l'on servait3 repaspar
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nombreélevéderepas(Debry, 1996; Fabry,1970; FabryetTepperman,1970)
puisseavoir un effet protecteurn'apasétéconfirmée(Bellisle et coll., 1997 ;
Mela et coll., 1999).

On connaîtmal les effets de la consommationde collations ou de snacks
(définiscommeuneprisealimentaireendehorsdes3 ou 4 principauxrepas,le
goûter étant souventconsidérécomme un vrai repaschez l'enfant) sur la
régulationdu bilan énergétique(Kennedyet Goldberg,1995;Mela et coll.,
1999). En revanche,les prises extra-prandialesqui chez l'enfant se font
habituellementsousforme degrignotage,jouentprobablementun rôle impor­
tantdansle bilanénergétique,carellesmodifientlessignauxdela faim etdela
satiété.Ellessontsouventimportanteschezl'enfantobèse.Mais le niveaude
preuvesestfaible pour affirmer qu'ellesont systématiquementun effet patho­
logique.Paradoxalement,les étudessur les conduitesalimentairesde l'enfant
ou de l'adolescentsont rares, à l'exceptionde celles concernantl'anorexie
mentaleet la boulimie. Bandini et coll. (1999) n'ont pas trouvé que les
adolescentsobèsesconsommaientplus d'alimentshypercaloriqueset à faible
densiténutritionnelle (<< junk food ») que les autresadolescents.Cesauteurs
(Bandini et coll., 1999) avaienttenu comptede la sous-déclarationglobale
desapportsénergétiquesliés à l'obésité,en ajustantceux-cisur les dépenses
énergétiquesmesuréespar l'eau doublementmarquée.Ceci n'exclut pas,
cependant,quece typed'aliments(chips,sucreries,sodas,pâtisseries,glaces),
soit spécifiquementsous-déclarépar les sujets.

La cinétiquede la consommationdesalimentsest un paramètreimportant,
quel quesoit l'âge.Les enfantsobèsesd'âgepréscolairemangentsouventplus
vite etmastiquentmoinsquedesenfantsdepoidsnormaux(Drabmanetcoll.,
1979).La masticationestmoins longue,les masticationsparbouchéesmoins
nombreuseset la duréedespausesentrebouchéessuccessivespluscourtechez
les sujets obèsesadultesque chez les témoins normo-pondéraux(Bellisle,
1999).11semblequela vitessede la prisealimentairenediminuepasaucours
d'unrepaschezlesenfantsobèsescommecelaestobservéchezlesenfantsnon
obèses;un troubledu rassasiementpourraitêtreencause(Bellisle, 1999).

Facteurs psychologiques

La prise alimentairepeutêtre influencéepar les émotions(Braetet lpenma,
1997; Braet et Van Strien, 1997; Wardle, 1999; Ziegler, 2000) et cette
influencepourrait jouerun rôle majeurdèsle plus jeuneâgedansles transac­
tionsnourricièresentrela mèreet sonenfant.Hilde Bruche(Bellisle, 1999)a
proposél'hypothèsede la « confusiondesaffects» qui estle supportdeceque
l'on peut appeler« l'alimentationémotionnelle» (Wardle, 1999). La mère
répondà toutesles demandesde l'enfantpar la présentationde nourriture,à
tel point quecelui-ci devientincapabledefaire la différenceentresesbesoins
affectifs et sesbesoinsnutritionnels. 145
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Le stressjoue aussiun rôle considérabledansle développementde l'obésité
mêmesi les étudesqui lui sontconsacréessontpeu nombreuseschezl'adulte
commechez l'enfant (Rosmondet coll., 1996 et 1998). Une prise de poids
rapide entre l'âge de 7 et 13 ans peut être le révélateurd'un stresspsycho­
social selonune étudede cohortesuédoise(Mellbin et Vuille, 1989aet b).
L'anxiétéet la dépressionsontdesdéterminantsimportantsde l'estimedesoi,
de l'imagecorporelleet finalementdu comportementalimentaire(Bellisle et
coll., 1990; Canals et coll., 1996; Ruderman, 1983). Ces troubles sont
généralementla conséquencede l'excès pondéral, mais leur rôle dans la
genèsede l'obésitémériteraitd'autresétudes,enparticulierchezl'adolescent
(Pine et coll., 1997). En effet, la prise alimentairepourrait avoir un effet
anxiolytique (Bellisle, 1999) et un effet régulateursur la thymie (Bellisle et
coll., 1998).De plus, il estprobablequecertainscomportementsalimentaires
(alimentationimpulsive) soient l'expressiond'un comportementde dépen­
dance(Neumark-Sztaineret coll., 1998a; Pineet coll., 1997 ; Wardle,1999).

Restrictionalimentaire cognitive

Le comportementde restriction alimentairechroniqueest devenuen quel­
quesannéesun sujet majeurde préoccupation(Braet et Van Strein, 1997;
Mela et coll., 1999;Pirkeet Laessle,1993 ; Wardle, 1999). Il estresponsable
en effet d'unedérégulationcomportementalequi empêchele sujetd'analyser
ou d'utiliserde manièrephysiologiqueles signauxinternesde la faim ou de la
satiété.Le sujet « restreint» limite sesapportsalimentairespour perdredu
poidsdansle but conscientou non de correspondreà l'idéal de minceurqui
prévautdansnotresystèmeculturel (Hill etcoll., 1994).Cecomportementde
restriction favorise la survenuede troubles du comportementalimentaire
(grignotage,compulsion,accèsboulimique) à l'occasionde phénomènesde
désinhibition. Il secréedoncun véritablecerclevicieux: restriction- frustra­
tion - échappementet désinhibition - prisealimentairenoncontrôlée- prise
de poids - restriction.L'associationdésinhibition-restrictionpourraitêtreun
élémentimportantdansla transmissionfamiliale de l'obésité,carle fait quela
mèreait ce trait de comportementest un facteurde risqued'obésitépour sa
fille (Cuttinget coll., 1999).

Despratiquesmédicalesinadaptées,baséessur desobjectifspondérauxirréa­
listeset aboutissantà desprescriptionsde régimessévèrementhypocaloriques
peuventfavoriser ce comportementde restriction, qui est de plus en plus
fréquentchezla jeunefille (Hill et coll., 1992).Il s'agitsouventd'unvéritable
effet iatrogène,qui estdénoncéparlessociétéssavantesdansleursrecomman­
dationssur la préventionet le traitementde l'obésité(Afero-Alfediam-Sndlf,
1998; Basdevantet coll., 1998). Ce comportementinadaptéest parfois à
l'origine de carencesnutritionnelles voire de troubles de la croissance,
lorsqu'il conduità unealimentationréellementhypocalorique.
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Rôle des facteurs nutritionnels en fonction de l'âge

Les experts(Whiteheadet Alison, 1996;Butteet colL, 1996et 1995 ; Torun
et colL, 1996) ont revu à la baisseles besoinsénergétiquesdéfinis par les
instancesinternationalesen 1985. En effet, les apportsmesurésnotamment
parla techniquede l'eaudoublementmarquéesontplusfaiblesquelesapports
recommandés,saufpour les adolescents(Goranet Sun, 1998).

Les apportslipidiques (tableau8.III) sont aussi l'objet de débat (Koletzko,
1999;Michaelsenet ]orgensen,1995).Si l'intérêtde les contrôlerestadmis
par tous, en revanchel'âge à partir duquel il faut les ramenerà 30-35 % des
AEQ est controversé.Certainsexperts(Joint Working Group of the Cana­
dian PaediatricSociety and Health Canada,1995; Kennedy et Golberg,
1995 ; BallewetcolL, 2000)proposentde le faire dèsla petiteenfance,afin de
diminuer le risque de maladiescardiovasculaireset de promouvoir le même
messagesimple d'une alimentation hypolipidique pour toute la famille.
D'autres,comme(Joint Working Group of the CanadianPaediatricSociety
andHealthCanada,1995 ; Koletzko, 1999),sontopposésà la restrictiondes
alimentsrichesenlipides avantla fin de la puberté,considérantquele niveau
de preuvesestinsuffisantpourprendrede tellesmesures,carencasd'applica­
tion trop stricte,elle peutconduireà descarencesnutritionnellesvoire à des
retardsde croissance(Joint Working Group of the CanadianPaediatricSo­
ciety andHealthCanada,1995).Cependant,ce type de complicationsparaît
exceptionnel(Ballew et colL, 2000;Kennedyet 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,
Hepatology and Nutrition (ESPGHAN), Committee on
Nutrition (1991, 1994)

World Health Organisation/Food and Agriculture
Organisation (WHO/FAO, 1994)

a Recommandations pour les préparations lactées seulement.
*AEQ : Apports énergétiques quotidiens.

;, 40-58,5 (;, 32-58,5)a

;, 40-58,5 (;, 32-58,5)a

50-60

30-40

30

30-35

30-40 30-40
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Tous s'accordentpour faire la promotiond'une alimentationvariéeet riche
apportantsuffisammentde céréales,de pain, de fruits et de légumes(Afero­
Alfediam-Sndlf,1998; Basdevantet coll., 1998;JointWorking Groupof the
CanadianPaediatricSocietyandHealthCanada,1995 ; WHO, 1998).Don­
ner à l'enfantla possibilitéde choisirdesalimentspauvresen lipidesestaussi
un objectif prioritaire (Joint Working Group of the CanadianPaediatric
SocietyandHealthCanada,1995).Si l'on seréfèreaux enquêtesdu départe­
mentaméricaindel'agriculturede 1989à 1991 il estfrappantdeconstaterque
seulement30 à 36 % desenfantssuiventles recommandationset mangentle
nombrede portions recommandéespour les fruits, les céréales,les produits
laitiers, la viande ou les légumes(Munoz et coll., 1997). Le niveau socio­
économiqueestun élémentimportantcar lesenfantspauvresmangentmoins
de fruits et de produitslaitiersque les autresenfants(Munozet coll., 1997).

Vie fœtale

Selon l'hypothèsede Barker et coll. (1995) qui ont proposéle conceptde
l'origine fœtale des maladiesde l'adulte, un environnementnutritionnel
défavorablein utero estcapabled'influencerle développement,la structureet
lesfonctionsdesviscères.Il peutêtreà l'origine demaladiesplusieursdizaines
d'annéesplus tard. Il s'agitd'unesortede susceptibilitéprogramméequi rend
l'individu plussensibleauxeffetsde l'environnement.Deuxpériodescritiques
ont été décritesau cours de la vie intra-utérine.Au début de la gestation,
l'exposition des centres hypothalamiquesà un état de sur ou de sous­
alimentationpeut influencerla régulationde la prise alimentaireet la crois­
sance(Flynn et coll., 1999;Jacksonet coll., 1996;Ravelli et coll., 1999).La
deuxièmepériodeconcernelesderniersmoisde la gestation,pendantlaquelle
seproduit la différenciationet la proliférationdespréadipocytes.L'augmenta­
tion physiologiquede la massegrassereprésente30 % dugaindepoidsà partir
de la 38èmesemaine(Flynn et coll., 1999).La suralimentationà cettepériode
peut provoquer l'hyperplasiedu tissu adipeux (Flynn et coll., 1999) et le
développementultérieurde l'obésité.Le glucoseet les acidesaminésmater­
nels, qui peuventfranchir la barrièreplacentaire,stimulent la sécrétionde
l'insuline par le pancréasfœtal laquelleaugmentesurtoutà partir de la 20ème

semaine.L'hyperinsulinismefœtal entraîneune augmentationde l'anabo­
lisme et stimulela croissancede la massegrassequi sembleplussensibleà ces
facteursquela massemaigre.Lesacidesgraslibresmaternelssontla principale
sourcede lipides pour le développementdu tissuadipeuxfœtal.

Petite enfance: de la naissance à 2 ans

Les besoinsénergétiques(tableau8.IV) sont considérablesau cours de la
premièreannéede la vie car la croissanceest rapide. Ils ont cependantété
surestimésde9 à 39 %danslesrecommandationsde l'OMS de 1985(Butteet

148 coll., 1996). La dépenseénergétiqueliée à la croissancepassede 35 % des
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Tableau 8.1V : Apports nutritionels conseillésen macronutriments (d'après le
Comité de nutrition, Sociétéfrançaise 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

besoinsénergétiquestotauxà l'âgede 1 mois à 3 % à 12 mois (Butte et coll.,
1996).Lesbesoinsvarientenfonction de l'âgedu sexeet du moded'alimen­
tation (allaitementmaternelou artificiel) (Butte, 1996).

Le nouveauné humaina une massegrasserelativementimportante(14 %),
qui vacontinueràaugmenterpouratteindre25 % dela massecorporelleentre
le 6ème et 9ème mois (Rosenbaumet Leibel, 1998).Ce pourcentagediminue
ensuitependantla petite enfance(Flynn et coll., 1999). Les lipides déposés
dansle tissuadipeuxsontapportésparl'alimentationcarla lipogenèsedenova
à partir des glucidesest faible. Les besoinsen lipides sont donc importants
(Butte, 1996). La théorie selon laquelle l'hyperplasiedu tissu adipeux se
produit particulièrementsinonexclusivementà cettepériode,est remiseen
cause(Flynn et coll., 1999).Les travauxanciensmériteraientd'êtrereconsi­
dérés en fonction de l'évolution des connaissancessur la différenciation
adipocytaire.

Apportslipidiques

Tous les experts(Joint Working Group of the CanadianPaediatricSociety
andHealthCanada,1995 ; Koletzko, 1999)recommandentunealimentation
riche en lipides (jusqu'àenviron 50 % des AEQ) pour couvrir les besoins
énergétiquesetassurerun apportsuffisantd'acidesgraspourla croissanceet le
développementnotammentdu cerveau,qui sepoursuitpendantles3 premiè­
res annéesde la vie. Le lait maternelet les laits pour nourrissonont une
compositionadaptéeà cesexigences(environ50 % de lipides). La diversifi­
cationalimentaireesten généralassociéeà unebaissedesapportslipidiques
entre le 6ème et 12ème mois (Michaelsenet Jorgensen,1995) qui est lié au
caractèrevolontiershypolipidiquedescomplémentsalimentairesdestinésaux
jeunesenfantset à l'utilisationdelait partiellementécrémé.La proportiondes
apportsénergétiquescouvertepar les lipides augmenteensuitepouratteindre
la valeurde celle desadultes,quandl'enfants'alimentecommele restede la
famille, à l'âge de deux ans environ. Degheegeret coll. (1990) ont montré
qu'enFranceles apportsmédiansétaientde 28 % à l'âgede 10 mois (loèmeet
90ème centiles: 22-24%) et de 33 % (27-39%) à 24 mois. Or, la densité
énergétiquedes alimentsdoit augmenteravec l'âge pour que la croissance
staturo-pondéralesoit optimale. Elle doit dépasserdès 6 mois celle du lait
(2,8 kJ ou 0,67 kcal/g). Certainesétudes(Dagnelieetcoll., 1994;Dagnelieet
Van Staveren,1994) ont montré les dangersdes régimes hypolipidiques 149
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sévères:la courbede poidset de taille desenfantssuivantun régimemacro­
biotique est inférieure au 10èrne centile de la distribution des valeurs de
références.

Apportsprotéiques

La compositionen protéinesde l'alimentationdu nourrissonet du jeune
enfantest l'objet de controverses.Seloncertainesétudes,les enfantsnourris
au biberonont une croissancestaturo-pondéraleplus rapideque les enfants
nourris au sein (Axelssonet coll., 1988; De Bruin et coll., 1998),sansqu'il
soit véritablementdémontréqu'il s'agit d'un facteur de risque d'obésité.
Toutefois,le rôle protecteurde l'allaitementmaternela étésoulignépar une
étude transversalerécenteportant sur 9357enfantsagésde 5 et 6 ans, de
nationalitéallemande(Von Kries et coll., 1999). Pour les sujetsqui avaient
bénéficiéd'uneduréed'allaitementsupérieureà 6mois le risquede surpoids
diminuait de plus de 30 % et le risque d'obésitéde plus de 40 % (après
ajustementsurle niveauparentald'éducation,le tabagismematernelpendant
la grossesse,le petit poidsdenaissanceet la fréquencede la consommationde
beurre).

Le lait maternelestrelativementpauvreenprotéinesmaisricheenlipides.De
Bruin et coll. (1998) ont mesuréla compositiondu lait maternelchez des
nourrissonsexclusivementnourrisauseinpendant4 mois: lesconcentrations
deprotéinesétaientde 11,2,9,9et8,6 g/l et cellesde lipidesde30,29et 27 g/l
respectivementau 1er

, 2èrne et 4èrne mois. Cesenfantsavaientun apporten
macronutrimentset des apportsénergétiquesmoins élevésque les enfants
nourris au biberon (De Bruin et coll., 1998). Les laits pour nourrissons(ou
« lait de premierâge») ont en Franceune compositionen protéinesqui ne
doit pasdépasser21 g/l (elle varie de 15 à 20 g/l) ou 3 g/100kcal. Au delàde
4-6 mois l'enfantpeut recevoirdes laits ou préparationsde suite (dénommés
en Francelait de 2ème âge) dont la compositionen protéinesvarie de 15 à
31 g/l environ. Les complémentsalimentairesreprésententune part impor­
tantedesapportsprotéiques,engénéralà partir de l'âgede 6 mois (Akesonet
coll., 1998), mais le rôle du lait n'estpasnégligeable:à l'âge de 12 mois les
apportsprotéiquesconstituent20 %desapportsénergétiqueslorsquele lait de
vacheou un lait de suite riche en protéinesest utilisé mais seulement12 à
13 % encasd'utilisationd'un lait desuite (Akesonet coll., 1998).

Faut-il diminuer la teneuren protéinesdespréparationslactéespour jeunes
enfantset à quelmoment?Le débatresteouvert.L'apportazotéassurépar les
laitspournourrissonsayantla plusfaible teneurenprotéinesestplusélevéque
celle du lait maternel (Vidailhet, 1999). Cet apport couvre largementles
besoins(ComitédeNutrition de la SociétéFrançaisede Pédiatrie,1997).Les
laits de 2ème âge ont une teneuren protéinesplus forte, mais toujours plus
faible quecelledu lait de vache(Vidailhet, 1999).Fomonet coll. (1999)ont
en effet montré que l'utilisation d'un lait pauvre en protéines(1,7 g pour

ISO 100kcal) du 8ème au 112ème jour de la vie, sansautre apport alimentaire,
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conduisaità des apportsprotéiquesplus bas (en g/kg/j) mais à des apports
énergétiquesplus élevés.La prisede poids (environ 7,5 g/j dont 5 g de masse
grasse)était plus importantechez ces enfantspar rapport à un groupe de
référencerecevantun lait pour nourrissonscontenantde 1,8 à 2,7 g de
protéinespour 100kcal, alors que le gain en taille n'étaitpasmodifié. Une
étuderéaliséechezdesenfantsun peuplus âgés,suivis entre l'âge de 3 et de
12 moisadonnédesrésultatsdifférents:la croissancedesenfantsnourrisavec
un lait pauvreenprotéines(13 g/l) ne diffère pasde celled'enfantsnourrisau
seinou avecdeslaits plus richesenprotéines(15 ou 18 gjl), mais les enfants
recevaientdescomplémentsalimentairesrichesenprotéines(Akesonetcoll.,
1998). Svahn et coll. (1999) ont fait les mêmesconstations:réduire les
apportsdeprotéinesentre12 et 18 moisenutilisantun lait contenant22 g de
protéinespar litre n'affectepasla croissance.

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

L'augmentationde l'obésitésembleimportantedanscette tranched'âgeen
France (Basdevantet coll., 1998) commeen Amérique du Nord (Anony­
mous,1997).La massegrasse,qui diminuaitdepuisl'âgede 1 an,augmentede
nouveauàpartirde l'âgede6 ansenviron(Flynnetcoll., 1999).Plusjeuneest
l'enfantau momentde ce rebondd'adiposité,plus importantest le risquede
développerune obésitéultérieure (Rolland-Cacheraet coll., 1984; Dietz,
1994; WHO, 1998). Le rôle respectifde l'environnementnutritionnel et
celui desautresfacteursrégulantla différenciationde l'adipocytenesontpas
connus.Le rebondd'adipositépourrait être lié à un déséquilibredu bilan
énergétiqueet enparticulierdu bilan deslipides à cettepériode.La deuxième
hypothèseestqu'unrebondsurvenantavantl'âgede6 ansnefait quetraduire
un début plus précocede l'augmentationphysiologiquede la massegrasse
(Flynn et coll., 1999),sousl'influence de facteursqui ont pu agir beaucoup
plus tôt.

Les besoinsénergétiquessontvariablesd'un individu à l'autre et d'un jour à
l'autre chez le mêmeenfant. Il faut tenir comptedanscetteévaluationdes
fluctuationsde l'appétit, du niveaude l'activité physiqueet de la vitessede
croissance(Joint Working Group of the CanadianPaediatricSociety and
HealthCanada,1995).Les enfantsdoiventpouvoir disposerd'alimentsden­
sesenénergie,permettantla consommationde petitesquantitéspendantles
repasou les collations.Une certaineflexibilité dansles apportslipidiquesest
donc souhaitable,l'essentielétantque l'alimentationapportesuffisamment
d'énergieet de nutrimentspour la croissance(Joint Working Group of the
CanadianPaediatricSocietyand HealthCanada,1995 ; Michaelsenet Jor­
gensen,1995). Les argumentsen faveur d'une alimentationhypolipidique
systématiquene sont pas convaincants(Michaelsenet Jorgensen,1995). Il
n'existepasd'étudescontrôléesprouvantsonefficacitésur la morbi-mortalité
cardiovasculairede l'adulte. De telles étudesn'existentpasnon plus pour le
risqued'obésité.De même,il n'estpasétabli que les bonneshabitudesprises 151
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dansl'enfancesemaintiennentà l'âge l'adulte (Joint Working Groupof the
CanadianPaediatricSociety and Health Canada,1995). Les enfants qui
consommentmoins de lipides « 30 % desAEQ) mangentplus de produits
sucrés,le sucre contribuantà maintenir élevée la densitéénergétiquedes
aliments (Nicklas et coll., 1996 et 1992). De plus, ils ont des apportsde
vitamineset de minérauxparfois inférieursà ceux qui consommentplus de
lipides(> 40 %desAEQ) (NicklasetcolL, 1996et 1992).Mais Ballewetcoll.
(2000) n'ont pas trouvé de déséquilibrenutritionnel particulier chez des
enfantsâgésde 2 à 8ans dont l'apport lipidique était compris entre 29 et
31,9% desAEQ.

Adolescence

L'adolescenceestcaractériséeparuneaccélérationdela croissancequi estplus
précocede deux ans environ chez les filles (9-13 ans) que chez les garçons
(11-15ans). Il faut tenir comptede deux facteursimportantsdansl'analyse
des besoinsnutritionnels: les variations de la compositioncorporelle en
fonction du sexeet le développementde la puberté.

La massegrasseaugmentephysiologiquementchez les jeunesfilles dès la
périodeprépubertaire,cequi fait de cettepériodeunephasecritiquevis-à-vis
du risqued'obésité(Dietz, 1994).Ce n'estpasle caschezles garçonscar les
changementsdecompositioncorporelleportentsurtoutsurla massemaigreet
surla masseosseusequi augmententconsidérablement.Il a étébiendémontré
que le risque d'obésitéest accru chez les filles et les garçonsqui ont une
maturationsexuelleplusprécoce(Flynn et coll., 1999).Il estpossiblequedes
apportsénergétiquesplus élevéspuissentfavoriser le développementpuber­
taire, mais il estprobablequed'autresfacteursgénétiquesou acquissoienten
cause.

Les besoinsénergétiquesdesadolescentsont étésous-estimésdansles recom­
mandationsde 1985 surtoutpour les garçons,qui peuventavoir uneactivité
physique importante, comme l'ont montré les étudesà l'eau doublement
marquée(GoranetSun,1998 j TorunetcolL, 1996).L'intérêtdediminuerles
apportsde lipides endessousde 30 % desAEQ paraîtbienrelatif à cet égard
(Joint Working Group of the CanadianPaediatricSocietyand Health Ca­
nada,1995).En revanche,à la fin de l'adolescencequandla phasede crois­
sancelinéaireestterminéeil paraîtsouhaitablede diminuerprogressivement
les apportsde lipides pour atteindreles valeursrecommandéeschez l'adulte
(35 % en France) et ce d'autantplus que l'individu est sédentaire(Joint
Working Group of the CanadianPaediatricSociety and Health Canada,
1995).

L'adolescenceest une périodeoù le jeuneacquiertson autonomie,pendant
laquellele comportementchangeà différentsniveaux: les repasdeviennent
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l'influence desamis sur les choix alimentairesdevientprépondérante.L'ali­
mentationestsouventdéséquilibréeetvolontiershyperlipidique(Michaudet
coll., 1989; Michaudet Baudier,1991).Les habitudesalimentairesdesado­
lescentssont plus le reflet de cette périodede transitionpsychosocialeque
véritablementl'indication desfuturs choix alimentairesde l'adulte (Bandini
et coll., 1999;Michaudet coll., 1989).

En conclusion,le déséquilibreentrelesapportset lesdépensesd'énergieestla
causede l'inflation desréservesadipeusesqui caractérisel'obésité.Le niveau
desapportsénergétiques,la compositionen macronutrimentsde l'alimenta­
tion et les conduitesalimentairessontles trois principauxfacteursnutrition­
nelsresponsablesde l'excèspondéralchezl'enfantcommechezl'adulte (Bas­
devantet coll., 1998).Il existebeaucoupd'argumentsphysiopathologiqueset
épidémiologiquespour mettre en causela consommationélevéede lipides
dansles phénomènesd'hypertrophieet le caséchéantd'hyperplasiedu tissu
adipeux.Le fait d'avoir une capacitéà oxyderles lipides plus faible constitue
un facteur de risque supplémentaire.Mais d'autres facteurs nutritionnels
commeles protéineset les acidesgraspolyinsaturéssont peut être en cause
dansla petiteenfance.

Il estpossibleque les processusde rassasiementet de la satiétésoientmoins
efficaceschezl'enfant, lorsquela densitéénergétiquedesalimentsestélevée
ou lorsquela consommationalimentaireest rapideou répétéeau coursde la
journée. Les changementsdu mode de vie que les pays industrialisésont
connu au cours de ces dernièresannéespourraientperturber les rythmes
alimentairesenfavorisantla consommationd'alimentsendehorsdesrepaset
l'alimentationrapide, tout en modifiant la vie familiale (Ziegler, 2000). Les
conséquencesde ce phénomène,dont la responsabilitédansl'augmentation
de l'incidencede l'obésitéreste à établir, mériteraientd'être étudiéeschez
l'enfantet l'adolescentd'unpoint devuephysiologique(y comprissur le plan
comportemental)maisaussid'unpoint de vue sociologique.

L'augmentationde la prévalencede l'obésitéinfantile justifie pleinementdes
actions de préventiondans la populationgénérale(Afero-Alfediam-Sndlf,
1998).Cesactionsde préventiondoivent être centréessur la promotionde
l'activité physiqueet sur l'information nutritionnelle; les enfantsdoivent
apprendreà consommerdesquantitésraisonnablesd'alimentsà forte densité
énergétiqueet à limiter leur prise alimentaireen dehorsdes repas,surtout
devant la télévision (Basdevantet coll., 1998). Il paraît particulièrement
importantqu'unenfantpuisseapprendreles différentescatégoriesd'aliments
et les règles de l'équilibre alimentaireà l'école ou au collège, de façon à
développerunespritcritiquevis à vis de la publicité.Enrevancheil nesemble
pasutile de « diaboliser»certainsaliments,notammenten fonction de leur
teneuren lipidesou ensucres(Basdevantet coll., 1998).L'utilisation abusive
de régimes hypocaloriquesou hypolipidiques doit être combattue,car ils 153
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peuventêtre à l'origine d'un comportementde restrictionalimentaireinap­
proprié et néfaste,notammentau moment de l'adolescence,qui peut au
contrairefavoriserle développementde l'obésité.
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9
Activité physique et lipolyse
adrénergique

De façon très schématique,on peut considérerque le surpoidset l'obésité
résultentd'un « déséquilibre»entreles apportset les dépensesd'énergie.Un
grandnombrede facteursest susceptibled'influencerla « balanceénergéti­
que » ; une des raisonsdes échecsde la préventionet/ou du traitementde
l'obésité estla non prise en comptede cet aspectmultifactoriel. Des études
épidémiologiquesetdestravauxde recherchesengénétiqueetbiologie molé­
culaireau seinde nombreusespopulationsmondiales,suggèrentque certains
sujetspourraientêtreplus susceptiblesqued'autresde prendredu poidset de
développerune obésité (WHO, rapport 1998) ; mais il semblequ'un des
facteursdéterminantsactuelsde l'augmentationde la prévalencede l'obésité
chezl'enfant,commechezl'adulte,soit la réductionde l'activité physiqueet
l'augmentationduniveaudesédentarité,ellesmêmesliéesà desmodifications
du comportementindividuel et de l'environnementsocial (WHO, rapport
1998).

C'estcettecomposanteactivitéphysiquequenousallonsdévelopper,mêmesi
sonétudeisoléea un caractèreartificiel car l'interactionentreles différents
facteurs du bilan énergétiqueest au moins aussi importanteque le bilan
lui-même(Flatt, 1997).

Dépenseénergétique,sédentaritéet obésité

La dépensed'énergied'unsujetpeutsedécomposerendépenseénergétiquede
repos(de l'ordrede60 % de la dépenseénergétiquetotalechezle sédentaire),
dépenseénergétiqueinduiteparlesaliments(environ10 %), etdépenseliée à
l'activité physique représentantdonc environ 30 % de la dépensetotale
(Rigaudet Melchior, 1992).Cespourcentagesn'ontqu'unevaleur indicative
moyenne.Les trois composantespeuventeneffet, différer defaçonconsidéra­
ble entre les individus; sansoublier les variationsduesà de nombreuxfac­
teurs, et en particulier aux conditionsexpérimentalesdes mesures(Ooran,
1995).Cependant,chezunsujetdonné,c'estprincipalementla dépenseliée à
l'activité physiquequi est susceptiblede présenterd'importantesvariations. 165
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Elle peuten effet aller de 15 à 20 % chezun sédentaire« absolu» à plus de
50 % de la dépenseénergétiquetotale chezun sujet très actif. Le problème
augmenteen complexité si l'on s'intéresseà l'obèse; les hypothèsesqui
postulentl'existenced'undéficit de la thermogenèseinduite par les aliments
et d'une altérationde la dépenseénergétiquede repos, (peut-êtredue à la
réalisationrépétéede régimesamaigrissants)sont toujoursdiscutées(Jéquier
etSchutz,1988).Lescorrélationsmontrantunerelationinverseentrel'indice
de massecorporelle (IMC) et l'activité physique (Davies et coll., 1995;
Westertepet Goran, 1997) semblenten faveur d'une diminution de cette
composantedela dépenseénergétiquechezl'obèsesansquecesétudes,detype
transversal,permettentde répondreà la question:cessujetssont-ils obèses
parcequepeuactifsoupeuactifsparcequ'obèses?L'impossibilitéderépondre
à la questiontient en partie à un problèmede définition: qu'estce qu'être
actif? On a l'habitude de regroupersous le terme activité physique trois
composantestrès variablesselon les individus: l'activité professionnelleou
scolaire,l'activité physiquede loisir (elle-mêmesubdiviséeenexercicephysi­
que,àbutplutôt dedétenteetderecherchede la conditionphysique,etsport,
activité plus structurée,plutôt à but de compétitionet/oude performance)et
enfin, l'activité physiquedite de « la vie de tous les jours ». A l'opposé,la
sédentaritéreprésenteactuellementplus que la simple réduction (ou l'ab­
sence)de la deuxièmecomposante;c'est aussi dans la vie habituelle un
comportementpassifplutôt orientévers l'assiduitédevantla télévisionou les
ordinateurset consolesde jeux vidéo (Dietz, 1996). Ceci a amenécertains
auteursà utiliser le tempspassédevantla télévisioncommetémoinde séden­
tarité (Prenticeet Jebb, 1995) et de fait, il semblebien existerune relation
entreobésitéet tempspassédevantle petit écranauxEtatsUnis et enEurope
(Andersenet coll., 1998;Buchowskiet Sun, 1996;Deheegeret coll., 1997 ;
Dietz et Gortmaker,1985).A notercependantqueKatzmarzyket coll. (1998)
ne trouventpasunetelle relationdansunepopulationde jeunesQuébécois.Il
ne faut pas non plus oublier le biais induit par le fait que le téléspectateur
surajouteà son inactivité une prise alimentairesupplémentaired'alimentsà
teneurénergétiquesouventélevée(Gortmakeretcoll., 1996).Quelquesoit le
marqueurutilisé, Goinget coll. (1999) qui participentà uneétudelongitudi­
nale,The PathwaysStudy(Davis et coll., 1999),soulignentla difficulté d'ob­
tenir de réellescorrélationsentresédentaritéet obésitéinfantile, car il est
difficile d'apprécierdefaçoncorrectele niveaud'activitéphysiquedesenfants.

Le conceptanglo-saxonde PALs (physicalActivity Levels)qui représentele
rapportentrela dépenseénergétiquetotaleet le métabolismedebasepourrait
êtreun moyenpermettantde différenciersédentaireset actifs. Chezl'adulte,
les valeurscorrespondantaux différentsstylesde vie sontprésentéesdansle
tableau9.1. La préventionde l'obésitépourrait passerpar le maintiend'un
PAL �~ 1,75 (WHO, rapport1998).

Dansunerevuerécente,Torun et coll. (1998) proposentdesPALs adaptésà
166 l'enfant(Tableau9.II).
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Tableau 9.1 : Valeurs seuilsdesniveaux 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 desenfants par des
valeurs de niveaux d'activité physique (PALs) adaptéesaux 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'appréciationde ce rapportse fait au mieux de manièredirecteà partir de
mesuresbaséessur la techniquede l'eau doublementmarquéeet celle de la
mesurede la consommationd'oxygène,ce qui n'estpasréalisableen routine.
De cefait, le PAL estle plussouventappréciéà partirde tablesderéférenceoù
la dépensed'énergieliée à une activité donnéeest connue.L'utilisation de
questionnaires(Sallis et coll., 1996) ou d'agendaoù les sujets notent leur
activité (Bouchardet colL, 1983) permetle calcul du rapportet donnedonc
une idéede l'activité physiquehabituellede l'enfant.Les analyseursde mou­
vements type accéléromètres,semblentquant à eux connaîtreun regain
d'intérêt avec l'avènementd'une nouvelle générationd'appareils(Tritrac)
capablesde mesurer les mouvementsdans les trois dimensions,même si
certainstrouventquesonutilisationsous-estimela dépenseénergétiquespon­
tanée(Matthewset Freedson,1995 ; Welk et Corbin, 1995).

Quellequesoit la façon d'apprécierle niveaud'activitéphysiquedesenfants
et mêmesi les résultatsrestentsoumisà critiques, il semblebien existerune
associationentre l'augmentationde la prévalencede l'obésité infantile et
l'évolution actuelle vers une plus grandesédentarisation(Davies et coll.,
1995;Maffeis et coll., 1997;Ravussinet coll., 1988;Van Mil et coll., 1999).
Cependant,le lien de causalitén'est pas encoredémontré.Salbe et coll.
(1997)comparantdesenfantsindiensPima,dontonconnaîtla susceptibilité
à devenirobèses,âgésde 5 ansà desenfantsblancsdu mêmeâge,notentque
l'activité physique des deux groupesest inférieure de 20 à 30 % à celle
recommandéepar l'OMS, ce qui en fait à l'évidence des sédentaires;ils 167
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montrentcependantque les jeunesindienssontsignificativementplus gros,
alorsmêmequela dépensed'énergietotaleet la dépenseénergétiquede repos
ne sontpasdifférentesentreles deuxgroupes.

En Suède,l'étudede Brattebyet coll. (1998) portantsur 50 adolescentsne
met pas en évidencede relation entre l'augmentationde poids et d'IMC
constatéepar rapportaux générationsprécédentes,et la plus faible activité
physiquedel'actuellegénération;cesauteursmettentl'accentsurla nécessité
d'apprécierparfaitementles apports énergétiques.

Au tout premierâgede la vie, Stunkardet coll. (1999) arrivent à la même
conclusionenmontrantqu'àun an, l'apportd'énergieinfluencesignificative­
mentle poidset la compositioncorporellede l'enfant,maisce n'estle casni
pour l'obésitéparentaleni pour la dépensed'énergietotale.Enfin, trèsrécem­
ment, Levine et coll. (1999) ont remis en lumière le concept« d'activité
physiquenon volontaire», le « fidgeting » desauteursanglo-saxonsque l'on
pourraittraduirepar « mouvementsspontanésd'agitation», tels quemarcher
de long en large, croiser,décroiseret balancerles jambes... Ravussinet coll.
avaientmontréles premiersl'importancede la dépenseénergétiqueliée à ce
type d'activité, par mesuredirecteen chambrecalorimétrique, dépenseesti­
méeà 100à 800 kcalfjour (Ravussinet coll., 1986).Cetteétudetransversale
n'apportaitpasde renseignementsur l'éventuelrôle de cetteactivité dansla
protectioncontrela prisede poids.Pourrépondreà cettequestion,Levine et
coll. (1999)ont réaliséunemesurede la balanceénergétiquede 16 volontai­
res soumispendantdeux mois à un régime excédantde 1000kcal/iour les
apportsénergétiquesnécessairesaumaintiende leurpoidscorporel.Le « stoc­
kage» d'énergiea varié d'un facteur1 à 10 suivantles sujets;il était princi­
palementlié à cetteactivitédite d'agitation,alorsquen'entraientenligne de
compte ni modifications du métabolismede base, ni modifications de la
dépensed'énergieliée à la prisealimentaire.

Là encore,ce type d'activité physiqueéchappeaux questionnaireset autres
agendaet peutexpliquerles différencesentresédentaires« vraimentpassifs»

ou « agités ».

Un des problèmesqui apparaîtà l'analysedes étudesreliant sédentaritéet
obésitéestqu'ellessontpour la pluparttransversalesetquelesétudeslongitu­
dinalessontrares.Onpeutcependantutilisercertainesétudesmenéesdansun
but autrequecelui del'obésitécommel'étudeFraminghamqui montrequeles
enfantsayantune activité physique préscolairebasse,auront à un âge plus
avancéungainbeaucoupplussubstantieldetissuadipeuxsous-cutané(appré­
cié par la mesuredesplis cutanés)que les enfantsplus actifs (Moore et coll.,
1995).Plus récemment,Goranet coll. (1998) étudiantpendant5 ansl'évo­
lution de la dépenseénergétiquechez des enfantsdes deux sexes,âgésde
5,5 ansenmoyenne,montrentuneaugmentationpermanentede la dépense
totaled'énergieavecl'âgechezles garçons,alorsquechezles filles aprèsune
augmentationinitiale entre 5,5 et 6,5 ans, la dépenseénergétiquebaisse

168 significativement,sansdiminutiondesapportsd'énergie.Cettediminutionest
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expliquéepar uneréductionde 50 % de la dépenseliée à l'activité physique.
Même si l'échantillonexploréestpetit (11 garçonset 11 filles), les résultats
mettentenévidenceunepériodeà risquechezla jeunefille (Van Mil et coll.,
1999).Cependant,si TheBelgianLuxembourgChild Study1(1028enfantsde6
à 12 ans), étude transversalemise en place pour étudier les relationsentre
activité physiqueet facteurs de risque cardio-vasculaire,montre bien une
relation entre inactivité et IMC chez le garçon,cetteétudene met pas en
évidenceunetelle corrélationchezla jeunefille (Guillaumeet coll., 1997).Il
està noterquecetteétudemenéedansunepopulationessentiellementrurale
remet en causel'affirmation que la tendanceà la sédentaritéest un trait
essentiellementurbain. Là encore,la télévisionsembleêtre la causede cette
évolution.Dansleuranalysedescriptivedel'activitéphysiquedesadolescents,
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 concluentque les
adolescentsrestentassezactifs (plus les garçonsque les filles) mais du fait de
leur participationdéclinanteà desexercicesstructurés,un grandnombresont
à risquede devenirdesadultessédentaires(Pateet coll., 1994).

En résumé,de nombreusesétudesmontrent(en dépit de désaccordssur les
moyensd'apprécierle niveau d'activité physiquedes enfants),qu'il semble
bienexisteruneassociationentrel'augmentationde la prévalencede l'obésité
infantile et l'évolution actuelleversuneplus grandesédentarisationde cette
jeunepopulation.Mêmesi l'attentionestactuellementattiréesur la dépense
énergétiqueliée aux mouvementsspontanésdits « d'agitation» qui pour­
raientexpliquerles inégalitésdesindividusvis àvis dela prisedepoids,il n'en
restepas moins que c'est la réductionde l'activité physiqueau profit de la
télévisionou desconsolesde jeux vidéosqui semblentfavoriserle surpoids,en
particulierà desmomentscritiquesde la vie commela périodepré-pubertaire
chez la jeune fille. Il sembledonc clair en terme de préventionet/ou de
traitementde l'obésité infantile qu'il soit nécessaired'agir au niveau de la
dépenseénergétiqueliée à l'activité physique.

Activité physique, prévention et traitement de l'obésité

La démarcheactuelle est double: augmenterl'activité physique et lutter
contrela tendanceà la sédentarité.

Effet de l'exercice physique chez l'enfant obèse

Des revuesrécentesessaientde faire le point sur le rôle précisde l'exercice
musculairedans le traitementde l'obésité infantile (Bar-or et coll., 1998;
Epsteinet Goldfield, 1999).

La premièreconstatationestque, commechezl'adulte, l'utilisation isoléede
la pratiqued'exercicesphysiquesa peu ou pasd'effet sur le poidsde l'enfant 169
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(Epstein,1995),maisentraînele plussouventuneréductionde la massegrasse
(appréciéele plus souventpar la mesuredesplis cutanés).Cesétudesaméri­
cainessontendésaccordaveclesrésultatsde travauxjaponais(Sasakietcoll.,
1987) qui montrentune diminution de 20 % du surpoidset une diminution
trèsmarquéedu pourcentagede massegrasse(de51 % à 27 % chezlesgarçons
etde55 à 36 % chezlesfilles). La principaledifférenceentrelesprotocolesest
l'intensitéde l'exercice,saduréeet surtoutsa répétition (2 fois/iour chezles
japonais).Ondoit biensûrprendreencomptel'existencedefacteursculturels
qui pourraientconditionnerl'adhésionau programme.

La deuxièmeconstatationconcernel'associationexerciceet régime.En dépit
dediscordancesentrelesétudes,il nesemblepasquel'adjonctiondel'exercice
apporteune améliorationsignificative de la perte de poids. La majorité de
cetteperteesttoujoursliée aurégime,pasà l'exercice(Bar-oretcoll., 1998).Il
faut cependantnoter que la plupart de ces étudesdécriventdes résultatsà
court terme; les étudesmanquentsur un effet à long terme d'unepratique
régulièrede l'exercice.Elles permettentcependantde constaterque les en­
fants ont les mêmesproblèmesd'adhésionà desprogrammesde longuedurée
que les adultes(Epsteinet coll., 1984).

L'analyse approfondiedes résultatsdes différentes étudesmet souventen
évidencedes biais méthodologiques,une non prise en compte de facteurs
confondantset surtoutune absencequasi totale de codificationde l'exercice
musculaireen terme d'intensité,de duréeet de répétition. Or, on sait bien
aujourd'huiquela part respectivedesgraisseset dessucresdansla production
d'énergienécessaireà l'activité physique,dépendde l'intensité(ou puissance)
de l'exerciceréalisé(Brookset Mercier, 1994),qui elle mêmeconditionnele
tempspendantlequelcetexercicepeutêtremaintenu(figure 9.1).
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Figure 9.1 : Utilisation des substrats en fonction de la puissancerelative de
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On sait aujourd'huique l'entraînementenendurancefavoriseuneutilisation
préférentielledes graisses,pour un niveau d'exercicesous maximal donné
(Jeukendrupet coll., 1998; Klein et coll., 1994; Ranalloet Rhodes,1998),
mais qu'en terme d'efficacité «quantitative» il est nécessaired'obtenir le
meilleur rapport intensité/durée(Saris, 1996). La majorité des auteurs
concluentsur la nécessitéde mieux définir l'exercice à «prescrire» chez
l'enfantobèse(Epsteinet coll., 1996;Bar-oret coll., 1998).Or maintenant,
les donnéessur la codificationde l'exercicemusculairesontassezbien préci­
sées.

Codification de l'exercice musculaire

La contractionmusculairereposesur la transformationd'énergiechimiqueen
énergiemécanique(et chaleur).La seulesourced'énergiechimiquedirecte­
ment utilisable par le muscle est l'ATP (adénosine-triphosphate)dont les
réservessonttrèsfaibleset qui doit doncêtresynthétiséau fur et à mesurede
sonutilisation. Cettesynthèsepeutsefaire par trois voies,deuxvoiesanaéro­
bies(enl'absenced'oxygène)etunevoie aérobie(enprésenced'oxygène).Les
deux premièresvoies sont dites alactique (voie de la phosphocréatine)et
lactique (glycolyseanaérobie,qui s'accompagnede productiond'acidelacti­
que ou lactates,qui passentdansle sang).La voie aérobie(phosphorylation
oxydative)estla grandevoie desynthèsede l'énergiecarelle permetd'utiliser
lesgraissesdont lesréservessonttoujoursimportantesmêmechezl'hommede
poidsnormal.

Au coursde l'exercice,l'utilisation decessourcesd'énergiedépendsurtoutde
l'intensité mais aussidu sujet lui-même (répartition des différents types de
fibres musculaireset degréd'entraînement).

Compte tenu de la différence d'aptitudeentre les sujets, il est nécessaire
d'utiliser une puissancede référence,qui représentela même adaptationà
l'exercicecheztouslessujets,etqui estla puissancemaximaleaérobie(PMA).
Il s'agitde la pluspetitepuissanced'exercicequi permetd'obtenirle V02 max
ou consommationmaximaled'oxygène,elle-mêmedéfinie commereprésen­
tant les capacitésmaximalesde transportde l'oxygènepar le sangetd'extrac­
tion de l'oxygènepar le muscle.Pardéfinition, un exerciceà la PMA estdit
maximal; en-dessousil est infra ou sous-maximal,au-dessusil est supraou
sus-maximal(figure 9.2).

L'enduranceest définie comme l'aptitude à prolonger un exercice infra­
maximal (inférieur à la PMA). La résistanceest définie commel'aptitude à
prolongerun exercicesupra-maximal(supérieurà la PMA). On peut donc
dire que plus le V02 max. est élevé, plus le sujet est endurant.Ceci est à
nuancercar tout ce qui est infra-maximal n'est pas strictementaérobie,
c'est-à-direnon limité Sur le plan purementénergétique.En effet, à partir
d'unecertaineintensitéd'exerciceinfra-maximal,appeléezonede transition
aérobie-anaérobieou « seuil anaérobie», le tempspendantlequel on peut 171
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Consommationd'oxygène
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Figure 9.2 : Courbed'évaluationde l'aptitude physique(valeurs indicatives
pour un adultejeuneet sédentaire)

prolongerl'exercicedevientlimité et ced'autantplusquel'on serapprochedu
VOz max. (figure 9.2).Ceseuil, frontièreentrel'enduranceaérobieet l'endu­
ranceactive, représenteenviron 50 % de la PMA chez le sédentaireet un
pourcentagebien plus élevéchez le sportif d'endurance.C'està partir de ce
seuil que la proportion d'utilisation des sucresdevient prépondérantepar
rapportaux graisses(Astrandet Rodahl,1980).

En résumé,l'intensité de l'exercice ne doit donc pas s'exprimerde façon
empiriqueen légère,modéréeet élevéemais par rapportà une intensitéde
référence,la puissancemaximaleaérobie.Le niveaud'exercicele plus intéres­
sant en termes de lutte contre l'obésité est probablementcelui du seuil
anaérobie,zone de meilleur rapport intensité/duréepour l'utilisation des
graissescommesubstrat.Mais PMA et seuil sontdesparamètresindividuels
éminemmentvariableset un programmed'entraînementdoit donc toujours
être individualisé. L'importantehétérogénéitéindividuelle de la réponseà
l'entraînement(Bouchard, 1995) doit rester à l'esprit lorsque l'on veut
concluresur l'efficacité à court ou long termed'unprogrammestructuré.

Il convientd'être très critique vis à vis de « conseils» qui ne reposentsur
aucunebasescientifiquetelsqueceuxdeMcCarty (1995)etpréconisent,pour
unemeilleureutilisation desgraisses,un exercicemodéréde longuedurée,le
matin à jeun (à l'exceptiond'uneprisede caféineet si possiblede carnitine),
suivi d'unepériodesansprisecalorique,ens'aidantéventuellementde médi­
camentsanorexigènes.

Effet desmodificationsdu comportementsédentairechezl'enfantobèse

Le peud'intérêtapportéjusqu'ici à la codificationde l'exercicemusculaire,la
172 difficulté de la prescriptionde l'exercice optimal et le peu d'adhésionau
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programmeont amenéla plupart des auteursà conclurequ'un programme
structuréd'activitéphysiquerestepeuefficace.Pourcesderniersla meilleure
solution est d'augmenterl'activité physiquepar la promotiond'une activité
physique « spontanée» en modifiant le style de vie
(AFERO/ALFEDIAM/SNDLF, 1998; Emes et coll., 1990; Epstein et coll.,
1985 ; Gill, 1997 ; Parkeret Bar-or, 1991 ; Saris,1996),cequi revientà lutter
contrela sédentarité.Epsteinet coll. (1995) rapportentun meilleur résultat
de ce type d'interventionchezles jeunesobèsesun an aprèssamise enplace
(entermesdesurpoidsetdepourcentagedemassegrasse)qu'unentraînement
structuré.

Il est à noterque l'effet sur la pratiqued'activitésphysiquesjournalièresest
similaire lorsque les enfants sont récompenséspour la réduction de leurs
habitudessédentaires,ou bien punis pour ne pas les avoir modifiées. Les
auteursprécisentque le goût pour les activitéssédentairesdiminue chez les
sujets récompensésmais pas chez ceux qui ont été punis (Epsteinet coll.,
1997).

Commepour la majorité des études,on ne connaîtpas les résultatsà long
terme,et il estdommagede vouloir opposerprogrammestructuréet modifica­
tion du comportement.En fait, peu d'étudesse sont intéresséesaux interac­
tions entrecesdeux typesd'intervention.Kriemler et coll. (1999) montrent
que la pratique d'un seul exerciceen laboratoirepar de jeunesobèsesest
susceptibled'influencer le jour suivant le test, non seulementla dépense
énergétiquemais aussile niveaud'activitéphysiquespontanée.Celui-ci aug­
mentesi l'exerciceétait d'intensitémodéréeet diminue s'il était d'intensité
élevée;cetteétudemontreunefois deplusquela codificationdel'exerciceest
particulièrementimportantepour éviter que la fatigue d'un exercice trop
intenseretentissesurl'activitédusujet.Elle a le mérited'attirerl'attentionsur
l'intérêtounondel'associationd'unprogrammed'exercicestructuré(mêmesi
dans cette étude il s'agissaitd'un exercice isolé) et de la lutte contre les
habitudesde sédentaritéqui sembleêtre la meilleure solution (Haddocket
coll., 1994; Hoerr et coll., 1988; Sothern et coll., 1999). Ce genre de
programmepeutêtremis enplacesousforme d'activitéphysiquesupplémen­
taireenmilieu scolaire,commec'estle caspourdesprogrammesde réduction
du risquecardiovasculaire(Harrell et coll., 1996;Harrell et coll., 1998).Les
résultatssemblentfavorablesentermed'augmentationglobaledela condition
physiqueet d'améliorationde la compositioncorporellechezde jeunesamé­
ricains (Stephenset Wentz, 1998) et de jeunesaustraliens(Dwyer et coll.,
1983)nonobèses,ou desenfantscanadiensobèsesetnonobèses(Marshallet
Bouffard, 1997). Ces résultats,cependantencoreà court terme, incitent à
préconiserque le milieu scolairesoit le lieu privilégié de la préventionet du
traitementde l'obésitéde l'enfant(Story, 1999).Celanedoit pasfaire oublier
le rôle de l'entouragefamilial. Il a été montré récemmentque le degré
d'inactivitédesenfantsétaitfortementrelié à celui de leursparentsalorsque
la relation était moins nette pour l'activité physique (Fogelholm et coll., 173
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1999).Le mauvaisexemplesemblantplus facile à suivreque le bon, la lutte
contrela sédentaritédesenfantspassedoncpar unemodificationdu style de
vie desparents.Cetyped'actionsurla modificationdustyledevie devraitêtre
à la basede la préventiondu surpoids,à conditioncependantd'agir tôt caron
saitqu'avecl'âge,lescomportementsdeviennentdeplusenplusrésistantsaux
modificationscommele montrentKelder et coll. (1994) à proposdu taba­
gisme,de l'activité physiqueet du choix de la nourriturechezles adolescents.

Pour l'instant, ces programmesde santépublique relayéspar les médiasne
semblentpasavoir un impactconsistant(King, 1991 ; Owenetcoll., 1995)en
particuliersur lesplus jeunesgénérations(Wolk etRossner,1995).Là encore,
le maintien d'une augmentationde l'activité physiqueet ses bénéficesen
termede préventionde l'obésitérestentà établir (King, 1991 j Owenet coll.,
1995).

Un programmed'exercicestructuréapparaitcommechezl'adultepeuefficace
sur la pertedepoidsetnesemblepasavoir unenetteefficacitéadditionnelleà
la restrictioncalorique.Cesrésultatsapparemmentdécevantspourraientêtre
dusprincipalementà deuxraisons.

La premièreexplicationdoit probablementêtre recherchéedansla prescrip­
tion de l'activité physiqueelle mêmequi seheurteà deuxécueils,la codifica­
tion de l'exerciceet la poursuiteà long termed'unepratiquerégulièrej ceci
débouchesur unepréférencepour la promotiond'uneactivité « spontanée»
baséesurunemodificationdeshabitudesdesédentaritédont l'efficacitéà long
termerestecependantencoreà démontrer(Epsteinet coll., 1998).

La deuxièmeraison tient à une certaineconfusionde cible: l'efficacité de
l'activité physiquedoit être évaluéesur desmodificationsde la composition
corporelle(Barbeauet coll., 1999 j Gutin et coll., 1995 ; Gutinet coll., 1999 ;
Owens et coll., 1999) et des anomaliesmétaboliquesassociéesà l'obésité
plutôt que sur le paramètrepondéral (Pescatelloet VanHeest,2000 j Bue­
mannet Tremblay, 1996 j Stefanick,1993).Pour illustrer ce propos,on peut
constaterquesi l'on ne tient comptequedu poidset de l'IMC, de nombreux
finalistes françaisde la dernièrecoupedu mondede rugby sont obèses!Les
modificationsdu métabolismede repos,toujoursdiscutéeschezl'adulte (Wil­
more et coll., 1998), pourraientêtre égalementun facteur à évaluerchez le
jeuneobèse.En effet, Blaak et coll. (1992) montrent,lors d'un programme
d'exerciced'un mois, une augmentationde la dépenseénergétiquetotale en
dehorsdesheuresd'entraînementchezde jeunesgarçonsobèses,sansaugmen­
tationsignificativede l'activitéspontanée,alorsquel'on saitquela restriction
caloriquediminuede façon importantela dépenseénergétiquede reposchez
l'enfantobèse(Zwiaueret coll., 1992).

En résumé,lesétudesmenéeschezl'enfantobèsemontrentle plussouventun
effet marquéde l'activité physiquerégulièresur la compositioncorporelleet
danscecas,l'associationexercicephysiqueetrestrictioncaloriques'avèreplus
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l'origine de ces modifications sont multifactoriels, mais il est certain que
l'action sur la massegrassepassepar l'action de l'activité physiquesur la
lipolyse adipocytaire.

lipolyse adrénergique et activité physique

Chezl'homme,le tissuadipeuxblanca pourfonctionsspécifiquesle stockage
desacidesgrassousforme essentiellementde triglycérideset leur libérationen
fonction des besoinsénergétiquesde l'organisme.Dans certainessituations
physiologiquesouextra-physiologiques,l'hydrolysedestriglycéridesestaccrue
afin de fournir aux organesles substratsénergétiquesnécessaires.C'estle cas
lors du jeûneou derestrictionscaloriquessévères,maiségalementdanstoutes
autressituationsde stress,telles l'exercicemusculaire.Danscessituationsoù
l'homéostasieest menacée,l'activité du systèmesympathique(systèmener­
veux végétatifet médullosurrénales)estmodifiée afin d'adapterla fourniture
des substratsaux besoins.Cette mise en jeu se traduit par une sécrétion
d'adrénalineetdenoradrénaline,qui ontentreautreseffetsuneactionhyper­
glycémianteet lipolytique. Ainsi lors de stress,ces catécholamines- mais
également diverses hormones telles que l'hormone de croissance, le
glucagon...- vontêtrelibéréesdansla circulationsanguineet agir sur le foie, le
muscleet le tissu adipeuxpour délivrer dessubstratsnécessairesà la produc­
tion d'énergie. Parallèlement,l'insuline qui est une hormone hypoglycé­
mianteet anti-lipolytique, estsécrétéeen moindrequantité(Galbaet Goll­
nick, 1984).

Si l'on souhaiteutiliser l'activitéphysiquedansle traitementdel'obésité,il est
important de privilégier l'étude des interactionsentre le tissu adipeux et
l'exercicemusculaire.Bien qu'il soit difficile de dissocierlipolyse et lipogé­
nèse,et d'isoler les actionsde certainsagentsdans le systèmede régulation
hormonalede la lipolyse, nousn'aborderonsque l'aspectadrénergiquede la
lipolyse adipocytaire. Précisonsd'emblée que les connaissancesactuelles
concernentessentiellementl'adulte.

Tissu adipeux, lipolyse et anti-lipolyse

Le tissu adipeuxblanc est formé d'adipocytes,peu richesen mitochondries,
possédantune seulevacuoleremplie de triglycérides(forme de stockagedes
lipides). En dehorsde sa fonction de réserved'énergieet de fourniture de
substrats,l'adipocyte libère égalementde nombreusesmoléculesà action
endocrinemais aussilocale autocrineet paracrine(Ailhaud, 1998; Negrel,
1998).

Le tissuadipeuxblancserépartitentissuadipeuxsous-cutanésuperficieleten
tissu adipeux péri-viscéral profond, la majorité de la graisse étant sous­
cutanée.La proportionet la distributiondu tissuadipeuxvarientselonl'âgeet 175
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le sexe. Chez l'enfant, la massegrassereprésente24 % du poids total de
l'organismeà 1 an et 18 % à 5 ans(Rolland-Cachera,1998).Chezl'homme
jeunesédentaire,la masseadipeusereprésente15 à 20 % du poids total de
l'organismeet se répartitessentiellementau niveauthoraco-abdominal,plus
particulièrementenprofondeur(répartitionandroïde).Chezla femmejeune,
les dépôts adipeux représentent20 à 25 % du poids total; ils sont plus
superficielset localisésprincipalementau niveauglutéo-fémoral(répartition
gynoïde).L'acquisitiondecetypederépartitionsefait vers13 ans,alorsquela
répartitiondansles deux sexesétait plutôt de type androïdeavant5 ans et
plutôt de typegynoïdede 5 à 13 ans(Rolland-Cacheraet coll., 1990).

La fonction lipolytique de l'adipocytecorrespondaucatabolismedestriglycé­
ridesqui conduità la libérationdansle compartimentinterstitielpuisplasma­
tique, de glycérol et d'acidesgrasnon estérifiés.La lipolyse est réguléepar la
lipasehormono-sensible(LHS). Cetteenzymehydrolyseles triglycéridesen
1,2-diacylglycérolet 2-monoacylglycérol.C'estl'étapelimitantede la lipolyse
(Langinet coll., 1996).Les monoglycéridessontensuitehydrolysésenacides
graset englycérolpar la monoacylglycérollipase(figure 9.3).

La LHS estactivéeparphosphorylationd'unseulrésidusérinedela protéine;
cette réaction est catalysée par une protéine kinase (PK-a) AMPc­
dépendante.Les concentrationsintracellulairesd'AMPc dépendentde l'hy­
drolyse de l'ATP en AMPc par l'adénylyl cyclase, mais égalementde la
dégradationde l'AMPc en5'AMP parla phosphodiestérase(POE).L'adénylyl
cyclaseelle-mêmeeststimuléeparuneprotéineGs (sous-unité(s) ou inhibée
par uneprotéineGi (sous-unité(i), cesprotéinesétantcoupléesà desrécep­
teurs membranaires(Bockaert, 1995 ; Gilman, 1987). Les différents récep­
teurssontactivésou inhibéspardeshormonesoudesagentslocaux,à l'origine
de la stimulationou de l'inhibition de la LHS (Lafontanet Langin, 1998).

Les catécholaminessont des hormonesessentiellesà la régulation de la
lipolyse.Les adipocytesexprimentcinq sous-typesde récepteursauxcatécho­
lamines <131' pz, P3' Pzet Pl)' dont seuls les quatre premiersont l'AM Pc
comme second messager,et parmi ces récepteurs seuls les récepteurs
p-adrénergiquesstimulentla lipolyse, alorsque lastimulationdesrécepteurs
« uzl'inhibe,réalisantuneantilipolyse(LafontanetBerlan,1993).Les récep­
teursPl et Pz,produitspardeuxgènesdifférents,ontuneimportantehomolo­
gie structurale;ils sontprésentssur les mêmescellules,en proportionsensi­
blement égale sur les adipocytes,et exercentdes effets identiquespar les
mêmesvoiesde transduction.Plusrécemment,le gèned'un troisièmerécep­
teur (133) a étéclonéà partir d'unebanquegénomiquehumaine(Emorineet
coll., 1990).Si les ARNm de ce récepteursont largementexprimésdansle
tissu adipeux brun, ils sont difficilement détectablesdans le tissu adipeux
blanc(Denget coll., 1996; Tavernieret coll., 1996).Surle planfonctionnel,
les étudesin vitro sontcontradictoires:certainsauteursmettenten évidence
un effet lipolytique descomposésagonistes P3 au seindu tissu adipeuxsous-
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Figure 9.3 : Contrôle de la lipolyse adipocytaire (d'après Valet et Richard,
1997)

effet lipolytique négligeable(Barbeet coll., 1996),voire absent(Rosenbaum
et coll., 1993).Encoreplus récemment,un nouveau�r�é�c�e�p�t�e�u�r�~�, a étémis en
évidencepar desétudespharmacologiquesau niveaudu cour et sembleêtre
coupléaux protéinesGs (Molenaaret coll., 1997). Ce récepteur,dénommé
�~�4�' auraitune activité lipolytique dansle tissu adipeuxhumain(Galitsky et
coll., 1997).

A l'opposé, les catécholaminespeuventégalementagir sur l'adipocytepar
l'intermédiairedes récepteursal-adrénergiques,couplésaux protéinesGi et
responsablesd'uneantilipolyse(Lafontanet Berlan,1995).

De cettedualitéd'actiondescatécholamines,il découlequela réponselipoly-
tique va dépendrede l'affinité relativedescatécholamines pourles différents
sous-typesde récepteur et de la répartition des récepteurs �~�- et al ­

adrénergiquesauseind'un tissuadipeuxdonné.Chezl'homme,l'ordre relatif
d'affinité estpour la noradrénaline:a2 > �~�1 > �~�2 > �~�3 et pour l'adrénaline,
a2 > �~�2 > �~�1 > �~�3�, le récepteur�~�l ayantuneaffinité équivalentepour l'adré­
naline et la noradrénaline,alors que le récepteur�~�l seraitplus affine pour 177
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l'adrénaline.Enfin, l'adrénalinea uneplus grandeaffinité pour les récepteurs
az-adrénergiquesque la noradrénaline(Lafontanet coll., 1997).En termede
répartition, les récepteursaz-adrénergiquessontplus abondantsdansle tissu
adipeuxsous-cutanéquedansle tissuadipeuxprofond,etplus abondantsdans
le tissusous-cutanéglutéo-fémoralqu'auniveauabdominal.Le tissuadipeux
sous-cutanécontientplus de récepteursaz-adrénergiquesque de récepteurs
(alors que dans le tissu adipeux profond, la proportion semble identique
(Lafontanet coll., 1979;Mauriègeet coll., 1987).

Au terme de ce paragraphe,on comprenddonc mieux pourquoi certaines
« graisses»sontplus difficiles à mobiliserqued'autreset on mesuresurtoutla
complexitédu problèmeen particulier chez l'enfant pour lequel on dispose
actuellementde peude données.En effet, trèspeud'étudessesontà ce jour
intéresséesà l'enfant; on sait seulementqu'au niveau du tissu sous-cutané
abdominal,il sembleraity avoir plus de récepteursaz-adrénergiqueset moins
de récepteurs�~ que chez l'adulte, et l'on ne mettrait pas en évidenceles
différencesentretissusous-cutanéglutéo-fémoraletabdominalobservéeschez
l'adulte (Rosenbaumet coll., 1991).Une desraisonsde ce manqued'études
réside probablementdans le caractèreinvasif des méthodesutilisées pour
étudier la réceptivitéadrénergiqueet la difficulté d'adapterces méthodesà
l'exercicemusculaire.

Longtemps cantonnéeà une simple observationdes modifications de la
concentrationplasmatiquedu glycérol et des acidesgras (avec la difficile
obligation de tenir comptede l'utilisation concomitantede ces substrats),
l'étudede la lipolyse adipocytairechez l'homme, au cours et au décoursde
l'exerciceet/ou de l'entraînement,bénéficieaujourd'huide techniquesplus
pertinentes.

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

La ponction-biopsiedu tissu adipeuxsous-cutané,a remplacéla biopsiechi­
rurgicale et permetd'obtenir environ 200 mg de tissu adipeuxsous-cutané.
Après isolement,les adipocytessont incubésenprésencede différentsagents
permettantuneétudein vitro de la réponseaux catécholamines(Crampeset
coll., 1986)età d'autressubstanceslipolytiques,telle l'hormonedecroissance
(Harantet colL, 1994) ou antilipolytiquestelle l'insuline (de Glisezinskiet
coll., 1998a)parexemple;l'activité lipolytique estmesuréepar le dosagedu
glycérol dansle milieu (Amer et colL, 1974). Cettetechniquene peut être
réaliséequ'aureposet permetdoncde comparerchezdessujetsnonobèseset
dessujetsobèses,les effetsd'unexerciceaigu ou d'unentraînementen endu­
rance. La critique faite à cette méthodeest celle des techniquesin vitro
auxquellesonreproche« d'isolerl'adipocytedesonenvironnement»; cepen­
dant, la possibilité,sur les adipocytesisolés,de mesurerl'activité de la LHS
(Fraynet colL, 1993 ; Stichet colL, 1997)etde testerl'effet d'agentspharma-
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permetd'approcherles mécanismesà l'origine desmodificationsinduitespar
l'exerciceet/oul'entraînement(de Glisezinskiet coll., 1998a).

Plus récemment,une nouvelle méthoded'étude a été mise au point, la
microdialyse.Elle permetd'accéderà l'espaceintercellulaired'untissuausein
de l'organisme(L6nnrothet coll., 1987) et sonapplicationà l'étudedu tissu
adipeuxsous-cutanéhumain permetune approchein vivo et in situ. Cette
techniqueouvre la possibilitéd'étudierla lipolyse et sesmécanismesau cours
mêmede l'exercice(de Glisezinskiet coll., 1998b).Le principeenestrelati­
vementsimple et consisteà implanterdansle tissu adipeuxsous-cutanédes
sondesde petits calibres,afin d'étudierles variationsde concentrationsdes
métabolitesauseindu tissuinterstitiel.Unesondedemicrodialysecorrespond
à unetubuluredont la paroiestconstituéeparunemembraneporeusepermet­
tantdeséchangesdemolécules.La diffusion desmoléculessefait danslesdeux
sens,entrele milieu environnantet l'intérieurdela sonde,selonle gradientde
concentration.

Un liquide estperfusédansla sonde;ce perfusatest modifié par la diffusion
passivedes moléculesà travers la membranedialysante,pour atteindreun
équilibrede concentrationavecle liquide interstitiel. Ceperfusatmodifié est
recueilli à la sortiede la sonde,il correspondaudialysat.La compositiondece
dialysatestdoncun reflet de la compositiondu milieu environnantla sonde,
c'est-à-direle tissu interstitiel.Commeprécédemment,la lipolyse seraappré­
ciéeparla mesurede la concentrationdeglycérol, ici dansle dialysat(Jansson
etcoll., 1990).Parailleurs, il estpossibled'administrerdesagentslipolytiques
et antilipolytiquesdansle perfusat,ainsi quedesagentstels l'éthanolpermet­
tant d'apprécierles variationslocalesde la vascularisation(Hickner et coll.,
1991),paramètreparticulièrementimportantau coursde l'exercice(Hickner
et coll., 1994; Stallknechtet coll., 1995). De par son innocuitéet safaible
« agressivité", cette techniquesera une option de choix pour les futurs
travauxde recherchechezl'enfant.

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

Lesétudesconcernantleseffetsdel'exercicechezlesadultesobèsesprésentent
les mêmeslimitations et les mêmesdifficultés à conclure que celles déja
exposéeschez l'enfant (Bj6rntorp, 1995). Elles aboutissentaux mêmes
conclusionsconcernantles effets bénéfiquesréels de l'exercice (Buemanet
Tremblay,1996).Parmicesétudes,trèspeusesontinteresséesà la réceptivité
adrénergique.En fait, la questionqui seposeactuellementestde savoirsi les
effetsobservéschezlessujetsnonobèsespeuventêtreextrapolésauxsujetsen
surpoids.

Effets aigusde l'exercice

L'exercice aigu modifie la libération des catécholamines,ce qui va donc
retentir sur la lipolyse. Pour desexercicessupérieursà 30 % de la PMA, les 179
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concentrationsplasmatiquesde catécholaminesaugmententde façon expo­
nentielleavecl'intensitédel'exercice(GalboetGollnick, 1984).Enfonction
de la durée de l'exercice, il existe une dissociationentre la sécrétionde
noradrénalineet d'adrénaline;lorsquel'exercicese prolongeles concentra­
tions d'adrénalineaugmententplus quecellesde noradrénaline(Christensen
et coll., 1979), probablementen raisond'unebaissede la glycémie.Concer­
nant les exercicesen résistance,il a été montré que les concentrations
plasmatiquesdenoradrénalines'élevaientmoinschezlesadolescentsquechez
les adultes,alors que l'augmentationdes concentrationsd'adrénalineétait
similairedanslesdeuxgroupes(pullinenetcoll., 1998).Onpeutnoterqu'une
augmentationdesconcentrationsde catécholaminesestobservéemêmepour
desexercicesde trèsbrèvedurée(Despréset coll., 1984a).

Les étudesin vivo, par la techniquede microdialyse,réaliséesau coursd'un
exercicede courtedurée,montrentque l'augmentationde la lipolyse lors de
l'exercicephysiquerésulteessentiellementd'unestimulation�~�-�a�d�r�é�n�e�r�g�i�q�u�e�.

Cetteaugmentationestplusmarquéechezla femmequechezl'homme,du fait
d'unestimulationconcomittantedesrécepteursa2 chezl'homme(Hellstrom
et coll., 1996) et elle est plus importantedans le tissu adipeuxsous-cutané
abdominalque glutéal, la variation étantsurtout apparentechez la femme
(Amer et coll., 1990).

L'exercicephysiquesembles'accompagnerd'uneaugmentationde la réponse
�~�-�a�d�r�é�n�e�r�g�i�q�u�e du tissuadipeuxsous-cutané.Cesmodificationsontétéobser­
véesin vitro sur le tissu adipeuxsous-cutanéabdominalaprèsun exercicede
longuedurée(supérieurà 1 h) chezdessujetsentraînésenendurance(Cram­
peset coll., 1988) ou chezdessujetssédentaires(Savardet coll., 1987),mais
égalementaprèsun exercicede plus courte durée (30 minutes) sur le tissu
adipeux glutéal, chez des sujets sédentaires(Wahrenberget coll., 1987;
Wahrenbergetcoll., 1991).Le mécanismen'estpasconnumais,onpeutnoter
qu'uneaugmentationde l'expressiondesARNm desrécepteurs(a étémiseen
évidencedansdeslymphocytesaprèsla réalisationd'unexerciceaigu (Fujii et
coll., 1997), ce qui va dans le mêmesensque l'augmentationde l'activité
�~�-�a�d�r�é�n�e�r�g�i�q�u�e observéedansle tissuadipeux.

Chez le sujet obèse,l'augmentationdes concentrationsde catécholamines
plasmatiquesau coursde l'exerciceestmoindrequechezle nonobèseséden­
taire, pour une intensitérelative identique (Gustafsonet coll., 1990) ; une
diminution de la sensiblité�~�-�a�d�r�é�n�e�r�g�i�q�u�e (Blaaket coll., 1995 ; Connacher
et coll., 1991 ; Reynisdottir, 1994) et une augmentationde la sensibilité �~�2
(Mauriègeet coll., 1991)ontétémisesenévidenceauseindu tissuadipeuxin
vitro, cequi conduità uneréponselipolytique du tissuadipeux,plusfaible que
chezles sujetsnon obèsessédentaireset à fortiori entraînés(Harantet coll.,
communicationpersonnelle).L'utilisation de la microdialysepermetde met­
tre enévidencecettedifférencechezl'hommeaucoursmêmed'unexercicede

ISO 1 heureà 50 %dela PMA (figure9.4) (deGlisezinskietcoll., 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 estcependanttrès importantde différencierréponselipolyti­
quedu tissuadipeuxetquantitétotaled'acidesgrastrouvéedansle plasma;les
donnéesprésentéesdansle tableau9.III (deGlisezinskiet coll., mêmeétude)
montrentle rôle de la massetotalede tissuadipeux.L'utilisation desparamè­
tresplasmatiquesestcependantlimitée pour apprécierla réceptivitéadréner­
giqueenraisonde l'interactionaveclesprocessusd'utilisationdessubstratsau
coursde 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'entraînementest susceptibled'affecter d'une part la sensibilité du tissu
adipeuxà l'action des catécholamines,mais égalementla libération de ces
agentsaucoursde l'exercice(Amer, 1995). 181
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Comme l'entraînementaméliore le VOz max, il est normal que pour une
mêmechargeabsoluela réponsesympathiquesoit moins importanteaprès
entraînement.L'entraînementréduit rapidement(3 semaines)et de façon
importantela sécrétionde catécholaminesà l'exercice(Galba, 1983).Cette
baisseestd'autantplus marquéeque l'exerciceseprolonge(Koivisto et coll.,
1982). Même si les concentrationsplasmatiquesde catécholaminessont
moinsélevéeschezlessujetsentraînés,la capacitésécrétoirede la médullosur­
rénaleestaugmentée(Kjaer et Galba,1988).

Des étudestransversaleschezdessujetsentraînésen endurance(Crampeset
colL, 1986), et longitudinaleschez des sujets sédentairesayant suivi un
entraînement(Despréset colL, 1984a),mettenten évidencein vitro, une
lipolyse plus élevéeen situationbasaleet aprèsstimulationpar l'adrénaline,
chezle sujetentraînépar rapportau sujetsédentaire.Ceci n'estobservéque
pourle tissuadipeuxsous-cutanéabdominalet nonpourle glutéal (Mauriège
etcoll., 1997).Cetteaugmentationdela réponselipolytique estliée àuneplus
grandeefficacitéde la voie �~�-�a�d�r�é�n�e�r�g�i�q�u�e et estobservéechezleshommeset
les femmes(Crampeset colL, 1986;Crampeset colL, 1989).Chezcelles-ci,
on noteégalementunediminutionde l'effet anti-lipolytiqueaz-adrénergique
(Rivière et colL, 1989), qui apparaîtmoins marquéein vitro chez l'homme
(Crampeset colL, 1989).Cesrésultatsin vitro nesontpasretrouvésdansune
étuderéaliséein vivo parmicrodialysedu tissuadipeuxsous-cutanéabdominal
(Stallknechtet coll., 1995). Pour ces auteurs,l'augmentationde la lipolyse
après perfusion d'adrénalineserait identique chez le sujet entraînéet le
sédentaire;les différencesobservéesdansles concentrationsde glycérol dé­
pendraienten fait desmodificationsde vascularisation,le flux sanguinétant
supérieurchezlessujetsentraînésenendurance.Bien quela perfusiond'adré­
nalinepuisseêtrediscutéesurun planstrictementphysiologique,cesrésultats
soulignentla difficulté d'extrapolationdesrésultatsin vitro aux conditionsin
vivo. Dansle mêmeordred'idée,onpeutciter les résultatscontradictoiresdes
étudesréaliséeschezles indiensPima.Lespremiersrésultatsétaientenfaveur
d'un mêmeniveaud'activationsympathique(mêmeniveau plasmatiquede
noradrénaline)mais d'unesensibilitéadrénergiqueplus faible que les sujets
caucasiens(Christinet colL, 1993).Cesrésultatsnesontpasconfirmésparles
étudesin situ qui ne montrentpasde différencede réponseà l'isoprénaline
(agoniste0 dansles deuxgroupesethniques(Snitkeret colL, 1998).

Un autrepoint dediscussionpeutêtrela duréede l'effet de l'entraînement.En
effet, 4 joursd'arrêtd'entraînementsuffisentà diminuerla lipolyse induitepar
une perfusiond'adrénaline(Martin et coll., 1984) ; aprèsun arrêt d'activité
physiquede 50 jours, la lipolyse stimuléein vitro par l'adrénalinerevientaux
valeursde basetrouvéeavantentraînement(Despréset colL, 1984b).Enfin,
pourcompliquerencorele problème,desétudesd'entraînementenendurance
chezdesjumeauxhomozygotesont permisde montrerquel'augmentationde
la réponseadrénergiquedépendaitenpartiedu génotype(Bouchardet colL,
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Très peu d'étudesont à ce jour étudié les modifications de la réceptivité
adrénergiqueaprèsun programmed'entraînementchez l'obèse.Les plus ré­
centesmontrentque l'on retrouvechezl'hommeobèseles mêmesmodifica­
tions, c'est-à-direuneplus grandeefficacitéde la voie �~�-�a�d�r�é�n�e�r�g�i�q�u�e et une
diminutionde l'effet anti-lipolytiquea2-adrénergique,quechezlessujetsnon
obèses(de Glisezinskiet coll., 1998a;Stichet coll., 1999).Cet effet permet
d'affirmer l'interêt de l'associationde l'exerciceet de la restrictioncalorique
dans le traitementde l'obésitéde l'adulte; bien que les effets d'un régime
hypocaloriquesur la réponselipolytique du tissuadipeuxchezl'adulterestent
encorecontradictoires(Klein et coll., 1996;Stichet coll., 1997),Nicklas et
coll. (1997) ont montréque l'entraînementen endurancepouvaitcontreba­
lancerun éventueleffet négatif.

En résumé,les travauxles plus récentsutilisant la ponction-biopsieet/ou la
microdialyse du tissu adipeux font apparaîtrechez l'adulte une influence
favorable de l'entraînementen endurancesur la lipolyse du tissu adipeux
sous-cutané.

Au coursde l'exercice,la libérationdesacidesgrasestsignificativementplus
élevéechezdessujetsentraînésenendurancequechezdessujetsobèses.Cette
meilleurelibérationestassociéeà uneplus faible activité (2 (antilipolytique)
chez les sujetsentraînés.Dans le sang, la concentrationen acidesgras est
supérieurechezles sujetsobèsesdu fait de l'importancede la massegrassede
l'obèsequi contrebalanceune réponseplus faible mais aussid'uneutilisation
plusfaible de cesacidesgras;l'entraînementnesecontentepasde faciliter la
mobilisationdes graisses,il amélioreaussileur utilisationpar le muscle.

L'entraînementen endurance,chez des sujetsde poids normal et chez des
sujetsobèses,améliore la lipolyse adrénergiqueadipocytairepar un double
effet, uneaméliorationde l'efficacitéde la voie (lipolytique etunediminution
d'activitéde la voie (2 antilipolytique.La majoritéde ceseffetsa étémiseen
évidencesur le tissusous-cutanéabdominal,le plus accessibleà l'étudechez
l'homme.

En conclusion, la questionque l'on doit seposerestde savoirsi cesrésultats
obtenuschez l'adulte peuventêtre extrapolésà l'enfant obèse.Seulesdes
étudeslongitudinalescorrectementconduitespourront répondreà la ques­
tion.
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Rôle du pédiatre

Alors que la prévalencede l'obésitéaugmenterégulièrementdepuis20 ans
(EnquêtesINSEE1980et 1991,SOFRES1997),il estintéressantdeconstater
que l'Observatoirede MédecineGénéralea enregistréentrele 1er septembre
1994et le 31 août1995,aucoursde 176 123 séancesdeconsultations,concer­
nant55495patients(SociétéFrançaisedeMédecineGénérale,1998) : 2 fois
un résultatde consultationnoté « obésité» dansla tranched'âge0 à 2 ans,
concernantle mêmepatient; et 45 fois un résultatnoté « obésité» dansla
tranched'âgede 2 à 15 ans,concernant31 patients.

L'Annuaire statistiquepermet de décrire le contenuréel de la médecine
généraleet son caractèredynamiquegrâceau recueil de donnéesmédicales
homogènesstandardisées,à partir d'un Dictionnairede Résultatsde Consul­
tation, encontinuet en tempsréel. En un an, 317 081 résultatsde consulta­
tion ont étérapportéspar 71 médecins.Le résultat« surchargepondérale» a
eu 1087enregistrements,soit 0,34 % des séances,pour 552 patientsdont
426 femmes (850séances= 0,85 % des séancesféminines) soit 2,87 % des
femmes,et 126hommes(237 séances= 0,31 % desséancesmasculines)soit
0,92 % deshommes.On constatedoncque l'obésitéchezl'enfantmaiségale­
mentchezl'adulten'estpasun problèmefréquemmentabordéen médecine
générale.

Le problèmede l'obésitéest-il traité plus souventchez le pédiatre?La sur­
veillancede la croissancefait partiedu rituel de la consultationpédiatrique.
L'alimentationdu nourrissonest abordéede façon systématiqueà chaque
consultationpourlesenfantsdemoinsde 1 an.Le pédiatreapporteconseilset
informationssur le développementde l'enfantet il està mêmed'appréhender
les représentationsdesafamille, enparticuliersurcequ'elleconsidèrecomme
unenfantnormal.Le suivi régulierde l'enfantdoit doncpermettrededépister
la constitutiond'unsurpoidsaucabinetdu pédiatre.Cesurpoidsn'estgénéra­
lementpasdécelépar les parents.Le motif « mon enfantest trop gros » est
rare,le pédiatreestplutôt interpellésur« le bébépleuretout le temps», ou « il
réclamesansarrêt » ou « il a mal au ventre», « il vomit souvent» ou « il ne
mangerien ». Il s'agit donc pour le pédiatrede décoderces messages;la
prescriptiond'examenscomplémentaireset de traitementssymptomatiques
ne fait qu'accroîtrela confusionet grossirle nombrede diagnosticsde reflux
gastro-oesophagien. 193
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Sachantquel'obésitérisquede persisterà l'âgeadultedans40 % descaspour
une obésitéà l'âge de 7 anset dans70 % des cas à l'adolescence(Poweret
colL, 1997), il est donc importantd'effectuerun diagnosticle plus précoce
possible.

Diagnostic précoce

Le suivi habituelde l'enfant effectuépar le pédiatrecomporteles éléments
nécessairesau diagnosticprécoced'uneprisede poidsexcessivepar rapportà
la croissancestaturale.

Le pédiatredisposede plusieurstypes de courbesde référence(poids, taille,
corpulence)qui permettentde suivre l'évolution de la croissancedans sa
dimensiondynamiquemêmesi cescourbesnesontpastoujoursappropriéesà
l'origine ethniquede l'enfant, puisque variablesselon les populations.Le
décrochagedela courbedecorpulenceou l'apparitiond'unedissociationentre
taille et poidssontdessignesd'alerte.

Parailleurssontabordésà chaqueconsultationla nutrition de l'enfant,ainsi
que son modede vie (activitéssportivesorganiséesou non, rythmesquoti­
diens).A cetteoccasion,peuventêtre examinéesles réponsesinappropriées
commerépondreauxpleursparunbiberonetauxchagrinsparunbonbonqui
peuvent interférer avec la capacité innée des enfantsà réguler leur prise
alimentaire(Baughaumet coll., 1998).Alors que la mèresouhaiteque l'en­
fant mangeplus, il est souventdifficile d'expliquerque cela peut être nocif
pour la santéde mangerplus quene le nécessitela croissance.Les résistances
psychologiquessontd'autantplus importantesqu'existentdesdifficultés éco­
nomiques,uneobésitéchezlesparentsetdesdifférencessocioculturellesentre
le médecinet la famille. L'acte de mangercomporteune valeur affective et
symboliqueimportantedansla relationmère-enfant.L'apprentissageet l'ex­
périencejouentun rôle majeurdansl'acceptationdesaliments(Birch, 1998).
Il faut soulignerque la consommationspontanéepeut être irrégulière d'un
repasà l'autre,d'un jour à l'autre,mais la moyennesur 24 heuresdesapports
énergétiquesestgénéralementstable.

Une surveillanceaccrueestnécessairepour les familles à risque (pour revue
Giddinget colL, 1996) : facteurhéréditaire,qui influencepourenviron30 %
la constitution d'une obésité; facteurs familiaux et socioculturels(enfant
unique,seulavecsamère,enfantnégligé,mèreâgéeoudernier-né),habitaten
banlieuedéfavorisée(Strausset Knight, 1999; Lissau et Sorensen,1994;
Locardet Gemelli, 1989).
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Eléments utiles dans le cadre d'un dépistage

Un dépistageutile ensantépubliquecomporteplusieursimpératifs: la dispo­
nibilité d'un test facile à pratiquer,une bonnesensibilitéet spécificité;une
populationcible la plus largepossible,(ne laissantpaséchapperles groupesà
risque); un traitementpossible;un indicateurd'évaluationde l'impact de
l'actionentreprise.

L'IMC (IndicedeMasseCorporelle)expriméenkg/m2 paraîtenl'occurrence
un bonoutil de dépistage;les courbesde référenceenfonction de l'âgeet du
sexesontdésormaisinclusesdansle carnetde santédesenfants.Cet indice
reflète assezbien le niveaude massegrasse,indépendammentde la taille. Il
sertdésormaisde baseinternationale,pourpermettredescomparaisonsentre
pays.Lesseuilspourla définitiondesurpoidsoudel'obésitérestentnéanmoins
arbitraires:ils sontexprimésencentilesde la courbede référence.En France,
on considèreque l'IMC au delà du 97eme centile identifie une obésité.Des
étudeslongitudinalesprolongéesdevraientêtremenéespourétudierle risque
de morbiditéà l'âgeadultelié ausurpoidsdansl'enfance.

Concernantla populationcible, celledesindividusprésentantdesfacteursde
risque,onpeutsedemandersi cettepopulationconsulteenmédecinelibérale.
Il seraitdonc importantde développerl'usagesystématiquede la mesurede
l'IMC enPMI (ProtectionMaternelleet Infantile) puisenmédecinescolaire,
parexempleà un rythmeannuel.L'examendescourbespermetégalementde
repérerl'âgedu rebond.La précocitéde ce rebondpeutêtreprédicteurd'une
future obésité.

Les mesuresthérapeutiquessontencorefloues pour l'obésitéchezl'enfant. Il
paraîtraitnécessairede développerdescentresde référencepour coordonner
une priseen chargeglobale intégrantl'éducationnutritionnelleet l'hygiène
devie. Cescentrespourraientfonctionnerenréseauavecles différentsparte­
nairesdela médecinedeville, hospitalièreetscolairesainsiqu'aveclesacteurs
médico-sociauxet représentantsdesdifférentsniveauxd'action,ville, dépar­
tement,région. L'information concernantle développementdu dépistageet
sonimpactdevraientêtrecentraliséeauniveaudecescentres,afin depermet­
tre le suivi, l'adaptationet l'évaluationdesactionsentreprises.

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

Unestratégiede préventionprimairevise à diminuerl'incidence,c'est-à-dire
l'apparitiondenouveauxcas.La constitutiondu surpoidsestmultifactorielle,
résultatd'interactionsentreles facteursindividuelset les facteursliés à l'envi­
ronnementfamilial, social et culturel. La participationde l'enfant et de sa
�f�a�m�i�l�l�e�~�u�x�a�c�t�i�o�n�s depréventionprimaireestdoncprimordialepourobtenir 195
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un résultat. Les actionss'adressentà tous les enfants, ceuxsusceptiblesde
prendretrop de poids dansl'enfanceou l'adolescence,mais ciblent aussila
préventionde l'apparitiond'obésitéà l'âgeadulte;les facteursprédictifssont
encoremal connus.Il s'agitde développerun environnementsain,de renfor­
cer l'actionde la communautéainsi que les compétencesindividuelles(Gill,
1997;Frelutet Isnard,1994).Le bienfaitde l'allaitementdansla prévention
de l'obésitéa récemmentétémontrédansune importanteétudeépidémiolo­
giquetransversalemenéeenBavièreen1997surunéchantillonde 10 000 en­
fants (tirés de 135 000 examenssystématiques)entre5 et 6 ansavantl'entrée
à l'école, en secteurrural (Von Kries et coll., 1999). Cetteétudetrouve un
effet protecteuren fonction de la durée de l'allaitement. Le pédiatrequi
accompagnela mise en route de l'allaitementpeut ainsi le favoriserdansla
perspectivede cetteprévention.De plus, le lait maternelestle mieux adapté
au métabolismedu nouveau-né:son index protéiqueplus faible apparaît
prévenirle risquede surpoidstardif.

Le pédiatrejoue un rôle importantdansle conseilaux familles. Il estparfois
utile de rappelerle plaisir de parcourir le marchéplutôt que les rayonsde
supermarché;devarierlesfruits, les légumes,lespains;depréparerla cuisine,
les gâteaux,la confiture avecl'enfant, plutôt quede se contenterd'aliments
préemballés.Les recommandationspositivesdoiventêtreprivilégiées,plutôt
qued'imposerdesinterditsnonsuivis; le but étantde rééquilibrerlespropor­
tions desdifférentsalimentset nutrimentsconsommés.Les êtrehumainsont
besoind'unegrandediversitéd'alimentspourbiensenourrir.

L'information nutritionnelledoit êtrerelayéeà l'école,notammentà la can­
tine, quefréquententla majoritédesenfants.La pratiquedu « casse-croûte»
de la heuresen classepour les plus petits pour pallier au manquede petit­
déjeunerest discutable. La méthodeparaît inadaptéeau but recherché;
pourquoine pasprévoir un tempsde repasle matin, avecpain, fruits et lait,
assisensembleenclasse?Desactionsont déjàétémenéesavecsuccèsautour
du petit déjeuner,repasaucoursduquell'enfantestle plus libre desonchoix;
de tellesactionssituentl'enfantdanssonenvironnementencohérenceavec
sa famille, son école et son quartier; l'enfant est acteur,ce qui lui permet
d'êtremotivéet intéressé.La mobilisationdesfamilles, l'étudedesbesoinsdes
élèvespar les enseignants,les programmesd'actionspédagogiquesont permis
la valorisationdusavoir-fairedechacun,grâceà la participationdenombreux
partenaires(Anonymous,1999).De mêmeil seraitintéressantde prévoirdes
cours de cuisine au cours de la scolarité, afin là aussi de transmettreune
éducationnutritionnellepar l'exemple.

Il faudrait aussipouvoir contrôler les messagespublicitairesqui agissentsur
l'imaginairecollectif, ne plus entendre« telle confiseriedonnedesforces » ;

réglementerun peumieux la compositiondesalimentsdiététiquespournour­
rissons,qui utilisent parfoisde faux argumentsde santé.La publicité montre
une norme physiquefiliforme pour vanterdes alimentsprêts à consommer
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ne sont pas destinésau jeune public, contrairementà ceux concernantles
confiserieset les boissonssucrées.

Il est important de rappeler l'importance du mouvementdans la vie des
enfantsetdoncd'apprendreà luttercontreles technologiesmodernescomme
la télévision, l'informatique, les «game-boys», voire même l'automobile.
Différentesétudesdecomportementmontrentl'accroissementdu tempspassé
devantla télévision,enparticulierau coursde l'adolescence(Dietz et Gort­
maker, 1985) ; la diminution des trajets à pied ou à bicyclette,alors que le
tempspasséenvoiture augmente.Quelquesaménagementssimplesde la vie
quotidiennepermettentderetrouverle tempsdespromenades,de la marcheà
pied, des jeux avec les copainsau squareà la sortie de l'école. Il s'agit de
récupéreruneaptitudeà l'effort adaptéeà l'âgeet au sexe.Cetterééducation
physiquepermetenoutredesortirdel'isolementdu domicile,derenoueravec
unevie socialeadaptéeà l'âgede l'enfant;elle doit procurerintérêtet plaisir
pour être suivie durablement.L'activité spontanéelors des jeux est primor­
diale, surtout pourlesplus jeunes.

Les interventionsdoivent là aussi, comme pour le dépistage,être multi­
sectorielleset concertées,impliquantles consommateurs,le systèmedesanté,
les collectivités, les acteurséconomiques,le réseaudesComitésd'éducation
pour la santé,régionaux(CRES)ou départementaux(CDES).Cesinterven­
tionspeuvents'élaborerà l'échelonrégionalenraisondesdisparitésdepréva­
lencede l'obésité,qui sont indépendantesdesstructuresd'âge,maispeuvent
s'expliquerpar les différencesde modede vie, d'alimentation,de sédentarité,
et de niveausocio-économique.D'aprèsl'enquêteSOFRES(1997), la préva­
lence de l'obésité varie de 4,3 % à 12,1 % pour un revenu mensuel
net>35 OOOFou < 6 OOOECommepourd'autrespathologieschroniquesc'est
le sujet, dans sa diversité, qui doit être au centre de la prise en charge:
commentmodifier sonenvironnement,faire augmentersadépenseénergéti­
que, régulersaconsommationalimentaire?Les stratégiesdoiventêtreadap­
tées à la situation socialedes familles en difficulté. Les actions en vue de
modifier lescomportementsdefaçondurablesemblentplusefficacesentre6 et
12 ans,et lorsqueles familles y sontassociées(Epsteinet coll., 1990).

L'évaluationdesactionsdansle domainedela préventionestdifficile àmettre
en œuvre, en particulier sur les résultatsà long terme des interventions
nutritionnelleschezl'enfantsouventenraisond'effectifs insuffisants(Glenny
etcoll., 1997).Lesétudessurle traitementdel'obésitémontrentl'intérêtdela
diminution de la sédentarité,et l'importancede la participationdesparents,
avec thérapie familiale ou encouragementau soutien par les parents; la
combinaisonde différentes méthodesest plus efficace, surtout si elle est
poursuivieau long cours, permettantun dialogue interactif sur la mise en
pratiquedesconseils(Glennyet coll., 1997 ; Anonymous1997).

La difficulté est de ne pas créerun problèmede santélà où il n'existepas
encore,denepasaggraverla prisede poidsni sonretentissementpsychologi-
que, de ne pas exclure davantage.Le but des actionsentreprisesest parfois 197
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nécessairementmodeste,stopperl'aggravationde la corpulence,limiter les
comorbidités,et avanttout améliorerla qualitédevie.

Enconclusion,il s'agitpourle pédiatrededécelerdesaccroissementsdu poids
dissociésde la taille, de conseillerl'enfant et sa famille sur l'hygiènede vie
nécessaireà un développementharmonieux,d'agir en amontde la prise de
poids excessive,et non d'attendrela constitution d'obésitésinstallées,de
réduire les facteursqui favorisentla prisede poids plutôt que de défendrela
notion de «poids idéal». Chaqueenfant est un cas particulier de par le
contextefamilial, l'environnement,le terrain génétique,les incidencespsy­
chologiqueset physiquesqui lui sontrattachées.

L'augmentationde l'obésitéincite à développerla préventionpour diminuer
l'incidence,et le diagnosticprécocepour réduirela prévalence.Pourtantces
actionssontpeudéveloppées,et leur efficacitémal évaluée,enparticuliersur
le long termeLes dernièresrecommandationspour le diagnostic,la préven­
tion et le traitementdesobésitésen France(Basdevantet coll., 1998) insis­
tentsurlesmesuresautresquediététiques,ainsiquesurl'efficacitédethérapies
familiales. L'avantagedu pédiatreestd'interveniren amontdu processusde
constitutionde l'obésité,et de rencontrerl'enfant avec ses parents.Cette
actionprécoced'informationpermetparfoisd'éviterl'engrenagelié aucondi­
tionnementà demauvaiseshabitudesdevie, qu'ellessoientalimentairesoude
sédentarité.

L'intérêtdecesmesuresn'estpastoujourssimpleà faire comprendre,alorsque
la morbidité entraînéepar le surpoidsn'apparaîtcliniquementque de nom­
breusesannéesplus tard, à l'âgeadulte(Must et coll., 1992).Ellesnepeuvent
être misesen œuvreque dans le cadredu suivi régulier par le médecinde
famille, afin de permettred'élaborerunestratégiede changementdeshabitu­
despar l'appropriationde nouvellesvaleurs,au coursd'interventionssucces­
sives,pardesconseilspositifsadaptésà chaquecasparticulier,sansréférenceà
une normearbitraire.Cettedémarched'accompagnementet d'éducationne
se conçoit que dans la durée et les échangessuccessifsavec la famille et
l'enfant. Malheureusementles familles de milieu socio-économiquedéfavo­
risé, plus à risque,ont moinsaccèsà un suivi médicalrégulier.

La formation médicaleà cettepathologiemultdactorielle,difficile à traiter,
devraitêtrerenforcéepourpermettreunemeilleurepriseenchargeauniveau
du médecingénéralisteet du pédiatre.
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Approchebiologique





Il
Développementdu tissu adipeux
blanc et différenciation
adipocytaire

Le tissuadipeuxblanc (TAB), qui apparaîtfaiblementau coursdu deuxième
trimestre de la grossessepuis plus fortement au cours du dernier trimestre
(Poissonnetet coll., 1983),sedéveloppepour l'essentielaprèsla naissance.Si
l'excès de tissu adipeux blanc pose problème chez l'enfant comme chez
l'adulte, il n'endemeurepasmoinsquele développementdecetissuconstitue
un processusphysiologiquenécessaire.En effet les adipocytesblancs, qui
représententenviron la moitié descellulesconstituantle tissu adipeux,sont
de véritablescellules sécrétricesdotéesde diversesactivités endocrineset
paracrines(figure 11.1) (Ailhaud, 1998).

AngiotensineII

Adiponectine

Monobutyrine

Lipoprotéine
lipase

Acide
Lysophosphatidique

Cytokines:TNF- a
PAI-l IL-G

Oestrogènes Précurseurs
corticosurrénaliens

Protéinede transfert
desestersdecholestérol

Protéinesdela matrice
extracellulaire

IGF-I
Protéinesdeliaison
du rétinol, d'IGF-l

Protéinesdu complément:
facteurD (adipsine),

C3' B

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

Cesadipocytessontenpremierlieu connuspour jouerun rôle de stockageet
de mobilisation de l'énergie (sous la forme de triglycérides) ainsi que de
stockagedes vitamines liposolubleset du cholestérolmais égalementpour 203
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jouer un rôle de stockagede polluants de type organochloré(Ohmiya et
Nakai, 1977; Chevrieret colL, 1998).Contrairementà une idée largement
répandue mais démontrée comme erronée chez l'animal comme chez
l'homme,l'acquisitionde nouveauxadipocytesrestepossibletout au long de
la vie mêmes'il existe des périodesplus critiques. Fait aggravant,dansdes
conditionsphysiologiques,cetteacquisitionse révèle largementêtre un pro­
cessusirréversible.Le renouvellementdesadipocytes,mêmedansdescondi­
tions de jeûne prolongén'a pu être démontré(Miller et colL, 1983). Leur
éliminationparapoptose,mêmesi cephénomèneexiste,n'apparaîtpasquan­
titativement important (Okuno et coll., 1998; Niesler et coll., 1998). Les
adipocytestrouventleur originedansdescellulesprécurseurs(préadipocytes).
Le développementexcessifdu TAB peutseproduiresoit paraugmentationdu
nombred'adipocytes(hyperplasiedu tissu adipeux)soit par augmentationde
la quantitéde triglycéridesaccumulésdansles adipocytes(hypertrophieadi­
poeytaire) soit, dans le cas des obésitésles plus sévères,par hyperplasieet
hypertrophiecombinées(Salanset colL, 1973).

Périodes« sensibles»du développementdu tissu adipeux
blanc

Au débutduderniertrimestredela grossesse,lesadipocytessontprésentsdans
tous les principaux dépôtsadipeux (Poissonnetet colL, 1983). Lors d'une
grossessemenéeà terme, la masseadipeusereprésentede l'ordre de 15 % du
poidsdu nouveau-né.L'analyselongitudinaleà partir d'échantillonsprélevés
par biopsieau coursde la premièreannéeindique que l'augmentationde la
masseadipeuse(0,7 à 2,8 kg) seproduiraitmajoritairementpar hypertrophie
(Hageret coll., 1997). D'autresétudestransversaleset longitudinalessouli­
gnentcependantl'existenced'un processushyperplasiquedétectéechezdes
enfantsà partir de l'âgede 2 ans(Knittle et coll., 1979).Uneseuleétudeplus
récenteapermisd'évaluerla capacitédeproliférationetdedifférenciationdes
préadipocytesisolésdu tissu adipeuxsous-cutanéd'enfantsâgésde un à onze
ans.Les résultatsmontrentquecettecapacitéestplus importantependantla
premièreannéede vie et diminue par la suite (Hauneret colL, 1989a).Ces
résultatssontenaccordavecl'étudedu développementdu tissuadipeuxblanc
chezle rat (Wanget colL, 1989).Toutefoisunesecondevagueproliférativea
été rapportéechez des enfants dans la tranche d'âge de sept à onze ans
(Hauneretcoll., 1989a; Baumetcoll, 1986).Il estimportantdesoulignerque
l'hyperplasiedu TAB constatéechezle patientobèsese révèled'autantplus
importante que l'obésité s'est installée plus précocement(avant l'âge de
10 ans), alors que l'hypertrophieapparaîtcommeplus importantedans les
obésitésapparuesplus tardivement(Hirsch et Knittle, 1970). Quoiqu'il en
soit, hyperplasieet hypertrophiecombinéespeuventco-existerdanslesobési­
tés sévèresde l'adulte (Salanset colL, 1973), cephénomèneétant lié à la
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etcoll., 1989b).En accordaveccesobservations,chezle ratâgé,la plupartdes
dépôtsadipeuxrépondentà un régimehyperlipidiqueou hyperglucidiquepar
un processushypertrophique/hyperplasiquecombiné (Faustet coll., 1978).
Au vu de l'ensembledesrésultatsobtenuschezl'enfant,et malgréles réserves
techniquesnécessairesconcernantla déterminationde la cellularitédu tissu
adipeux,il est clair que la prime enfanceconstitueune périodeparticulière­
mentsensibleetcritiqueaucoursdelaquelleseproduitunehyperplasieactive
du tissuadipeux,hyperplasiequi peutalorss'accompagnerd'unehypertrophie.

Facteurs adipogéniques et différenciation adipocytaire

La présencepermanentedecellulesprécurseursd'adipocytestout aulongdela
vie soulèvele problèmedela caractérisationdesfacteursadipogéniquesnéces­
saires à la différenciation des préadipocytesen adipocytes.L'isolement et
l'étudein vitro de préadipocyteshumainsa permisde montrerque les hormo­
nesrequisessontpeunombreusesetqueleurstauxcirculantssontassociéssoit
à l'état nutritionnel (insuline, facteur insulino-mimétique1 (lGF-1)) soit à
l'activation de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien(glucocorticoïdes)
(Ailhaud et Hauner,1998).La démonstrationque les acidesgrasnaturelset
certainsde leurs métabolites(prostacyclineissuedu métabolismede l'acide
arachidonique)se comportaientcommede véritableshormonesadipogéni­
ques sur les préadipocytesde rongeurs en lignées clonales immortalisées
(Gaillard et coll., 1989;Négrel et coll., 1989; Vassauxet coll., 1992) mais
égalementsur despréadipocytesisolésà partir de tissu adipeuxhumain(Vas­
sauxet coll., 1992; Amri et coll., 1994),a permisd'établirun lien conceptuel
entrerégimehyperlipidiqueet formationexcessived'adipocytes(figure 11.2).

Facteursadipogéniques
(insuline,IGF-l, glucocorticoïdes) Acidesgras

"- /
1 DD �~

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

Figure 11.2 : Processusde différenciation adipocytaire

Un lien moléculaireplus direct a pu êtreétabli avecle clonagede récepteurs
nucléairesdétecteursd'acidesgras naturelset capablesde les lier ainsi que
certainsde leurs métabolites(famille des « peroxisomeproliferator-activated 205
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receptors»ou PPARs). La famille des PPARs jouent un rôle-clef dans la
différenciationadipocytaireet dansle développementdu tissuadipeux(Amri
et coll., 1994; Amri et coll., 1995 ; Tontonozet coll., 1994; Bastiéet coll.,
1999), en particulier PPARy (Barak et coll., 1999; Kubota et coll., 1999 ;
Rosenet coll., 1999). L'ensembledes résultatsobtenusà l'aide de modèles
cellulairesde préadipocytesmontredoncqu'il suffit d'unepanoplietrès limi­
tée d'hormones« adipogéniques»(insuline, IGF-l, glucocorticoïdes)pour
former des adipocytesà partir des cellules précurseurs.Les acidesgras se
comportentégalementcommede véritableshormonesadipogéniquesvia les
PPARs et entraînentune modulation positive de l'expressionde certains
gènes(Xu et coll., 1999).Cesgènescodentpour desenzymesdont l'activité
favorise la formation d'adipocytes avecaccumulationde triglycérides. Fait
important, tous les acidesgras ne sont pas équivalentspour entraînerle
processusde différenciationin vitro, les acidesgraspolyinsaturés(polyunsatu­
rated fatty acids, PUFA) de type co6 (linoléate, arachidonate)étant plus
efficacesque les PUFA de type co3 (eicosapentaenoate,docosohexaenoate).
En particulier, l'acidearachidoniquesecomportecommeun puissantfacteur
adipogénique(Gaillardet coll., 1989).

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

Au coursdu développementcommeau coursde la vie adulte,uneaugmenta­
tion de la masseadipeusese trouve associéeà un régime riche en lipides
(Romieuet coll., 1988;Tuckeret Kano, 1992; Klesgeset coll., 1992).Chez
l'adulte,contrairementauxprotéineset auxglucides,uneaugmentationde la
richesseen lipides de l'alimentationn'entraînepas de réponseoxydative à
court terme avec pour conséquenceun stockagedes lipides dans le tissu
adipeux(Schutzet coll., 1989).Il estvraisemblableque lessignauxsatiétogè­
nesgénéréspar les lipides ne sont passuffisammentefficacespour contrôler
l'excédentcaloriqueainsi apporté(Blundell et coll., 1995).

Chezle rat adulte,un régimehyperlipidiqueentraîneuneaugmentationde la
masseadipeusepar hypertrophieet hyperplasiecombinée (Faust et coll.,
1978;Klyde etHirsch, 1979).Cephénomèneseproduit indépendammentdu
contenucaloriquedu régime (Oscaiet coll., 1984).Toutefois l'ingestionde
régimeshyperlipidiquesrichesen acidesgrassaturésou insaturésa conduità
des résultatsdivergentschez le rat. L'hypertrophiedes sites périrénauxet
épididymairesestmoindre lorsquele régimeestentichien acidesgrasmono­
et polyinsaturés(Parrishet coll., 1990),alors qu'uneautreétudea rapportée
que l'expansiondu TAB passaitplutôt par une hyperplasie(site inguinal)
aprèsingestiond'un régime riche en acidesgras saturés(Shillabeeret Lau,
1994). Chez le raton, l'ingestion d'un régime riche en PUFA co3 (a-

206 linolénate) se traduit par une hypoplasieet une hypotrophiepar rapport à



Développementdu tissuadipeuxblancet différenciationadipocytaire

l'ingestiondesrégimesrichesenacidesgrassaturés,enacidesgrasmonoinsa­
turés (oléate)ou enacidesgraspolyinsaturés0)6 (linoléate) (Okunoet coll.,
1997).Plusrécemment(Clearlyet coll., 1999),uneétudetrèscomplètea été
effectuéechez le raton génétiquementobèseou non-obèse,soumis avant
commeaprèssevrageà un régimeisocaloriquerichesoit enacidesgrassaturés
(laurique,myristique,palmitique)qui rappellela compositionen acidesgras
du lait maternel,soit enacidesgrasinsaturés(oléateet linoléate).L'analyseau
sevragede la cellularitédu site inguinalmontrequele premierrégimefavorise
l'hypertrophieet le secondl'hyperplasie.A l'âge adulte, lorsqu'il est main­
tenu,le régime« saturé» finit parégalemententraînerunprocessushyperpla­
sique.Cesobservationsdémontrentque,dansunepériodecritique de la mise
en place du tissu adipeux blanc, les préadipocytessont particulièrement
sensiblesà la naturedesstimuli adipogéniquesreprésentésparlesacidesgraset
que,selonla naturedecesderniers,la réponseinitiale favoriséeestdetypesoit
hyperplasique(acidesgraspolyinsaturés0)6) soit hypertrophique(acidesgras
saturés).L'hyperplasieinstallée,c'est-à-direles adipocytesformésenexcès,la
masseadipeusenepourraalorsêtremoduléequepar le contenuen triglycéri­
desdesadipocytesqui résultedu flux d'entréedesacidesgrasdansl'adipocyte
et du flux de sortievia la lipolyse. De tels résultatssur l'hyperplasie,phéno­
mène quasi-irréversible(voir plus haut), sont à rapprocherde l'influence
bénéfiquedel'allaitementmaternelsurla préventiondel'obésitéchezl'enfant
de 5-6 ans (Von Kries et coll., 1999) si l'on se souvienti) de la richesseen
acidesgrassaturésdu lait materneletsurtout,parrapportà la compositiondes
laits 1er âge,de la proportionnettementmoindred'acidesgraspolyinsaturés
0)6 tel l'acide linoléique (11,8 ± 3,3 % dansle lait maternelau lieu de 18 %
dansles laits 1er âge) (Guesnetet coll., 1999) et ii) de la richesseen acides
grassaturésduTAB dunouveau-néparrapportàcelleduTAB de la mèreet de
sonenrichissementenacidesgraspolyinsaturésavecl'allaitementaucoursdes
six semainessuivantes(Thomaset coll., 1997).

En conclusion, il n'estdoncpasexcluque,chezle nourrissoncommechezle
jeuneenfant(Boggioet coll., 1999),les conditionsnutritionnellesqui préva-
lent depuisquelquesdécenniespourraientfavoriseruneaugmentationdu flux
d'acidesgraspolyinsaturés0)6 dansle tissu adipeuxassociéeà une alimenta-
tion trop richeenlipidesainsiquefavoriserl'augmentationdestauxcirculants
et/ou locaux d'IGf-1 associéeà une alimentationégalementtrop riche en
protéines(Rolland-Cacheraet coll., 1999).Une telle situationpourraitalors
conduireà uneformationaccrued'adipocytesparhyperplasie.Parla suite,en
dehorsdespériodessensibles,la permanenced'unealimentationtrop richeen
lipidesetenprotéinesdevraitcontinuerà favoriserla formationd'unexcèsde
masseadipeusepar hyperplasieet hypertrophiecombinées.En tout état de
cause,au vu du caractère« épidémique» de l'obésitéchezl'adultecommeau
vu de l'augmentationdu surpoidset de l'obésitéchezl'enfantobservéedans
diversespopulations, les facteurs environnementauxd'origine alimentaire
devraientjouer un rôle important. Dans cetteperspective,la quantitéet la 207
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qualité des lipides ingéréscomme la quantité de protéinesà une période
sensibledu développementhyperplasiquedu tissu adipeuxblanc devraient
êtreprisesencompte.L'obésitéjuvénileapparaîtraitainsicommeuneréponse
normalede nosgènesà un environnementinadéquatet nonpasuneréponse
anormaleà un environnementsatisfaisant.
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Physiologiedu tissu adipeux brun

La plusgrandepartiedesréserveslipidiquesducorpshumaineststockéedans
le tissu adipeux. Celui-ci est largementdistribué dans les territoires sous­
cutanéset la région intra-abdominale.Ce tissu estconstituéprincipalement
de cellulesstockantles triglycérides(ou graissesde réserve)nomméesadipo­
cytes.

Deux types de tissu adipeux chez les mammifères

Si chezl'adultehumainlesadipocytessonttoustrèssemblables,il n'enestpas
de mêmechez le bébé.En effet, au momentde la naissance,une partie des
triglycéridesest localiséedansdesadipocytesparticuliersnommésadipocytes
bruns, les autresadipocytesétantappelésadipocytesblancs.Ainsi il existe
principalement2 types d'adipocyteschez les mammifères:les blancset les
bruns(Himms-Hagenet Ricquier, 1997).

Les adipocytesblancssont largementmajoritaireschezles adulteset consti­
tuent le tissuadipeuxblanc.Cescellulessontcaractériséesparunegrandeet
unique vacuolecontenantles lipides (graisseuniloculaire). Les adipocytes
brunsformentle tissuadipeuxbrun.Cetissuestbienconnu,anatomiquement
etfonctionnellementcheslesrongeurset lesanimauxhibernants.Cependant,
si l'on sait que les adipocytesbrunshumainssont identiquesaux adipocytes
brunsdesrongeurs,la distributionanatomiquedu tissuadipeuxbrunhumain
et son rôle physiologique chez le nouveau-néhumain sont peu connus
(Himms-HagenetRicquier, 1997).

A la différencedu tissu adipeuxblanc, les dépôtsde tissu adipeuxbrun sont
richementvasculariséset les adipocytesbrunssontdirectementinnervéspar
des fibres orthosympathiques.Les adipocytesbruns contiennentplusieurs
gouttelettesdegraisse(graissemultiloculaire)etsontprincipalementcaracté­
riséspar la présenced'un très grandnombrede mitochondries.Cettesimple
observationindique que cescellulesont une forte capacitéd'oxydationdes
substratsquen'ontpasles adipocytesblancs(Nicholls et Locke, 1984). 211
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Tissu adipeux brun : un organe thermogénique

Des travauxeffectuéschezdesrongeursexposésau froid, deslapinsnouveau­
nésetdeshibernantsaucoursdu réveil ont biendémontréquela fonctiondu
tissu adipeuxbrun estde produirede la chaleurpour maintenir (ou amener,
dans le cas des animauxhibernants)la températuredu corps à 3rc. Par
exemple, la températuredu sang qui sort du tissu adipeux brun du lapin
nouveau-néestnettementplusélevéequecelledusangarrivantdansl'organe.
Lesadipocytesbrunshumainssontmorphologiquementidentiquesauxadipo­
cytesbrunsdesrongeurs.Onpeutdonclogiquementpenserquela fonctiondu
tissu adipeuxbrun desnouveau-néshumainest de produirede la chaleuret
d'assurerune températurecorporellenormale,en particulierdansles casoù
ces nouveau-néssont exposésà une températurebasse(Himms-Hagenet
Ricquier, 1997; N icholls et Locke, 1984).

Thermogenèse, dépense énergétique et régulation du poids
corporel

Le poids corporeldépendde la différenceentreles apportsd'énergie(c'està
dire l'ingestiond'aliments)et les dépensesd'énergie.Les dépensesénergéti­
quescomprennentle métabolismede base,la thermogenèseadaptative(aussi
appeléethermogenèserégulatrice),et la thermogenèseprovoquéepar l'exer­
cice. La thermogenèseadaptativeest la dépenseénergétiqueprovoquéepar
des changementsenvironnementauxcommele froid, un excèsde prise ali­
mentaire,une infectionmicrobienneou virale. La thermogenèseesteffectuée
parun certainnombrede processusbiochimiquesdont les basesmoléculaires
et génétiquesont étépeuanalysées.Pour les espèceshoméothermes,la régu­
lation de la températurecorporelleestessentielle.Cetterégulationsefait par
la miseenjeudemécanismesde thermolyseou dethermogenèse.La détection
d'une variation de la températureexterneou interne déclenchela mise en
marchedecesmécanismesderégulation.Endehorsde l'expositionaufroid ou
au chaud, et de l'hibernation (réservéeà certainesespèces),il existe de
nombreusessituationsphysiologiquesoupathologiquesqui tendentàmodifier
la températurecorporelleet mettenten jeu des processusde thermorégula­
tion. Ces situationssont le jeüne, la prise alimentaire,l'exercicephysique,
l'hypothyroïdisme ou l'hyperthyroïdisme, la prise d'alcool, la présence
d'agentsinfectieux, la présencede phéochromocytomeou de tumeursmali­
gnes,le syndromed'hypermétabolismede Luft, l'hyperthermiemaligne.

La thermogenèsen'estpasseulementun processusactivé ou inhibé selonla
situationdans laquelle se trouve l'organisme,c'estaussiune caractéristique
descellulesdesanimauxhoméo-thermesqui fait queleur températurecorpo-
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exposéà unetempératurebasse.Lorsqu'unmammifèreestexposéà la tempé­
raturede neutralitéthermique(l8-20°Cchezl'homme), la chaleurproduite
correspondau métabolismede base.La valeur de ce métabolismestandard
peut être mesuréedirectementpar la chaleur produite, ou à partir de la
consommationd'oxygène.La thermogenèseest un processusrésultantdu
métabolismeen général,et en particulierde l'oxydationdessubstratscarbo­
nés.Ainsi, un accroissementde la thermogenèsepeut indiqueruneaugmen­
tationde l'oxydationdesgraissescorporelles.Inversement,unediminutionde
la thermogenèsepeut être due à une faible oxydationdes lipides corporels.
Ainsi, selonson intensité,la thermogenèsepeut favoriser la diminution ou
l'augmentationdu stock de graissescorporelles.La thermogenèsecontribue
doncà la régulationdu poids (Ricquier, 1985).

Mécanisme de production de chaleur par les cellules

L'ensembledu métabolismecellulairegénèrede la chaleur.Chezun individu
adulteaureposqui n'estpasenpériodedereproductionou de lactation,toute
l'énergie des aliments est perdue sous forme de chaleur via les réactions
métaboliquescellulaires.Chezles animaux,l'énergielibre provientde l'oxy­
dation desmoléculesalimentaires:sucres,graisseset protéines.L'oxydation
decesmoléculesestcoupléeà la réductiondecertainscoenzymes.L'oxydation
decescoenzymespar la chaînemitochondrialereprésenteun systèmegénéra­
teurd'énergielibre sousforme d'ungradientdeprotonsdepartetd'autrede la
membraneinternemitochondriale.Lorsquelesmitochondriesrespirent,elles
utilisent l'énergiedu gradientde protonspoursynthétiserde l'ATP parphos­
phorylation (théorie chimio-osmotiquede Mitchell). Il y a couplagede la
respirationà la synthèsede l'ATP. Cependant,ce couplageestimparfaitet ne
peutempêcherqu'unepartiedel'énergierespiratoiresoitperduesousformede
chaleur (Nicholls et Locke, 1984,; Klingenberg, 1990; Rolfe et Brown,
1997). Par ailleurs, d'autresprocessuscomme la synthèsedes protéines,le
maintiendesgradientsmembranairesde sodiumet de potassium,la contrac­
tion musculairesontcouplésà l'hydrolysedel'ATP et représententdesproces­
susthermogéniques.

Mécanisme de production de chaleur par le tissu adipeux brun:
importance de la protéine découplante UCP1

Le frisson thermiquegénèrede la chaleurmais empêcheles déplacementset
mouvementsdu corps.La thermogenèsesansfrisson (aussinomméethermo­
genèsemétabolique)produit de la chaleur tout en permettantà l'individu
d'utiliser normalementsesmuscles.Une grandepartie de la thermogenèse
sansfrissonchezles mammifèresde petite taille estfaite dansle tissuadipeux
brun. On sait que le mécanismede productionde chaleurpar les adipocytes
brunsrésulted'undécouplageparticulierdela respiration.Eneffet, la présence
d'un très grand nombre de mitochondriesdans les adipocytesbruns leur 213
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permet d'oxyder rapidementdes substrats.Le couplage imparfait entre la
respirationet la synthèsed'ATP (cf paragrapheprécédent)permetdoncaux
adipocytesbrunsde libérer de la chaleurenquantitéimportantepuisqueces
cellulesoxydentrapidementles substrats.Cependant,cescellulessontéqui­
péesd'uneprotéinespécifiquenomméeprotéinedécouplanteou UCPI (pour
uncouplingprotein 1). Cetteprotéineinduit un fort découplagede la respira­
tion desadipocytesbrunset leurpermetdebrûlerdesgraissesetdeproduirede
la chaleur,au lieu de synthétiserde l'ATP. De manièreremarquable,cette
protéineest réguléeau niveaude son activité et de son expressionafin de
n'être fonctionnelle que lorsqu'il y a un besoinde thermogenèse(Himms­
Hagenet Ricquier, 1997 ; Nicholls et Locke, 1984).

Alors que les rôles du tissu adipeux brun et de la protéine découplante
mitochondrialeUCP dans la thermogenèseinduite par le froid chez les
rongeurs,ont été bien démontrés(Enerbacket coll., 1997), la découverte
récentedenouvellesprotéinesdedécouplagede la respirationen1997permet
de réexaminerles mécanismesmoléculairesde la thermogenèse,leur éven­
tuelle contribution à la genèsedes obésités,et surtout leur intérêt pour
développerune nouvelle stratégiede recherchede médicamentscontre ce
type de maladie(Ravussinet coll., 1988;Bosset coll., 1997; Fleuryet coll.,
1997;Gimenoet coll., 1997 ; Millet et coll., 1997; Vidal-Puiget coll., 1997;
Donget coll., 1997 ; Solaneset coll., 1997;Surwitt et coll., 1997; Bouchard
et coll., 1997).

Intérêts de l'étude du tissu adipeux brun du bébé

En fait, si la connaissancedes mécanismesmoléculairesde la thermogenèse
desadipocytesbrunsestbonne,la questionde la distributionprécisedu tissu
dansl'espècehumaineet celle desrôles du tissudanscetteespèce,sontsans
réponse.La très forte capacitéthermogéniquedesadipocytesbrunsdesron­
geursa étéétablieet il esttrèsraisonnabledepenserque les adipocytesbruns
humainsont la mêmecapacitéà dissiperl'énergiesousforme de chaleur.

Un certainnombrede travauxanciensdémontrentque le tissuadipeuxbrun
est abondantchezle bébéet est très rare chez l'adultehumain.UCPI étant
une protéinespécifiquedesadipocytesbruns,sadétectionpermetde repérer
les adipocytesbrunsaveccertitude.Toutefois,peude travauxde caractérisa­
tion du tissu adipeux brun humain ont été faits en utilisant ce marqueur
(Himms-HagenetRicquier,1997).La localisationdesdépôtsdegraissebrune
chez le bébéest grossièrementconnue.On peut cependantpenserqu'il est
importantde faire uneétudeanatomiqueprécisede la distributiondesadipo­
cytesbrunsdu bébé.Une telle étude,qui n'a jamaisétéfaite, permettraaussi
d'apprécierla quantitéde tissu adipeuxbrun présentechez le nouveau-né
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La questionde l'activité exactedu tissuadipeuxbrundu nouveau-néhumain
à sonmétabolismeestplusdifficile. Il aétéobservéquele transfertdebébésde
la températured'ambiancede30°Cà unetempératurede 16°Cs'accompagne
d'un doublementde la consommationd'oxygèneet d'unethermogenèseim­
portantedont l'origine pourraitêtre le tissu adipeuxbrun (Himms-Hagenet
Ricquier, 1997;Lean, 1992).

Plusieursétudesgénétiquesbaséessur la mesurede la fréquencede divers
allèlesdu gèneUCP1,suggèrentque ce gènepourraitcontribuerà la régula­
tion du poidscorporelhumain(Cassardet coll., 1990 j Oppertet coll., 1994 j

Clementet coll., 1996; Fumeronet coll., 1996). En fait, la participation
directedu tissuadipeuxbrundesnouveau-néshumainsà la thermorégulation
n'a pasété vraimentétudiée.Ce travail resteà faire et implique la mise au
point de protocolesanalytiquesou expérimentauxparticuliers(utilisation de
sondesthermiques,analyseparRMN...).

En conclusion,le tissu adipeuxbrun estun organecapablede brûler rapide­
mentles graisseset peuts'opposerà leur stockage.Potentiellement,ce tissua
doncunrôle anti-obésité.Outreunprobablerôle du tissuadipeuxbrundansle
contrôlede la températurecorporelleet la combustiondesgraisses,quelques
travauxrécentssuggèrentquela thermogenèsedu tissuadipeuxbrunpourrait
induire la satiétéauniveaucérébral,la fm desprisesde repaschezle bébé,et
contrôlerle rythme desrepas(Himms-Hagen,1995).Cestravauxsuggèrent
quela diminutionde la températurecentraleinduit la demandedenourriture
et la prise d'aliment.La prise d'alimentsactiverait le tissu adipeuxbrun qui
produit de la chaleur.L'augmentationde la températurecentraledéclenche­
rait la fin de la tétée.De tels travaux doivent être poursuivis.S'ils étaient
confirmés,l'importancephysiologiquedu tissu adipeuxbrun dansl'équilibre
énergétiquedesbébésseraitétablie.
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Génétiquedesobésités

Si la progressionrapidede l'obésitéchezl'enfantestle fait d'unemodification
récentedefacteursenvironnementaux,l'existenced'uneprédispositiongéné­
tique à l'obésitéconduità seposerla questionde l'éventuelleutilisationd'un
dépistagegénétiquepermettantd'orienterles programmesde santépublique
vers les individus à risque.Uneévaluationobjectivedesdonnéesactuellesde
la littératures'imposed'autantplusqu'il existesouvent,plusparticulièrement
dansle casde l'obésité,unemédiatisationexcessivede résultatsscientifiques
préliminaires.Dansce chapitre,nousfaisonsdonc le point sur les arguments
enfaveurd'uneprédispositiongénétiqueà l'obésité,sur lesméthodesutilisées
pour rechercherles variants génétiquesprédisposantà l'obésité, et sur les
résultatsobtenusà ce jour chezl'homme.

Prédisposition génétiqueà l'obésité:
historique et arguments épidémiologiques

Dans son traité de médecine,Hufeland mentionnaitdanssa définition de
l'obésité « En général,une dispositioncongénitalea une grandeinfluence;
ainsicertainespersonnesrestentmaigresmalgréla nourriturela plus riche, et
d'autresdeviennentobèsesalorsqu'ellessontsoumisesà restriction» (Hufe­
land, 1852).Au débutdu siècle,ce sontles travauxde Davenport(1923)qui
montrentquel'obésitéa tendanceàseconcentrerauseindecertainesfamilles
(Davenport,1923).

Depuisla fin desannées1960,lesavancéesdansle domainedel'épidémiologie
génétiqueontpermisdefournir denouvellesméthodesetstratégiesderecher­
che permettantde définir les basesgénétiquesde caractèresquantitatifset
multifactorie1s.Cesétudesd'épidémiologiegénétiquesvisentdonc à quanti­
fier l'importancedes ressemblancesfamiliales et d'estimerles contributions
relativesdesfacteursgénétiquesetnongénétiquespourun caractèred'intérêt
(obésité,IMC, massegrasse...). Cesétudestententausside déterminersi un
trait est influencépar la ségrégationd'ungèneà effet majeurou d'évaluers'il
existeun (oudes)gène(s)pouvantaffecterla co-variationentrel'obésitéetses
co-morbidités.

Le risqued'obésitéen fonction de l'existenced'antécédentsfamiliaux d'obé-
sitéestestiméparle coefficientÀr qui peutêtredéfini commele rapportentre 219
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le risque d'être obèselorsqu'on a un parent biologique obèseet le risque
d'obésitédans la populationgénéraleLe calcul de ce risque montre que la
prévalencede l'obésité estsignificativementplus élevéeau seindesfamilles
d'individus obèsesque dansla populationgénérale(tableau13.1). Ce risque
augmentede façon linéaire avec la sévéritéde 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'augmentationdu risqued'obésité,lorsqu'ona unparentobèse,peutêtredue
à la génétiquemaisaussià l'environnementfamilial. Les contributionsrelati­
ves de l'héréditéet de l'environnementfamilial sont estiméespar les études
d'héritabilité.Cesétudesportentsurdesjumeauxmonozygotesélevésséparé­
ment (Allison et coll., 1996b), sur des enfantsadoptés(Stunkardet coll.,
1986) ou sur desfamilles nucléaires(Comuzzieet coll., 1996; Rice et coll.,
1997 ; Riceet coll., 1996;Whitakeretcoll., 1997).Selonle typed'études,les
valeursd'héritabilité de l'obésitévarient de 10 à 80 % ce qui illustre entre
autreleur imprécisionméthodologique.Cependant,unerevueanalytiquede
la littératureportantsurplusde 100000 individusretrouveunehéritabilitéde
50 à 90 % (Maeset coll., 1997).

Enfin, desétudesmanipulantl'alimentationde pairesde jumeauxmonozygo­
tes pendantquelquessemainesont montré que les différencesde réponses
entrejumeauxdepairesdifférentessontplus importantesqu'entreles jumeaux
de même génotype (intra-paire) confirmant ainsi que l'hérédité, dans des
conditionsenvironnementalesdéfinies, intervientdansla prédispositionà la
prise de poids (Bouchard et Tremblay, 1997; Bouchard et coll., 1996b;
Bouchardet coll., 1990).

Prédisposition génétiqueà l'obésité: combien de gènes,
combien de mutations?

L'existenced'uneprédispositiongénétiqueà l'obésitéétantconsidéréecomme
acquise,la recherchedesvariationsgénétiquesresponsablesdecetteprédispo­
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coll., 2000; Comuzzieet Allison, 1998). Les donnéesdu problèmesont les
suivantes:le génomehumaincomporte3 milliards de pairesde basesdont
moins de la % codentpour environ 100000 gènes.A unepositiondonnée,
un individu sur la 000enmoyenneauneséquencedifférente(allèle).Il existe
certainespositionsoù cettefréquenceestplus importante.Ainsi, on estime
qu'il existe 250 à 400 000positions qui diffèrent dans au moins 1 % des
individus. A 1/3 de cespositions,cettevariation de la séquenced'ADN est
présentechezplusde 15 %desindividus (allèlefréquent).Parmilesvariations
présentesdansaumoins1 % desindividus, 24 à 40 000 modifient la séquence
codanted'ungéne(Cargill et coll., 1999).

A priori, plusieurshypothèsespeuventêtre envisagéesquantà la naturedes
variationsde l'ADN impliquéesdansla prédispositiongénétiqueà l'obésité
(Barshet coll., 2000; Comuzzieet Allison, 1998).

Cetteprédispositionpourrait être, au moins en partie, le fait d'un nombre
limité de gènesdans lesquelsdes variations additionneraientleurs effets.
Certainesétudesde ségrégationfamiliales de phénotypesliés à l'obésitéont
ainsi proposél'existenced'un à trois déterminantsgénétiquesmajeursqui
seraienttransmisde manièremendélienneou non mendélienne.Quelques
unesde ces étudessuggèrentnotammentque la massegrasseet l'indice de
massecorporelle (IMC) seraientinfluencéspar la présenced'un seul gène
(Bouchardet coll., 1996b).Au plan moléculaire,deux méthodesd'analyse
sontsusceptiblesd'impliquerdesvariantsfréquentsdansla physiopathologie
du trait considéré,les étudesd'associationset les étudesde liaison génétique.
Depuisl'établissementd'unecartedu génomehumain, les étudesde liaisons
génétiquespeuvents'intéresserà l'ensembledu génomesansfaire d'hypothèse
a priori sur les gènesimpliqués:il s'agitalorsd'étudesde criblagedu génome.

La secondehypothèseseraitque la prédispositiongénétiqueà l'obésitépeut
êtreliée à desvariantsraresdansunnombreimportantdegènesdifférents.Un
casextrêmeseraitque pour chaqueindividu obèsenon-apparenté,la prédis­
positiongénétiquesoit le fait d'unemutationdifférenteetquele nombretotal
de gènesdont une mutationpuisseconduireà l'obésitésoit supérieurà 100.
Ainsi, dans chaquefamille, l'obésité devrait êtreconsidéréecomme une
maladiemonogéniqueayantuneexpressivitévariable,environnementdépen­
dante. Il existemaintenantplusieursexemplesde telles obésitésmonogéni­
ques mais celles-ci ne représententensemblequ'une faible portion de la
prédispositiongénétiqueà l'obésité.

La recherchede variantsgénétiquede prédispositionà l'obésitéa débutéau
milieu desannées80 (Bouchard,1995). Au plan méthodologique,cettere­
cherchea suivi les progrèstechnologiqueset en particulier l'évolution de la
cartedu génomehumain.Il estdoncsouventnécessaired'analyserle résultat
de cesétudesdansun contextehistoriquetout autantquescientifique.Ainsi,
les premièresétudesd'associationspositivesont euet ont toujoursun impact
plus important,indépendammentde leur valeurscientifiqueréelle. 221
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Une associationou une liaison génétiqueavecun trait relatif à l'obésitéont
étéretrouvéespourplus de 200gènes,marqueursgénétiquesou régionschro­
mosomiques.Un rapportmis a jour annuellementrésumel'ensemblede ces
donnéesde la littérature (Chagnonet 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.Plutôtquede reprendreici
l'ensemblede cesrésultats,nousen offrons une revueanalytiquecritique et
sélective.

Etudes de criblage du génome

Ce sont des étudesde liaisons génétiquesqui consistentà étudier la co­
ségrégationd'unnombreimportantdemarqueursrégulièrementespacéssurle
génomeavecun trait qualitatif (obésité)ou quantitatif(IMC) (Comuzzieet
Allison, 1998).Elles utilisent desvariantsgénétiquesparticuliers,très poly­
morphestels que les marqueursmicrosatellites.Ces travauxont été rendues
possibleparla constructiond'unecartegénétiquedugénomehumain,c'est-à­
dire la mise en évidencede nombreuxmarqueursgénétiquescouvrantl'en­
sembledu génome.Dansce type d'études,les marqueursgénétiquesne sont
doncpaschoisisenfonction d'unehypothèsephysiopathologique.

De tellesétudessontutiliséesavecsuccèspour identifier desgènesresponsa­
blesdemaladiesmonogéniquesrares.Danscecas,si la maladieesthomogène,
quelquesgrandesfamilles suffisent à localiser le gèneresponsableavec une
précisionsuffisante.Pourcesétudes,on utilise desméthodesd'analysespara­
métriquesclassiquesde liaisongénétique,baséessur l'estimationd'unrapport
de vraisemblancede liaisonsousl'hypothèsenulle denon liaison (lod-score).

Cependant,dansle casde l'obésité,commedansde nombreusesautresmala­
dies complexes,la transmissionne se fait pas de manièrehomogènedans
touteslesfamilles.Dansla mesureoudesparamètrescommela fréquenceou la
pénétrancedu ou desdifférentsgènesde la maladiene sontpasconnus,il est
impossibled'utiliser les méthodesclassiquesde liaison génétique.Un moyen
de contournercesdifficultés d'analysesduesà la complexitéde la maladieest
d'utiliser les méthodesd'analysesnonparamétriquesde partaged'allèlesdans
desfratriesatteintes.Cetteméthode,connuesousle nomd'analysedesib-pair,
testel'hypothèsede liaison enestimantla proportiond'allèlespartagésiden­
tiquespardescendancepardespairesdefrèresetsœurs.Sousl'hypothèsenulle
denonliaison, la transmissiondesallèlesd'unmarqueurgénétiquedonné,des
parentsà leursenfants,sefait auhasardet la moyennedesproportionsd'allèles
partagéspar touteslespairespossiblesdegermainsaffectésdansuneétudeest
égaleà 0,5. Un excèsde partaged'allèlesparmi les pairesd'affectées(c'est-à­
dire uneproportionmoyenne>0,5) indiqueunedistorsionde la distribution
aléatoiredueà uneliaisongénétiqueentrele marqueuret la maladie.L'avan­
tage essentielde cette méthodeest qu'elle ne nécessitepas d'hypothèsesà

222 priori surlesmécanismesgénétiquesqui jouentunrôledansle développement
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de la maladie. Ces étudesportent sur plusieurscentainesde fratries dans
lesquellesaumoinsdeux individussontobèses.

Théoriquement,ce type d'étudesdevraitpouvoir localisersur le génomedes
gènesconnus ou inconnus dans lesquelsplusieurs mutations rares ou un
variantfréquentprédisposeraitau trait considéré.Onmontreaisémentquela
détectabilitéd'unetelle régionchromosomiquedépendde l'importancequa­
litative de son implication dansla variationdu phénotypeet du nombrede
familles danslequelil joueun rôle. Lorsqu'uneliaisongénétiqueestobservée,
celadevraitindiquerla présence,dansla mêmerégionchromosomiquequele
marqueurgénétique,d'un gènedont des variationssont impliquéesdansle
caractèreétudié.Le travail de recherchequi consisteà trouver le gèneimpli­
quéà partir de salocalisationestle clonagepositionnel.

L'un desproblèmedece typed'étudeestla définitiondu seuildesignificativité
utilisé pour considérerun résultatcommepositif. En effet, ce seuil doit être
défini en tenantcomptedu nombrede testseffectués(nombrede marqueurs
génétiquesx nombrede phénotypesconsidérés)afin d'éviter la publications
de résultatsfaussementpositifs (Landeret Kruglyak, 1995). En pratique,les
investigateursutilisentsouventle seuildesignificativitéqui permetderappor­
ter un nombrede résultatsconvenable.

Enfin, il faut garderen mémoireque lorsque ce type d'étudeaboutit à un
résultatpositif, il indiquesimplementuneliaisonstatistique.Seulla démons­
trationde l'existencedevariationsgénétiquescausantcetteliaisonstatistique
confirme l'implication du gènedansla maladie.

Malgré la descriptionde nombreusesliaisonsgénétiquesentredivers régions
du génomeet plusieurspathologiesmultifactorielles(diabètede type l, dia­
bète de type II, schizophrénie,alcoolisme),ce type d'étudesn'a pas encore
aboutià la découverted'unnouveaugènedontuneou desaltérationsseraient
responsablesd'unetelle maladie.

Les étudesde criblagessystématiquesdu génomede familles d'obèses,effec­
tuéesdansplusieurspopulations,sont représentéesdans le tableau13.11. Il
ressortclairementde l'analysecombinéede cesétudesqu'il n'existepasun
petit nombrede gènesmajeursprédisposantà l'obésitéde manièrehomogène
danstouteslespopulations.

La seulerégionchromosomiqueretrouvéedansdeuxétudescommeétantlié à
un trait biologiqueenrapportéventuellementavecl'obésité(leptinémie)est
localiséesur le chromosome2p21.Aucunvariantgénétiqueexpliquantcette
liaisongénétiquen'aétécaractériséà ce jour.

Etudes sur gènescandidats, liaisons et associations

Un « gènecandidat» estun gènepour lequelonpeutfaire l'hypothèsedeson
implicationdansun trait complexesurla basedesconnaissancesquel'on ena
(fonction, expression,rôle dans des modèlesanimaux....). Si le trait est 223
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Tableau 13.11 : Etudesde criblage systématiquedu génomede 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)

raisonnablementbien défini et les voies impliquées sont partiellement
connues,on peutpostulerque les protéineset donc les gènesqui les codent,
sont de bons candidatspour ce trait particulier. Une autre sourcede gènes
candidatspotentielsprovientdesrégionsdesynténied'animauxayantun trait
pathologiqueidentique à celui que l'on veut étudier chez l'homme. Pour
l'obésité,le nombrepotentielde gènescandidatsest immense.Ainsi, tous les
gènesexprimésdansle tissuadipeux,touslesgènesimpliquésdansle métabo­
lisme, tous les gènesimpliquésdansl'homéostasieénergétiquechezla souris
sontdescandidatspotentielsà un rôle dansl'obésitélorsqu'ilssontdéfectueux
chezl'homme.

Lorsquel'on émetl'hypothèsede l'implication d'un gèneparticulierdansun
trait lié à l'obésité,ondisposedeplusieursméthodespourtenterdedémontrer
ce rôle.

On peut tout d'abordrechercherune liaison génétiqueentre un marqueur
génétiquede la régionchromosomiquecontenantcegèneet le trait considéré.
Le principe en est le mêmeque pour les étudesde criblagedu génomemais
restreint à une seule localisationchromosomique.Quaranteet une études
portantsur trentegènesont mis en évidencedes résultatspositifs avecdes
phénotypesaussi différents que la sommedes plis cutanésou le quotient
respiratoire(Chagnonet coll., 2000).Commepour les étudesde criblagedu
génome, lorsqu'une liaison génétiqueest mise en évidence,celle-ci peut
correspondreà l'effet d'un variantsfréquentou à l'effet de multiples variants
raresdansle gèneconsidéré.La principalecritique que l'on peut apporterà
toutescesétudesestqu'aucuned'entreellesn'a étéconfirméepar la miseen
évidenced'un ou plusieursvariants causalsdans le gène considérédans la
populationétudiée.

La deuxièmeméthodeutiliséepourdémontrerl'implication d'ungènecandi­
datdansl'obésitéestderechercherdesvariantsfréquentsdanscegènechezun
petit nombred'individuspuis de comparerla fréquencedesvariants,chezdes

224 obèseset des individus de poids normal (étudescas-témoins).De même,on
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peutcomparerles valeursd'un phénotypequantitatif(IMC, massegrasse....)
entre les porteurset les non porteursd'un variant (étudesde cohortes).Ce
type d'étudeest appeléétude d'association.En fait, ces étudesconsistent
simplementà considérerla variationde l'ADN à unepositiondonnéecomme
un trait qualitatifà deuxclasses(présenceounondu variant)ou à trois classes
(homozygotepour un variant, hétérozygote,homozygotepour le secondva­
riant). Les variantsétudiéspeuventêtresituésà l'intérieurdesgènes(exons,
introns)ou dansles régionsrégulatricesdu gène.Lesétudesd'associationsont
théoriquementsusceptiblesde détecterl'effet faible d'un variantsur un phé­
notypedansunepopulationrestreinte.Techniquementsimplesetpeuonéreu­
sescesétudessesontmultipliéesmaisprésententsouventde nombreuxbiais
conceptuelsou méthodologiques.Tout d'abordle choix desindividus contrô­
les estcritique et peutêtreunesourcede biais majeurpar un phénomènede
stratification(Altshu1eretcoll., 1998).Un desmoyenspourévitercebiaisest
d'utiliser comme contrôle des individus provenantdes mêmesfamilles en
utilisant des tests particuliers (tel que le TDT, TransmissionDisequilibrium
Test).Ensuite,le nombredetestseffectuéspourchacundesvariantsdépenddu
nombrede phénotypescollectés.Souvent,le nombrede testsestimportantet
les auteursnecorrigentpasleursrésultatsenconséquence(A1tshu1eret coll.,
1998).D'autrepart, il existepourcesétudesun biais depublicationtendantà
rendreplusvisible les étudespositives.Enfin, il estimportantde considérerle
contextehistoriquedecesétudes.Lesétudesd'associationsontlespremièresà
avoir étéemployéespourestimerl'implicationd'unevariationde la séquence
d'ADN dansla prédispositionà l'obésité.Les premiersrésultatspositifs ont
donc été amplementmédiatiséset référencésdansla littératurescientifique
indépendammentde leur valeurréelle.

L'analysecritiquedecesétudesd'associationpubliéesdansla littératureimpli­
que donc de se poser, pour chaquegène candidatet pour chaquevariant
considéré,les questionssuivantes:
• Quelleestla valeurréelledesargumentsphysiopatho1ogiquespourun rôle
du gèneconsidérédansla pathologie?En particulier,existe-t-il desmodèles
animauxtransgéniquesvenantà l'appuide cettehypothèse?
• Le variant considérémodifie-t-il la fonction du gèneet si oui, par quels
mécanismes?Aussi étonnantque cela puisseparaître,la plupart desétudes
d'associationpubliéesdansle domainede l'obésités'intéressentà desvariants
génétiquesqui ne modifient pasla séquencecodantedesgènesconsidéréset
pour lesquellesla preuved'unrôle potentieln'estpasdémontrée.
• Quelle est la population étudiée,commenta été choisie la population
contrôle?
• Combiendephénotypesontétéétudiés?Lorsqueplusieursphénotypesont
étéétudiés,les résultatsont-ils étécorrigés?
• Le plus important est, bien sûr, pour chaqueétudepositive de vérifier si
d'autrestravauxconfirmentles résultats.
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Un exemplequi illustre bien certainsdes problèmesposéspar les variants
fréquentsestcelui du polymorphismeW64R (unesubstitutiontryptophan->
arginineau codon64) du récepteurp-3 adrenergique,un récepteuraux caté­
cholaminesdont la principale fonction, chez les rongeurs,est d'activer la
thermogénèsedansla graissebrune.L'hypothèsequece variantpuissealtérer
la balanceénergétiqueet conduire à une obésitésemble, à premièrevue
raisonnable.Cependant,chez l'homme, la graissebrune n'estprésenteque
chez le nouveau-né.D'autrepart, le rôle fonctionneldu variantW64R, qui
modifie bien la séquencecodantedu gène, est discuté (Li et coll., 1996;
Pietri-Rouxeletcoll., 1997).Retrospectivemment,oncomprenddoncmieux,
qu'aprèsunepremièreétudeimpliquantce variantdansla prisedepoidschez
des patientsayant une obésitémorbide (Clement et coll., 1995), plus de
quaranteétudesportantsur plus de 7000patientsaientabouti à desrésultats
tresdiscordants(Chagnonet coll., 2000).En particulier,deuxméta-analyses
réévaluantl'ensembledesdonnéespubliéestrouventune associationsignifi­
cativepour l'une et uneabsenced'associationsignificativepour l'autre,entre
le variantW64Ret l'obésité(Allison et coll., 1998;Fujisawaet coll., 1998).

Au total, quatre-vingt-dixétudesportant sur quarante-troisvariants dans
quarantegènestrouventdesassociationspositivesavecdiversphénotypesliés
à l'obésité(Chagnonet coll., 2000).Trente-cinqétudespubliées,portantsur
vingt-deuxde cesvariantsdécriventdesrésultatsnégatifs.

Parmiles étudespositives,seulesvingt-trois, portantsur6 gènes,s'intéressent
à des variants modifiant la séquencecodanted'un gène. Dans deux cas
seulement,la fonctionduvariantaététestéeavecdesrésultatscontradictoires
dansun cas.

En bref, il n'existepas,pourl'instant,devariantgénétiquefréquentayantfait
la preuvedesacontributionaudéterminismede l'obésitécommune(Barshet
coll., 2000).L'existencemêmede telsvariantsresteà démontrer.

Formes monogéniquesd'obésité

Sontclasséescommetelles, les formesd'obésitépour lesquellesdesarguments
génétiqueset/oumoléculaires,démontrentclairementl'implication d'unseul
gènedansla maladie.L'existencede telles formes d'obésitéconfirme le rôle
potentielde la génétiquedanscettepathologiemais ce groupedesobésités
monogéniquesest,enfait, extrêmementhétérogène.

Il comportetout d'abordlessyndromesassociantdesanomaliesdudéveloppe­
mentet une obésité(tableau13.III) (Gunay-Aygunet coll., 1997).Dansces
syndromes,l'obésité estsouventau secondplan. La co-transmissionmendé­
lienne de l'obésité avec les divers anomaliesdu syndromedémontreson
caractèremonogénique.La plupartdesgènesresponsablesde cessyndromes
n'ontpasencoreétécaractérisésmais leur localisationchromosomiquea été

226 établieet leur clonagepositionnelesten cours.La mise en évidencede ces



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

Génétiquedesobésités

Gène ou localisation
chromosomique

15q11
SNRPN

12q23-q24.1
TBX3

5 loci

8q22-q23

2p14-p13

gènesouvriraprobablementdenouvellesperspectivesdansla compréhension
de la physiopathologiede l'obésité.

Un secondsous-grouped'obésitémonogéniquecomportelescaspour lesquels
la naturedesgènesimpliquésa étédéterminéesur la based'anomaliesendo­
criniennesassociées(tableau13.lV). Ces obésitéssont sévèreset débutent
dansl'enfance.Elles sontrareset sonttoutesrécessives.Une descaractéristi­
quesdesgènesmutésdanscesobésitésest leur implication dansle contrôle

Tableau 13.1V : Obésitésmonogéniquesassociéesà destroubles 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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pondéralparla leptine.La découvertedecesmutationsadoncaussipermisde
démontrerl'importancede cettehormoneet de cesneuromédiateursdansla
régulationde l'homéostasieénergétiquechezl'homme.

Enfin, récemment,desmutationsdansle récepteurde type4 de la mélanocor­
tine ont été identifiéescommecausantune obésitécommunedébutantdans
l'enfance(Vaisseet coll., 1998;Yeo et coll., 1998).Cesmutationsseraient
retrouvéeschez2 à 5% desenfantsobèses(Hinney et coll., 1999)et consti­
tuent donc la premièrecausefréquented'obésitécommune.L'étude de la
ségrégationde chacunde cesvariantset l'étudede l'expressivitédesphénoty­
pesliés aumétabolismeénergétiquechezlesporteursdecesmutationsdevrait
permettredepréciserla placerespectivede l'environnementdansl'apparition
de l'obésitéchezcessujetsgénétiquementprédisposés.

En conclusion,mêmesi l'existenced'uneprédispositiongénétiqueà l'obésité
sembleétablie, il n'y a pas actuellementd'élémentpermettantde prédire
quelleenserala complexitéc'est-à-direde prédirele nombrede gènesimpli­
qués,le nombrede variantsdanschacunde cesgènes,leurseffetsrespectifset
leurséventuellesinteractions.Il n'existeà ce jour qu'unseulgènedanslequel
de nombreusesmutationsont été impliquéesdansuneprédispositionà l'obé­
sité communechez l'enfant. Ce gèneest le gèneMC4-R. Il sembleque des
mutationsdansMC4-R soient retrouvéeschez 1 à 3 % des enfantsobèses.
L'hétérogénéitéde la fonction de chacunedesmutationsretrouvéesdansce
gèneainsi que la complexitéde l'interactionde chacunede ces mutations
avec l'environnementpourraéventuellementservir de paradigmeà la com­
plexitéde la prédispositiongénétiqueà l'obésité.L'utilisation de la génétique
commeoutil desantépubliqueestdonc,dansle casde l'obésité,actuellement
illusoire.
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14
Comportement alimentaire
et facteurs nutritionnels précoces

Le développementrapidedu nombred'obèsesnesemblepasà l'heureactuelle
lié à unemodificationdu patrimoinegénomique.Il sembleraitdécoulerd'une
exacerbationdu fonctionnementd'unensemblede facteursde régulationqui
n'ontpaspu évoluersuffisammentvite pours'adapterau passagedesétatsde
carencealimentaireobservésdansla vie deshommesde la préhistoirejusqu'à
il y a àpeineun siècle,à desétatsd'abondanceetdedisponibilitéalimentaire
tels quenouslesvivons actuellementdansnossociétésévoluées.

Le déséquilibreénergétiquepositif à l'origine du développementde surpoids
résultenonseulementde la quantitéet de la qualitédesalimentsingérés,mais
égalementd'une importante diminution de l'activité physique liée entre
autresauxprogrèsdesmoyensdelocomotion,maisaussiaudéveloppementde
modesde vie sédentaire(Martinez-Gonzaleset coll., 1999;Jebbet Moore,
1999).A cesdeuxfacteurs,il convientd'ajouterleschangementsdevie etde
comportementsdansla sociétéactuelleoù les interactionsentreindividusont
considérablementévolué.Le stressdu « combatpour la nourrituredansun
environnementnaturelhostile » de nos ancêtress'estsouventgénéraliséet
multiplié enstresssuperficielset/oucréésartificiellementpar l'hommelors du
changementde ses conditionsde vie. L'impact de ce facteur « stress»est
difficile à évalueravecprécisioncard'unepart, il estdifficilement paramétra­
ble et mesurable,et d'autrepart, il estéminemmentvariableet dépendantde
la sensibilitéde chaqueindividu. L'ensemblede ces facteursnutritionnels,
environnementauxou comportementaux,estperçuet intégrépar le système
nerveuxcentralqui metenœuvredesprocessusde régulationafin demainte­
nir l'individu envie dansles meilleuresconditionspossibles.

L'intérêt pour cetteboîte noire que constituele cerveauet son rôle dansla
régulationdu comportementalimentaires'estmanifestébien avant l'explo­
siondu phénomène« obésité»tel quenousle connaissonsà l'heureactuelle.
Il y a plus de cinquanteans, Hetheringtonet Ranson(1940) et Anand et
Brobeck (1940) avaient émis l'hypothèseselon laquelle le comportement
alimentairerésultaitd'uneinteractionentredeuxzoneshypothalamiques,le
noyauventromédianet l'hypothalamuslatéral. En effet, la lésionélectrolyti­
quedu noyauventromédianentraînaithyperphagieet obésitéalorsquecelle
de l'hypothalamuslatéral induisait inanition et perte de poids. Le noyau 233
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ventromédianétait donc considérécommele centrede la satiétéalors que
l'hypothalamuslatéralétait celui de la faim. A partir desannées1970,cette
théoriedesdeuxcentresdualsa étéremiseenquestion.De nouveauxnoyaux
hypothalamiquesont été impliquésdanscetterégulationde la prise alimen­
taire. Ceci concerneen particulier le noyauparaventriculairehypothalami­
que, mais aussi les noyauxdorsomédians,arquéset suprachiasmatiques.Les
noyauxsuprachiasmatiquesjouent un rôle bien particulierpuisqu'ilssont le
siègede l'horloge interneprésentedansle systèmenerveuxcentralet qu'ils
sont impliqués dans la régulationdes rythmesbiologiqueset en particulier
danscelle desrythmesde la prise alimentaire(Stoynevet Ikonomov, 1987).
L'ensemblede ces noyaux interagissententre eux pour former des réseaux
complexesde régulationparl'intermédiairedenombreuxmédiateursprésents
dans les populationsneuronalesde ces noyaux. Ces neuromédiateurscom­
prennentà la fois les neurotransmetteursclassiquestels que l'adrénaline,la
noradrénaline,la dopamine,la sérotonineet le GABA, mais ausside nom­
breux neuropeptides(Morley, 1987). Ces noyaux reçoivent égalementdes
informations en provenanced'autreszonesdu cerveaucomme le système
limbiqueou le tronccérébral.Cedernierestenparticulierla zoned'arrivéede
nombreusesinformationsprovenantde la périphérieet entreautresvéhiculée
par le nerfvague.

Certainesinformationssontliéesdirectementà l'alimentation:le glucose,les
acidesgras,lesacidesaminésproviennentdela digestionetdel'absorptiondes
alimentsingéréset induisentla sécrétiond'hormonespancréatiqueset intes­
tinales (figure 14.1). D'autreshormonesjouantun rôle dansle métabolisme
tellesque les hormonessexuelleset la leptine,qui est le reflet du stockagede
l'énergieingéréedansle tissuadipeux,sontégalementdessignauximportants.
Parallèlement,l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénaliencaractérisépar la
cascadecorticolibérine(CRH) hypothalamique- ACTH - cortisol prenden
compteles réactionsvis-à-visdesévénementsliés austress(figure 14.1).Tous
ces facteurs interagissentfortement entre eux et une intégrationse fait au
niveauhypothalamique.Le résultatde cette intégrationconduitau compor­
tementalimentaire.

Les principalesdonnéesconcernantles régulationscentralesdu comporte­
mentalimentaireont étérecueilliesà partir de modèlesanimauxnormauxou
obèses.Par ailleurs, elles ont été principalementrecueilliessur desanimaux
adultes.Les donnéessont rareschezl'hommeadulteou enfantcar le liquide
céphalo-rachidienqui est le principal moyen d'abord du systèmenerveux
centralpour ce qui concerneles neuromédiateursne reflètepasavecexacti­
tudece qui sepasseauniveautissulairedansles différenteszonesdu 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 nombreusesétudeset en raisonde sacomplexité,le stressestmal
défini en termesde statutneuropeptidergiqueet d'impactsur la régulation
pondérale.Cependant,il estclair quel'hyperactivationdel'axehypothalamo­
surrénalienjoue un rôle dansle développementde l'obésitéen relationavec
d'autreshormonescomme l'insuline (Yukimura et coll., 1978; Chalew et
coll., 1995 ; Tempel et Leibowitz, 1994; Stracket coll., 1995). Des études
épidémiologiquesont montré que des augmentationsmodestesde cortisol
sontassociéesavecuneaugmentationdela prévalencedel'obésité,del'hyper­
tensionet du diabète.D'un point de vue mécanistique,les glucocorticoïdes
contrarientl'actionde l'insuline: ils inhibentla captationdu glucosedansles
tissuspériphériqueset stimulentla productionde glucosepar la gluconéoge­
nèsehépatique.Ceseffetsanti-insulinesontgénéralementcompensésparune
augmentationde la sécrétiond'insuline pour maintenir la glycémie à un
niveaunormal. Ils ont un effet trophiquesur le tissuadipeux;ils stimulentla
différenciationdespréadipocytesenadipocytesenprésenced'insuline,cequi
entraîneobésitédu tronc (profonde)et hyperlipidémie. 235



Obésité,dépistageet préventionchezl'enfant

Le caractèrepulsatilede la sécrétionde cortisol (maximumle matin et taux
plus basle soir) rendparfois le diagnosticdifficile pour différenciersyndrome
de Cushing, obésité et sujets normaux surtout si on examinedes valeurs
ponctuelles.Les comparaisonsentretaux de cortisol et d'ACTH sontégale­
ment sourcede conflit. Cettevariabilité des taux peut être réduite par une
intégrationdesvaleurssur 24 h (valeursde l'aire sousla courbe;VAC) avec
des prises de sang en continu ou très fréquentes.Ces VAC ne sont pas
modifiéespar l'âgeet le sexechezles sujetsnormaux.Cen'estpasle caschez
lesobèses.LesenfantsobèsesontdesVAC plusbassesd'unécarttypequecelle
desenfantsnormaux,mais le cycle nycthéméraln'estpasmodifié. Les VAC
augmententavecl'âgechezlesobèsesetsontmultipliéespar2 ou3 parrapport
auxenfants.Chezlesenfantsobèses,lesVAC faiblesentraînentuneréduction
de l'expositiondestissusauxeffetsanti-insulineducortisol.Enrevanche,avec
l'âge, l'augmentationde la VAC sesurajouteà l'insulinorésistance.

Au niveaucentral,la corticolibérineouCRH (corticotropin-releasing-hormone)
est à l'origine de l'activation de l'axe hypothalamo-surrénalien.Elle est la
principalehormonehypothalamiquestimulant la libérationde l'ACTH hy­
pophysairequi à son tour stimule la sécrétionde corticostéronedesglandes
surrénales.Elle estsynthétiséeenabondanceauniveaudeneuronesdu noyau
paraventriculairequi projettentvers la zoneexternede l'éminencemédiane.
Elle estconsidéréecommele principal médiateurde la réponseau stress.Elle
induit des effets anxiogèneschez le rat et son expressiondans le noyau
paraventriculaireest augmentéeaprèsdifférents typesde stress(immobilisa­
tion éther,peur...). Cesstimuli ont égalementdeseffetsauniveaudu système
à CRH desnoyauxde l'amygdale.C'estdanscettezonequ'elle interagit très
fortementavecle neuropeptideY.

L'injection intracérébroventriculaire(lCV) de corticolibérineinduit une di­
minution de la prise alimentairenormalephysiologiquechez le rat (période
nocturne)ou aprèsstimulationpar un jeûne, l'insuline ou la noradrénaline
(Richard, 1998). Aucun effet n'est observélorsqu'elleest injectéedans le
noyauventromédianou l'hypothalamuslatéral.Sonprincipalsited'actionest
le noyauparaventriculaireoù soninjection inhibe la prisealimentairestimu­
lée par le NPY, suggérantainsi qu'elle pourrait inhiber de façon tonique
l'action des neuromodulateursorexigènes.Les récepteursde type 2 (CRF2)
seraientimpliquésdanscette inhibition. Des liens existentégalemententre
corticolibérineet interleukines.La corticolibérinepourraitdoncjouerun rôle
dansl'anorexieobservéependantlesphasesfébrilesde la maladie.

Cependant,sesvariationsnycthéméralesnesontpasliéesà la répartitiondes
repas.Sonactionpourraitdoncsefaire dansdesconditionsoù la suppression
ou la diminutionde la prisedenourritureestassociéeàunstress.Cettenotion
a été récemmentétendueà tout événementbiologiquementsignificatif. La
priseencharged'un repasenfait partie.La mesurein vivo de la libérationdu
CRH dansl'amygdalea permisd'apporterun certainnombred'élémentsen
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augmentéeenpériode prandialeet postprandiale.Le fait quecettelibération
puissese produireà la fois dansdesconditions« négatives» pour l'individu
(stressd'immobilisation)ou « positives» pour l'individu suggèreque la prise
d'unrepaspourraitêtreinterprétéecommeunélémentdestress.L'observation
du monde animal montre bien que cet événementrequiert bien souvent
vigilanceet/ouagressivité«< fight for foodJ»). La sensibilitéindividuelle à ces
événementsestégalementà prendreen compte.Desdifférencesont ainsi pu
êtreobservéesentreindividus obèseset normaux.Un jeûnede courtedurée
induit uneactivationdusystèmeàCRHdunoyauparaventriculairechezle rat
Zuckerobèsealorsqu'il estsanseffet chezsonhomologuemaigre(Timofeeva
et Richard,1997).

Chezl'homme,à l'heureactuelle,les conditionsenvironnementalesdansnos
sociétésd'abondanceont pu conduireà l'évolution de cette situation. Un
dysfonctionnementde ces mécanismesne faisant pas la différence entre
élémentspositifset négatifsde l'actealimentairepourraitdoncêtreassociéà
desdésordresdu comportementalimentaire(anorexie,boulimie).

Neuromodulateurs et prise alimentaire

Le rôle des neurotransmetteursclassiquesdans la régulationde la prise de
nourritureestbienconnu.Lesprincipalesdroguesdéveloppéesetcommercia­
lisées pour diminuer la consommationde nourriture (dexfenfluramine,si­
butramine...) agissentsur les mécanismessérotoninergiqueset/oucatéchola­
minergiques.

Les neuropeptideset leurs mécanismesd'action constituentde nouvelles
ciblesthérapeutiques.Cespeptidesont toutd'abordétédétectésauniveaudu
tractusdigestif. La cholécystokinine(CCK) et la neurotensineont étéparmi
lesplus étudiéespour leur actionanorexigène(Beek, 1992).Depuisla fin des
années1970et le débutdesannées80, biend'autresneuropeptidesontétémis
en évidence(Morley, 1987) dans les noyaux hypothalamiques.Ils peuvent
être soit stimulateurs,soit inhibiteursde la prise de nourriture.Les peptides
anorexigènes comprennent la vasopressine, la pro-opiomélanocortine
(PüMC) et sesmoléculesdérivées,ainsi que le CART (CocaineandAmphe­
tamineRegulatedTranscript)enplusde la corticolibérineet ceuxcitésci-dessus
(Kristensenet coll., 1998). Les principauxagentsorexigènessont le neuro­
peptideY (NPY) et la galanineainsi que l'hormonede mélanoconcentration
(MCH), l'AgRP (Agouti-RelatedProtein) et les orexinesA et B découvertes
trèsrécemment(Sakuraiet coll., 1998;Bittencourtet coll., 1992).

Pourexercerleur actionbiologique,la plupartde cesneuropeptidesutilisent
plusieurstypesde récepteurs.Ils sontaunombrede 5, voire 6 (dont4 clonés)

1. combat pour la nourriture. 237
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pourle NPY, 3 pourla galanine,2 pourla neurotensineet la CCK et5 pourla
pro-opiomélanocortine.Tous les types de récepteursne sont pas impliqués
dansla régulationdu comportementalimentaire.Parexemple,seulsles types
YI et Ys sontactivésparle NPY (Inui, 1999),et la voie utiliséeparla POMC
et ses dérivés est celle médiéeprincipalementpar le récepteurde type 4
(MC 4-R) pour la régulationde cecomportement.

Neuropeptides orexigènes et réseaux neuronaux

Le neuropeptideY (NPY) est sansdoute le neuropeptidele plus étudié au
coursdes 15 dernièresannéespour son action sur le comportementalimen­
taire (Stanley,1993).Il aétédécouverten1984eta fait l'objetdenombreuses
étudespourdeuxraisonsprincipales.D'unepart,c'estl'un despeptideslesplus
abondantsprésentdansle cerveau,ce qui facilite sadétection.D'autrepart,
seseffets stimulateurssur la prise de nourriture lorsqu'il est injecté dansles
ventriculescérébrauxou desnoyauxhypothalamiquescommel'aire périforni­
cale, les noyaux paraventriculairesou ventromédians,sont très puissants
mêmechezdesanimauxrassasiés.Au niveauhypothalamique,il estprincipa­
lementsynthétisédansdesneuronesdu noyauarqué.Ceux-ciprojettentvers
les noyaux paraventriculaireset dorsomédianspour former un réseaupure­
mentpeptidergique.Le noyauparaventriculairereçoitégalementdesafféren­
cesNPYergiquesvenantdu tronc cérébraloù le NPY est colocaliséavecles
catécholamines(figure 14.2). Cependant,les mesuresdes variations du
contenuen peptide des noyaux, de l'expressionde son ARNm et de sa
libération au niveauparaventriculaireont permisde conclureà la prédomi­
nancede l'axenoyauarqué-noyauparaventriculairepourles effetsorexigènes
du NPY. Le NPY stimule la prise de nourriture non seulementsur le plan
quantitatifmais aussisur le plan qualitatif. En effet, en situationde choix, il
oriente préférentiellementla prise de nourriture vers la consommationde
glucides.En retour,ceux-cipermettentde régulerles tauxdeNPY hypothala­
miquesà courtet long terme(Beek, 1999).A long terme,lorsqueles régimes
sontdensesenénergie,cesniveauxde NPY peuventêtreaussiréguléspar les
lipides apportéspar les régimesingérés.

Parallèlementà ceseffets orexigènes,le NPY exercedeseffets métaboliques
indépendantsen inhibant la dépenseénergétiqueet en facilitant le stockage
d'énergiedansle tissu adipeux.On a ainsi pu rendreobèsedesratsnormaux
avecdes perfusionschroniquesde NPY dans les ventriculescérébraux.Des
taux élevésde NPY mesurésdansl'hypothalamusde modèlesanimauxd'obé­
sitécommele rat Zuckercontribuentaudéveloppementde leursurpoidsetde
leur hyperphagie.Cependant,l'exemplede la sourisob/obknock-outpour le
NPY qui conserveun surpoidscertain montre bien qu'il existe une redon­
dancedes circuits cérébrauxqui régulent le comportementalimentaireet
impliquentde nombreuxfacteurs.

La galaninepourraitêtreun autredecesfacteurs.Injectéedanslesventricules
238 cérébrauxou 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:
Cocaineand AmphetamineRegulatedTranscript; AgRP : Agouti RelatedProtein ; 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.

nourrituremaisde façonmoins importanteet surunepériodepluscourteque
le NPY. Elle estsynthétiséedansl'hypothalamusau niveaude deux popula­
tionsneuronales:l'unedansle noyauarqué,l'autredansle noyauparaventri­
culaire.Lesneuronesde cederniernoyauont descontactsavecdesterminai­
sons NPYergiquesprovenantdu noyau arqué. C'est cette population de
neuronesqui sembleimpliquéedansle comportementalimentaire.La popu­
lationdunoyauarqué,deparles interrelationsexistantentregalanineetGRF
(GrowthHormoneReleasingFactor) et les projectionsdesneuronesversl'émi­
nencemédianeseraitplutôt impliquéedansles mécanismesde régulationde
l'hormonede croissance.

Un certainnombrede travauxont montréque la galaninestimulepréféren­
tiellementla consommationde lipides (Leibowitz et coll., 1998).Cestravaux
ont étédiscutéset certainschercheursont émis l'hypothèseque les préféren­
cesnutritionnellesdechaqueindividu pourraientinfluencercettestimulation
de la consommationde lipides (Crawley, 1999). Cependant,des travaux 239
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récentsont permisde montrerune très forte associationentrela consomma­
tion excessivede lipides chez le rat Brattleboroet une surexpressionde la
galanineau niveau du noyau paraventriculairede ce rat (Odorizzi et coll.,
1999).De même,il a étémontréqueles ratspréférantles lipidesontdestaux
diminuésde galaninedansce noyausuggérantainsi l'existenced'unelibéra­
tion accruedu peptide.Ils ont aussides taux plus élevésde neuropeptideY
dansce noyau.La préférencenutritionnelleestdoncliée à un équilibreentre
différents neuropeptideset le noyau paraventriculaire apparaîtcomme le
centreintégrateurde cespeptides.

La découvertede l'AgRP découledirectementde l'étude d'un modèle de
souris obèsefhyperphageà pelagejaune (Tritos et Maratos-Flier, 1999). Le
phénotypede cettesouris est dû à l'hyperexpressionde la protéineAgouti
danstout l'organismede cet animal.Elle agit commeun antagonistenaturel
au niveau des récepteursde la mélanocortine;les récepteursde type 1
(MC1-R) sont impliquésdans la couleuranormalede cessouris tandis que
ceuxde type 3 et 4 (MC3-R et MC4-R) le sontdansles dérégulationsde la
prise alimentaireet le développementde l'obésité.Ceci a été confirmé par
l'obtentionde souris obèselorsque l'on procèdeà une délétiondu gènedu
récepteurde type 4. Ce récepteurs'exprimeen quantitéimportantedansles
neuronesdesnoyauxparaventriculaireset dorsomédiansainsi que dansl'hy­
pothalamuslatéral. Son principal ligand est l'aMSH et l'injection aiguë
d'antagonistesdesMC4-R commele SHU 9119,lesHS 104et HS 024 indui­
sentde fortes augmentationsde la prise de nourriturechezdesrats rassasiés
alors qu'à long terme on assisteaussi à une forte augmentationdu poids
corporel. Ces résultatsindiquent l'existenced'une inhibition toniquede la
prisedenourriturerelayéeparlesrécepteursMC4-R. La protéineAgouti n'est
pasexpriméedansle cerveau.C'estl'AgRp, unemoléculeapparentéedécou­
verte en 1997, et qui est un antagonistedes MC3-R et MC4-R, qui y est
active. Elle est synthétiséedans le noyau arqué et en particulier dans de
nombreuxneuronessynthétisantle NPY. Les neuronesà AgRP du noyau
arquéprojettentvers le noyauparaventriculairemais aussivers d'autressites
hypothalamiqueset extra-hypothalamiques.AgRP et NPY pourraientdonc
êtreco-libérésauniveaudesterminaisonsnerveusesdansle noyauparaventri­
culaire (figure 14.2). La fonction de l'AgRP seraitdonc de lever l'inhibition
tonique induite par l'aMSH car l'hyperexpressionde cetteprotéineconduit
aussi au développementde l'obésité.Son expressionest augmentéepar le
jeûne.

L'hormonede mélanoconcentration(MCH) a été découverteen 1983 mais
est revenuedans l'actualité après la mise en évidencede ses effets sur le
comportementalimentaireen 1996 (Qu et coll., 1996 j Shimadaet coll.,
1998).Elle estsynthétiséedansune populationde neuronesde l'hypothala­
mus latéralet la zoneincertaqui projettententreautresvers l'aire périforni-

240 caleet denombreuseszonesextrahypothalamiques(figure 14.3).
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Hypothalamuslatéral

Noyau
paraventriculaire

Noyauarqué

Figure 14.3 : Projections hypothalamiques des neurones de l'hypothalamus
latéral synthétisant la MCH (hormone de mélanoconcentration)et lesorexines.

Parseseffets et sesvariations,elle ressembleau NPY à moindreéchelle.La
stimulationde la prisedenourritureestplusfaible etdepluscourtedurée.Elle
n'apasd'effetsurla prisecumuléedenourrituresur24 h. A trèsfaible dose,des
effets anorexigènesont mêmeété observésmais ces résultatsn'ont pas été
confirmés.Le jeûnen'induit qu'uneaugmentationmodéréede son ARNm
dans l'hypothalamuslatéral. Cette expressionest aussi augmentéechez la
souris ob/ob. Par contre, à l'inverse du NPY, son injection chronique
(2 fois/jour pendant8 jours) n'apasd'effetsur le poidscorporelet on observe
une accoutumanceaprès 5 jours où la stimulation de la prise alimentaire
pendantles 2 heuressuivantl'injection disparaît.Sonactionpourraitsefaire
enliaison avecl'aMSH puisquel'injection d'unpeptideà desdoses2 à 3fois
supérieuresinhibe l'actionde l'autrepeptide.

Cetteactionpourraitserapprocherde celle observéeavecl'AgRP et décrite
ci-dessusmais les mécanismesrestentcependantencoreinconnus.

Les orexinesA et B appeléesaussihypocrétinesont étémisesenévidenceen
1998 (Sakurai et coll., 1998). Elles constituentune nouvelle famille de
peptidesimpliquésdansle comportementalimentaire.Ellessontsynthétisées
dansunepopulationde neuronesde l'hypothalamuslatéral,distinctede celle
synthétisantla MCH, dans la partie dorsalede l'hypothalamuset la zone 241
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périfornicale (figure 14.3). Des projectionsimportantessont observéesdans
les noyaux hypothalamiquesmais aussi dans le locus cceruleusou dans le
noyaudu lit de la strie terminale.Les neuronesà orexinesde l'hypothalamus
latéralontdescontactssynaptiquesdirectsaveclesneuronesàNPY du noyau
arqué.

Les effets orexigènesdesorexinessont moins importantsque ceux du NPY.
Ces effets sont observéspour l'orexine A lorsqu'elle est injectée dans les
ventriculescérébraux,dansl'hypothalamuslatéralet l'airepérifornicale.Dans
le noyauparaventriculaire,les effetsnesontvisiblesqu'àplushautedose.Des
effetscontradictoiresont étédécritspour l'orexineB.

Au niveau fonctionnel, il existe des différencesimportantesavec le NPY.
Commepour le NPY, le jeûne induit une augmentationde l'expressiondes
ARNm desorexinesmais,unerestrictioncaloriquefaible, qui n'aaucuneffet
sur les contenusen NPY, induit une forte diminution de l'orexine A dans
l'hypothalamuslatéral. De même, les concentrationssont diminuéesdans
cettezonechezla sourisob/ob.Cesrésultatssemblentdonc indiquerque les
orexinesconstitueraientune premièreétapedansla réactionde l'organisme
lors d'unediminution des apportsénergétiques(Beck et Richy, 1999). Une
libération accrued'orexines,en particulier au niveaudu noyau arquégrâce
aux connectionsmentionnéesci-dessus,pourrait permettred'activer le sys­
tème à NPY et, par conséquent,déclencherla rechercheet la prise de
nourriture.

Neuropeptides anorexigènes et réseaux neuronaux

En dehorsde la corticolibérinedont les effets ont été décrits ci-dessus,le
CART (Cocaine and AmphetamineRegulatedTranscript) est le plus récent
peptidehypothalamiqueanorexigènedécouvertpuisqueseseffets inhibiteurs
de la prisealimentaireont été mis en évidenceen 1997/1998(Kristensenet
coll., 1998).

Ce peptide est synthétisédans le noyau arqué mais aussi dans le noyau
paraventriculaire et l'hypothalamuslatéral. Les neuronesdu noyau arqué
co-exprimentaussila POMC (figure 14.2).Plusieursfaits expérimentaux,en
dehorsdesalocalisationdanslesnoyauxhypothalamiques,plaidentenfaveur
desonactionanorexigène.L'injectiond'anticorpsanti-CARTstimulela prise
de nourriture chez le rat pendantla phasenocturne. L'expressionde son
ARNm dans le noyauarquéest diminuéepar le jeûneet chez les animaux
obèses(ratZuckerfalfa etsourisob/ob).Enfin, soninjectioncentraleinhibela
prisede nourriturestimuléepar le NPY. Cet effet pourraitêtre lié aux termi­
naisonsNPYergiquesprochedes neuronesà CART du noyauparaventricu-

242 laire Le CART pourraitdoncjouerun rôle régulateurnonnégligeable.
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Interactions entre neuropeptides du système nerveux central et
hormones périphériques

Parmilesparamètresliés auxaspectsnutritionnels,l'insulineestunehormone
qui interagit de manière importante avec le systèmenerveux central. Sa
sécrétionrésulte directementde l'absorptionde nourriture et son action
inhibitrice en retoursur les systèmeshypothalamiquesclassiques(dont celui
du NPY) a étélargementdécrit (Schwartzet coll., 1992).

La découvertede la leptine en 1994 a permis de relancerles étudessur les
relations entre systèmepériphériqueet systèmenerveux central. Elle est
sécrétéepar le tissuadipeux,enquantitéproportionnelleà sonimportanceet
reflète donc l'état desréservesénergétiquesde l'organisme.Saphysiologiea
égalementfait l'objet de nombreusesrevues(Campfieldet Smith, 1998 par
exemple)de même que ses liens avec le systèmeà NPY (Beck, 1998). Sa
productionpar le tissuadipeuxestliée à la compositiondesrégimesingéréset
en particulier à la teneuren lipides (Stricker-Krongradet coll., 1998).Une
étuderécentea aussipu montrerquesousrégimehyperlipidique,le niveaude
sécrétionde leptinepouvaitêtreprédictifdu gain de poidsultérieur (Ahren,
1999).

Cesdeuxhormonespériphériquesinteragissentavecles systèmesneuropepti­
diquescentrauxgrâceà desrécepteursspécifiqueslocalisésprincipalementsur
le noyauarquémais aussidansd'autreszonesimpliquéesdansle comporte­
ment alimentairecommele noyau ventromédianou l'hypothalamuslatéral
(figure 14.2). Les récepteursà forme longue de la leptine (Ob-Rb) sont
localiséssurdespopulationsdistinctesdeneuronesdansle noyauarqué:l'une
synthétiseNPY etAgRPet l'autrelesdérivésde la POMC (aMSHsurtout)et
le CART. Ces relationssont avéréespar une diminution des ARNm de la
POMC et du CART chez la souris ob/ob déficiente en leptine ou par les
conséquencesd'un jeûneà l'origine de la chutebrutaledestauxde leptine.A
l'inverse, l'administration de leptine stimule l'expressiondes ARNm du
CART dans le noyau arqué et active ces neuronesainsi que le montre
l'expressiondesgènesprécocescommele c-fos.

DesliensentreleptineetCCK, CRHetneurotensinesontbienétablis.Ainsi,
l'administrationdeleptinecombinéeavecde la CCK d'unepart,ou avecde la
neurotensined'autrepart, induit uneinhibition synergiquede la prisealimen-
taire à très court terme.L'injection lCV de leptine induit uneaugmentation
descontenushypothalamiquesde CRH alors que le blocagedu CRH par un
antagonistespécifique(CRH 9-41 a-hélical)s'accompagned'unediminution
des effets anorexigènesde la leptine. La leptine stimule aussi in vitro la
libérationdeCRHdanslescoupesd'hypothalamusdefaçondose-dépendante.
Il existe donc une relation entre stresset gestion de l'énergie ingéréeet
particulièrementavecsonstockagedansle tissu adipeux.La leptine produit
doncseseffetsanorexigènesà la fois eninhibantlescircuitsstimulateurseten
stimulantlescircuits inhibiteursavecunepriseencompteduparamètrestress. 243
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Les principauxpeptideset zoneshypothalamiquesimpliquésdansla régula­
tion du comportementalimentairesontindiquéssurla figure 14.4.L'ensemble
forme un réseauextrêmementcomplexequi gèrel'équilibreentreneuropepti­
desorexigèneset anorexigènespour régulerla prisede nourrituretant sur le
plan quantitatif que sur le plan qualitatif. Cette multirégulationcomplexe
permet une certaine redondancedes circuits afin de pouvoir pallier une
déficiencedansl'un ou l'autredesmécanismes.Le cerveauestavertidu statut
nutritionnel de l'individu ainsi que de ses réservesénergétiquespar deux
messagersprincipaux, l'insuline et la leptine, qui possèdentdes récepteurs
hypothalamiquesprésentssur despopulationsde neuronesdistinctessynthé­
tisantet/ouco-synthétisantdesneuropeptidesdifférents.Les systèmeshypo­
thalamiquesde régulationsontmis enplacetrès tôt dansla vie, cequi augure
bien l'importancequ'ils ont dansle développementde l'individu.

Prise
alimentaire LEPTINE

Synthèse

leptine

TissuadipeuxDiminution des
apportsd'énergie

l
Glucides+.

'-------Insuline

Hypothalamus

Figure14.4 : Schémasimplifié dela régulationneuropeptidergiquedu compor­
tementalimentaireen liaison avecles hormones périphériquesliéesà la prise
denourriture.CRH : corticolibérine ; NT ; neurotensine ; OA : orexine A; autres abré­
viations, voir les figures 14.2 et 14.3.

Ontogenèsedesneuropeptides,conditionsde vie précoces
et régulationpondérale

Desétudessurl'ontogenèsedesneuropeptidesontétéfaitespourdeuxdesplus
importantsneuropeptidesorexigènes,le NPY et la galaninepar des techni­
quesd'immunohistochimieet de mesuresradioimmunologiquesdescontenus

244 cérébraux.
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Ontogénèsedessystèmeshypothalamiquesorexigènes

Le NPY estdétectédèsle 14èrne jour de la vie fœtaledansle diencéphaleet
dansle tronc cérébral(Kagotaniet coll., 1989). Il apparaîtdonc en même
tempsquela somatostatinemaisavantla plupartdesmédiateurshypothalami­
questels que les catécholamines,la substanceP, la corticolibérine,détectées
respectivementles 15èrne

, 16èrne et 17èrne jours. Il n'estpasdétectéavant le
19èmejour de la vie fœtaledansle cortex, l'hippocampeet le mésencéphale.

Dansle mésencéphaleet le diencéphale,la concentrationde NPY augmente
rapidementdanslesderniersjoursdela vie fœtaleet lespremiersjoursaprèsla
naissance.Elle estmultipliéepar3 entrele 19èmejour dela vie fœtaleet le jour
de la naissance,approchantainsi celledu rat adulte.

Au niveauhypothalamique,la premièreapparitionde NPY a lieu au 14ème

jour dansle noyauarqué,dansl'aire hypothalamiquedorsolatérale,au 16ème

jour dansle noyauxparaventriculairesetdorsomédians,et au 18èmejour dans
le noyausuprachiasmatique.Après la naissance,le nombrede cellulesimmu­
noréactivesauNPY augmentedansle noyauarquéetdansl'airehypothalami­
quedorsolatérale.Lesfibres à NPY apparaissentversle 17èrneou le 19èmejour
de la vie fœtale,tout spécialementdanslesnoyauxarquéset paraventriculai­
res.Dansl'aire préoptiqueet le noyausuprachiasmatique,ellesnesontappa­
rentesqu'aprèsla naissance.

Des étudess'appuyantsur les techniquesd'hybridationin situ et l'autoradio­
graphieont montréque le profil de développementdesrécepteursà NPY est
similaireà celuidesneuronesà NPY (Tongetcoll., 1997).Dansla plupartdes
régionscérébrales,l'apparitiondesARN messagersdu récepteurXl, impliqué
dansla régulationducomportementalimentairesurvientdèsle 14 jour dela
vie fœtale.Il augmenteetarriveàsonplateauaprèsla naissancej il resteélevé
durant 2 semaineset atteint sa concentrationdéfinitive à la 3

èmc

semaine.
Dans l'hypothalamus,le récepteurYI a été détectéle 18

èmc

jour de la vie
fœtale.

A la naissance,le systèmeNPYergiqueest presquecomplètementmature.
Cettemiseenplaceprécocesuggèrequeceneuropeptidejoueun rôle impor­
tant dans le processusde maturationdu systèmenerveuxcentral (Tong et
coll., 1997).

La galaninepossèdeun profil de développementtout à fait différentdu NPY.
Présenteuniquementaprès la naissance,elle est détectéeen très petites
quantitéspour la 1ère fois le 2ème jour après la naissancedans le noyau
paraventriculaire.Une augmentationnettey estobservéeà 7 jours. Puis ses
taux continuentà augmenterjusqu'à28 joursdanstoutesles zonescérébrales
pour atteindrel'état observablechez l'animal adulte (Sizer et coll., 1990 j

Giorgi et coll., 1995).

Ainsi, chacunde cesdeuxpeptidespossèdesaproprepérioded'apparitionau
cours du développementdu systèmenerveux central. Le neuropeptideY
apparaîtdansla périodeembryonnaire,et la galanineplus tardivementdansla 245



Obésité,dépistageet préventionchezl'enfant

périodepost-natale.Cetteobservationmontrequeselonle tempsoù ils sont
actifs, les facteursexterneset environnementauxpeuventne pas avoir le
mêmeeffet d'unsystèmeà l'autre.

Conditions nutritionnelles précoces et systèmes neuropeptidergiques

Pendantla phasededifférenciationneuronale,cessystèmessontsensiblesaux
conditionsnutritionnelleset métaboliquesprécoces.En effet, les fœtussont
totalementdépendantsde l'alimentationde leur mère.Ceci estaussivalable
pendantla périoded'allaitementpostnataleoù la qualitéet la quantitédu lait
materneldépenddesalimentsingérésparla mère.Lesdéséquilibresnutrition­
nelspeuventégalementengendrerdeschangementshormonauxet en parti­
culierpourleshormonesinteragissantaveclessystèmeshypothalamiques.Ces
déséquilibrespeuventêtrequalitatifsou quantitatifs.

Aspectsqualitatifs

L'influencede l'équilibre glucido-lipidiquedu régimematernela été abordée
dansuneétuderécente(Kozak et coll., 1998).Les mèresont éténourriesdu
début de la gestationjusqu'à la fin de l'allaitement soit avec un régime
contrôleéquilibrésoit avecun régimetrès riche en lipides (RL) soit avecun
régimetrèsriche englucides(RG). Au sevrage,lespetitsont éténourrisavec
le régimeéquilibré.Durantla périodede gestation,le type de régimen'altère
pasla capacitéde reproductionchezles ratsfemelles,ni la duréede gestation.
Le nombredepetitsparportéeet la surviedesratonsnésde mèresRG ou RL
ne sontpasaffectéspar rapportau groupecontrôle.A la naissance,les petits
RG sontcependantplus lourdsque lespetitscontrôleou RL. La performance
maternelledurantla périodede lactationa étéestiméepar la mesuredu gain
de poidschezles nourrissons.Ils montrentque laperformancedesmèresRL
estaltéréeparrapportaugroupecontrôletandisquela performancedesmères
RG est comparableà celle des mères contrôles. Cela se traduit par une
croissancedes ratons RL moins rapide que celle des deux autresgroupes
jusqu'ausevrage.Cedéficit pondéralestobservablejusqu'àl'âgeadulte.

La glycémieet l'insulinémiesontgravementperturbéeschezles ratonsRL nés
demèresnourriesavecle régimehyperlipidique.La diminutionimportantedu
taux plasmatiquede ces deux paramètresindiquent l'existenced'un état
carencé.Ils pourraientêtreenpartieresponsablede la croissancemoinsforte
de cesanimauxjusqu'àl'âge adulte.Les concentrationsde cesparamètresse
normalisentcependantà l'âge adulte après4 mois d'ingestiond'un régime
équilibrémais il estprobableque leur fonctionnementn'estpasoptimalainsi
quele montreleurdéficit pondéralnonrésorbé.La tendancenetteà l'augmen­
tation destriglycéridescirculantsau sevrageou à l'âgeadulteestun élément
supplémentaireenfaveurde cettehypothèse.

Cesvariationsdesparamètresliés aumétabolismegénéralsontassociéesà des
246 modifications comportementalesmises en évidencelors de tests de choix
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alimentaire(Beck, communicationpersonnelle).Les rats « contrôle»mon­
trentunepréférencesensiblepour les glucidesausevrage.C'estunesituation
classiquedéjàdécritedansla littérature.Elle diminuelégèrementjusqu'àl'âge
adulte. Chez les rats nés de mèresnourriesavec des régimesdéséquilibrés,
l'apparitiondecettepréférenceestdécaléedansle temps.Cedécalageestplus
importantpourlesratsRL quepour lesratsRG. En effet, un délaisupplémen­
taire de 30 jours au moins est nécessaireà l'installationde cettepréférence
pour les glucideschezles rats RL. Cesmodificationsde préférencesalimen­
taires pourraientavoir des répercussionsà la fois utiles et néfastespour un
animal placé dans un milieu où existe une certainediversité alimentaire.
D'unepart, ellespourraientconstitueruneadaptationau « stress»nutrition­
nel précoceen permettantà l'animal d'orienterseschoix vers des sources
d'énergieplus riche pourcompensersonretarddecroissanceet améliorerson
étatmétabolique.D'autrepart, dansune finalité opposée,ceschoix vers des
aliments riches en énergie pourraient amplifier les désordresobservéset
conduire à des troubles plus graves (obésité, problèmescardiovasculaires,
diabète).Seuleuneexpérimentationà long termesurdesratsRG etRL placés
en situationde choix permettraitde détectersi cetteadaptationest plutôt
positiveou négative.

Les neuropeptideshypothalamiques,NPY et galanine,mesurésdans cette
expérimentationne varient passignificativementdansles noyauxarquéset
paraventriculairesau sevrage.Cetteabsencede variation ne permetcepen­
dantpasd'affirmerquecespeptidesfonctionnentnormalementdanscesdeux
noyaux. Une étudedynamiquede la libération extra-cellulairede peptides
grâceà la techniquede microdialysejpush-pullou la mesuredessitesrécep­
teursdevrait apporterdes indicationsprécieusesconcernantleurs rôles dans
ceszones.

Lesseulschangementsimportantssontobservésdansle noyauventromédian
chez les animauxau sevrage.Une augmentationglobaledesconcentrations
est détectéepour le NPY et la galanine(Kozak et coll., 1998). Les taux se
normalisentà l'âge adultemais le fonctionnementdu systèmeà NPY reste
perturbé.En effet, lors destestsde stimulationde la prise alimentairepar le
NPY exogène,on constateune diminution de la sensibilitédes rats RG par
rapportaux rats contrôle,maisavecuneréponsemaximale comparabledans
lesdeuxgroupes.A l'inverse,lesratsRL ontsensibiliténettementplusélevée
auNPY avecuneréponsemaximaleobtenuedèsla plus petitedoseinjectée.
Cependant,le niveaumaximumdecetteréponseesttrèsinférieureà celledes
deuxautresgroupeset n'évolueplus avecdesinjectionsde dosesplusélevées
(Beck, communicationpersonnelle).

Le dernier point intéressantà soulignerdans cette expérimentationest la
baissedes taux de galaninedansl'éminencemédianedesrats RL. Il estpeu
probablequecelajoueun rôle dansleschoix alimentairesmaiscettediminu­
tion pourraitjouerunrôledansle déficit pondéralcarla galanineet l'hormone
decroissancesontimpliquéesdansdessystèmesderégulationétroitementliés. 247
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Parallèlementà ces effets métaboliques,les régimeshyperlipidiquesingérés
pendantles périodesde fin de gestationet d'allaitementont un impact sur
l'axe hypothalamo-surrénaliendes petits aprèsle sevrage(Trottier et coll.,
1998). La sécrétiond'ACTH en situationde stressest ainsi plus élevéeque
chezdespetitsnésdemèresnourriesavecun régimecontrôle.Le déséquilibre
alimentairependantcespériodesprécocesestdoncaussià l'origine de pertur­
bations dans la perceptionde l'environnementqui peuventamplifier les
désordresmétaboliques.

Cetteexpérimentationa permisdemontrerquelesconditionsnutritionnelles
précocesont desrépercussionsà long termesur les systèmeshypothalamiques
et hormonauxassociés.Placésdans des conditionsde vie non idéales, les
individus ayantcesperturbationsvoient leurssystèmesde régulationpondé­
rale altérés.

Aspects quantitatifs

Différentesétudesont montréqu'unesuralimentationpendantles premiers
tempsaprèsla naissanceinduite chezle rat endiminuantla taille desportées
entraînependanttoute la vie une hyperphagieet une obésitéqui sont asso­
ciées à des modifications des systèmesneuropeptidergiques(plagemannet
coll., 1992a,1998aet b j 1999a,b et c ; Heidel et coll., 1999,Voits et coll.,
1996).Lesétudesdessystèmescentrauxont principalementcomparél'impor­
tancedespopulationsdeneuronessynthétisantlesneuromédiateursentrerats
normaux(portéede 10 ratons)etratssuralimentésjusqu'ausevrage(portéede
3 ratons).Ces donnéesmorphologiquesdevront cependantêtre confirmées
pardesanalysesplus fines de contenuset de l'expressiondespeptides.

Les premierssignesd'obésitédes ratonssuralimentésdès la naissancesont
associésà une diminution du nombredes neuronesà CCK dans le noyau
paraventriculaire(Plagemannetcoll., 1998a).Cesanimauxprésententégale­
mentuneabsencederéactionauxeffetsanorexigènesdefaiblesdosesdeCCK
injectéesintrapéritonéalement(Voits et coll., 1996).La suralimentationpré­
coceestaussiassociéeà uneaugmentationdu nombredesneuronesà galanine
dansles noyauxparaventriculaireset arqués(Plagemannet coll., 1999aet b)
corréléeaupoidscorporelet à l'insulinémie.Uneaugmentationde la popula­
tion des neuronesà NPY a égalementété détectéesanschangementdes
concentrationslocales (Plagemannet coll., 1999c). Parallèlement,on a pu
constaterchez les rats obèsesune plus grande inhibition par le NPY des
neuronesdu noyau ventromédianqui signalent la satiété (Heidel et coll.,
1999).Desmodificationsdesneurotransmetteursclassiques(catécholamines,
dopamine)sontégalementobservées(Plagemannet coll., 1998b).

L'ensemblede ces donnéesindique qu'unesuralimentationnéonatales'ac­
compagnede variationsimportantesdespopulationsneuronalessynthétisant
les différentsneuromédiateurscentraux.Elle est associéeau développement
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Perturbations métaboliques périnatales et systèmes neuro-
peptidergiques

Les différentesétudespubliéesdansla littératuresesontsurtoutintéresséesà
l'insuline. Des troublesmétaboliqueschez la mèrependantla gestationtels
quediabèteou hyperinsulinismesontaussiannonciateursdu développement
d'obésitépour la descendance(Plagemannet coll., 1992b,1997 ; Domeret
Plagemann,1994).Là aussi,desaugmentationsdunombredeneuronesàNPY
etgalaninesontobservéesausevragedansle noyauarquédespetitsnésde ces
mèresmétaboliquementperturbées(Plagemannet coll., 1998c,1999d).Ces
modificationscontribuentà la dysrégulationdu comportementalimentaireet
de la régulationpondéraleplus tard à l'âgeadulte.

Enconclusion,enraisondela multiplicité desneuromodulateursimpliquéset
de la redondancedes circuits neuronauxactivés dans la déterminationdu
comportementalimentaire,le traitementdeshyperphagies,etde l'obésitéqui
endécoule,nepourraplussefaire enciblantspécifiquementun neuropeptide
ou un neurotransmetteurà l'aidede droguesantagonistes.Commedansle cas
du SIDA, la miseen placed'unemultithérapieapparaîtcommela meilleure
solution pour obtenir des effets significatifs et durablesdans le temps. Ces
traitementslongs et donc coûteux,pourraientêtre plus efficacesen privilé­
giant la préventionpendantles phasesprécocesde la vie (gestation,prime
enfance),lorsquecescircuits semettentenplaceau niveaucentral.Un bon
équilibre,à la fois sur le plan nutritionnelet environnemental(émotionnel)
devraitpermettreuneoptimisationdu fonctionnementde cesdiverscircuits
cérébraux.La déterminationdesconditionsde cetéquilibreapparaîtcomme
un challengepour la recherchefuture danscedomaine.
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Synthèse

La prévalencede l'obésitéaugmentedanstouslespaysdu mondeet la France
n'échappepasà ce phénomèneépidémique.C'estun fait de sociétélié aux
modificationsdesmodesde vie. Bien quedéfinir l'obésitéde l'enfantn'appa­
raissepas si simple, les tendancesévolutivesappréciéespar des définitions
diversessont concordantespour conclureque l'enfant est particulièrement
affectépar cetteépidémie.En France,on peut estimerque la prévalencede
l'obésitédesenfantsde 5 à 12 ansestpasséede 6 % dansles annéesquatre­
vingts à 10-12% unequinzained'annéesplus tard. L'augmentationdu nom­
bre d'enfantstouchésest très rapide,et poseen termesde santépublique, le
problèmedescomplicationssusceptiblesde compromettreleur santéà long
terme.

De nombreusesétudesont tenté d'estimerla part des différents facteursde
risquedesurvenuede l'obésité,maintenantreconnuecommeunemaladie.Le
développementde celle-ci est favorisé par desfacteursgénétiqueset d'envi­
ronnement.Paradoxalement,les maladiesdessociétésd'abondancequesont
l'obésitéet sescomplications- diabètede type 2, hypertensionartérielle et
maladiescardiovasculaires- touchentplus particulièrementles adultesen
situationsocialementmoins favorable. Cet effet semblemoins net chez les
enfants.

Les premiersprogrèsréalisésdansla compréhensionde l'obésitésontdusaux
avancéesde la génétiqueet à l'élucidationde mécanismesmoléculairesqui
régulentl'appétitet le développementde la massegrasse.Quelle que soit la
complexitéde ces systèmes,le surpoidset l'obésitésont toujours le résultat
d'uneinadéquationentreapportsetdépensesénergétiques.La tendancesécu­
laire étantplutôt à unediminution du nombrede caloriesabsorbéespar jour
en moyennedansla population,l'augmentationde l'obésitéseraitprobable­
menten rapportavecles changementsdu modede vie liés à unesédentarité
accrue. La valeur moyennene reflète cependantpas obligatoirementles
modificationsdesapportscaloriquesdanscertainssous-groupesdepopulation.
Quelquesétudesd'observationont montré une associationentre le temps
passédevantla télévisionet l'obésitéchezl'enfantet l'adolescent.D'autres
facteurs,notammentnutritionnels,pourraientjouer un rôle dès la première
enfance:les déterminantsde l'obésitépeuventse mettreen placeprécoce­
mentet l'obésitén'apparaîtrequebienplus tard.
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Vers une définition internationale de l'obésité chez l'enfant

D'unefaçongénérale,l'obésitécorrespondà un excèsde massegrassequi est
associéà un risqueaccrude morbiditéet mortalité.Actuellement,on recom­
manded'utiliser l'indice de massecorporelle (IMC) ou indice de Quetelet
pourestimerla massegrasse.Cetindiceestle rapportdu poids(expriméenkg)
surle carréde la taille (expriméeenmètre).Chezl'adulte,l'obésitéestdéfinie
parun IMC égalou supérieurà30 kg/m2

• Chezl'enfant,lesvariationsphysio­
logiquesde corpulenceau cours de la croissancenécessitentl'utilisation de
courbesde référence.

Jusqu'àprésent,pour évaluer le statut pondéralde l'enfant, l'Organisation
mondialede la Santé(OMS) préconisel'emploi de courbesdu poidsselonla
taille, établiesparle NationalCenterfor HealthStatistics(NCHS).Cesréféren­
cessontlimitéesà la tranched'âge0 - 10 anspourlesfilles et 0 - 11,5anspour
lesgarçons.A l'adolescence,l'OMS recommanded'utiliserl'IMC et la mesure
desplis cutanés.Desvaleursderéférenceinternationalesde l'IMC s'appuyant
sur desdonnéesaméricainesont étépubliéespar l'OMS. Cesrecommanda­
tionssontpeuappliquées.Enconséquence,il n'estpaspossibledecomparerla
prévalencede l'obésitéd'aprèsles étudesde différentspays.

Le groupe de travail internationalsur l'obésité (International Obesity Task
Force) prenanten compteles recommandationsdu groupeeuropéend'étude
de l'obésité infantile (EuropeanChildhoodObesityGroup) vient depublierune
nouvelledéfinitionde l'obésitéde l'enfant,simpleet utilisablepartous.Cette
nouvelledéfinition reposesur le calcul de l'IMC. Les courbesde références
sont établiesà partir desdonnéesrecueilliesdansdifférentspays. Les seuils
définissantdesdegrés1 et 2 de surpoidschezl'enfantsontconstituéspar les
courbesde centiles1 de l'IMC atteignantrespectivementles valeurs 25 et
30 kg/m2 à 18 ans.Cesvaleurscorrespondentauxseuilsdéfinissantle surpoids
et l'obésitéchezl'adulte.Sur le plan international,unedéfinition commune
de l'obésitéchezl'enfantpermettrade comparerles prévalencesde différents
paysetd'analyserles facteursliés à l'obésité.

Au delàde l'intérêtd'unedéfinition uniforme nécessaireaux analysesépidé­
miologiques, il est devenuimportant de chercherà définir quels seuils de
corpulencechezle grandenfantou l'adolescentsontassociésàun risqueaccru
de morbidité-mortalitéà long terme. Bien entendu,ces seuils devront être
validésdansdifférentespopulations.

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 descourbesde corpulenceest un acte
simple pour dépister l'obésité infantile

En France,pour évaluer le surpoidset l'obésitéchez l'enfant, les praticiens
disposentdescourbesdecroissance(poidset taille selonl'âge) impriméesdans
les carnetsde santé.

Lescourbesd'IMC enfonctionde l'âgeet selonle sexesontprésentesdansles
carnetsdesantédepuis1995.Prenantsimultanémentencompteles variables
poids, taille, âge,ellespermettentd'évaluerplus précisémentle surpoidsque
les courbestraditionnelles(poids selon l'âge et poids selon la taille) et de
mettreenévidenceplus aisémentleschangementsdecorpulenced'unenfant
au cours de la croissance.Suivre l'évolution grâce à ces courbespermet la
détectionprécoced'uneobésitéinfantile.

Lescourbesontétéétabliesà partirdevaleursderéférencefrançaisesissuesde
l'étudelongitudinaleinternationaledela croissancecoordonnéeparle Centre
Internationalde l'Enfance.Ellesmontrentquel'IMC, reflétantl'évolutionde
la massegrasse,augmentela premièreannéede la vie, puisdiminuespontané­
mentjusqu'àl'âgede 6 ans.A cetâge,on observeuneremontéede la courbe,
appeléerebond d'adiposité. Plus ce rebond est précoceplus le risque de
devenirobèseà l'âgeadulteapparaîtélevé.

Le suivi des courbes renseignedonc sur l'évolution de la corpulencede
l'enfant (périodesoù il semblemaigrir ou grossir) : un enfantgrosqui n'apas
encoreprésentéderebondd'adipositépeuttoujoursrejoindrela moyenne(cas
2). Parcontre,si un rebondd'adipositéprécocea eu lieu, l'obésitérisquede
s'installer(cas1 et3). Le rebondavancé(avantl'âgedesix ans) relevéchezla
plupart des sujets devenusobèsesà l'âge adulte suggèreque des facteurs
favorisantle développementde l'obésitépourraientintervenir précocement
dansla vie.

Les courbesde centiles les plus élevésdélimitent les seuils permettantde
définir l'excèspondéralchez l'enfant. Des valeursd'IMC situéesau-delàdu
97ème centile sont très généralementun signe d'obésité.Cependant,avant
l'âgedehuit ans,lesenfantspeuventchangerde niveaude corpulence.Après
cet âge, la majorité desenfantssuivra le mêmerang de centile. Les courbes
d'IMC permettentuneévaluationcliniqueobjectivedu surpoids.Cependant,
pasplus que les mesurestraditionnellesdu poids et de la taille, elles n'indi­
quentla compositioncorporelleréelle,ou les risquesde complicationsà l'âge
adulte. Cette évaluationdoit le cas échéantêtre complétéeen recherche
cliniquepardesméthodesplusélaboréesdemesuredecompositioncorporelle
et descritèresbiologiques.
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Cas1 :grosà 1 an, il le resteraaprèsun rebondprécoce(2 ans)

- Cas2 : grosà 1an, il rejoindrala moyenneaprèsun rebondtardif (8 ans)
Cas3 : minceà 1 an, il grossiraaprèsun rebondprécoce(4,5 ans)

Cas4 : minceà 1an, il resteraminceaprèsun rebondtardif (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'ensembledes étudesmenéesà la fois dans les pays industrialiséset en
développementindiqueuneaugmentationrapidedu nombred'enfantsayant
un surpoidsou une obésité.Dès les années1970, les étudesde surveillance
nutritionnelleauxEtats-Unis(NHANES) ont révéléuneaugmentationrégu­
lière du nombred'enfantsensurpoids.

La comparaisondesdistributionsde l'IMC desenfantsfrançaiset américains
nésdanslesannées1955-1960apermisdeconstaterquelescourbesfrançaises
du 97èmecentileet les courbesaméricainesdu 85èmecentileétaientsuperpo­
sableset queparconséquent,enFrance3 % desenfantsétaientobèsescontre
15 % auxEtats-Unis.Aujourd'hui,plusde 20 % desenfantsaméricainsde6 à

256 Il anssontobèsesselonla référenceaméricaine.
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En France,les donnéesissuesde trois étudesrégionalesrécentesportantsur
desenfantsâgésde5 à 10 ans(InstitutRégionalpourla SAnté(IRSA) Tours;
étudeINSERM réaliséeenrégionparisienneet étudede Fleurbaix-Laventie)
montrent,sur la basedu 97èmecentiledescourbesderéférencefrançaisespour
définir l'obésité,uneprévalencede 10 à 12 % environ.Cetteprévalenceserait
doncpasséede3 à 10 - 12 % en30 ans,soit unemultiplicationparun facteur
3-4. L'étuderéaliséedansle CentreOuest(IRSA) a montréquela prévalence
de l'obésitédesenfantsde 10 ansétaitpasséede 5,1 % à 12,7 % entre1980et
1996. Même si l'on ne disposepas d'étudescomparablessur l'ensembledu
territoire, on peutestimerque la prévalencede l'obésitéa plus quedoubléen
Francedepuisles années1980. D'autrepart, plusieursétudesont montréque
l'augmentationdes obésitéssévèresétait plus rapide que celles des obésités
modérées.

1965 1970 1975 1980 1985 1990 1995

Périodesd'études

Prévalencede l'obésité infantile en France définie par un IMC > 97ème centile
établi à partir de la population de référencefrançaise. 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'unefaçon générale,l'augmentationde prévalencede l'obésitésemblealler
depairdansla populationgénéraleavecla modificationdela morphologiedes
enfants:taille plus grande(augmentationde la longueurdes jambes),crois­
sanceplus rapide... Le rebondd'adipositéet le débutdesrèglessontdevenus
plusprécoces.
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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 étudesde consommationmettenten évidence
une diminution des apportsénergétiquesdepuisquelquesdizainesd'années.
Pourtant,dans le même temps, on a pu observerune augmentationde la
prévalencede l'obésité.

- %d'obèses
200 -0- Apportsénergétiques(MI/jour)

- Apportsenmatièresgrasses(g/jour)

0---1--.----.---.-------.--------,

1950 1960 1970

Année

1980 1990

*Valeur à un tempsdonnérapportéeà la moyenne
calculéesurtoutela période

Tendance séculaire concernant l'alimentation et l'obésité en Grande-Bretagne
(d'après Prentice et Jebb, 1995)

Cesrésultatssemblentindiquerquel'augmentationde la prévalencede l'obé­
sité n'estpasenrelationavecuneaugmentationde l'apportcaloriquejourna­
lier dans les populationspuisqu'on constateplutôt une baisse (de 200 à

258 300kcal/i) surquelquesdizainesd'années.
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Les étudesdont le but estde mettreen évidenceun lien entrel'obésitéet la
consommationsontcependantcontradictoires:les enquêtesalimentairesqui
nesontpastoujourstrèsfiables (sousdéclarationdesprisesalimentairesparles
individus ou changementde comportement)ne permettentpas d'établir ce
lien. Dans des travaux récents,l'hypothèsed'un déséquilibrequalitatif des
apportsennutrimentsaudébutde la vie estévoquéecommefacteurde risque
de développeruneobésité.

La modernité alimentaire est-elle en cause?Aucun travail de recherche
convaincantne met clairementen évidenceun lien entre l'obésitéet des
formesprécisesde pratiquesalimentaires.L'approfondissementde la connais­
sancedesmodescognitifs dessujetsobèses(comportementet représentation
alimentaires)resteunepistede rechercheimportante.

l'obésité augmenteen mêmetemps que la sédentarité

La dépensed'énergieliée à l'activité physiquea diminué dans les sociétés
industrialiséesdu fait deconditionsde vie plusconfortables(transportsmoto­
risés, ascenseurs,chauffagecentral, climatisation) et de loisirs sédentaires
(télévision, jeux vidéo). Certainesétudesont montré que le tempspasséà
regarderla télévision durant l'enfancepeut être considérécommeprédictif
d'uneobésitéà l'adolescence.

Chez l'enfant, la dépensed'énergieliée à l'activité physiqueest estiméeà
l'aidededifférentsoutils ou marqueurscommel'estimationdu rapportentrela
dépenseénergétiquetotale et le métabolismede base(mesuresbaséessur la
techniquede l'eaudoublementmarquéeet de la consommationd'oxygène);
l'utilisation de questionnairesconcernantlesdifférent typesd'activitésphysi­
ques et les périodesd'inactivité (temps passédevant la télévision ou les
consolesde jeux, transportsmotorisés,etc) ; et l'emploi d'analyseursde mou­
vement de type accéléromètres.Les résultatsobtenusavec ces différentes
techniquesrestent tous critiquables. Néanmoinsquelle que soit la façon
d'estimerle niveaud'activitéphysique,il semblebienexisteruneassociation
entrel'augmentationde la prévalencede l'obésitéinfantile et l'évolutionvers
unesédentaritéaccruedansles populations.Le lien de causalitérestecepen­
dantà démontrer.
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Tendance séculaire concernant le temps accordé à des loisirs sédentaireset
l'obésité en Grande-Bretagne (d'après Prentice et Jebb, 1995)

Une prédisposition génétiquedans l'obésité communeest
établie mais les gènesimpliqués restent à identifier

L'influencede facteursgénétiquesdansla prédispositionà l'obésitéestmain­
tenantbienétablie.En effet, les étudesd'épidémiologiegénétiqueont permis
d'identifier un rôle de l'héréditédans la déterminationet l'évolution de la
massecorporelle. Ces étudesont porté en particulier sur l'analyse de la
ségrégationdephénotypesliés à l'obésitédansdesfamillessuiviessurplusieurs
générationsousurle suivi decohortesde jumeauxmonozygotesséparésl'un de
l'autre tôt dans leur vie. Selon le type d'étude,les valeursd'héritabilité de
l'obésité varient cependantde 10 à 80 % ce qui illustre entre autre leur
imprécisionméthodologique.

Des étudesmanipulant l'alimentation de paires de jumeaux monozygotes
260 pendantquelquessemainesont montréque les différences deréponsesentre
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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

jumeauxde pairesdifférentessontplus importantesqu'entreles jumeauxde
mêmegénotype(intra-paire)confirmantainsi que l'hérédité,dansdescondi­
tions environnementalesdéfinies, intervientdansla prédispositionà la prise
de poids.

Une fois établie l'existenced'uneprédispositiongénétiqueà l'obésité,deux
questionsimportantesseposentlorsquel'on considèrel'impact potentiel,en
termesde santépublique,de la recherchedesgènesimpliquésdansl'obésité.
• La prédispositiongénétiqueà l'obésitéest-ellele fait d'unpetit nombrede
variantsfréquentsadditionnantleurseffets,ou est-elleliée à desvariantsrares
dansun nombreimportantde gènesdifférents ?
• La prédispositiongénétiquedansl'obésitécommuneest-ellesuffisanteet sa
déterminationassezsimple pour envisagerdes approchesde préventionci­
bléessurdessujets« à risques» ?

Certainesétudesde ségrégationfamiliale de phénotypesliés à l'obésitéont
proposél'existenced'un à trois déterminantsgénétiquesmajeursqui seraient
transmisdemanièremendélienneounonmendélienne.Quelques-unesdeces
étudessuggèrentnotammentque la massegrasseet l'index de massecorporel
(lMC) seraientinfluencéspar la présenced'un seulgène.Rien n'estcepen­
dant encorevenu confirmer ces hypothèseset les différents types d'études
génétiquesqui recherchentdes gènesde prédispositionà l'obésité vont à
l'encontred'un tel résultat.

Lesétudesqui visentà mettreenévidenceles variationsgénétiquesprédispo­
sant à l'obésité peuventêtre classéesen trois groupesdistincts: les études
portantsur la recherchesystématiquede mutationsdansdesgènescandidats,
les étudesd'associationset les étudesde criblagesystématiquedu génome.

Les étudesdes gènescandidatsont essentiellementpermis de décrire des
mutationsresponsablesde syndromesraresd'obésitémorbide.En effet, dans
cescas, le choix du gèneà étudierestorientépar l'existencede symptômes
associésà l'obésité. En 1996, ont été décrites des familles exprimant les
premièresformes monogéniquesd'obésité,correspondantà des mutations
dansles gènescodantpour la leptineet la prohormoneconvertase1. Un peu
plus tard, desmutationsdansle gènedu récepteurà la leptineet dansle gène
de la pro-mélanocortineontétédécouvertes.Cesformesd'obésitésonttoutes
associéesà d'autressymptômesendocriniensqui permettentde les distinguer
desobésitéscommunes. 261
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Les progrèstechnologiquesont permis l'extensionde ce type d'étudesà la
recherchede mutationsdansdesgènesresponsablesd'uneproportionfaible
mais non négligeablede casd'obésitécommune.Récemment,desmutations
dansle récepteurde type 4 de la mélanocortineont été identifiées.Il semble
que l'on retrouvedes mutationsdu gèneMC4R chez 1 à 3 % des enfants
obèses.Ces dernièresconstituentactuellementla cause la plus fréquente
d'obésitémonogéniquechezl'homme.De plus,contrairementauprécédentes,
ellessontresponsablesd'uneobésitésanssymptômesassociés.

Lesétudes dela ségrégationdechacunde cesvariantset cellede l'expressivité
des phénotypesliés au métabolismeénergétiquechez les porteurs de ces
mutationsdevraientpermettrede préciserla placerespectivede l'environne­
mentdansl'apparitionde l'obésitéchezdessujetsgénétiquementprédisposés.

Gènesimpliqués dans desformes d'obésitésmonogéniques

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 étudesd'associationss'intéressentà desvariantsfréquentssituésà l'inté­
rieur d'un gène (exons, introns) ou dans les régions régulatricesd'un gène.
Ellesconsistentàcomparerla fréquencedecesvariantsdansdifférentsgroupes
(étudescas-témoins)ou les valeursd'un phénotypequantitatifentreles por­
teurset les non porteursd'un variant (étudesde cohortes).Elles sont théori­
quementsusceptiblesde détecterl'effet faible d'un variantsur un phénotype
dansunepopulationrestreinte.Techniquementsimpleset peu onéreusesces
étudessesontmultipliéesmaisnesontpastoujoursindemnesde biais métho­
dologiques et celles montrant une associationpositive sont publiées plus
aisément.S'il està prévoirquele nombred'étudesdécrivantun résultatpositif
va croître rapidementdans les prochainesannées,il n'existepas encorede
variantsgénétiquesayantfait la preuved'unecontributionnotableau déter-

262 minismede l'obésitécommune.
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Les étudesde criblage systématiquedu génomeont pour but de mettre en
évidenceuneliaisongénétiqueentredesmarqueursrégulièrementespacéssur
le génomeet un trait qualitatif (obésité)ou quantitatif (IMC). Ce sont des
étudesfamilialesqui s'intéressentà plusieurscentainesd'individus.Elles sont
théoriquementsusceptiblesde localisersur le génomedes gènesconnusou
inconnusdanslesquelsplusieursmutationsraresou un variantfréquentpré­
disposeraità l'obésité.Cependant,de par leur conception,elles ne peuvent
mettre en évidenceque des gènesayant un effet suffisammentimportant
(c'est-à-direimpliquéspour un pourcentagesignificatif dansla variation du
phénotypeou dansunsous-groupeconséquentdefamilles) dansla population
étudiée.Ce type d'étudea depuislongtempsportésesfruits dansla recherche
degènesresponsablesdeplusieursmaladiesmonogéniques.Parcontre,malgré
la descriptionde nombreusesliaisonsgénétiques,cesétudesn'ontpasencore
permis la découvertede gènesdont les altérationsseraientresponsablesde
maladiespolygéniques.En particulier,dansle casde l'obésité,les indications
de liaisonsgénétiquesobtenuespardifférenteséquipesneseconfirmentpasles
unes et les autres. Il existe probablementun grand nombre de gènesde
prédispositionà l'obésitéimpliquésdansles différentespopulations.

Etudes de criblage systématiquedu génomede 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

Mêmesi l'existenced'uneprédispositiongénétiqueà l'obésitésembleétablie,
il n'y a pasactuellementd'élémentpermettantde prédirele nombrede gènes
impliqués,de variantsdanschacunde cesgènes,leurseffetsrespectifset leurs
éventuellesinteractions.L'utilisation à court terme du dépistagegénétique
commeoutil de santépubliquesembleprématurée.

Obésitéet statut économiqueet social: un lien incertain
chez l'enfant

Chezlesadultes,l'obésitésedistribuedanslesdiversessociétésselonlesstatuts
économiqueset sociaux.Dansles sociétésdéveloppées,la fréquencede l'obé-
sité estplus importantepour les femmesdansles groupesdu basde l'échelle 263
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sociale;chezles hommes,la distributionestbeaucoupmoinsnette.Dansles
sociétésenvoie dedéveloppement,la fréquencede l'obésitéaugmenteavecla
positionsocialequel quesoit le sexe.
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Lien entre obésitéet statut socioéconomiqueet social (d'après Sobal et Stun­
kard,1989)

En France,l'analysede l'enquêteSofresréaliséeen 1997confirmeque l'obé­
sité estplus fréquentedansles familles de faiblesrevenus(de 4,3 % pour les
plushautsrevenusà 12,1 % pourlesrevenusdemoinsde6000francs/mois)et
met en évidencedesdisparitésrégionalesimportantes:les régionsdu Nord,
l'Auvergne, la Lorraine, le Languedocsont les plus touchéespar ce phéno­
mène.

Pour les enfants,les travauxdisponiblesne montrentpasde lien significatif
entrel'obésitéet le statutéconomiqueet socialdanslessociétésdéveloppées.
Quelquesétudesrécentesfont apparaîtreun lien inversechezles adolescentes
à partir de la puberté.Dans les sociétésen voie de développement,la fré­
quencede l'obésitéestnettementplusgrandedanslesgroupessociauxlesplus
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Ces constatationsont amenéles sociologuesà rechercherles mécanismes
sociauxsusceptiblesd'expliquerle passaged'unedistributionpresquealéatoire
chezlesenfantsà uneforte différenciationsocialechezles adultesnotamment
chezles femmes.Pource faire, ils ont mis l'accentsur les stigmatisationsdont
sontvictimes les obèsesdansles sociétésdéveloppées.

De nombreux travaux montrent commentcertainesattitudes négativesà
l'égarddesobèsespeuventsetransformerenvéritablesdiscriminations,etceci
à desniveauxaussidifférentsque l'accèsà l'enseignementsupérieur,l'accèsà
l'emploi, les revenus,la promotionprofessionnelle,la vie domestique.

L'obésitéjoueégalementun rôle dansla mobilité sociale.Celle-ci estinfluen­
céeparle niveaud'éducation,l'activitéprofessionnelleet le mariage.Cestrois
facteursn'ont pasle mêmeimpactselonles sexes.Pour les hommesl'éduca­
tion et l'activitéprofessionnelleontunrôle plus importantetpourlesfemmes,
le mariageest plus déterminant,mêmesi son importancetend à diminuer.
C'estainsiqueles femmesmincesfont plus fréquemmentdesmariagesascen­
dants(c'est-à-direse marientavecdeshommesde statutssociauxplus élevés
qu'elles),les femmesfortes desmariagesdescendants(c'est-à-direse marient
avecdeshommesde statutssociauxmoinsélevésqu'elles).

Au niveaude l'éducationet du développementdescarrièresprofessionnelles,
l'obésité ralentit la progressionsociale. Les personnesinfluentes du corps
social(évaluateurs,chefsdeservice... ) exercentà l'égarddespersonnelsobèses
desévaluationsplus souventnégativesqu'àl'égarddespersonnesminces.Ces
attitudesnégativesnesontpasseulementle fait de la sociétécivile, ellessont
égalementprésentesaucœurde l'institution médicale.

Unefois la stigmatisationdesobèsesobjectivée,destravauxsociologiquesont
recherchéles moyensd'aider les obèsesà affronter cettediscrimination. Ils
s'articulentsur quatreétapes:la reconnaissance,la prise de consciencedu
phénomènede stigmatisation;l'anticipationdes effets de la stigmatisation,
dansdifférentscontextesou dela partdecertainespersonnes;la réactionet la
promotiond'attitudeset de techniquesimmédiateset à long terme,pour faire
face à la stigmatisation;la réparationet la mise en place de politiques de
communicationpour réformerles attitudessocialesenversl'obésité.

Il estimportantde rappelerquela valorisationdu grosetdu minceestvariable
dans le temps à l'intérieur des culturesoccidentaleset dans l'espaced'une
cultureà l'autre.Uneanalyseconduitesurle HumanRelationAreaFiles meten
évidenceque 81 % des 58 culturestraditionnellesnon occidentalessur les­
quelleson disposede donnéesrelativesaux valeursassociéesà la grosseurdu
corps,considèrentquel'idéal de beautéféminineestunebeautéquel'on peut
qualifier de « bien en chair ». La capacitéde stockerdesmatièresgrassesest
vue commeun signede bonnesantéet de vitalité et les individus présentant
uneforte adipositéy atteignentdespositionssocialesdepouvoiretdeprestige. 265
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Une obésitédans l'enfance et l'adolescenceestassociée
à un excèsde mortalité cardiovasculaireà l'âge adulte

L'obésitésévèrede l'enfantestassociéeà destroublesorthopédiques(genum
valgum précoce, voir genu varumet tibia vara), respiratoires(apnéedu
sommeil), métaboliques(intoléranceglucidique) et endocriniens(dysfonc­
tion ovarienne); elle nécessiteunepriseenchargemédicale.

Les enfantsavecuneobésitémodéréen'ontpasou peude symptômesd'appel
clinique. Néanmoins,en comparaisonavecun grouped'enfantsplus minces,
ils présententen moyenneune pressionartérielle plus élevée,des taux de
cholestéroltotal, de triglycérides et un rapport LDL/HDL cholestérolplus
élevés,une hyperinsulinémiequi peut s'accompagnerd'une intoléranceau
glucose.La stéatosehépatiqueestégalementplus fréquente.

Le risqueà long termeassociéà l'obésitéde l'enfantnepeutêtreévaluéqu'au
moyend'étudesépidémiologiquesreliant le degréd'obésitédansl'enfanceà la
survenuede pathologiesou de décès pendantune période d'observation
prolongée.Ces étudesconstituentnotre seule source de données.Il faut
cependantgarderen mémoirequ'ellesnousrelatentl'expérienced'individus
qui étaientobèsespendantla premièremoitié du 20émesiècledansdescondi­
tions trèsdifférentesde cellesdesenfantsactuels.

Ces étudesépidémiologiquess'accordentpour conclure que l'obésité dans
l'enfanceestassociéeà uneaugmentationdu risquede mortalitéà l'âgeadulte
de 50 à 80 % et ce malgré des différences méthodologiquesimportantes
concernant:
• le type de l'étude qui va de la comparaisonde la mortalité d'un groupe
d'adolescents(18-20ans)obèsesaux statistiquesnationalesde santé,ausuivi
individuel de sujetssurunepériodede 55 ans;
• l'âgeauquelles enfantsont étéexaminésqui va de 2 mois à 20 ans;
• la définition de l'obésitédansl'enfance:d'un IMC "" 75ème centile à un
IMC "" 31 kg/m2 à l'âge de 18 ans, en passantpar le critère clinique d'une
hospitalisationpoursurpoidsdansl'enfance.

Dansla majorité desétudesqui comparentgarçonset filles, le risqueestplus
importantchezles garçons.L'excèsde mortalité est surtoutd'originecardio­
vasculaire.La seuleétudeavecdesdonnéesd'IMC à l'âgeadultesuggèreque
l'augmentationdu risque associéà l'obésitédansl'enfancen'estpasentière­
mentexplicablepar la persistancede l'obésitéà l'âgeadulte.

La probabilitéde persistancede l'obésitéde l'enfanceà l'âgeadulteaugmente
avec l'âge de l'enfant, avec sa sévérité, et avec les antécédentsfamiliaux
d'obésité.Le risqueassociéà la présenced'antécédentsfamiliaux estd'autant
plus important que l'enfant est jeune. Il faut rappelerqu'actuellement,la

266 plupartdesadultesobèsesn'étaientpasobèsesavantla puberté.
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Obésitédans l'enfance et l'adolescenceet persistanceà 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 desactions de prévention sont
décevants

A l'heureactuelle,peud'actionssesontintéresséesà la préventionspécifique
de l'obésité.Plusieursprojets, mis en place dansdifférents pays avaientmis
l'accentsuruneapprochecommunautairepourmodifier le risquede maladies
cardiovasculairesde l'ensemblede la population.Elles visaientà limiter les
apportsengraisseparuneéducationnutritionnelleet à promouvoirl'activité
physique.L'impact de certainesde cesactionsde préventiona étéévaluésur
l'obésité.A titre d'exemple,ce type d'interventionen Finlande(Caréliedu
Nord), a eu pour effet de réduire, au cours des vingt dernièresannées,les
marqueursderisquecardiovasculaires(cholestérolsanguin,pressionartérielle,
tabagisme)et la mortalitéde la populationd'âgemoyen.Dansle mêmetemps,
l'IMC a diminuéchezles femmesmaisaugmentéchezles hommes.

Chez l'enfant, les interventionsde préventioncardiovasculaireen milieu
scolaireont donnédesrésultatsdécevantssur l'IMC et les plis cutanés.Parmi
neuf études menéesaux Etats-Unis, en Norvège, Crète, Israël, Russie et
publiéesentre1966et 1992,trois ont retrouvéunediminutionsignificativede
l'indice de massecorporelleet deuxsur cinq unediminutionsignificativedes
plis cutanés.Les interventionsconsistaientessentiellementenuneéducation
sur les effetsde l'activité physiqueet de l'alimentationsur la santé.

Plus récemment,l'étuderandomiséeCATCH (Child and AdolescentTrial for
CardiovascularHealth) impliquant4000enfantsauxEtats-Unisdepuisle CE2,
sur une duréede 2,5 ans, associaitun programmed'éducationà des actions
visant à modifier le comportementalimentaire et l'activité physique. Les
diminutionsde l'indice de massecorporelleet du pli cutanétricipital, nettes
endébutd'étude,onteutendanceà s'atténueraucoursdu temps.Néanmoins,
des modificationsdes apportsalimentaireset de l'activité physiqueont été
documentées.D'autresétudes(CardiovascularHealth In Children -CHIC- en
Carolinedu Nord, Fitnessandnutrition interventionon cardiovascularhealthen
Australie,Dietary InterventionStudyin Children -DISC- aux Etats-Unis)avec
desmodalitésd'interventiondifférentesontmontrédesrésultatstrèsmodestes
sur l'adiposité.

Plusieursraisonspeuventexpliquerlesrésultatsdécevantssurla préventionde
l'obésité
• le but de ces étudesn'était pasdirectementorientévers la préventionde
l'obésité; 267
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• les interventionschoisiessontpeuou pasefficacessur le long terme;
• lesoutils utiliséspourévaluerlesactionsnesontpasadaptés:uneinterven­
tion visant à diminuer la massegrasseet à augmenterla massemaigren'en­
traînepasde modificationde l'IMC ; la mesuredesplis cutanéssouffred'une
grandevariabilité entreexaminateurs;
• les modificationsd'adipositéinduitespar la pubertérendentdifficile la mise
enévidencede l'effet desinterventions.

Lesquelquesétudesspécifiquessur la préventionde l'obésitéenmilieu scolaire
sont de moins grandeenvergure.Elles ne concernentsouventqu'uneseule
école.Un projet récentmenéaux Etats-Unisvisait essentiellementà dimi­
nuerchezlesenfants(deniveauCE2) le tempspasséà regarderla télévisionet
à jouer aux jeux vidéo. L'intervention,effectuéepar les enseignantssur sept
mois avait pour but d'apprendreà devenir un consommateursélectif de
télévision. Les parentsétaient impliqués sousforme d'une lettre d'informa­
tion. L'IMC, le pli cutanétricipital et le tour de taille des enfantssoumisà
l'intervention ont significativementmoins augmentéque dans le groupe
témoin.La lutte contrela sédentaritépourraitconstituerunobjectifmajeurde
préventionde l'obésité.Sonefficacité à court termesembledémontrée,mais
celle à long termen'estpasencoreprouvée.Une étuded'intervention(étude
Pathways)sur 2000enfantsamérindiensen milieu scolaire,avec groupeté­
moin, vient de débuteraux Etats-Unis.Ce programme,dont l'efficacité sera
jugée sur des estimationsprécisesde la massegrasse,tente d'enseignerde
bonneshabitudesalimentaireset d'augmenterla dépenseénergétiquepar
l'activité physique,sanschercherpourautantà réduireles apportscaloriques.

En France,l'étudeFleurbaix-LaventieVille santé1 (deuxvilles du Nord de la
France)lancéeen 1992a testél'effet d'uneéducationnutritionnelle,intégrée
au programmescolaire,dispenséependantcinq anspar les enseignantsde la
maternelleau collège.Elle a prouvé la faisabilité d'unepolitique de préven­
tion desrisquesliés à l'alimentationen milieu scolairegrâceà la sensibilisa­
tion desenfantset de leur famille.

Dansl'étudeépidémiologiqueprospectivede Fleurbaix-Laventieville santéII,
lancéeen 1999, 1000à 1200personnesvont êtresuiviespendantquatreans.
Son objectif est d'analyserles facteurs qui entraînentune prise de poids
(facteursgénétiques,facteurshormonaux,activité physique,apportsalimen­
taires, situations de vie) dans une population normale évoluant dans son
milieu naturel. L'analysedes résultatspermettrad'élaborerune politique de
préventionadaptée.
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Le diagnostic d'obésité reposesur l'auxologie et peut être
affiné par desmesuresde la distribution de la massegrasse

Discuterdesméthodesde diagnosticde l'obésitéde l'enfantpourraitparaître
superflu tant le diagnosticest parfois évident. La questionest souventplus
difficile qu'il n'y paraît.

La massegrasse,dont seul l'excès définit l'obésité, n'est pas directement
mesurable.La compositioncorporelleet notammentla proportionde masse
grasseévolue tout au long de la croissanceet diffère dans les deux sexes.
L'origine ethniqueen modifie la répartition.Une croissanceperturbéedans
l'enfanceintervient égalementsur les proportionsdu corps. Ajoutons à ces
élémentsqu'en ce qui concernel'abdomen,la localisationsous-cutanéeou
intra-abdominaleestassociéedèsl'enfanceàdesniveauxdefacteursderisques
cardiovasculairesdifférents, plus élevésdans le deuxièmecas et, probable­
ment,à desmécanismesbiologiquesvoire à desgénotypesdifférents.

La massegrassechezles enfantsnésà termeestd'environ13 à 15 % du poids,
puiselle varieenfonctionde l'âge.Aprèsle rebondpré-pubertaire,on observe
uneaugmentationchezla fille etunediminutionchezle garçonpouratteindre
audébutde l'âgeadultedespourcentagesde 20 à 25 % du poidsdu corpschez
les femmes,15 à 20 % chezles 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

Chezles enfants,la massegrasseestessentiellementsous-cutanée.�T�'�o�~�t�'�e�f�o�i�s�,
des étudesNord américainesont révélé que dès l'âge de 7 ans, des enfants
d'originecaucasienneont unemassegrasseintra-abdominaleplus importante
queceu3SJl'origineAfro-américaine.

-Uanth;opométrie,à partir de la mesuredu poids, de la taille, de différentes
circonférences(tour de taille, tour de hanches,périmètrebrachial) et plis
cutanésdonnedesindicationsdirectes.Lesmesuresdepoidsetdetaille, outils
simpleset efficaces,permettentde tracerlescourbesdecorpulencede l'enfant
(IMC). Elles fournissentdes indicateursuniverselsutilisablesen toutescir­
constanceset en particulierpar les cliniciens. La mesuredes tours de taille,
tours de hancheset périmètresdesmembres,simple en apparence,peutêtre 269
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sourced'erreur,soit du fait de repèresanatomiquesdifficiles à retrouver,soit du
fait de variationsd'un observateurà l'autre. La mesuredesplis cutanésrend
nécessairele recoursàdescompas,onéreuxsi l'on souhaiteutiliserdu matériel
d'unequalité adéquate.Un ou plusieurssites (tricipital, bicipital, susou sous
scapulaire,etc..) peuventêtre mesurés.Cetteméthodeest inapplicablelors­
que les enfantssont franchementgros, rendantla peauet la graissesous­
cutanéedifficiles àsaisircorrectement.La mesuredesplis cutanés,est,a priori,
plus intéressanteenrechercheépidémiologique.

Différentestechniquesde mesurede la compositioncorporelleont été mises
au point. Elles doivent être validées dans la population à laquelle on se
proposede les appliqueret présenterun degréde précisionet de sensibilité
adéquat.

La mesurede la compositioncorporelletotaleparpeséehydrostatique,basée
sur le principed'Archimède,est la méthodehistorique.Elle est très malcom­
mode chez l'enfant qui doit subir une immersion totale dans un cylindre
rempli d'eau.

Les mesuresdedilution d'isotopes(deutériumetoxygène18) oudesubstances
non isotopiquespeuventévaluer la massemaigre et la massegrasse.Leur
utilisation chez l'enfant a confirmé l'augmentationdu rapport eau extra­
cellulaire /eau intracellulaireconnuchez l'adulte obèse.Ces méthodessont
réservéesà la recherche.

Les techniquesd'imagerieont apportéde précieusesinformationschez l'en­
fant. L'intérêtdu scanneret de la résonancemagnétiquenucléaire(RMN) est
de mesurerla graisseviscéralepuisquel'on peutséparerparcestechniquesles
couchessous-cutanéeset intra-abdominales.Le scannerexposeà une irradia­
tion faible par les rayonsX. La RMN a l'inconvénientd'uneduréed'examen
relativementlongue.L'ultrasonographiea été utilisée chezl'adulte mais plus
récemmentaussi,auJapon,pourmesurerla graissesous-cutanéechezl'enfant.
Cettetechniquemériteraitd'êtredéveloppée.

L'absorptiométriebiphotoniqueaux rayonsX (DEXA) a un niveaud'irradia­
tion d'undixièmeenvirond'uneradiographiede thorax.Elle nepermetpasde
distinguerentre graissesous-cutanéeet graisseintra-viscérale,mais décom­
posele corpsenmasseosseuse,massegrasseet massemaigre.

L'impédancemétriereposesur l'applicationd'un courantde faible intensité,
conduitdefaçondifférenteparla massemaigreet la massegrasse.Cecipermet
d'endéduirela proportion.Chezl'enfant,la compositioncorporelleévoluede
façon physiologiqueavec la croissance.Chez l'enfant obèsese surajoutela
questionde l'expansiondusecteurextra-cellulaire.L'impédancemétrienedoit
donc être utilisée qu'aprèsvalidation expérimentaledans la populationen
cause.

L'ensembledes techniquesvisant à mesurerla compositioncorporelle pré­
sentechez l'enfant un intérêt en rechercheclinique. En épidémiologie, la
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Mesure de la composition corporelle

méthodesn'a étévalidéequedansdesgroupesétroitset spécifiquesde 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'acidesgras
libres sont élevéschez les jeunesobèses

On observefréquemment,associéesaux formesdites communesd'obésitéde
l'enfance,des anomalieshormonaleset métaboliques,présentesdès les pre­
mières annéesde surpoids. Cependant,il existe peu de donnéessur ces
paramètres dansla périodede « pré-obésité». Il estdoncimpossibled'affirmer
si cesanomaliessontsecondairesà l'apparitionde l'obésitéchezl'enfant, ou
préexistent.

L'insulinémieà jeunetpost-prandiale(ou post-hyperglycémieprovoquée)est
élevéechezles jeunesobèses.Elle estglobalementproportionnelleà la masse
grasse,avecd'importantesvariationsindividuelles.Cetteaugmentationpour­
rait traduireun effort pancréatiqued'adaptationà la demandepériphérique,
ou refléterunehypersécrétionprimitive chezles jeunesobèses.Le mécanisme
qui induit l'hyperinsulinémiene pourraêtreétudiéque sur de jeunesenfants
enpériodede pré-obésité.

Les jeunesobèsesont aussiun hypercortisolisme,lui aussivariableselon les
patients, quetraduisentles quantitésen moyenneélevéesdu cortisol libre
urinaireexcrétésur 24 heures.

Les concentrationsplasmatiquesd'IGFI-Insulin Growth Factor- sontélevées,
alorsquecellesde l'hormonedecroissancesontplutôt abaissées,à l'étatbasal
et aprèsstimulationpharmacologique(<< faux déficit» en hormonede crois-
sance). 271
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La concentrationde leptine,hormoneproduitepar les adipocytes,estélevée
chezles jeunesobèsesen proportiondirectede leur surpoids.Cetteaugmen­
tation,à massegrasseégale,estplusmarquéechezles filles. Malgré l'élévation
de leur concentrationplasmatiquede leptine, régulateurde la prise alimen­
taire chez les rongeurset dansles modèlesmonogéniqueshumains,certains
enfantsobèsesconserventunehyperphagiemajeure.Les concentrationscir­
culantes des autres hormonesdu métabolismeintermédiaire ne sont pas
clairementmodifiéespar l'obésité.

En utilisant desméthodesd'investigationphysiologiquein vivo (clamphype­
rinsulinémique,traceursisotopiquesnonradioactifs,perfusiongraduéed'hor­
mones), il est possible d'observerune insulino-résistance(foie, muscle):
celle-ci sembleplus une conséquencequ'unecausede l'obésité juvénile. Il
existeégalementune résistancebienmarquéede la lipolyse aux effetsstimu­
lateurs des catécholamines.L'hypothèsed'une résistanceà la leptine a été
égalementformulée en raison des taux élevésde leptine présentschez les
jeunesobèses.Aucuneanomaliemoléculairen'estcependantvenueconforter
cettehypothèsemaisil a étépostuléquele transportde leptinecirculantevers
l'hypothalamus(endothéliumcapillairede la barrièrehémato-encéphalique)
était altéré.

Chezl'enfantobèse,onnemetpasenévidenced'élévationpathologiquede la
glycémieà jeun. Lors du testde l'hyperglycémieorale,unefraction apprécia­
ble des jeunesobèsesprésentedes glycémiesrelativementélevées,reflétant
uneréelle intoléranceauxglucideset possiblementannonciatricedediabètes
de type 2 à terme.Pasun seulcasde diabètesucrénepeutcependant,à notre
connaissance,êtreattribuéà l'obésitéjuvénile avantl'âgede 15 ans.Aucune
élévation pathologiquedu cholestérolou des triglycérides n'a été décrite.
Cependant,une corrélation assezlâche semble exister entre le degré de
surpoidset les valeursdeslipides circulants.Cettetendancepourraits'aggra­
veravecla sévéritéet la persistancedusurpoids,du moinsdansunefractionde
patientsobèsesprédisposés.

Les acidesgras libres circulent à une concentrationà peu prèsdoublede la
normalechezla plupartdes enfantsobèsesà jeun ce qui pourrait affecterla
régulationde certainesétapesbien spécifiquesdu métabolisme.En effet, en
dehorsde leur importantecontributioncommesubstratsà l'équilibre énergé­
tiquede l'organisme,les acidesgraspourraientjouerun rôle, pardesmécanis­
mesencoremal connus,dansl'installationde l'insulino-résistance(utilisation
musculairedu glucose,perturbationdes effets de l'insuline) et la régulation
transcriptionnellede l'expressiondecertainsgènespancréatiquesou adipocy­
tairesvia leur interactionaveclesrécepteursdesactivateursde la prolifération
despéroxysomes(PPAR).

Il existedesliens entrel'importancede la massegrassedesfilles et le déclen­
chementde cyclesovulatoiresen fin de puberté.Des argumentsexpérimen­
taux et fonctionnelspermettentégalementd'envisagerune interférencede 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, présentdansde nombreuxsites (sous-cutané,abdominal,
périrénal...),estun véritableorganedouéde propriétésendocrines.

Protéinedetransfert
desestersdecholestérol

Protéinesdela matrice
extracellulaire

IGF-I
Protéinesde liaison
du rétinol, d'IGf-l

Protéinesdu complément:
facteurD (adipsine),

C 3,B

Lipoprotéine
lipase AngiotensineII

Adiponectine

Monobutyrine

Acide
Lysophosphatidique

Cytokines:TNF- a
IL-6

Oestrogènes Précurseurs
corticosurrénaliens

Adipocyte : cellule sécrétriceà activité endocrine et paracrine

Commetousles organes,le tissuadipeuxsedéveloppein utero. Il apparaîtdès
le secondtrimestrede la vie fœtaleet plus fortementau coursdu troisième
trimestre.Les cellulesadipeusesou adipocytesse forment à partir de cellules
précurseursou préadipocytes.Cetteformationrestepossibletout au long de la
vie. Toutefois,chezl'animal commechezl'homme,la capacitédespréadipo-
cytessusceptiblesde semultiplier puis de sedifférencierenadipocytesesttrès
importantedansla prime enfance.Cettecapacitéà proliférerparaîtdiminuer
avecl'âgeaveccependantunesecondepousséeproliférativeauvoisinagede la
puberté. Jusqu'àl'âge de 5-6 ans, l'augmentationde la masseadipeusese
produit plus par augmentationdu nombred'adipocytes(hyperplasie)quepar
augmentationde la taille desadipocytes(hypertrophieliée à l'accumulation
continuede lipides neutresou corpsgrasdansles adipocytes).Chez l'adulte
obès'e,l'hyperplasieconstatéeestd'autantplus importantequel'obésités'était
installéeprécocementdansl'enfance.Onvoit doncqu'il existedeuxpériodes
particulièrementsensibles(périodepost-nataleet puberté).Il estraisonnable
d'avancerque,particulièrementau coursde cespériodessensibles,les stimuli
nutritionnelset hormonaux« adipogéniques» doiventaffecterpar leur inten-
sité et leur fréquencela différenciationdespréadipocytesen adipocytes.Ces
stimuli adipogéniquessontconnuset peunombreux.En plus de la nécessité 273
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Facteursadipogéniques
(insuline,lGF-l, glucocorticoïdes) Acidesgras" /1- OU �~

IJ. ----..ÜÜ-...• Ù
Adipoblaste Préadipocyte Adipocyte

Processusde différenciationadipocytaire

desglucocorticoïdes,les autresstimuli sontmoduléspar les apportsnutrition­
nels soit directement(acidesgras provenantdes lipides de l'alimentation),
soit indirectement(insuline, IGf-l).

Globalement,divers travauxin vitro et in vivo chez l'animal ont montréque
tousles acidesgras,qui jouentunvéritablerôle hormonal,nepossèdentpasla
mêmecapacité« adipogénique». Chezle raton,unealimentationenrichieen
un acidegraspolyinsaturé(n-6 ou acidelinoléique) entraîneunehyperplasie
des sites adipeux alors qu'un enrichissementen acidesgras saturés(acide
laurique,myristique,palmitique)entraînentunehypertrophiedesadipocytes.
Malheureusement,unefois formésenexcèsà la suited'unprocessushyperpla­
sique,lesadipocytespeuventsubirégalementet ultérieurementunehypertro­
phie si les apportsnutritionnels(alimentationriche en lipides) excèdentles
dépensesénergétiques.

L'importancede l'allaitementmaterneldansla préventionde l'obésitéà l'âge
de 5-6 ansest à souligner.Le lait maternelconstituepour le nourrissonune
alimentation à la fois pauvre en protéines et riche en lipides saturéset
monoinsaturésmais pauvre en lipides polyinsaturés.On ignore à l'heure
actuellesi l'enrichissementimportantdespréparationspour nourrissons(lait
infantile de premierâge) en lipides polyinsaturés(n-6 ou acide linoléique)
entraîneou pasun processusde naturehyperplasique.

En conclusion,une hyperplasieexcessivedu tissu adipeuxdans les périodes
très sensiblesdu développement,aggravéeensuitepar une hypertrophieadi­
poeytaire, auradonc pour conséquenceun développementde l'obésité.Des
situationsnutritionnellesqui favoriseraientchezle nourrissonle flux d'acides
graspolyinsaturésde type n-6 dansle tissuadipeux(casdespréparationspour
nourrissons)et par la suite favoriseraientles taux circulants et/ou locaux
d'IGf-l (cas de l'alimentation hyperprotéiqueaccompagnantles laits de
suite) pourraientconduireà uneformationaccrued'adipocytespar hyperpla­
sie. La permanenced'unealimentationtrop riche en lipides et en protéines
devrait alors favoriser la formation d'un excès de la masseadipeusepar
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l'obésité s'installe lorsque les apports nutritionnels sont
supérieursaux dépensesénergétiques

Les besoinsnutritionnelsen énergieet en lipides, glucideset protéinesévo­
luent en fonction de l'âge.Chezle petit enfant(0 - 2 ans), les besoinséner­
gétiquespourassurerla croissancesontélevés.L'apportdeslipidesdoit couvrir
environ50 % desbesoinsénergétiqueschezle nouveau-néet chezle nourris­
son j les acidesgrasétantnécessairesà la maturationcérébralequi sepoursuit
pendantcettepériode.

Comparaison desapports nutritionnels conseillésen macronutriments (d'après
le Comité de nutrition, Sociétéfrançaise 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'enfantd'âgepréscolaire,la croissanceest moins rapide.L'enfant peut
régulersonbilan énergétiquesurplusieursjours. Il n'y a pasd'argumentspour
restreindresystématiquementles alimentsrichesen lipides. Les besoinséner­
gétiquesdevraientêtrecouvertspar unealimentationdiversifiée.

Pourl'enfantde6 à 12 ans,lesbesoinspour la croissanceet l'activité physique
sonttrèsvariablesd'un individu à l'autreetchezun mêmeindividu. Durantla
puberté,des apportsnutritionnels suffisants (énergie,macro et micronutri­
ments)sontnécessaires.Les carencesd'apportssévèrespeuvententraînerun
ralentissementde la croissanceet un retardpubertaire.Lesfilles commencent
le processusde maturatiçmdeuxansavantles garçons.Ceux-ciont un pic de
croissanceplus marquéet donc des besoinsénergétiquesparticulièrement
élevés.Aussi, l'applicationdesconseilsnutritionnelsdestinésaux adulteset
enparticulierle contrôledesapportslipidiques �(�~ 30ou35 %) nedoit sefaire
queprogressivementet aprèsle pic de croissancede l'adolescence.

Dans la survenuede l'obésité, le rôle de l'alimentationpeut être envisagéà
travers l'analysede deux bilans qui régulent la compositioncorporelle: le
bilan énergétiqueet le bilan desmacronutriments.

Lorsqueles apportsénergétiquessontsupérieursaux dépenses,l'excèsd'éner-
gie est stockésousforme de triglycéridesdans le tissu adipeux.Cettephase 275
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dynamiquedeconstitutiondel'obésitépeutêtrelenteetprogressivelorsquele
bilan estfaiblementpositif. Au contraire,on peutobserveruneprisede poids
massiveet rapideencasd'hyperphagie.Les dépensesénergétiquesde l'enfant
obèsesontsupérieuresà cellesd'unsujetde poidsnormal. En effet l'augmen­
tationde la massegrasses'accompagned'uneaugmentationde la massemaigre
à l'origine d'une élévationdu métabolismede base,qui représenteprèsdes
deux tiers desdépensestotales.Rapportéesà la massemaigre,les dépensesde
reposd'unenfantobèsesontnormales.Il est importantde soulignerla grande
variabilité interet intra-individuelledesdépensesénergétiquesdel'enfant.En
effet, l'activité physiquequ'ellesoit spontanéeou volontairevarie considéra­
blement d'un jour à l'autre, et les besoins énergétiqueslors des pics de
croissancepeuventreprésenterun postede dépenseimportant.

La compositionde l'alimentationen macronutrimentsest le deuxièmeélé­
mentcapitalqui régule la compositioncorporelle.En casd'apportsexcessifs,
les glucideset les protéinessontoxydésalorsque les lipidessontstockésdans
le tissu adipeux.L'obésitépeutdonc être considéréecommela conséquence
d'unecapacitéd'adaptationlimitée à un régimehyperlipidique.Cettecapa­
cité dépenddefacteursgénétiques,maisaussidu niveaud'activitéphysiqueet
de la massemusculaire,carlesmusclesaureposutilisent lesacidesgrascomme
sourced'énergie.

La densitéénergétiquedesalimentsestunfacteurmajeurde la régulationde la
prisealimentaire.Pluscettedensitéest importante,plus l'aliment estpalata­
ble et moins il est satiétogène.Au débutde la vie, l'enfantpar un processus
d'apprentissageconditionné,choisit les alimentsen fonction de sesbesoins
énergétiques.Cette possibilité d'adaptationserait moins opérantechez les
enfantsobèsesmaison connaîtmallesfacteursen cause.Les lipides ont une
densitéénergétiqueélevée(9 kcal/g vs 4 kcal/g pour les glucideset les protéi­
nes),mais aussid'autrespropriétésqui favorisentle développementde l'obé­
sité : leurspropriétésorganoleptiqueset donc leur palatabilitésontexcellen­
tes, l'énergiedépenséepour leur transformationmétaboliqueest faible « à
4 % de l'énergieapportée).La préférencepour les lipides, donton ignoresi la
transmissionestgénétiqueou culturelle,pourraitêtreun élémentimportantà
prendreencomptedansles familles d'obèses.

L'actealimentairedoit êtreenvisagécommeun comportementintégrantdes
influencesmultiples, métaboliques,psychologiques,socioculturellesou plus
généralementenvironnementales.Le milieu familial a une influencecertaine
sur le comportementalimentaire de l'enfant (goüts, choix et préférences
alimentaires).Dansl'état actueldesconnaissances,on ne peutpasporterde
conclusionsdéfinitivessur l'influence deschangementsdu modede vie (ali­
mentation rapide, repas hors domicile, évolution de la structurationdes
repas).Il n'y a pasd'argumentsscientifiquesdémontrantl'impactsur l'obésité
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du nombrede prisesalimentairespar jour. En observationclinique, on cons­
tatenéanmoinsquechezl'enfantobèse,l'excèsd'énergieestsouventattribua­
ble à des repas trop copieux ou à des prises alimentairesextraprandiales
répétéeset anarchiques.

L'alimentation maternelle et post-natale influencent
la mise en place précocedessystèmesde régulation
de la prise alimentaire chez l'animal

Les principaux résultatsconcernantles régulationscentralesdu comporte­
ment alimentaire ont été obtenussur des modèlesanimaux normaux ou
obèses,principalementchezdesadultes.Lesdonnéessontrareschezl'homme,
adulteou enfant,car le liquide céphalo-rachidienqui est le principal moyen
d'aborddu systèmenerveuxcentralpourcequi concernelesneuromédiateurs
ne reflète pas avec exactitudece qui se passeau niveau tissulaire dans les
différenteszonesdu cerveauet rested'accèsdifficile.

Le comportementalimentaireestrégulépardenombreuxmédiateursincluant
desneuropeptidesagissantpar l'intermédiairede réseauxneuronauxsurtout
hypothalamiquescomprenantentre autresles noyaux arqués(ARC), para­
ventriculaires(NPV), ventromédians(NVM) etdorsomédiansainsiquel'hy­
pothalamuslatéral.

Le comportementalimentairerésulted'un équilibreentreneuropeptidessti­
mulateurs(neuropeptideY -NPY-, galanine,orexines,agouti-relatedprotein,...)
et inhibiteurs (corticolibérine-CRH-, neurotensine,cholécystokinine,ago­
nistesdesrécepteursde type 4 de la mélanocortine...). Le NPY estactuelle­
mentle seulneuropeptidecapabled'induireuneobésitéparsesactionsstimu­
latricesde la prisedenourritureet inhibitricesde la dépenseénergétique.Des
liens forts existententre ces systèmesneuropeptidergiqueset les hormones
périphériques(leptine, insuline, cortisol).

Les systèmesneuropeptidergiquessont mis en place très tôt dans la vie et
certainssontdansuneconfigurationadultedèsla naissance(NPY, somatosta­
tine). D'autresne sedéveloppentqu'àpartir de la naissance(galanine)et/ou
continuentà évoluerjusqu'àl'âgeadulte (galanine,neurotensine....). Ils sont
sensiblesaux conditionsnutritionnelleset métaboliquesprécoces(régimes
ingéréspar les mèrespendantla gestation,suralimentationpendantles pre­
miers joursde la vie, absenced'insulinepourcausede diabèteou hyperinsuli­
nisme). Ces différentesconditionspeuventprovoquerdes modificationsde
poids corporel à la naissancequi associéesà des perturbationsdes systèmes
neuropeptidergiques(avecdes impactsen particulier sur les préférencesali-
mentaires)peuventêtreprécurseursdu développementde l'obésité. 277
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leptine

Schémade la régulationdu comportementalimentaire:voiesde signalisation
neuropeptidergiqueet périphérique.ARC: noyau arqué; NPV : noyau paraventri­
culaire; NDM : noyau dorsomédian ; NVM : noyau ventromédian ; HL : hypothalamus
latéral; CART: CocaineandAmphetamineRegulatedTranscript; NPY : neuropeptide Y;
CRH : corticolibérine ; MCH : hormone de mélanoconcentration ; NT : neurotensine ;
OA : orexine A ; POMC : pro-opiomélanocortine ; AgRP : AgoutiRelatedProtein.

Ainsi pendantla vie fœtale,la nutrition apparaîtcommeun desvecteursforts
d'interactionentrela mère,le fœtuset l'environnement.Cefacteurnutrition­
nel a la particularitéd'êtrequantifiablemaiségalementmodulableet contrô­
lable.L'ingestionderégimesdéséquilibrés(soit trèsrichesenglucides,soit très
richesenlipides) entraînedesdifférencesdepoidscorporelà la naissance.Elle
provoqueégalementunehyperexpressiondu neuropeptideY et de la galanine
au sevragequi estassociéeà desretardsdansl'établissementdespréférences
alimentaires.Cette dérégulationqualitative peut avoir des répercussionsà
long termesur le poidscorporel.Chezle rat, une suralimentationpostnatale
provoquéeendiminuantla taille desportéesentraînependanttoutela vie une
hyperphagieet un surpoidsqui sontassociésà desmodificationsdessystèmes
neuropeptidergiques.Desaugmentationsdu nombredesneuronesà galanine
et NPY sontainsi détectésdansdeszones-clésde la régulationdu comporte­
mentalimentaire(ARC, NVM, NPV). Desmodificationsdesneurotransmet­
teursclassiques(catécholamines,dopamine)sontégalementobservées.

Destroublesmétaboliqueschezla ratependantla gestationtelsque le diabète
ou l'hyperinsulinismefavorisentle développementde l'obésitépourla descen­
dance.Là aussi,desaugmentationsdu nombredeneuronesà NPY et galanine
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sontobservéeschezles petitsdevenusadultesnésde cesmèresmétabolique­
ment perturbées.Ces modifications contribuentau dysfonctionnementdu
comportementalimentaireet de la régulationpondérale.

Le stressest difficile à définir en termes de statut neuropeptidergiqueet
d'impact sur la régulationpondérale.La corticolibérineen est le principal
médiateur. Elle permet l'activation de l'axe hypothalamo-hypophyso­
corticosurrénalien(AHHC) et l'hypercortisolémiequi peut en résulterest
associéeà une obésitéde type abdominal.Une alimentationhyperlipidique
chez les mèresen fin de gestationet au cours de l'allaitemententraîneune
hypersensibilitéau stresschez les petits après le sevrage.En cas de stress,
l'activation de l'axe AHHC qui se traduit par une sécrétionplus élevée
d'ACTH etdecortisol induit unstockageplus importantversle tissuadipeux.
Chezle ratobèse,la prised'unrepasactiveégalementl'AHHC (maispeutêtre
par une voie indépendantedu CRH), et peut être considéréecomme un
événementstressantentraînantce mêmeeffet de stockage.

Chezl'homme,certainesétudesont montréque les facteursdestresspropresà
l'enfant(manqued'attentionparsafamille, échecscolaire)sontassociésà un
risquemajoréd'obésité.

Le tissu adipeux brun humain et son rôle dans l'équilibre
énergétique: un potentiel anti-obésité ?

La plus grandepartiedesréserveslipidiquesdu corpshumaineststockéedans
le tissu adipeux. Celui-ci est largementdistribué dans les territoires sous­
cutanéset la région intra-abdominale.Ce tissu estconstituéprincipalement
de cellulesstockantles triglycérides(ou graissesde réserve)nomméesadipo­
cytes.En fait, si chezl'adultehumainles adipocytessont tous semblables,il
n'enestpasde mêmechezle bébé.En effet, au momentde la naissance,une
partie des triglycéridesest localiséedansdes adipocytesparticuliersnommés
adipocytesbruns,les autresadipocytesétantappelésadipocytesblancs.

Les adipocytesblancssontlargementmajoritaireschezl'adulteet constituent
le tissuadipeuxblanc.Cescellulessontcaractériséesparunegrandeet unique
vacuole contenantles lipides (graisseuniloculaire). Les adipocytesbruns
forment le tissuadipeuxbrun. Ce tissuestbien caractérisé,anatomiquement
etfonctionnellementchezlesrongeurset lesanimauxhibernants.Sadistribu­
tion anatomiqueet son rôle physiologiquechezle nouveau-néhumainsont
peuconnus.Cependant,il estcertainque les adipocytesbrunshumainssont
identiquesaux adipocytesbrunsdesrongeurs.

A la différencedu tissu adipeuxblanc, les dépôtsde tissu adipeuxbrun sont
richementvasculariséset les adipocytesbrunssontdirectementinnervéspar
des fibres orthosympathiques.Les adipocytesbruns contiennentplusieurs
gouttelettesdegraisse(graissemultiloculaire)et surtoutun trèsgrandnombre 279
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de mitochondries.Cettesimpleconstatationindiquequecescellulesont une
forte capacitéoxydative.

Des travauxeffectuéschezdesrongeursexposésau froid, deslapinsnouveau­
néset deshibernantsaucoursdu réveil ont biendémontréquela fonctiondu
tissuadipeuxbrunestde produirede la chaleurpourrégulerla températuredu
corps.Il estdonclogiquede penserquele tissuadipeuxbrundesnouveau-nés
humainsassurela mêmefonction.

Le mécanismede thermogenèsepar les adipocytesbrunsdesrongeursestbien
connu.Lorsquedesrongeurssontexposésaufroid, le cerveauet enparticulier
l'hypothalamus,activentles fibres orthosympathiquesinnervantles adipocy­
tesbruns.Cetteactivationsetraduit par la libérationdenoradrénalinequi se
fixe sur les récepteursadrénergiquesdescellules. Immédiatement,cesrécep­
teurs induisentl'activationde la lipolyse desgouttelettesde triglycéridesqui
libèrentdesacidesgraslibres. Dansla minutesuivante,uneforte production
de chaleurestobservéeet estévacuéevers les régionscérébrale,cardiaqueet
rénalepar les vaisseauxsituésà proximitédesdépôtsde tissuadipeuxbrun.

La thermogenèsedes adipocytesbrunsest due à un découplageréguléde la
respiration.Dansla majoritédestypescellulaires,unegrandepartiede l'éner­
gie provenantde la respiration est récupéréepar les mitochondriespour
phosphoryler l'adénosinediphosphate(ADP) en adénosinetriphosphate
(ATP). Dans le cas des adipocytesbruns, les mitochondriespossèdentun
transporteurmitochondrial spécifiquequi empêchela phosphorylationde
l'ADP tout enstimulantl'oxydationdessubstrats.Cettesituationestdéfinie
commeun découplagerespiratoireet se traduit par la dissipationde l'énergie
oxydativesousforme de chaleur.La protéineresponsablede cedécouplagede
la respirationdansles adipocytesbrunsa été identifiée et nomméeprotéine
découplantemitochondrialeou UCP (uncouplingprotein) . C'est l'activation
decetteUCPparles acidesgraslibresqui induit le découplagethermogénique
desadipocytesbruns.

Le tissuadipeuxbrun estprésentengrandequantitéchezl'embryonhumain
vers les deux derniersmois de la gestation.Il est aussifacilementobservable
chez les nouveau-néset les très jeunes nourrissons.Rapidement,le tissu
adipeuxblancdevientla forme majoritairede tissuadipeuxchezleshumains.
On peut détecterdes adipocytesbruns en petit nombre chez les adultes
humains,ou en grand nombre chez certainstypes de patients.La protéine
UCP(récemmentrebaptiséeUCP1)estfacilementdétectéedanslesadipocy­
tes bruns des bébés,prouvant que ces adipocytessont équipésdu même
systèmede thermogenèseque les adipocytesbrunsdespetitsmammifères.

La très forte capacité thermogéniquedes rongeursa été établie et il est
raisonnablede penserquelesadipocytesbrunshumainsont la mêmecapacité
à dissiperl'énergiesousforme de chaleur.Il a étéobservéque le transfertde
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s'accompagned'undoublementde la consommationd'oxygèneetd'unether­
mogenèseimportantedont l'origine pourraitêtre le tissu adipeuxbrun. Ceci
dit, la participationdirectedu tissuadipeuxbrundesnouveau-néshumainsà
la thermorégulationn'apasétévraimentétudiée.Cetravail resteà faire, mais
il seranécessaireaupréalabled'étudierla distributionanatomiqueprécisedes
dépôtsde tissu adipeux brun chez le bébé. Dans un secondtemps, il sera
importantde mesurerla contributionde ce tissu à la thermogenèse.Le tissu
adipeuxbrun estun organecapablede brûler rapidementles graisseset peut
s'opposerà leur stockage.Potentiellement,ce tissu a un rôle anti-obésité.
Outreun probablerôle du tissuadipeuxbrundansle contrôlede la tempéra­
ture corporelleet la combustiondes graisses,quelquestravaux très récents
suggèrentquela thermogenèsedu tissuadipeuxbrunpourraitinduirela satiété
au niveaucérébral, lafin des prisesde repaschez le bébé,et le rythme des
repas.De tels travauxdoivent être poursuivis.Si ces travauxétaientconfir­
més,l'importancephysiologiquedu tissuadipeuxbrundansl'équilibreénergé­
tique desbébésseraitétablie.

l'activité physique régulière induit une diminution
de la massegrasseet améliore chez l'enfant obèse
les anomaliesmétaboliques

De nombreusesétudesmontrent (en dépit de désaccordssur les moyens
d'apprécierle niveaud'activitéphysiquedesenfants),qu'il semblebienexister
uneassociationentrel'augmentationde la prévalencede l'obésitéinfantile et
l'évolutionactuelleversuneplus grandesédentarisationde cettejeunepopu­
lation. Mêmesi l'attentionestactuellementattiréesurla dépenseénergétique
liée auxmouvementsspontanésdits « d'agitation» (le « fidgeting » desauteurs
anglo-saxons)qui pourraientexpliquerles inégalitésdesindividusvis-à-visde
la prise de poids, il n'en restepas moins que c'est la réductionde l'activité
physiqueau profit de la télévisionet desconsolesde jeux vidéosqui semble
favoriser le surpoids; ceci sembleparticulièrementvrai à desmomentscriti­
quesde la vie commela périodepré-pubertairechezla jeunefille.

Il apparaîtdonc nécessaireen termesde préventionde lutter contre cette
tendance.Cependant,il faut reconnaîtreque la prescriptionde l'activité
physiquechez l'enfant obèsen'aboutitpas toujoursaux résultatsescomptés.
Commechez l'adulte, l'entraînementa peu d'effets sur la perte de poids. Il
augmentela dépenseénergétiquetotale,maisnesembleagir querelativement
peu sur la dépenseénergétiquede repos à court et/ou à long terme. Ces
résultatsapparemmentdécevantstiennentprincipalementà deuxraisons.

La premièreexplicationdoit probablementêtre recherchéedansla pratique
de l'activité physiqueelle-mêmequi se heurteaux problèmesde la codifica-
tion de l'exerciceet de l'adhésionau programme. 281
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La codification de l'exerciceen termesde type, d'intensitéet de durée est
souventimprécise;or on saitaujourd'huique la part respectivedesgraisseset
dessucresdépenséependantl'activité physiquedépendde l'intensitérelative
de l'exercice.Cetteintensitéestestiméepar rapportà la puissancemaximale
aérobie(PMA), qui permetde définir simplementles notionsd'enduranceet
de résistance.L'enjeu est donc de trouver, pour un enfantdonné, le niveau
d'exercicequi permetune utilisation maximaledes graissespar rapport aux
sucres,enn'oubliantpas,biensûr, que l'intensitéde l'exerciceconditionnele
tempspendantlequel il peut être maintenu.Ce niveau pourrait être celui
correspondantau « seuil» anaérobie.

Consommationd'oxygène
(V0 2 en l/min)

1 Résistance
VO zmax

va z repos
"Seuil anaérobie" Puissance

maximale
aérobie

Intensitéou
puissance

(Watts)

Courbe d'évaluation de l'aptitude physique

La poursuitesur le long terme d'une pratiquerégulière,chez l'enfant obèse
commechezl'adulte,posele problèmedel'adhésionauxprogrammesd'entraî­
nement; desétudesrécentesdéveloppentdifférentesapprochesafin d'amélio­
rer l'observance,allant mêmeparfois jusqu'àdesprocédés(trop) coercitifs.

La deuxièmeraisondu peuderésultatsaucoursde l'entraînementchezl'obèse
tient probablementà l'utilisation d'un indicateur inadéquat.L'efficacité de
l'activité physiquedevrait être jugée plus sur les modificationsde la masse
grasseet des anomaliesmétaboliquesassociéesà l'obésité que sur le seul
paramètrepondéral.Pour illustrer ce propos,on peutconstaterquesi l'on ne
tient compteque du poids et de l'IMC, de nombreuxfinalistesfrançaisde la
dernièrecoupedu mondede rugby sont obèses!En fait, les étudesmenées
chez l'enfant obèsemontrent le plus souventun effet marquéde l'activité
physiquerégulièresur le pourcentagede massegrasseet sur l'améliorationdes
anomaliesmétaboliquesassociées.

Lesmécanismesà l'origine decesmodificationssontmultiples,maisil estclair
282 que l'action sur la massegrassepassepar l'effet de l'activité physiquesur la
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lipolyse adipocytaire.Le tissu adipeuxviscéralou sous-cutané,tissu de stoc­
kagedesgraissessousforme de triglycérides,libère des acidesgras (lipolyse)
sousl'actiond'ungrandnombrede substancesau premierrangdesquelleson
place actuellementles catécholamines(adrénalineet noradrénaline).Ces
deuxhormonesselient à desrécepteursmembranairesspécifiques,qui sontde
typesa et �~�, et dont les effets sur la lipolyse sontopposés.La stimulationdu
récepteur�~ (onconnaîtactuellementaumoinstrois sous-typeschezl'homme,
�~�1�, �~�2�, �~�3�) génèreune cascaded'événementsaboutissantà l'action d'une
lipase (dite hormono-sensib1e)qui libère acidesgras et glycéro1 à partir des
triglycérides.A l'inverse,la stimulationdesrécepteursde typea (il s'agitici du
sous-typea2) inhibe cette cascadeet aboutit donc à une antilipo1yse.La
répartition des deux types de récepteurset leur affinité respectivepour les
catécholaminesdiffèrent enfonction du tissuadipeuxétudié (sous-cutanéou
profond), de la localisation du tissu adipeux sous-cutané(abdominal ou
glutéo-fémora1),du sexe et de l'âge. On comprenddonc mieux pourquoi
certaines« graisses" sontplus difficiles à mobiliserqued'autreset on mesure
surtoutla complexitéduproblème,enparticulierchezl'enfant,pour lequelon
ne disposeactuellementquede trèspeude donnéessur la répartitiondu tissu
adipeux.

Longtemps cantonnéeà une simple observationdes modifications de la
concentrationplasmatiquedu glycéro1et desacidesgras,l'étudede la lipolyse
adipocytairechez l'homme, au cours et au décoursde l'exercice et/ou de
l'entraînement,bénéficie aujourd'hui de techniquesplus pertinentes.La
ponction-biopsiedu tissu adipeuxsous-cutanépermetuneétudein vitro de la
réponseaux catécholamines(et à d'autresagents1ipo1ytiquesou antilipo1yti­
quescommel'insuline par exemple)d'adipocytesisolés;elle permetainsi de
comparerchezdessujetsnonobèsesetdessujetsobèses,leseffetsd'unexercice
aigu ou d'unentraînementenendurance.Plusrécemment,l'applicationde la
techniquede microdialyse à l'étude du tissu adipeux sous-cutanéhumain
permetune approchein vivo et in situ. Cette techniqueouvre la possibilité
d'étudierla lipolyse et sesmécanismesaucoursmêmede l'exerciceet ainsi de
jugerleseffetsd'unerestrictioncaloriqueou à l'inversed'apportsde macronu­
triments. De par son innocuité et sa faible « agressivité", cette technique
parait être une option de choix pour les futurs travaux de recherchechez
l'enfant.

Une influence favorable de l'entraînementen endurancesur la lipolyse du
tissu adipeuxsous-cutanéa été mise en évidencechez l'adulte. Au coursde
l'exercice,la libérationdesacidesgrasest significativementplus élevéechez
dessujetsentraînésenendurancequechezdessujetsobèses.Cettemeilleure
libérationest associéeà une plus faible activité a2 (antilipo1ytique)chez les
sujetsentraînés.Dansle sang,les acidesgrassontà concentrationsupérieure
chezlessujetsobèses,nonseulementdu fait de l'importancede la massegrasse
de l'obèsequi contrebalanceuneréponseplus faible maisausside la moindre
utilisationdecesacidesgras,cequi amèneà rappelerquel'entraînementnese 283
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contentepas de faciliter la mobilisation des graisses;il amélioreaussi leur
utilisationpar le muscle.

L'entraînementen endurance,chez des sujets de poids normal et chez des
sujets obèses,améliore la lipolyse adrénergiqueadipocytairepar un double
effet, à savoirune améliorationde l'efficacité de la voie �~ lipolytique et une
diminutiond'activitéde la voie a2 antilipolytique.La majoritéde ceseffetsa
été mise en évidencesur le tissu sous-cutanéabdominal,le plus accessibleà
l'étudechezl'homme.La questionque l'on doit seposerenconclusionestde
savoirsi cesrésultatsobtenuschezl'adultepeuventêtreextrapolésà l'enfant
obèse.Seulesdes étudeslongitudinalescorrectementconduitespourrontré­
pondreà la question.
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L'augmentationimportantede la prévalencede l'obésitéchez l'enfant qui
sembleavoir doubléedansles dix dernièresannéesjustifie lespréoccupations
desautoritéssanitaires.Associéeà certainschangementsde modede vie, en
large part irréversibles,cetteévolution rend nécessairela recherchedesfac­
teursde risqueaccessiblesà uneprévention.

L'analysecritique de la littérature a permis au groupe d'expertsd'identifier
quelquesaxesderecommandationspourle dépistagecliniqueet la prévention
de l'obésitéchezl'enfant.L'étudedesfacteursde risqueissusd'horizonsvariés
(génétique,nutrition, sédentarité,stress,statutsocio-économique...), mêmesi
elle reste encore incomplète, permetde définir certainsgroupesd'enfants
ayantun risqueaccrude développeruneobésité.Identifier précocementune
obésitéqui s'installegrâceàdesoutils simplescommela mesuredu poidset de
la taille et un suivi de la courbede corpulenceest un actequi relève de la
responsabilitéde l'ensembledu corpsmédicalet despersonnelsde santé.

Les facteursnutritionnelsqui apparaissentimportantsdès le débutde la vie
dans le développementd'une obésité nécessitentd'associerla famille, le
médecinet les pouvoirs publics dans les actions de préventionainsi que
l'industrieagro-alimentaire.

La sédentaritéestreconnuecommeun facteurde risquemajeurd'obésitédans
nos sociétésmodernesoù le confort et les modes de transportsréduisent
l'activité physique.Les actions à mettre en place pour lutter contre cette
sédentaritésont difficiles à définir d'autantqu'ellesdoivent impliquer diffé­
rentsacteurs(collectivités,systèmesde santé,acteurséconomiques,consom­
mateurs,urbanistes)et mettenten jeu desproblèmespolitiquescomplexes.

Malgré lesprogrèsconsidérablesréaliséscesdernièresannéesdansla compré­
hensionde la biologie de l'obésité, il reste des domainesdans lesquelsles
donnéessontraresvoire inexistantes.Les expertsinsistentsur le fait qu'onne
disposepasencorede marqueursprécocesde l'obésitéet proposentun certain
nombrede recommandationsde recherche.

La situation épidémiologiquemérite une surveillanceactive, ainsique des
actionsdesantépubliqueetd'éducationà la santéadaptéesà l'âgedessujetset
à leurs conditionsde vie. Les paramètresà prendreen comptedans cette
perspectivesupposentune attentionparticulièresur des indicateurssouvent
disponiblesmais jusque-lànégligés.
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Informer et former

DEVELOPPERLA FORMATION INITIALE ET CONTINUE DES MÉDECINS À LA
CONNAISSANCEDE L'OBÉSITÉ

L'obésité,affectionchroniquepouvantdébuterdansl'enfancedoit êtrerecon­
nuecommeune maladiemettanten causele bien-êtrephysique,psychologi­
que et social de l'individu. Un effort de formation sur l'obésité doit être
entreprisauprèsdesmédecinset au coursdesétudesmédicales.Il doit porter
sur les nouvelles connaissancesphysiopathologiques,sur l'importance de
l'examenclinique, l'analysedesfacteursde risque (parentsobèses,niveaude
sédentaritéélevé,...), l'analysedescomportements(alimentaireset autres)et
sur les complicationsà plus ou moins long terme.Le caractèremultifactoriel
decettepathologieimposedenepass'entenirpourle traitementà unesimple
questionde diététique.Dansl'objectif d'associerles médecinsaux actionsde
prévention,il apparaîtnécessairede regrouperau coursde cyclesuniversitai­
res suffisammentétoffés, l'enseignementsur la nutrition (diététiqueincluse)
aveccelui sur les bienfaitsde l'activité physique.Le grouped'expertsrecom­
manded'intégrerà la formation l'apprentissagedesméthodesd'évaluationde
l'obésité(IMC, courbesdecorpulence,rebondd'adiposité)permettantle suivi
régulier des enfants. Il faut égalementformer les médecinsà l'analysedes
facteursde risque d'obésité(niveaud'activité physique,priseset comporte­
mentsalimentaires)pour qu'ils jouentpleinementleur rôle d'éducationà la
santéauprèsdes familles et des enfants. Enfin, les médecinsdoivent être
entraînésà la reconnaissanceet au traitementdescomplicationsde l'obésité.

RECONNAÎTREET VALORISERL'ACTE MÉDICAL DE LA PRISEEN CHARGEDE
L'OBÉSITÉ

L'examende la situationd'unenfantobèsenécessitedesconsultationslongues
permettantau médecind'aborderavec la famille, de manièresystématique,
tous les aspectsde la maladie:facteursde risque,comportementalimentaire,
dépensephysiqueainsi que la thérapeutiquevisant à modifier le comporte­
ment, l'évaluationdesrésultatset la recherchedescausesd'échecéventuels.
Cetteconsultationdoit êtreaussil'occasiond'informerla famille sur lesoutils
validés disponiblespour suivre l'évolution de la corpulencede l'enfant. Le
grouped'expertsrecommandedevaloriserl'actemédicaldepriseenchargede
l'obésitéendéfinissantunecodificationde l'acted'évaluationet d'éducation.

FORMER LES MÉDECINS ET INFIRMIERES EN MILIEU SCOLAIRE AU
DÉPISTAGEET LA PRÉVENTIONDE L'OBÉSITÉ

Le médecinet l'infirmière scolairesont un rôle important à jouer dans le
286 dépistagede l'obésitéchezles enfants.Leur formationdoit êtreenphaseavec
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l'évolutiondesconnaissances.Le grouped'expertsrecommandequemédecins
et infirmières scolairessoientformés au dépistagede l'obésitéchez l'enfant
(calcul de l'IMC) et qu'ils puissenten cas d'obésitédétectéeconseiller la
famille pourunepriseenchargemédicale.

Le médecinet l'infirmière scolaire,le médecinde ProtectionMaternelleet
Infantile (PMI) doivent être partiesprenantesdesactionsde préventionet
d'éducationmisesenplacelocalement,régionalementou auniveaunational
parun travail enréseau.Le médecinscolairedoit trouversaplaceauseindes
programmesd'éducationnutritionnelleetparticiperactivementauxdécisions
concernantl'alimentationdesenfants.

LUTTER CONTRELA STIGMATISATION DESENFANTS OBÈSES

Les étudesont montréque les enfantsobèsessont l'objet de discriminations
socialesprécocestant de la part de leurs camaradesque des adultes. La
stigmatisationest un véritable cercle vicieux lorsque l'enfant accepteles
préjudicesdont il estvictime. S'engagealorsunedépréciationpersonnellequi
débouchesurunealtérationde l'imagedesoi, etpeutconduireà l'isolementet
à l'échecscolaire.Le grouped'expertsrecommandede mettreen placeune
campagned'informationrelayéepar différentsmédiapour attirer l'attention
du grandpublic, de la communautééducativeet médicalesur l'isolementde
l'enfantobèseet lutter contrela discriminationdont il estl'objet.

Dépister

MESURER ET PESER LES ENFANTS TOUS LES ANS POUR SUIVRE
L'ÉVOLUTION DE LA COURBEDE CORPULENCE

L'obésité est un excèsde massegrasseque l'on peut estimer de manière
indirecte à partir de deux variablesfaciles à mesurer:le poids et la taille.
L'indice de massecorporelle(IMC) ou indice de Queteletest le rapportdu
poids(expriméenkg) surle carrédela taille (expriméeenmètre).Lescourbes
d'IMC enfonctionde l'âgeetdu sexefigurentdepuis1995danslescarnetsde
santé,outils de surveillanceessentielsquelquesoit l'âge.Le grouped'experts
préconisede mesureret peserles enfantsau moins une fois par an chez le
médecingénéraliste,le pédiatreou à l'occasiond'unevisite en milieu hospi­
talier, d'indiquer les valeurssur le carnetde santé,de calculer l'IMC et de
tracer la courbede corpulenceen complémentdes courbesde poids et de
taille.

Le grouped'expertsrecommandeque dansle cadrede la médecinescolaire,
tous les enfantssoientpeséset mesuréssystématiquementchaqueannéeà
partir de l'âgedesix anspourle dépistagede l'obésité(calculde l'IMC) etque 287
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lesparentssoientinformésdesrésultats.Avant l'âgede6 ans,le suivi doit être
effectuépar les médecinsde PMI, les généralistesou lespédiatres.

IDENTIFIER LES ENFANTS À RISQUEDE DÉVELOPPERUNE OBÉSITÉ

La courbede corpulenceprenantencomptele poids, la taille et l'âgepermet
desuivreleschangementsdecorpulenced'unenfantaucoursdesacroissance.
L'évolution normalede la massegrassese traduit par une augmentationde
l'IMC au coursde la premièreannéede vie suivieparunediminution jusqu'à
l'âgedesix anspuisunenouvelleaugmentation,c'estle rebondd'adiposité.Il
estimportantdesuivrela dynamiquede la courbedecorpulencepourdépister
uneobésitéentrain deseconstituer.Si avantle rebondd'adiposité,il esttout
à fait possiblequ'unenfantgrospuisserejoindrela courbemoyenne,celal'est
beaucoupmoinsaprèsle rebondd'adiposité.Le grouped'expertsrecommande
queles enfantsdont la courbedecorpulencecroiseversle hautles courbesde
référencesdu carnetdesantésoientconsidéréscommedesenfantsà risquede
développeruneobésitéet qu'unsuivi médicalsoit instauré.A cetteoccasion,
desconseilssur l'équilibre nutritionnel et l'activité physique(jeux, sorties...)
doiventêtreprodiguésaux familles.

Un rebond d'adipositéprécoce,avant l'âge de six ans, sembled'aprèsles
études,prédictifd'uneobésitéultérieure.Le grouped'expertsrecommandede
déterminerl'âgedu rebondd'adipositéd'aprèsles courbesd'IMC et de consi­
dérersaprécocitécommeun facteurde risquepour le développementd'une
obésité.L'agrandissementde l'échelle de la courbe de corpulencefigurant
dansle carnetde santépour la partie situéeentre0 et 8 anspermettraitun
meilleursuivi pendantcettetranched'âge.

REPÉRER LES ENFANTS OBÈSES NÉCESSITANT UNE PRISE EN CHARGE
MÉDICALE LA PLUSPRÉCOCEPOSSIBLE

L'excèspondéralchez l'enfant peut être repérépar les valeurs d'IMC. Des
valeurs situéesau-delàdu 97ème centile sur la courbede corpulencesontun
signed'alerted'obésité.Cependant,avant le rebondd'adipositéc'est-à-dire
avant l'âge de 6-8 ans, les enfantschangentsouventde niveaude corpulen­
ce ; il n'estdoncpaspossibled'affirmersur ce seulcritèrele diagnosticd'obé­
sité saufsi l'obésitéestmassiveet/ousi les deuxparentssontobèses.L'évolu­
tion de la courbe de corpulencede ces enfants doit faire l'objet d'une
surveillanceattentive.Le grouped'expertsrecommandeque tous les enfants
présentantun IMC supérieurau 97ème centile aprèsleur rebondd'adiposité
(vers6 ans)soientconsidéréscommeobèseset pris enchargemédicalement.
Si le dépistagea lieu en milieu scolaire,les parentsdoiventêtre informéset
incitésà consulterleur médecintraitantou lesservicescompétents.

Des étudesépidémiologiquesont montré que le fait d'être obèseà l'adoles­
288 cenceaugmenteles risquesde morbidité et de mortalité à l'âge adulte et
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qu'unemajoritédesadolescentsobèsesdeviendrontdesadultesobèses.Il n'y a
aucune raison d'attendrela puberté pour prendre en charge l'obésité de
l'enfant.

Prévenir

PRÉVENIRLE DÉVELOPPEMENTD'UNE OBÉSITÉCHEZ L'ENFANT À RISQUE
PARUN RÉÉQUILIBRAGEDE SON ALIMENTATION ET LA LUTTE CONTRELA
SÉDENTARITÉ

Lesbesoinsnutritionnelsenprotéines,lipides,glucides,évoluentenfonction
de l'âge. Le déséquilibrede la balanceentreces trois macronutrimentspeut
avoir un impact dès le plus jeune âge sur le développementd'une obésité
ultérieure.Chezl'enfantde moins de deux ansles besoinsénergétiquessont
élevéset l'équilibreentrecertainsacidesgrasimportant.Pourl'enfantdeplus
de deux ans, les besoinsénergétiquessont couverts par une alimentation
diversifiéedont les portionsdoiventêtreadaptéesà l'âgedesenfants.Durant
l'adolescence,moment de croissanceimportant, les apports nutritionnels
doivent être suffisants au cours des repas afin d'éviter les grignotagesqui
peuventêtre sourcesd'un excèsd'apportcalorique.Le grouped'expertsre­
commandeque les médecinset pédiatresdisposentd'unmatérieladaptépour
diffuserune informationauxparentsd'enfantsà risquesur l'importanced'une
alimentationéquilibrée.Les médecinsdoiventseréféreraux propositionsdu
ComitédeNutrition de la Sociétéfrançaisede Pédiatrieenmatièred'apports
nutritionnels nécessairesaux différents âges et rappeler la nécessitéde
consommerdesfruits et deslégumes.

Les enfantssont souventincités par la publicité à consommerdes aliments
facultatifs à forte chargeénergétique.Le grouped'expertsrecommanded'ap­
prendreaux enfantsà réguler leur prised'alimentsà fortes densitésénergéti­
quessolideset liquides (barreschocolatées,biscuits,chips,boissonssucrées...).
Il recommanded'éviter les prisesalimentaires(repasprincipaux ou grigno­
tage)devantla télévision.

Il existeunerelationentrel'obésitéet la sédentaritéévaluéeà l'aide d'index
tels que le tempspassédevantla télévision. Il estdémontrépar ailleurs que
l'exercicephysiquea deseffetsbénéfiquessurle développementde l'enfant,sa
corpulenceet soncomportementalimentaire.Il constituedoncunepréven­
tion de l'obésité et du risque cardiovasculaire.Le groupe d'expertsrecom­
mandedepromouvoirchezl'enfantàrisqueuneactivitéphysiquequotidienne
et uneutilisationplus variéede sesheureslibres.

Pour lutter contre la stigmatisationdesenfantsobèseset leur mise à l'écart
dansla vie scolairequi les incitent souventà se faire dispenserd'éducation
physique,il faut former leséducateurssportifspourqu'ils puissentadapterleur 289
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enseignementàcesenfants.Si l'enfantabesoind'unemiseou remiseàniveau
personnelle,il faut lui proposerdesactivitésphysiquesadaptéesàsescapacités
dansun cadrespécifique,horsstructurescolaire.

PROMOUVOIR POUR TOUS LES ENFANTS L'ACTIVITE PHYSIQUE COMME
FACTEURDE BONNE SANTE

L'augmentationde la prévalencede l'obésitéest un phénomènede société
auquelparticipentles changementsde modesdevie responsablesd'unedimi­
nutionde la dépenseénergétiquedansles activitésde la vie courante.Il s'agit
là d'unphénomèneirréversiblequ'il estnécessairede compenserpar le déve­
loppementd'uneactivitéphysiquerégulière.En fonction de l'âge,elle pourra
prendredesformes différentes.Chezles tout-petits, il faut développerl'acti­
vité physiqueprincipalementsous forme ludique. Chez les enfantsjusqu'à
douzeans, il faut promouvoirdesactivitésphysiquesspontanéeset de loisirs,
enparticulierpar la pratiqued'uneactivité physiqueen famille (parcoursde
santé par exemple) qui peut être l'occasiond'un renforcementdes liens
familiaux. Chez les plus de douze ans, il faut continuer à développerles
activitésphysiquesde loisir et essayerd'orienterversunepratiqueplus struc­
turée, type sport sansforcémentprivilégier la compétition. Ceci implique
l'aménagementde l'environnementurbainpourcréerdesespacesdejeuxpour
lesenfantset leurdonnerla possibilitédecirculeràpiedou enbicyclettedans
la ville en toutesécurité.

L'organisationdu tempsscolaireen Francelaisseun tempslimité à l'activité
physique.Le grouped'expertsrecommandede mettreen placeau niveaudu
primaire une heurepar jour d'activité physiqueencadréepar un professeur
d'activitéphysiquemontrantla diversitédesactivitéspossibles.Cetteappro­
che sous diverses formes permettrait de développerle goût des activités
sportiveschezles adolescents.

Réglementer

JUSTIFIERLA COMPOSITIONDES PRÉPARATIONSPOURNOURRISSONSPAR
RAPPORTAUX CONNAISSANCESVALIDÉES

Il est établi que la nutrition au début de la vie influe sur l'évolution de la
croissance.La proportiondesdifférentsmacronutriments(protéines,lipides,
glucides) consommésà ce stade pourrait influencer la constitution d'une
obésité.Danslespréparationspournourrissons(lait infantile de premierâge),
la proportionimportanted'acidegraspolyinsaturén-6 (linoléate)représente
unesourcepouvantfavoriser la formation en excèsde cellulesadipeuses.La
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devraitêtreréexaminéeà la lumièredesrésultatsde travauxrécentssur leur
rôle adipogénique.Le grouped'expertsrecommandeque la compositionen
lipides,enacidesgraspolyinsaturésn-6 etn-3 etenprotéinesdespréparations
pour nourrissonsressemblele plus étroitementpossibleà celle du lait mater­
nel. Il recommandede justifier toute modification de la compositionsur la
basede connaissancesscientifiquesvalidées.

PROMOUVOIR UN ÉTIQUETAGE COMPRÉHENSIBLE SUR LES PRODUITS
ALIMENTAIRES ET UN CONTRÔLEDESMESSAGESPUBLICITAIRES

Lesenfantssontparticulièrementsensiblesauxmessagespublicitairesincitant
à la consommationde produitsattrayants.Le grouped'expertsrecommande
aux autoritéscompétentesd'exercerun contrôle rigoureux sur les messages
publicitairesconcernantles produitsalimentaires,voire interdireceuxdesti­
nésaux enfants.Certainsde cesmessagesénonçentdeséquivalencescalori­
queset nutritionnellesincomplètesou équivoques.

D'autre part, il est important que les parentssoient informés sur la valeur
nutritionnelledesproduitsalimentairesdestinésaux enfantsgrâceà un éti­
quetagerigoureuxet compréhensible.Desallégationstrompeusesconcernant
certainsaspectsdesanténedoiventpasêtretolérées.Apprendreauxenfantsà
être desconsommateursclairvoyantset critiquesest un objectif d'éducation
quedoit assumerla famille, l'écoleet les personnelsde santé.

Développer des recherches

ETUDIER LES FACTEURSINFLUENÇANT PRÉCOCÉMENTLA MISE EN PLACE
DU COMPORTEMENTALIMENTAIRE

Les systèmesde régulationcentraledu comportementalimentaireetdu poids
corporelsemettentenplacependantla vie fœtale.C'estunepériodecritique
pour la différenciationneuronalequi, perturbée,peutavoir desrépercussions
plus tarddansla vie. C'estégalementdurantcettepériodequesemetenplace
le tissu adipeux.Certainsévénementsencoremal identifiés, survenantpen­
dant la gestationsemblentfaire partie des nombreuxdéterminantsde la
génèsede l'obésité. Les étudesphysiologiqueschez l'animal montrentune
empreintegénomiquein uteroqui induit le développementdeplusieurspatho­
logies,y comprisl'obésité.

Certains travaux ont souligné l'importancede la relation mère/enfanten
mettantenévidenceunecorrélationentrel'obésitéet le manqued'attention
portéeaux enfants.De même,l'étatde stressde l'enfantdèsle débutde la vie
peut jouer un rôle dansle développementd'uneobésité.Le grouped'experts
recommanded'étudierchezl'animal l'impactde la nutrition etdesconditions 291
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de vie pendantla gestationet la périodepost-natalesur lessystèmescentraux
de régulationdu comportementalimentaire.Il seraitimportantdepoursuivre
lesétudesdesconséquencesde l'obésitématernelle,d'undiabètegestationnel,
d'unehyperinsulinémiesur la régulationpondéraleet le comportementali­
mentairede la descendance.

Très peu d'étudesexistentsur le comportementalimentairede l'enfant aux
différentsâgesde la vie, l'apprentissagedesgoûtset despréférences,l'impact
du stress,le comportementde dépendance,et les aspectssociologiqueset
anthropologiques.Le grouped'expertsrecommanded'étudierla régulationdu
comportementalimentairechezl'enfantet sarelationavecle développement
de l'obésitéparuneapprochemultidisciplinaire.

METTRE EN PLACE DES RECHERCHES FONDAMENTALES POUR
COMPRENDRELE DÉVELOPPEMENTDU TISSU ADIPEUX BLANC ET LE RÔLE
DU TISSU ADIPEUX BRUN

L'étudedudéveloppementdu tissuadipeuxseraitgrandementfacilitéeparune
évaluationnon-invasivede la massedes divers dépôtsadipeux à l'aide de
techniquesd'imagerie.Actuellement,l'analysede la cellularité du tissu adi­
peux n'est possible (avec quelquesapproximations)que sur le phénotype
« adipocyte» (taille et nombre),c'est-à-direau stadeterminalde la différen­
ciation. Le grouped'expertsrecommandela rechercheet la caractérisation
moléculaire de marqueurs spécifiques d'adipoblastes (chez l'animal et
l'homme)donnantnaissanceauxpréadipocytesprécurseursdesadipocytes,ce
qui permettrait l'étude du lignage adipocytaire.Une telle caractérisation
nécessiteraitl'utilisation des cellules souchesembryonnairescombinée à
l'analyseprotéomique.

Pour préciserle rôle du tissu adipeuxbrun chez l'enfant, il serait important
d'établir la distribution anatomiqueprécisede ce tissu chez le nouveau-né
humainpardesméthodeshistologiqueset immunologiquesetd'hybridationin
situ. A titre d'hypothèse,l'activité thermogéniquede ce tissu pourrait être
quantifiéepar des méthodesd'imagerieet de calorimétrieindirectechezdes
bébésexposésà destempératuresambiantesde30°Cou 2SoCou 18°C.Enfin,
l'étudedesrelationsentrela températuredeszonescorporellesdu nourrisson
riches en graissebrune et la fréquenceet durée des tétéespourrait être
approfondie.Le grouped'expertsrecommandeune investigationde l'activité
thermogéniquedu tissubrundansdifférentessituationspermettantdepréciser
sonrôle éventueldansla régulationde la prisealimentaire.

RECHERCHERET VALIDER DE NOUVEAUX MARQUEURS OU PRÉDICTEURS
DE L'OBÉSITÉET DE SESCOMPLICATIONS

Les méthodesfiables de mesuredirectede la massegrassene sontpasactuel­
292 lementdisponiblesenpratiqueclinique. Il seraitimportantde développerles
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techniquesd'investigationen imageriemédicaleafin de pouvoirsuivre l'évo­
lution massegrasse/massemaigrechezl'enfant.

Desparamètrespériphériques(hormonauxoumétaboliques)reflètentl'étatde
fonctionnementdu systèmenerveuxcentral. Pour les groupesà risque, une
mesuredes valeurs intégréesdu cortisol ou des taux de cortisol aprèsrepas
pourraitdonneruneidéede la réceptivitéémotionnelledesenfantset de leur
susceptibilitéà développerun surpoids.La mesuredu cortisolsalivaireconsti­
tueunealternativenoninvasiveutile chezl'enfantpourestimercettesuscep­
tibilité. Le groupe d'expertsrecommanded'étudier la validité de certains
paramètresbiologiquesentantqueprédicteursd'obésité.Concernantles liens
entreobésitéet inactivitéphysique,il faudraitdéfinir le meilleuroutil utilisa­
ble pourestimerle niveaud'inactivitéphysiqueou desédentarité.11 convien­
drait égalementd'étudierl'activité spontanéede très jeunesenfantset d'éva­
luer la relationéventuelleavecle développementultérieurd'uneobésité.

DÉVELOPPER UNE ETUDE LONGITUDINALE SUR LES EFFETS D'UN
ENTRAINEMENT CHEZ L'ENFANT ET L'ADOLESCENT

L'entraînementen endurancechez des sujets adultes de poids normal ou
obèsesaméliorela lipolyse adrénergiqueadipocytaire.Cet effet a étéobservé
sur le tissu sous-cutanéabdominal. Les résultats obtenus chez l'adulte
peuvent-ilsêtretransposableschezl'enfantobèse?Le grouped'expertsrecom­
mandeune étudelongitudinalepermettantde connaîtrela réceptivitéadré­
nergique du tissu adipeux de l'enfant et sa réponseà l'entraînementen
endurance.Un desobjectifs pourraitêtre la mise en évidenced'unepériode
critique adipocytaire,en particulier à la puberté,pour le développementde
l'obésitéet/oula périodeoptimaled'efficacitéde l'exercicephysique.

DEVELOPPER DES ÉTUDES ÉPIDÉMIOLOGIQUES POUR ÉVALUER LA
PRÉVALENCE DE L'OBÉSITÉ ET LES FACTEURS DE RISQUE DE
DÉVELOPPEMENTDE L'OBÉSITÉ

EnFrance,on ne disposeactuellementqued'étudesrégionalespourestimerla
prévalencede l'obésitéinfantile. D'aprèsl'une de cesétudes,on peutestimer
que la prévalencede l'obésitéa plus que doubléen Francedepuisles années
1980. Afin de mieux appréhenderle problèmede santépubliqueque repré­
sente l'obésité chez l'enfant, le groupe d'expertsrecommanded'établir la
prévalencesur un échantillonreprésentatifde la populationinfantile fran­
çaiseet de répétercetteétudedansle tempspour déterminerl'évolution de
l'obésité.

Les comparaisonsd'étudesmenéessi possibledansdesrégionsgéographiques
où le modedevie estsensiblementdifférentpourraientaideràmieuxidentifier
les facteurs de risque liés à l'obésité et ouvrir de nouvellespistes sur des
causalités.Pour mieux analyserces facteurs de risque, le groupe d'experts 293
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préconisede développerdesquestionnairescomportantdes informationssur
la nutrition, l'activité physiqueet desdonnéessociologiqueset anthropologi­
ques,enparticulierdesitemsqui permettraientderepérerle lien entreobésité
et dissonancecognitive (décalageentrela normesocialeet la pratique).Ces
questionnairesdevraientpouvoir égalementêtre utilisés en consultationet
contribuerà identifier les origineset les conséquencesde l'obésité.

L'expertisea mis l'accentà plusieursreprisessur le rôle potentielde facteurs
intervenantpendantla vie fœtaleou les premiersmois de vie sur le dévelop­
pementultérieurdel'adiposité.Le grouped'expertsrecommandedansle cadre
d'étudesépidémiologiquesd'enregistrerles facteursmaternels,fœtauxet in­
fantiles susceptiblesd'avoir un lien avecle développementd'uneobésité,et
d'effectuerun suivi prolongédesenfantspour progresserdansla compréhen­
sionde cesrelations.

PROMOUVOIRDESÉTUDESD'INTERVENTION AVEC UNE ÉVALUATION DES
ACTIONS DE PRÉVENTIONET D'EDUCATION A LA SANTÉ

Il existe peu d'étudesd'interventionayant spécifiquementpour objectif la
réduction de la prévalencede l'obésité. Les modes de vie, les habitudes
alimentairesétantsensiblementdifférentesd'unpaysà l'autre, il estessentiel
d'adapterchaqueprogrammeen fonction du payset d'entreprendrece type
d'étudeenFrance.La plupartdesétudesont mis l'accentessentiellementsur
desprogrammesd'éducationnutritionnellesansrésultatsprobantssurl'indice
de massecorporelle.

La poursuited'étudesépidémiologiquessurlesfacteursderisqued'obésitéchez
les enfantsfrançaisest indispensableafin de définir la meilleurestratégiede
prévention.Le grouped'expertsrecommandela miseenplaceou la poursuite
d'étudesd'interventionpour testerl'effet d'uneactivitéphysiquerégulièresur
la réductionde la prévalencede l'obésité.Ces étudespourraientcomparer
l'efficacité d'uneactivité physiquespontanéeà celle d'un programmestruc­
turé, en termes de dépenseénergétique,en population générale,dans un
groupeà risqueetdansun groupeensurpoids.
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Sur et sous--médicalisation
de l'obésité

Forceestde constaterqu'àl'heureactuelle,le systèmede santéne répondpas
de manièresatisfaisanteaux enjeux du diagnostic,de la préventionet du
traitementdesobésités,singulièrementchezl'enfant.Le fossés'aggraveentre
unerecherchefructueuseet desréponsesmédicalesqui restentle plussouvent
insuffisantesou parcellairesquandelles ne sontpasinadaptéesvoire iatrogè­
nes. Il est temps, sansdoute n'est-il pas trop tard en France,de réunir les
donnéesqui permettrontaux responsablesde santépubliquenon seulement
dedéfinir desactionsdepréventionmaisaussid'adapterla réponsedusystème
de soins.

Toutesles enquêtesaboutissentà un troublantconstat.L'obésitéestune des
raressituationsoù la majoritédespatientsatteintsne consultentpaset où la
majoritédeceuxqui consultentnesontpasatteints:plusd'unadulte depoids
normalsur trois sesoumetà un régimepour contrôlersonpoids; seuls30 %
dessujetsatteintsd'obésitéfrancheconsultentpour leur excèspondéral.En
d'autres termes, certains individus s'imposentou se voient imposer des
contraintes(régimes,médicaments)non médicalementjustifiées alors que
d'autresnégligentunproblèmemédicalpréoccupant.Il y a lieu des'interroger
sur les origineset les conséquencesde cessur- et sous-médicalisation.

Origine et conséquencesde la surmédicalisation

Contrairementà la glycémieou à la pressionartérielle,l'obésitéestun facteur
de risquequi sevoit, qui estsoumisau regardet doncau jugementextérieur.
En cesens,l'obésitésedistingueradicalementd'autresfacteursde risquestels
que l'hypertensionou le diabètedont l'évaluationn'estpas soumiseà une
normepsychosociale.Personnen'a,apriori, d'avisprécissurle niveau« idéal »

de glycémieou de la pressionartérielle.En revanche,tout le mondeà un avis
sur la corpulence« normale»! Chaqueindividu a sa propreperceptiondu
poids « souhaitable»qui conditionnesonéventueldésirde perdredu poids.
Les stéréotypessocioculturelsconditionnentle poids « souhaitable».Ainsi,
certainespersonnesne présententpas d'excèsde poids au sensmédical du
terme,maissouhaitentatteindreun poidsplus conformeà leur imageidéale.
A l'inverse,des individus obèsesau sensmédicaldu termene seconsidèrent
pascommemalade.Lesmédecinsn'échappentpasà cesjugementsde valeur:
ainsisont-ilscapablesdepasserd'unsolideactivismeanti-poidsaudenile plus
completdesconséquencesde l'obésité. 297
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La surmédicalisationestpréoccupanteparseseffetsiatrogènes:lesspécialistes
destroublesdu comportementalimentaires'inquiètentdepuislongtempsdes
conséquencesdésastreusesde l'idéal minceur en termes psychologiqueset
comportementaux.La diminutionvolontairedesapportsalimentairesdansle
but decontrôlerle poidsdéfinit la restrictioncognitivedont les conséquences
sont les déséquilibresnutritionnels, les épisodesde désinhibition, d'impulsi­
vité alimentaire,les fluctuations pondérales,les désordresendocriniens,les
troublesde l'image de soi, la mésestimevoire la dépression.Les messagesde
santépubliquedoiventtenir comptede cesrisques:il y a sansdouteintérêtà
centrerlesactionsdepréventionsurla promotiondela santéengénéralplutôt
quede lesfocalisersur l'obésité.Préconiserla « maigreur» pouréviter « l'obé­
sité» serait une proposition irréaliste, sans fondement et dangereuse.Il
n'existeaucunargumentpour définir un poids théoriqueauquelchacunde­
vrait se référerde manièreunivoque: la zone de poids recommandableest
large. Au risque d'être caricatural,nous proposonsde « démédicaliser»les
messagesdeprévention,c'est-à-diredenepasfaire référenceà la maladiemais
plutôt au bien-être.Il faut valoriserla cultureculinaire et les aspectspositifs
desmodèlesalimentairesqui nefavorisentpasl'obésité.Lesactionsdepréven­
tion doivent être multisectoriellesen impliquant les consommateurs,les
collectivités,les acteurséconomiqueset le systèmede promotionde la santé.

Origine et conséquencesde la sous-médicalisation

Lesfacteurssociauxjouentsansdouteun rôle dansles insuffisancesdepriseen
chargede l'obésité: celles-ci atteignentparticulièrementles personnesen
difficulté socialeet l'on sait l'importancedesinégalitéssocialesenmatièrede
santé.Mais cefacteurn'estpasle seulencause.Certainesattitudesetconcep­
tionsmédicalesy contribuentaussi.Pourle systèmedesoins,l'obésitén'existe
pas, le sujetobèseencoremoins. Les statistiquesdessystèmesd'information
médicalene retiennentguèrele diagnosticd'obésité.Si 80 % de sujetsdiabé­
tiquessontobèses,aucundiagnosticd'obésitén'apparaîtassociéà cettecom­
plicationde l'excèsde massegrasse.Mêmechosepourles40 % d'hypertendus
obèses.La discipline« nutrition » resteanecdotiqueaussibiendansle système
hospitalierque libéral. Elle n'existeni pour la CaisseNationaled'Assurance
Maladieni pour le Conseilde l'Ordre desmédecins.Plusprofondément,elle
n'existe pas dans l'esprit des médecins.L'obésité est généralementperçue
commeunproblèmecosmétique,à la rigueurcommele stigmatedela faiblesse
morale des sociétésqui «s'américanisent». Une punition en somme. Le
raisonnementmédical disparaîtpour faire place à un moralisme et à des
attitudesthérapeutiquesdesplus sommaires.A titre d'exemple,le traitement
de l'obésitése résumetrès généralementà un régime restrictif: à ce patient
obèseconsultantpourdesdouleursarticulaires,uneinsuffisancecardiaqueou
un syndromed'apnéedu sommeil,il seraproposéun régimeà 1200calorieset

298 une vigoureuseinjonction « maigrissez,ça ira mieux ». Ni diurétiques,ni



Suret sous-médicalisationde l'obésité

traitementantalgique,ni traitementdesapnées:pourquoi traiter ce patient
qui manquetantde volonté! Stupéfiantappauvrissementde la penséemédi­
cale. La situationrappellecelle du diabètede type 2, il Ya 40 ans: les sujets
diabétiques« n'avaientqu'à mangermoins de sucres» ; depuis, il y a eu le
laser, les inhibiteursde l'enzymede conversion,les recherchessur la physio­
pathologiede l'insulino-résistance,le diabèteestunemaladie;le sujetdiabé­
tique estun patientque l'on traite mêmesi on ne restituepasune insulinosé­
crétionnormale.Faudra-ilattendreencorelongtempspour que la médecine
de l'obésitésoit reconnueet pratiquée?Nousappelonsmédecinede l'obésité
cetteattitudemédicalequi consisteà chercherà réduirel'excèsde poids (en
tenantcomptedeslimites biologiques,psychologiqueset sociales,auxastrein­
teset contraintesqueconstituela restrictioncaloriquechronique)et qui vise
à identifier les complicationsde l'obésité et à les traiter quelle que soit
l'évolutionpondérale.En est-il autrementpour le traitementdu diabèteou de
l'asthme?Qui doutedu bien fondé de la prise en chargede cespathologies
alors même que les prises en charge ne modifient en rien les processus
étiopathogéniques?Pourquoien serait-il autrementpour l'obésité.Ce n'est
pasparceque l'on ne disposepasdesmoyensde restituerl'insulinosécrétion
d'un sujet diabétiqueque l'on ne le soignepas. Ce n'estpas parceque nos
moyensde lutter contre le dérèglementdu systèmede contrôlede la masse
grassesontlimités que l'obésitésortdu champde la médecine.

Situonsla justeplacede cettepathologie.L'obésitémet encausele bien-être
physique,psychologiqueetsocialde l'individu, l'obésitéestunemaladie.C'est
une maladiechroniquequi débutede plus en plus tôt dansla vie: sapréva­
lencechezles enfantsestmaintenantplusélevéequechezles adultes.Elle est
devenuela maladiede la nutrition la plus fréquentedansle monde:l'épidé­
mie ne se limite pas à l'Amérique du Nord, elle atteint l'Europe et les
populationsenmutationéconomiqueetsocialedansle mondeentier.

A l'origine decettespectaculaireprogression,desfacteursenvironnementaux
et comportementauxvenant révéler une prédispositiongénétique: il est
vraisemblableque nous descendonsd'ancêtresayant survécu aux disettes
grâceà leurscapacitésgénétiquesd'épargneénergétique;cethéritage,auquel
nous devonsde vivre dansla sociétéd'abondance,rend nos contemporains
vulnérablesà la sédentaritéet à la disponibilité alimentaire.Nousne savons
pasgérernotre bilan d'énergieen flux tendus,nousstockons,nous thésauri­
sonssousforme de tissu adipeux.Nos enfantsnous dépassentdanscet exer­
cice. Cesrondeursde l'enfanceont eu, un moment,leur charme.Actuelle­
ment, elles inquiètent pour de multiples raisons, plus ou moins bonnes.
Personnenepeutcontester,eneffet, lesconséquencessur la santéprésenteet
future: du fait de la progressionde la prévalenceet de la gravitéde l'obésité
infantile, le diabètenon insulino dépendantdevient plus fréquent que le
diabèteinsulino dépendantdanscertainespopulationsd'enfants;l'excèsde
poids dans l'enfancea des répercussionsà long terme: c'est un facteur de 299
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risquedemaladiescardiovasculairesetdecancersà l'âgeadulte;sonretentis­
sementsemarqueaussidurablementen termespsychologiqueset sociaux.

Impossiblede méconnaîtreces risquespour la santé,il est légitime de s'en
préoccuperet de réagir. Mais faut-il pour autantentrerdans un activisme
« purificateur» ? Allons nous voir se développerenvers les enfants, cette
mode de la minceur exploitée par les media?De la phobie du gras à la
stigmatisationdu gros, la distanceest rapidementfranchie. Agir sansdoute,
maisenétantvigilant sur les effetslatérauxdenosbien-pensantesdémarches.
Quitter l'hygiénisme,pour entrerdansla médecineintégrative: somatique,
psychologiqueet sociale;dansla médecinequi prendencompteles compor­
tements,l'environnementaumêmetitre quelesdonnéesde la physiologie,de
la biologie moléculaireet de la science« dure ».

Arnaud Basdevant
Servicede Nutrition etCentrede diagnostic,

Hôtel-Dieu, Paris
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dessurchargespondérales
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L'étatactuelde nosconnaissancesdansl'étiologie, la physiopathologie,l'épi­
démiologieet les conséquencesde l'obésité(Rosenbaumet coll., 1997)cons­
titue un point d'appuimajeurpour unepriseen chargeprécoceet activedes
surchargespondéralesde l'enfant(Vidailhet, 1991).

Endehorsdupréjudiceesthétiqueetde la gênefonctionnellequ'elleentraîne,
l'obésitéà desconséquencespathologiquesbien démontréesqu'il s'agissede
problèmesostéo-articulairesou, à plus long termechezl'adulte,d'uneathéro­
matose,d'une hypertension,d'un diabèteet d'accidentsvasculaires(Moss­
berg, 1989 j Must et coll., 1992).

L'obésitéde l'enfantseperpétuefréquemment,dans20 à 50 % descas,à l'âge
adulte,et dans50 à 70 % descasquandil s'agitd'adolescents.Les obésitésles
plussévèresde l'adultedébutentdansl'enfance.

Après l'âge d'un an, l'installationd'unesurchargepondéraleest l'indicateur
sensibled'uneobésitédurablevoire définitive. Physiologiquement,l'indice de
corpulence(IMC) diminuefortementde 1 à 6 ans(médianesrespectives17,5
et 15) et la valeurpronostiquepéjoratived'unrebondprématuré,avant6 ans,
de cet IMC a été démontré(Rolland-Cacheraet coll., 1982).La figuration,
depuis1995,dansles carnetsdesanté,descourbesde IMC constitueun outil
essentielpour le repéragedessurchargesdébutanteset la sensibilisationdes
familles à la nécessitéd'unepriseenchargenutritionnelleprécoce(Vidailhet,
1991).

Le traitementde l'obésitéest d'autantplus difficile et a d'autantmoins de
chanced'êtreefficaceque l'obésitéestplus sévère.PourDietz une rémission
estobtenuedans50 % descassi le poidsestcomprisentre120et 154 %, dans
27 % descassi le poidsestcomprisentre155 et 182 % ne l'est jamaislorsque
le poidsdépasse182 % desvaleursnormales(Dietz, 1983).

Toutes les statistiquesattestentd'une augmentationtrès préoccupantedes
obésitéssévèresdanslespaysindustrialisés(Rosenbaumet coll., 1997).

La part importantedesfacteursgénétiques,qu'ils portentdirectementsur le
comportementalimentaireou, indirectementsur lui (par desdifférencesde
métabolismeénergétiqueou de facteurspeptidiqueset hormonauxinterve-
nantdanslessensationsde faim et de satiété),nedoit pasfaire renoncerà la 301
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priseenchargedessurchargespondérales.Cette« injustice » qui fait quedes
sujetsmieuxadaptés,du fait de leur patrimoinegénétique,à desconditionsde
disetterelative (thrifty phenotype)(Guy-Grand,1996; Hirsch, 1997 ; Rosen­
baumetcoll., 1997)sontparticulièrementexposésà la surchargepondéraleen
périoded'abondance,permetaucontraired'aborderle traitementsansculpa­
bilité inutile et démobilisatrice.

Cen'estpasparparesse,pargourmandise,par laisser-aller,qu'unenfant,dont
lesfrèresetsœurspeuventêtremincesetdontun (plusrarementles 2) parents
a unesurchargepondérale,devientobèse.Un défautmodestederégulationde
son pondérostatsuffit à entraînerprogressivementune surchargepondérale
qui, par effet cumulatif, devient rapidementsévère (Rosenbaumet coll.,
1997).Tous les travauxmontrentla nécessitéd'intervenirprécocément,dès
qu'unesurcharges'installeaprèsl'âge d'un an. Ils montrentégalementque
l'attentiondevraêtre maintenuesur la poursuited'unecroissancepondérale
satisfaisanteet sur le maintiend'unecorpulencenormaleaprèsle retourà un
IMC inférieur au 90ème centile.

Résoudre l'inadéquation entre apports et dépenses
énergétiques

Quelle que soit la complexité des systèmesde régulationde la faim, de la
satiétéet de la massegrasse,la validité destravauxde Lavoisieret l'applicabi­
lité aux organismesvivants de la 1ère loi de la thermodynamique(Hirsch,
1997) restent inattaquableset la base essentiellede la préventionet du
traitementdessurchargespondérales.Malgré l'opinion desparents,en parti­
culierdecertainesmèresqui prétendentà la consultationque « leur enfantne
mangerien ", une inadéquationexisteentreapportset dépensescaloriques.
Seuleunediminutiondesapportset/ouuneaugmentationdesdépenseséner­
gétiquespeuventprétendreobtenir l'amaigrissementrecherché.Une action
orientée sur la seule augmentationdes dépensesest vouée à l'échec, car
celle-ci s'accompagneimmanquablementd'uneaugmentationde la faim. Les
exercicesphysiquesconstituerontnéanmoinsun appointthérapeutiqueindis­
pensable,pouraiderà obteniret surtoutà maintenirle résultatrecherché.

L'amaigrissementpasseobligatoirementpar uneréductiondesapportscalori­
ques; elle serad'autantplus modéréeet facile à conduireque l'on auramoins
attenduet que la surchargepondéraleseramoinssévère(poskitt, 1987).

Moment fondamental : la première consultation

Dansnotreéquipe,elle comportesystématiquementl'interventionsuccessive
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 particuliersapparaissentà l'entretieninitial ou lors desconsultations
ultérieures.

L'anamnèsepermetde préciserles antécédentsfamiliaux d'obésité.Elle per­
met parfois de trouver un facteur déclenchantà l'origine de la surcharge,
commeun deuil, uneséparationdesparents,unehospitalisation,une humo­
bilisation plâtrée,une corticothérapie,etc... L'établissementdes courbesde
croissancestaturale,pondéraleet de l'IMC permetde préciserla cinétiquede
l'obésité(Rolland-Cachera,1982;Vidailhet, 1991) ; celle-ci aide les parents
à retrouverun facteurdéclenchant,et les aidesurtoutà prendreconscience,
avecleur enfant,de l'importanced'unepriseen chargefaite sansdélai et de
l'efficacité d'un amaigrissementrelativementmodéré,grâce à la croissance
staturale,quandon intervientavantla fin de l'adolescence(Poskitt, 1987).La
mesuredesplis cutanés(bicipital, tricipital, sous-scapulaire,sus-iliaque)n'est
qu'exceptionnellementeffectuée,en dehorsde protocoleparticulier. L'exa­
menclinique permetde préciserle niveauintellectuel, l'absencede dysmor­
phie et de retardstaturaldont la présenceremettraiten causele diagnostic
d'obésitécommune(Vidailhet, 1991).La mesurede la tensionartérielleavec
un brassardadaptéà la taille du brasmet fréquemmenten évidencedansles
obésitéssévèresunehypertensionartériellequi secorrigeraavecl'amaigrisse­
ment(Afif etcoll., 1994).Nousn'effectuonspas,endehorsdecirconstanceou
de protocoleparticulier,de bilan biologique,celui-ci montrantfréquemment
unehypercholestérolémie(Afif et coll., 1994),uneaugmentationdestransa­
minases,sansimplicationdiagnostiqueni thérapeutiqueparticulière.

La part de l'entretienréservéeà l'alimentationest bien entenduprépondé­
rante,à la fois sur lesplansquantitatifet qualitatifentraînantdanssonsillage
les recommandationspréciseset détailléesqui serontfaites: nombrede repas
et de collations, lieux de prisesdesdifférentsrepas-à domicile, au restaurant
scolaire,chezunenourriceou unegrand-mère-,existenced'ungrignotage,en
particulierentrele goûteret le dîner,présenceounond'unadulteàdomicileà
cette période de la journée,nature des boissonsconsommées,accessibilité
d'alimentsattrayantsà forte densitécalorique-gâteaux,sucreries,pâtés,sau­
cisson,etc.-,vitessed'ingestiondesaliments,etc.

Un écueil importantest parfois celui du restaurantscolaireoù les aliments
proposés-pain, féculents,fritures, sauces-ne correspondentpas à ceux qui
seraientsouhaitableset où les enfantsmangentsanscontrôle. La fréquence
actuellede l'obésité(12 %) justifierait pourtantla possibilitéd'unerestaura­
tion adaptéepour cesenfants;l'écoleet le restaurantscolairedevraientêtre
deslieux privilégiésd'éducationnutritionnelleet de préventionsprimaireet
secondairede l'obésité(Brownell et Kaye, 1982; Story, 1999).

L'enquêtediététiqueportantsurplusieursjours (1 semaine)montrehabituel­
lementdansnotreexpérience,enphased'obésitéactive,desapportsénergé-
tiquesexcessifs(2667 ± 497 kcalfj) supérieursde 36,4% aux apportsrecom­
mandés pour l'âge et le sexe par l'OMS (1985) et de 21,9 % à ceux 303
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recommandéspar le CentreNationald'Étudeset de Recommandationssur la
Nutrition et l'Alimentation (1981) (Afif et coll., 1994). L'enquêtealimen­
taire permetpar ailleurs de montrerun certainnombred'erreurs:repaspris
trop rapidement,absencede petit déjeuner(66 % descas),grignotage(88 %
descas),polyphagie(92 % descas).

Le dernierpoint abordéconcerneles activitésphysiques.Très souvent,pour
desraisonsévidentes,l'enfantobèsea renoncéà semettreentenuedesportet
à participerà cesactivitéspour lesquellessonobésitéle gêne,physiquementet
psychologiquement.

Durant l'entretien,les motivationsde l'enfantet de safamille sontévaluées.
Parfois, la situationapparaîtdésespérée,parentset enfantobèsevenantà la
consultationsur lesobjurgationsdu médecinde santéscolaire,ou du médecin
traitant, mais ne paraissantpas disposésà faire les efforts nécessairesni au
niveau de la famille, ni de l'enfant lui-même. Même dans ces cas, il faut
prodiguer les conseilsnécessaires,des succèsinattendusétant parfois (rare­
mentmalheureusement)observés.

La prise en chargethérapeutiquenécessitebeaucoupde tempset des indica­
tions précisessur tous les aspects:activités physiquesà pratiquer, aliments
utilisables,modesde préparationet de cuissondes aliments, rétablissement
d'un petit-déjeuner,suppressiondu grignotage,renoncementaux boissons
autresque l'eau, aux sucrerieset aux charcuteries.Pour effectuer l'enquête
alimentaire, préciser les erreurs quantitatives et qualitatives, donner les
conseilsdiététiquesnécessaires,le concoursd'unediététicienneestessentiel.

Augmentationdesdépensesénergétiques

Il faut proposeruneactivitéphysiqued'endurance-natation,cyclisme,course
de fond, aviron, ski de fond, etc.-, la natationétantsouventmieux adaptée­
en raisondu soutienapportépar l'eau - que les autresactivitésphysiques.Au
quotidien,il faut encouragerlesdéplacementsàpied (trajetpouraller à l'école
par exemple,utilisation des escaliersplutôt que des ascenseurs,etc...). Le
recourseffectif et durableà cetteactivité physiqueestun facteurde meilleur
pronostic (Poskitt, 1987 ; Reybroucketet coll., 1990; Rosenbaumet coll.,
1997),l'activité physiqueparaissantfaciliter égalementl'adhésionau régime.

Diminution desapportsénergétiques

La diététicienneréalise une anamnèsepour évaluer la ration énergétique,
maisaussidécelerles erreursde répartitionet connaîtreles habitudesalimen­
taires.C'estseulementà partir de cetteenquêtequ'elledonneles recomman­
dationssur la réalisationdu régime.Chaqueenfantestainsipris individuelle­
ment en considérationavecune alimentationadaptéeà sesactivités, sa vie
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Un livret d'explicationsestremisaupatient.Il y trouvedesconseilsgénéraux
commemangerdansle calme,bienmâcher,sepeserunefois parsemainedans
les mêmesconditionset sur la mêmebalance.

Une restrictiondesapportsénergétiquesne peutse faire qu'enrespectantles
listesd'alimentsdéfendus,richesenlipideset richesenglucides,et la liste des
alimentspermis(les légumesvertsn'étantpasleursmetspréférés!).

Généralement,on ne quantifieque quatrealimentsque les enfantsconsom­
mentvolontiers de façon excessive:le pain, les féculents, les fromages,les
matièresgrassesd'ajout.Onutilise deséquivalencessimplessansavoir recours
à une balanceménagère.Ces mesuresusuellessont utiles pour les enfants
prenantleur déjeunerau restaurantscolaire.

Dansle livret, la famille trouvedesconseilsculinairesainsiquedesrecettes.Il
faut généralementrétablirunebonnerépartitiondesapportsdansla journée,
en particulier instaurer4 repas,dont un petit déjeuneret lutter contre le
grignotage.

Réhabiliterl'eau,seuleboissonindispensable,n'estpastoujoursfacile.

Il faut:
• que l'enfantmangedansle calme;
• qu'il mâchebien les aliments,qu'il mangelentement;
• qu'il respectela liste desalimentsdéfendus;
• que les conseilsde préparationdesalimentssoientrespectés;
• que l'enfantsoit pesérégulièrement.

Il nefaut pas:
• priver l'enfantdenourriture;
• le priver de boisson(eau) ;
• supprimerauhasardn'importequel aliment;
• le laissergrignoterentreles repas.

Leseffortsà faire neselimitent paseneffet à l'enfant.Des « sacrifices» sontà
faire partoutela famille, desfrèreset sœursqui doiventrenoncerà la présence
de gâteaux,sucreries,chocolats,boissonssucrées,pâtés,saucisson,etc... à
dispositionfacile, auxgrandsparentsqui doiventadmettrequeles récompen­
seset le plaisir d'offrir nepeuventpluspasserpar la nourriture.

A l'issuede ce premierentretien,on proposed'autresrendez-vousde consul­
tations médicaleset diététiquesà une périodicité initiale de 6 semainesà
2 mois. Un délai supérieurestsouventun facteurd'échecdu bon respectdu
régime. D'autrespersonnesentourantl'enfant (nourrice, grandsparents...)
sontinvitéesà accompagnerl'enfant.

Quand la perte de poids est estiméesuffisante,on veille à ce que l'enfant
conservede bonneshabitudesconcernantle choix desalimentset leur répar-
tition dansla journée. 305
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Psychothérapie et thérapies comportementales

Ellessontparfoisessentiellesdansle programmethérapeutique.Lesdifficultés
psychologiques,relationnelles, les conflits familiaux doivent être évalués.
Négligés,ils sontsouventdescausesd'échecet d'abandond'unrégimelong et
souventdifficile à suivre (Banis et coll., 1988). Différentesétudes(Braet et
coll., 1997, Epsteinet Wing, 1987) ont bien montré l'intérêt des thérapies
comportementalesqui peuvents'avérertrès efficacessurtout si elles impli­
quentsimultanémentles enfantset leursfamilles.

Traitements médicamenteux et chirurgicaux: ont-ils
une place chez l'enfant?

En l'état actuel des connaissances,la majorité des auteurss'accordesur la
contre-indicationdestraitementspharmacologiquesdansl'obésitécommune
de l'enfant et de l'adolescent.Le développementd'hypertensionsartérielles
pulmonaireschez les adultes traitésavec celui d'entreeux qui paraissait,à
priori, le moinsà risqued'effetssecondaires,n'afait querenforcerla prudence
à l'égarddestraitementsmédicamenteux.De même,les traitementschirurgi­
cauxont aujourd'huitrèspeude placedansl'enfance.

En conclusion, de fréquenceet de sévérité croissante,l'obésité doit être
reconnueau stadede la surchargepondéraledébutantepermettantpar des
mesuressimplesetpeucontraignantesderétablirunecroissanceharmonieuse.

Lorsquel'obésitéestinstallée,elle doit êtrecombattuerapidementleschances
de réussiteétant d'autant meilleures que l'obésité est moins sévère.Une
information objective sur les risquesà court, à moyenet à long termedoit
aiderà motiver l'enfantet sesparents,le manquede conviction,de la partde
ceux-ciou de celui-làétant,à notresens,le plus importantfacteurd'échec.

Michel Vidailhet
Pédiatrieet GénétiqueClinique

Hôpital d'Enfants,CHU de Nancy-Brabois
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Comment l'industrie tient compte
desdonnéesscientifiques?

Lors de la mise au point de nouveauxproduitsou lors de la modificationde
produitsdéjà existants,ou la créationd'un nouveauconcept,les industriels
doiventprendreencompteuncertainnombredecontraintes.Cescontraintes
comprennentprincipalementl'intérêtnutritionneldesproduits,l'intérêt res­
sentidu consommateur,les contraintesréglementairesainsi que la faisabilité
industrielle.Un nouveauconceptpeutconcernerdesproduitsvariéset avoir
desconséquencestrèsdiverses.Il peuts'agirpourciter quelquesexemples,de
la créationd'unnouveaulait infantile destinéà desenfantsayantunproblème
particulier (lait anti-reflux...), de rajout de vitaminesdans un petit pot, de
modification de la teneuren lipides d'un biscuit destinéaux enfants,de la
modificationde la quantitéd'un ingrédientou nutrimentdansles laits infan­
tiles (rajout de certainstypesd'acidesgrasou baissedestaux de protéines).

Dansce texte aprèsavoir exposéla démarchepréalabledes industrielsdans
l'élaborationde nouveauxconceptsouproduits,nousverronsuneapplication
pratiqueenprenanten exemplela baissedestaux de protéines,dansles laits
infantiles,survenuedansles dernièresannées.

Paramètresà prendreen comptelors d'un développement
de produits .

Lors de la mise au point de nouveauxproduitsou 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 agroalimentairessuivent de près
l'évolutiondesconnaissancesscientifiques(lecturede la littérature,présence
dansdes congrès,contactsavecdesexperts).Les industrielspeuventmener
directementou soutenirfinancièrementdesétudesscientifiques.

Unenouvelledonnéescientifiquepouvantavoirdesconséquencesapplicables
sur la compositionnutritionnelle desproduits ou sur leurs indications,est 309
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analyséeet discutée.La prise en compte de cette nouvelle donnéedans
l'élaborationdesproduits,dépendrade l'évaluationdes bénéficesnutrition­
nelsdu point de vue desscientifiques,du consommateuret de l'industriel.

L'existenced'experts« d'avis divergents» ou de « résultatsd'étudescontro­
versés» poseproblèmesaux industrielslorsqu'unedécisiondoit êtrepriseen
termesde compositionnutritionnelleou d'intérêtou non d'un nutrimentou
d'un ingrédient.

Le SyndicatFrançaisdes Aliments de l'Enfance et de la Diététique a fait
réaliser trois enquêtesnationalesen 1981, 1989 et 1997 qui ont permis
d'établir une évaluationdes apportsnutritionnelsdes enfantsde moins de
trois ans.Ce type d'étudespermetdoncde vérifier l'adéquationdesconsom­
mationsnutritionnellesaux besoinsnutritionnelset donnela possibilitéaux
industrielsd'apporterdesajustementssur la compositionennutrimentsou en
minérauxet vitaminespourapprocheraumieuxlesapportsrecommandés.De
plus, ces étudespermettentaux industrielsd'utiliser ces informationsnutri­
tionnellespour mettreen avantl'intérêt éventueldesproduitsdansla com­
municationendirectiondu consommateurou desmédecins.

Parl'intermédiairedel'ILSI (InternationalLife SciencesInstitute),les industriels
peuventparticiperà desgroupesde travail surdesthèmesimportants(Work­
shopsur l'obésitéde l'enfant, février 1999) réunissantdesexpertsinternatio­
naux.

Intérêt ressenti du consommateur

L'intérêt ressentipar le consommateuret sesimplicationscommercialessont
des élémentsdéterminantsdans le choix de stratégiesde création ou de
modificationde produitsou de concepts.

Cet aspectestgérépar les servicesde marketingqui disposentd'unepart de
« testsconsommateurs» qui leur permettentde testerauprèsde consomma­
teursde nouveauxconceptsavantde lesmettreenpratiqueet d'autrepartdes
analysesd'étudesdemarché(évolutiondespartsdemarché).En effet, il existe
un délai entrele momentoù un nouveauconceptestreconnupar la commu­
nauté scientifique et le momentoù il sera utilisé par l'ensembledu corps
médical et acceptépar les consommateurs.Les industriels sont également
particulièrementsensiblesà l'attitudedesconcurrentset lorsqu'unindustriel
crée un nouveauconcept, il est le plus souvent très rapidementsuivi par
l'ensemblede sesconcurrents.

Réglementation

En plus desréglementationss'appliquantà l'ensembledesalimentscourants,
des textes réglementairesont été élaboréspour les aliments destinésaux
nourrissonset enfantsenbasâgesur la basedesrecommandationsdespédia-
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SociétéFrançaisede Pédiatrieet maintenantde la sociétéeuropéennede
pédiatrie(ESPGAN).Cestextesdéfinissentla compositionnutritionnelle,les
niveauxde sécuritéet les mentionsnécessairesà la bonne information des
parentset desprofessionnelsde la santé.

Ce systèmede contrôle réalisépar la DGCCRF (Direction Généralede la
Concurrence,de la Consommationetde la RépressiondesFraudes,Ministère
de l'économie,desfinanceset de l'industrie),associéà la vigilancedu Syndi­
catFrançaisdesAlimentsde l'Enfanceetde la Diététiquepermetd'assurerun
niveauélevédeprotectionde l'alimentationdesnourrissonset desenfantsen
basâge.

L'étiquetagedes aliments de l'enfance est égalementsoumis à des règles
strictes.L'étiquetagenutritionnelestobligatoireet les allégationssur la com­
position nutritionnelledes préparationspour nourrissonssont contrôléeset
limitéesparcetteréglementation.

Les texteseuropéensspécifiquesaux alimentsdestinésaux nourrissonset aux
enfantsenbasâgeactuellementenvigueursontrépertoriésdansle tableau1.

Tableau1: Texteseuropéensspécifiquesaux alimentsdestinésaux nourrissons
et aux enfantsen basâge(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 réglementationssont élaboréesau niveau mondial par l'Organisation
Mondiale pour la Santé (OMS) et l'Organisationdes Nations Unis pour
l'Alimentation et l'Agriculture (FAO) qui animentles instancesdu Codex
Alimentariusqui établissentdesrecommandationsetdesnormesalimentaires.
Les textesréglementairessontpréparéset harmonisésauniveaueuropéen.La
CommissionEuropéenneconsultele ComitéScientifiquede l'Alimentation
Humainedel'Union Européenneavantdeproposerun textededirectivesaux
étatsmembresqui le votent. Dans le domainedes alimentsde l'enfance,le
ComitéScientifiquede l'Alimentation Humaines'appuiesur les recomman­
dationsde l'ESPGHAN.

Au niveaufrançais,les contrôlesdu respectde la réglementationsontsousla
responsabilitéde la DGCCRFenconcertationaveclesministèresde la Santé 311
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et de l'Agriculture. Jusqu'en1999, l'évaluation du risque sanitaire et le
contrôledesallégationsétaientsousla responsabilitéde la CEDAP (Commis­
sion Interministérielle d'Etude des Produits Destinésà une Alimentation
Particulière),qui estactuellementintégréeà l'AgenceFrançaisede Sécurité
SanitairedesAliments (AFSSA).

La réglementationfonctionneavec une liste de produits autoriséset donne
par exempledesdirectivesconcernantles valeursminimum et maximumde
teneuren protéinesdes préparationspour nourrissonsou des laits de suite.
Pour les nourrissonsde 0 à 4mois (ler âge),aucunepublicité directegrand
public n'estautorisée.

Cette réglementationest en évolution permanenteafin de tenir comptede
l'avancéedesconnaissancesscientifiques.

Faisabilitéindustrielle

Le dernierpoint lors de l'élaborationdenouveauxconceptsestleur faisabilité.
Pour des raisonsde conservation,d'aspect,de texture, il n'estpas toujours
possibled'associerles ingrédientsselonlesquantitésqui seraientintéressantes
sur le plannutritionnel (parexemplelors du rajoutd'acidesgraspolyinsaturés
dansunepoudre,il y a une oxydationtrès rapide,d'où un problèmede perte
nutritionnelleet d'apparitionde mauvaisgoût).

D'autrepart, le coûtd'un nouveauconceptestégalementun élémentimpor­
tant. Il vadesoiquedansle choix desdiversingrédients,intervientla balance
entrel'intérêtnutritionnelde ceux-ciet leurscoûts.

Du conceptà la commerdalisation

Lors de la modificationou créationd'un produit ou d'unnouveauconcept,il
estnécessairedansun premiertempsd'obtenirun accordde principec'est-à­
dire qu'il faut s'assurerque ce concept répond positivementaux critères
précédemmentdéfinis: intérêt nutritionnel démontré,intérêt commercial,
respectde la réglementation,faisabilité industrielleet coût raisonnable.

Un certain nombre d'autres étapessont nécessairesavant d'aboutir à la
fabricationréellepuisà la commercialisationdeceproduit.Le principedeces
étapesestspécifiqueà chaqueindustriel.

Réflexion, recherche,miseau point du procédéet développement

Unefois l'accordde principeobtenu,uneréflexionsur la rechercheentermes
de fabrication du produit est mise en place au niveau des départementsde
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La faisabilité industrielledu conceptestvérifiée, ce qui permetd'aboutirà la
mise au point du produit d'abord en petites quantitéspuis en quantités
industrielles.

Un investissementindustriel importantpeutégalementêtrejustifié encasde
miseaupoint deproduitsinnovantsjustifiant l'achatde matérielsde fabrica­
tion spécifiques.

Aprèssamiseaupoint sur le plande la technologieindustrielle,le produitest
soumisà desétudessurmodèleanimal (aumomentde la créationdu concept
ou pour affiner le procédéindustriel) puis à des étudescliniquessi un effet
bénéfiquesur la santédu produit estrevendiqué(allégationnutritionnelle).

lancement

Le lancementdu produit estdécidé,lorsquele procédéde fabricationestau
point et que la fabricationestpossibleà un niveauindustriel.La dateprécise
de lancementestdécidéeenrelationavecle servicede marketing.

Lors du lancementd'un nouveauproduit ou d'un nouveauconcept, une
informationestréaliséeauprèsdesconsommateurs.Il peuts'agirdemarketing
direct, marketinggrandpublic (publicité dansles média),ou de mentionssur
les étiquettesdesproduits(étiquetage).

En ce qui concerneles produits destinésà l'alimentation des nourrissons
passantpar une prescriptionmédicale (laits infantiles par exemple), une
informationestégalementréaliséeauprèsdesprescripteursparl'intermédiaire
desdéléguésmédicaux,parla pressemédicale,ou sousla forme desymposium
ou de congrès.

Exemple de la baissedesprotéines dans les laits

La baissedesprotéinesdansleslaits estunbonexempledepriseencomptepar
les industrielsde l'évolution desconnaissancesscientifiqueset de l'avis des
comités de nutrition. C'est la conjonction de trois prises de conscience
concernantles apports alimentairesen protéinesdes jeunesenfantsqui a
initié ce changement.

Nouvellesdonnéesscientifiques

De nouvellesdonnéesscientifiquesconcernantles apportsalimentaireschez
le jeuneenfantet la qualitéenmacronutrimentsnécessairesà la croissancedu
jeuneenfantsontvenuesmodifier nosconnaissances.

Lesapportsréelsdesenfantssontbien supérieursaux apportsrecommandés

Cette notion était connuedepuis longtempsmais elle a été confirméepar
l'étude de consommationalimentaire réaliséeà la demandedu Syndicat 313



Obésité,dépistageet préventionchezl'enfant
�-�-�-�~�~�-�-�-�-�-�-�-�-�- ----------------------------

Françaisdes Aliments de l'Enfanceet de la Diététiqueen 1997 (Boggio et
coll., 1999) qui montre qu'à partir de 5 mois, chez 75 % des enfants, les
apportsobservésen protéinessont supérieursau double des apportsrecom­
mandés.DanscetteétudeBoggioet coll. montrentque les alimentsinfantiles
et en particulier les laits infantiles représententune part importante de
l'apportenprotéinesjusqu'àneufmois et que la contributiondeslaits infan­
tiles à cet apport en protéinesdiminue ensuiteau profit des laitageset de
l'alimentationcourante(viande,charcuterie,poisson).

Leslaits infantiles ont desteneursen protéinesbien supérieuresà cellesdu lait
maternel

Le Comité de Nutrition de la SociétéFrançaisede Pédiatriea publié une
recommandationredéfinissantles apportsde sécuritéen protéines(CNSFP,
1997) où il rappelaitque les laits infantiles pour nourrissons(ler âge) mais
égalementles laits de suite (2èmeâgeet croissance)avaientdes teneursen
protéinestrès supérieuresà celles du lait maternelet que de tels niveaux
d'apportsprotéiquesn'étaitpas justifiés sur un plan médicalnutritionnelou
scientifique.

fxiste-t-il une relation entreexcèsdeprotéinesdansla petiteenfanceet risque
d'obésité?

Il aétémontrésurunecohorted'enfantssuivis longitudinalementdepuisl'âge
de 10 mois jusqu'àl'âgede 14 ans,qu'il existaitunerelationsignificativeentre
desapportsprotéiquesélevésdansla petiteenfanceet la survenued'unrebond
précocede l'adipositéet doncun risquede voir surveniruneobésitéultérieu­
rement(Rolland-Cacheraetcoll., 1995).Comptetenude la lourdeurde telles
études longitudinales,cetterelation n'a pour l'instantpasété confirméepar
d'autreséquipes.Parailleurs, les résultatsd'uneétuderécentemontrentque
les enfantsalimentésau seinseraientmoins à risquede devenirobèseà l'âge
adulteque les enfantsalimentésartificiellement(Von Kries et coll., 1999).

Prise en compte decesdonnéespar les industriels.

Cesrésultatsont conduitles industrielsà envisageruneréductionde la teneur
enprotéinesdeslaits infantilespourserapprocherdu modèledu lait maternel.

La réglementationexistanteprévoyaitunefourchettede teneurenprotéines
dansles laits infantilesselonqu'il s'agissaitd'unlait 1erâgeou de lait desuite.
Cettefourchetteétantassezlargeil était toutàfait possiblepourles industriels
d'envisagerde se placerau niveauinférieur de cettefourchetteau lieu de se
situercommecelaétait le casauparavantà la limite supérieure.

En ce qui concernela faisabilité industrielle, il n'y avait pas de problème
technologiqueparticulier pour baisser les protéines au niveau souhaité.
D'autrepart, le coûtn'étaitpasun facteurlimitant puisquele coûtde revient
de laits infantilesestmoins importantlorsquel'on diminue le taux de protéi-
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Quantaux servicesde marketingils ne voyaientpasd'inconvénientà cette
baissedes protéinesd'un point de vue commercialdans la mesureoù cela
permettaitaux laits infantilesde serapprocherdu modèledu lait maternelet
d'êtreenaccordavecles comitésde nutrition de référence.

Certainsindustrielsontdonccommencéàdiminuerle tauxdesprotéinesdans
leurslaits, ils ont ensuiteétésuivispar la majoritédesautresfabricantsde laits
infantilescequi fait qu'actuellementl'ensembledesmarquesdelaits infantiles
(préparationspour nourrissonsou laits de suite) se situe au niveau de la
fourchettebassede la réglementation.Si unediminutionplus importantedes
tauxdeprotéinesétaitsuffisammentdocumentéesurun planscientifique,une
modificationde la réglementationeuropéenneseraitenvisageableens'adres­
santdirectementà la communautéeuropéenne.

HélèneThibault
Pédiatre

Responsabledesétudescliniqueset de la veille scientifique
SociétéBlédinasa
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Formulation deslaits infantiles
en acidesgras polyinsaturés

Si la démonstrationdu caractèreindispensablede l'acide linoléique (18:
2 n-6), chef de file des acides gras polyinsaturés(AGPI) de la série n-6,
remonteaux années30 pour le mammifèreet aux années60 pour l'Homme,
les industrielsformulant les laits infantiles ont tenu comptede cesdonnées
queplus tardivement,la législationfrançaiseles y contraignantdansun cadre
réglementairetrès précis à partir de la fin des années70. Survint ensuitela
démonstrationde l'existenced'unedeuxièmefamille d'acidesgrasindispensa­
blesdistinctede la première,celle de la sérien-3 dont le chefde file estl'acide
a-linolénique(18: 3n-3),puis la reconnaissancedesoncaractèreindispensa­
ble chez le mammifèreen 1985. Cesnouvellesconnaissancesalertèrentun
grandnombredes industriels,modifiant par contrecoupleur formulation en
augmentantla teneurdu 18: 3n-3. Dernièrement,l'éventualitéque certains
AGPI dérivésà longuechaîne(AGPI-LC) puissentégalementêtredesacides
gras indispensablespour le nouveau-néhumaina été mis en avant, ce qui a
déclenchédepuis1990 la réalisationd'un grandnombrede travauxscientifi­
quescliniquessubventionnésenmajoritépar les industrielsde l'alimentation
du nouveau-né.Cesderniersrecherchaientdes argumentsscientifiquesforts
avantde réaliserla supplémentationdes laits en cesAGPI, et ont participé
activementau développementde nouvellesmatièrespremièresriches en ce
type d'acidesgras.

Les approchesexpérimentalessuivantesont servi de baseà la détermination
desbesoinsenAGPI de l'enfantnouveau-né:
• analysedes teneursen AGPI du lait de femme car le lait maternelest
considéré,à juste titre, commeuneréférencebiologiquefondamentalpour la
confectiondeslaits destinésaux nourrissons.Toutefois,sacOlnpositionétant
très dépendantede l'alimentationmaternelle,il ne peutêtre un bon modèle
que dansla mesureoù la nourrices'alimentede façonéquilibrée(Guesnetet
coll., 1995) ;
ID mesurede la teneurenAGPI deslipides plasmatiqueset/oudesphospholi­
pides d'hématieschez l'enfant nouveau-nérecevantun aliment lacté de
compositionbien définie, en référenceà un allaitementmaternel.La teneur
en certains acides gras a été retenueen tant que critère biochimique de
déficience nutritionnelle en AGPI: teneur en acide eicosatriénoïque
(20:3 n-9) pour une déficienceglobale en AGPI (n-6 + n-3), et teneuren
acidedocosapentaénoïque(22 : 5n-6) pourunedéficiencespécifiqueenAGPI
n-3 ; 317
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• apparition de symptômesspécifiquesd'une déficience nutritionnelle en
AGPI totaux (dermatoseset épaississementde la peau par exemple) ou
spécifiqueen AGPI n-3 (troublesde l'acuité visuelle). Ce n'est que depuis
1990qu'unensemblede méthodesa été utilisé afin d'apprécierles répercus­
sionsde l'apport alimentaireen AGPI de la sérien-3 sur le développement
neuro-sensorielde l'enfant,mettantenjeudesmesuresdu développementdes
fonctionsvisuelleset du comportement(Uauyet coll., 1992).

Acides gras polyinsaturés de la série n-6

Entre 1927 et 1930,plusieursdonnéesexpérimentalesrecueillieschezle rat
conclurentà la notiond'indispensabilitédecertainsacidesgrascontenusdans
les matièresgrassesalimentaires,notammentà celle de l'acide linoléique
(Burr et Burr, 1930).Ce caractèreindispensablene fut admispour l'homme
qu'audébutdesannées60 aprèsquecertainssymptômescaractéristiquesd'une
déficienceglobale en AGPI furent retrouvéschez des enfantsnouveau-nés
ayantingéréun lait infantiledépourvudetoutegraissealimentaire(Hansenet
coll., 1958).Ainsi, desnourrissonsayantreçuun lait comportantseulement
0,1 % de l'énergiesousla forme d'acidelinoléique présentaienttrès rapide­
ment (2 mois) unekératinisationde la peau,deslésionseczémateuseset une
perte de cheveux.L'acide linoléique fut reconnucomme le seul acide gras
indispensablecarsonadditiondansl'alimentlactéà raisonde 1 % descalories
totalesfaisait rapidementdisparaîtrecessymptômes.

En dépit de la publicationde cesétudes,il a fallu attendrele décretde juillet
1976 pour que la formulation des laits infantiles destinésaux nourrissons
comportedestauxconvenablesd'acidelinoléique.Cedécretfixait desapports
comprisentre2,7 et 5,4 % de l'apporténergétiquetotal (Ministèrede l'Agri­
culture,de la Santéet de la SécuritéSociale,1976).C'estpourquoiuncertain
nombrede laits infantiles commercialisésentre les années60 et 75 et qui
étaientà basede lait de vache,seretrouvaientendeçàdesapportsconseillés.
En effet, les lipides qu'ils renfermaientapportaientseulement0,5 % de l'éner­
gie sousla forme d'acidelinoléique.

Acides gras polyinsaturés de la série n-3

La possibilitéque les AGPI n-3 puissentégalementexercerun rôle physiolo­
giquespécifique,maisdistinctde celui desAGPI n-6, a étéenvisagéevers les
années1970.En effet, un acidegrasà longuechaînede cettefamille, l'acide
docosahexaénoïque(22 : 6n-3,DHA), estalorsretrouvéenquantitéparticu­
lièrement abondantedans les phospholipidesdu systèmenerveux central
(cortex, rétine),plus particulièrementdansles membranesexcitablestel que

318 le segmentexternedescellulesenbâtonnetde la rétine.Un grandnombrede
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travauxpubliésentre1975et 1985ontalorsmontréqu'unedéficiencealimen­
tairechroniqueenAGPI n-3 provoquaitspécifiquementdesperturbationsdes
fonctionsvisuelleset comportementaleschezle rongeuret le singe(Bourreet
coll., 1989; Connoretcoll., 1992).Un casdecarencespécifiqueenAGPI n-3
a étéobservéchezunefillette ayantreçupendant5 moisparvoie entéraIeune
émulsiondépourvued'acidea-linoléniqueet qui s'exprimaitpar destroubles
neurologiquesatteignantsimultanémentle systèmesensorielet moteur (en­
gourdissement,faiblessemusculaire,troublesde la vision) (Holman et coll.,
1982).

A partir decesétudes,le caractèreindispensabledecettefamille d'acidesgras
fut définitivementadmis en 1985 pour l'homme, ce qui a conduit certains
fabriquantsdelaits infantilesàmodifier leurformulationafin d'incorporerplus
de 18 : 3 n-3. Rappelonsque les comitésde nutrition n'avaientpas encore
avancéde recommandationsprécisesconcernantcettefamille d'acidesgras.

La démonstration de l'indispensabilité des AGPI n-3 chez l'enfant
nouveau-néet la déterminationdesbesoinssont apparuesplus tardivement
(1990). Il a été ainsi montré que des enfants prématurésde petit poids
« 1 500g, naissanceautourde la 30èmesemainepostconceptionnelle)qui
avaientingérédeslaits pauvresen 18 : 3n-3 et par trop excessifsen 18: 2n-6,
présentaientà l'âgede36 semainesundéficit dansleurstatutsanguinenDHA
de 27 %parrapportàdesenfantsallaitésausein(Uauyetcoll., 1990; Birch et
coll., 1992a).Ce déficit s'accompagnaitde perturbationsde l'électrorétino­
gramme touchant spécifiquementles cellules en bâtonnet (augmentation
significativedu seuil de réponseet diminutionde l'amplitudemaximalede la
réponseet de la sensibilitéde réponse).Cesmodificationssuggéraientdonc
une moindresensibilitéde réponsedescellulesphotoréceptricesà la photos­
timulationchezles enfantscarencésenAGPI n-3. L'altérationde la fonction
rétinienneétaitcependanttransitoirecarà l'âgede57 semaines(postconcep­
tionnel, soit 4 mois en âge corrigé), la différencen'apparaissaitplus, ce qui
suggèreplutôt un retarddansle développement(maturation)fonctionneldes
cellulesphotoréceptricesdesenfantsrecevantceslaits pauvresen 18: 3n-3.
Pourtant, le statut sanguinen DHA de ces enfantss'était encoreeffondré
(-74 % parrapportauxenfantsallaitésausein).Il n'estpasimpossiblequedes
mécanismescompensatoirespermettentà la rétinede retenirplus avidement
le DHA, mécanismesn'étantpas opérationnelsà l'âge de 36 semaines.Il
restaitcependantdes modificationsde l'électrorétinogrammeà 57 semaines
notammentauniveaudespotentielsoscillatoires.

Ce retard dans la maturationdes cellules photoréceptricesse retrouve au
niveau de la mesurede l'acuité visuelle: l'acuité visuelle appréciéepar la
méthodedespotentielsévoquésvisuelsétait moindrechezles enfantscaren-
césenAGPI n-3 à l'âgepostconceptionnelde36 et57 semainesencomparai-
sondesenfantsallaitésausein,et seulementà 57 semainespar la méthodedu
regard préférentiel (Birch et coll., 1992b). Des donnéesémanantde ces
équipesde rechercheont démontréque le développementvisuel desenfants 319
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nésà termepouvaitêtreégalementperturbéparun déficit d'apportenAGPI
n-3 à l'âgede3 ans(regardpréférentielforcé, stéréoacuitéenregardpréféren­
tiel forcé) (Birch et coll., 1993).

L'ensemblede ces étudesont donc confirmé les donnéesexpérimentales
recueillieschezl'animal et ont permisde conclureque les AGPI de la série
n-3 étaientdesacidesgrasindispensablespourl'enfantnouveau-né,undéficit
d'apportenacidea-linoléniqueprovoquantun retarddansle développement
desesfonctionsvisuellesimpliquantla maturationdescellulesphotoréceptri­
ces.Ellesont contribuéà la définition denouvellesrecommandationsconcer­
nant la formulationdeslaits infantiles.Ainsi pour limiter les insuffisanceset
les excèsd'apportsen AGPI précurseurset prévenir les grandsdéséquilibres
entreles familles n-6 et n-3, la SociétéEuropéennede PédiatrieGastroenté­
rologie etNutrition (ESPGAN,1991)a recommandéun apportminimumde
4,5 % de l'énergie totale sous la forme de 18 : 2 n-6 (soit environ 9 % des
acidesgras totaux des lipides du lait) et de 0,5 % de l'énergietotale sousla
forme de 18 : 3 n-3 (soit environ1 % desacidesgrastotaux).Un rapport18 :
2 n-6/18 : 3 n-3 compris entre 5 et 15 a été égalementpréconisé,la valeur
maximaleétantdepuispeuramenéeà la (Van Aerdeet Clandinin, 1993).

Acide docosahexaénoïque (DHA) au cours de la période
périnatale

En dépitd'unapportconvenableenAGPI précurseursrépondantaux recom­
mandationsnutritionnellesprécédemmentémises,différentsauteursont mis
enévidencedesteneurssignificativementinférieuresen20: 4n-6 (- 16 %) et
en 22: 6n-3 (- 50 %) dans la PE des hématieschez les enfants allaités
artificiellement,encomparaisond'enfantsrecevantle lait maternel.L'absence
devariationde la teneuren22 : 5 n-6 suggèrecependantquel'apportalimen­
taire enAGPI n-3 n'estpaslimitant. Cesdifférencesde compositionliéesau
type d'allaitementse retrouvaientau coursde la premièreannéede la vie,
malgré la grandediversité des conditions expérimentales,aussi bien chez
l'enfantprématuréde faible poids que chezl'enfantné à terme (Guesnetet
Alessandri,1995). Les donnéesobtenueschez les enfantsvictimes du syn­
dromede mort subiteet ayantingéréce type de lait infantile confirmentces
observations,tout au moinspour le DHA (Makrideset coll., 1994).

Cesdifférencesde statutproviennentdu fait que le lait maternelhumain,au
contraire des laits infantiles, renferme en plus des AGPI précurseursdes
quantitésnonnégligeablesdedérivésà longuechaînedessériesn-6 etn-3 ; les
deuxprincipauxAGPI-LC sont le 20: 4n-6 et le 22 : 6n-3 qui représentent,
en valeur moyenne, respectivement0,5 % et 0,3 % des acidesgras totaux
(Guesnetetcoll., 1993).Surla based'uneconsommationde 175 ml delait par
jour et parkg de poidscorporel,l'enfantnouveau-néingèrequotidiennement
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dansle cerveau.Ainsi, l'enfantallaité artificiellementcouvresesbesoinsen
dérivésà longuechaîneexclusivementparbiosynthèseendogèneà partir des
précurseurs,biosynthèsedont la capacitéserait finalement insuffisante en
regardde sesbesoins.

L'enfantnouveau-né,qu'il soit prématuréounéà terme,peut-il tout demême
atteindreun statutoptimalenDHA par ingestiond'unequantitéplus impor­
tantede 18: 3n-3 (de 2 à 5fois l'apportminimal) puisqu'il sembleposséder
toutesles capacitésmétaboliquesde synthèserequises,ou faut-il impérative­
mentqu'il reçoivedu DHA préformé?Les résultatsde la littérature,ainsique
ceux que nous avons obtenuschez l'enfant né à terme (Maurageet coll.,
1998), ont montréque seulun enrichissementspécifiquedes laits infantiles
avecdu DHA (0,20% calorique,soit la teneurmoyennetrouvéedansle lait
de femmedansles paysindustrialisés)évite l'abaissementpostnataldu statut
sanguinet tissulaireenDHA du nouveau-néallaité artificiellement.

La diminution de la teneuren DHA constatéedansles lipides deshématies
et/ou des structuresnerveusesdes enfants allaités au biberon a-t-elle un
retentissementsur le plan neurophysiologique,commecelaa été précédem­
mentdémontrédansdessituationsdedéséquilibreenAGPI (apportfaible en
18: 3n-3 et rapport18 : 2n-6/18: 3n-3 élevé) ?Les étudesrandomiséescom­
parantles effets de la consommationd'un lait infantile équilibré en AGPI
précurseursàceuxd'unlait supplémentéenDHA aprèssupplémentationavec
des huiles de poissonriches en AGPI n-3 à chaînelongue, ont permis de
réaliserdesavancéesremarquablesdanscedomaine.Chezl'enfantprématuré
depetitpoids,il apparaîtclairementquela supplémentationde l'alimentlacté
avecdu 18 : 3n-3 (mêmejusqu'à5 % desacidesgrastotauxou 2 %descalories
ingérées)ne permettaitpasd'éviteruneacuitévisuelle inférieuredesenfants
allaitésartificiellementjusqu'àl'âgecorrigéde 4 mois, par comparaisonavec
des enfantsallaités au sein (Birch et coll., 1992b). Cette différence était
cependantobservéeexclusivementavecla méthodologiedespotentielsévo­
qués.Seuleune supplémentationavec des huiles de poisson,amenantune
quantitéde22 : 6n-3 identiqueàcelledu lait maternel(0,35 % desacidesgras
totaux),permettaitde corrigerce faible niveaud'acuitévisuelle.Sur un plus
grandd'enfants(une trentainepar groupeexpérimental)et sur la basede la
méthodologiecomportementale,d'autresauteursont constatéque ce retard
dedéveloppementde l'acuitévisuelleétaitseulementtransitoirecar lesdiffé­
rencess'estompaientdèsl'âgede6 mois (âgecorrigé) (Carlsonetcoll., 1993).

Pour l'enfant né à terme, des controversessont apparuesau cours de ces
cinq dernièresannées,quecertainsauteursexpliquentpar desdifférencesde
niveau de sensibilité des méthodesexpérimentalesde mesurede l'acuité
visuelle(Innis, 1997).Ainsi, les résultatspubliéssur la basede l'utilisationde
la méthodologiecomportementalen'ont pas mis en évidencede différence
d'acuitévisuelleselonle moded'allaitementjusqu'àl'âgede 1 an,aucontraire
de la méthodologieélectrophysiologiquequi apparaîtplus sensible.Ainsi,
dans leur premièreétudeprospective,Innis et coll. (1994) n'ont constaté 321
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aucunedifférencedansle développementde l'acuitévisuelleà l'âgede3 mois
entre les enfantsallaités au sein et ceux recevantun lait infantile classique
(18 : 3n-3 = 1 % des calories totales) avec la méthodecomportementale,
résultatsquecesauteursont confirmédansuneétudemulticentrique(Innis et
coll., 1997)menéesurun plus grandnombred'enfants(n = 172) et dansune
étudeprospectiveréaliséesur 400 enfantsâgésde 3 à 9mois (Innis et coll.,
1996).L'étudemulticentriquedeAuestadetcoll. (1997)ontconfirméentout
point cette absenced'effet chezdes enfantsâgésde 1 an. L'ensemblede ces
étudessuggèredoncque le développementneurosensorieldesenfantsallaités
artificiellement est tout à fait normal, c'est à dire comparableà celui des
enfants allaités au sein, dès lors que l'apport en AGPI précurseursreste
équilibré. Deux étudesn'arriventpasaux mêmesconclusionsen employant
pourtantdesprotocolesexpérimentauxcomparableset la méthodologiestan­
dardiséede mesurede l'acuitévisuelle(regardpréférentielpar la procédurede
« Teller »), les seulesdifférencesconstatéesétanttransitoirescarapparaissant
exclusivementà l'âgede 2 et4 mois (Jorgensenetcoll., 1996; Carlsonetcoll.,
1996).

En revanche,l'utilisation de la méthodeélectrophysiologiquedespotentiels
évoquésvisuelsa permisde mettreen évidence,dansdeux étudesrandomi­
sées,un meilleurdéveloppementde l'acuitévisuellejusqu'àl'âgede 1 anchez
les enfantsallaitésauseinou artificiellementavecun lait infantile spécifique­
mentsupplémentéen DHA, par comparaisonà desenfantsrecevantun lait
infantile classique(Makrideset coll., 1995 ; Birch et coll., 1998).Les auteurs
ont souligné toutefois que les différencesmises en évidenceétaientmoins
marquéesque celles trouvéespour l'enfant prématuré.Dans des conditions
expérimentalestrèsprocheset sur un nombred'enfants2 fois plus important
(n = 197), Auestadet coll. (1997) n'ont remarquéaucunedifférence.Cer­
tains facteurs de confusion, comme la variabilité de statut en AGPI à la
naissanceou encore de l'âge postnatal, sont avancéspour expliquer ces
résultatscontroversés.

En conclusion, malgré ces controverses,un certain nombre de comitésde
nutrition recommandentl'introductiondesdeuxAGPI à longuechaînedans
les laits infantilesdestinésà l'enfantprématuréet né à terme(acidesarachi­
donique et docosahexaénoïque)(ESPGAN, 1991). Les recommandations
reposentsur les teneursmoyennestrouvéesdansle lait de femmevivant dans
les paysindustrialisés.Depuis1996, la directivede la CommissiondesCom­
munautésEuropéennespermetleur ajoutdansles alimentsdestinésauxnour­
rissonsmais limite l'utilisation d'huilesde poissonrichesen acideeicosapen­
taénoïque(20: 5n-3) dont l'ingestiondiminue fortementla teneuren acide
arachidoniquedes lipides plasmatiqueset deshématieschez l'enfant (Com­
missiondes CommunautésEuropéennes,1996). Pour leur part, les comités
Nord-Américainsrecommandentde passupplémenterceslaits et n'avancent

322 pasd'argumentationprécisejustifiant cetteopposition.
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La supplémentationenAGPI-LC deslaits infantilesestmaintenantréalisable
sur le plan technologiquecar un certainnombred'industrielsproposentde
nouvellessourcesalimentairesenrichiesspécifiquementen20 : 4n-6 (huile de
champignonsunicellulaires) ou en 22 : 6n-3 (nouvelleshuiles de poissons
telles que l'huile de thon, huiles de microalguesocéaniques).L'addition de
phospholipidesd'ceufde pouleestégalementenvisageablecarceux-cirenfer­
mentlesdeuxdérivésà longuechaînedansdesproportionséquilibrées.Sur le
marchéeuropéen,il existe actuellementune dizaine de lait infantiles pour
enfantsprématuréset nés à termequi sont supplémentésen ces acidesgras
(Koletzko, 1996).

Philippe Guesnet
Laboratoirede Nutrition et SécuritéAlimentaire

Institut National de la RechercheAgronomique(INRA)
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