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Aspects nutritionnels des obésités

L’obésité qui est une maladie polygénique 2 forte composante environnemen-
tale (Astrup, 1999 ; Maffeis, 1999a) s’installe lorsque les apports énergétiques
sont supérieurs aux dépenses. Mais il faut également prendre en compte le rdle
des macronutriments en termes de bilan ou de balance, en distinguant les
lipides des autres nutriments, car ils ont des effets particuliers sur les mécanis-
mes de régulation de la composition corporelle (tableau 8.1) (Ziegler et Debry,
1997 ; Astrup, 1999 ; Jéquier et Tapy, 1999). Le caractere hyperlipidique de
I'alimentation est un facteur de risque de I'obésité, chez 'enfant comme chez
I'adulte (Golay et Bobbioni, 1997) mais, probablement pas au cours des
premiers mois de la vie (Koletzko, 1999).

Tableau 8.1 : Caractéristiques des macronutriments (d’aprés OMS, 1998)

Protéines Glucides Lipides
Rassasiement +++ ++ *
Suppression de la faim PN 4 +
Apports énergétiques (kcal/g) 4 4 9
% des apports énergétiques quotidiens + o 4+t
Capacité de stockage 3 + ++t
Voies métaboliques vers un autre compartiment + + 0

Autorégulation (capacité 4 stimuler Foxydation en cas +Ht ++ 0
d'exceés d'apports)

Le fait que 'incidence et la prévalence de la maladie augmentent particulie-
rement chez 'enfant dans notre pays (Basdevant et coll., 1998), comme aux
Etats-Unis (Anonymous, 1997) ou dans d’'autres pays (WHO, 1998), est
inquiétant. Cela signifie que I'histoire naturelle de 'obésité est en train de
changer. L’&tre humain, qu'il soit adulte ou enfant, est devenu en quelques
dizaines d’années un consommateur trés sollicité par les messages contradic-
toires de la publicité (Lewis et Hill, 1998) et des médias, de surcroit séden-
taire. Posséde-t-il les mécanismes de régulation suffisants pour adapter son
comportement alimentaire (figure 8.1), d'une part aux aliments manufacturés
3 densité énergétique élevée et d’autre part aux aliments congus pour ne pas
nourrir, tout en ayant des propriétés sensorielles agréables (Bellisle, 1999) 7La
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BILAN DES NUTRIMENTS
SIGNAUX REGULATION SYSTEME OXYDATION
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Figure 8.1 : Place des facteurs nutritionnels dans la régulation du poids et de la
composition corporelle (d’aprés OMS, 1998)

plupart des personnes adultes qui sont obgses actuellement n’ont pas été des
enfants obéses. La prise de poids conduisant & I'excés pondéral avait lieu en
général au début de 'age adulte (Flynn et coll., 1999). Il est donc possible que
I'enfance ou I'adolescence deviennent les périodes les plus critiques dans les
années a venir. Les facteurs nutritionnels potentiellement en cause méritent
donc d’étre considérés aux différents 4ges de la vie. Les études physiopatholo-
giques réalisées chez I'enfant (Maffeis, 1999a et b) sont relativement peu
nombreuses, mais en régle générale, elles viennent confirmer les faits établis
chez ’adulte.

Installation de I'obésité et bilan énergétique

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

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

Lorsque les apports sont égaux aux dépenses, le bilan est dit équilibré
(figure 8.2) et la croissance staturo-pondérale reste normale. Lorsque les ap-
ports sont supérieurs aux dépenses, 'exces d’énergie est stocké sous forme de
triglycérides dans le tissu adipeux (Rosenbaum et Liebel, 1998). En effet, les
possibilités de stockage pour le glycogéne hépatique ou musculaire et les
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Figure 8.2 : Régulation du bilan énergétique (d’aprés OMS, 1998)
G : Glucides, L : Lipides, P : Protéines, TPP : Thermogénése post-prandiale, DER : Dépen-
ses énergétiques de repos

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

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

Les dépenses énergétiques d’'un enfant obése sont plus élevées que celles d’un
enfant de poids normal (Delany, 1998 ; Goran et coll., 1995 ; Goran et Sun,
1998). Les études réalisées avec I'eau doublement marquée ont permis de
établir, quel que soit I'dge du sujet (Black et coll., 1996 ; Delany, 1998 ;
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Goran et coll., 1995 ; Goran et Sun, 1998 ; Prentice et coll., 1996). Les trois
postes de dépenses sont concernés. L’augmentation des dépenses énergétiques
de repos est le fait de 'augmentation de la masse maigre qui accompagne celle
de la masse grasse (Molnar et Schutz, 1997). Mais celle-ci est variable d’'un
sujet & Pautre. L’hyperphagie éventuelle du sujet obése induit une augmenta-
tion de la thermogenese postprandiale, bien qu'il puisse exister un déficit a ce
niveau chez U'enfant obése (Maffeis et coll., 1993b). Enfin, la dépense liée a de
I'activité physique augmente avec la masse corporelle (Maffeis et coll., 1993a)
et cela compense, au moins partiellement, la fréquente tendance 4 I'inactivité
de ces sujets. Si les dépenses énergétiques d’un sujet obése sont augmentées, il
faut bien admettre que les apports alimentaires le sont également, bien que la

sous-déclaration soit habituelle dans les enquétes alimentaires (Bandini et
coll., 1999 ; Delany, 1998 ; Macdiarmid et Blundell, 1997).

Lors de la phase de constitution de I'obésité, ou phase dynamique, le bilan
énergétique est nécessairement positif (figure 8.3) (Macdiarmid et Blundell,
1997 ; Rosenbaum et Liebel, 1998). La prise de poids sera d’autant plus rapide
que Pexces des apports énergétiques est important. Un petit excédent, par
exemple de 50 kcal/j, soit moins de 2 % des apports énergétiques quotidiens
(AEQ) est susceptible d’entrainer en 4 ans une augmentation de plus de 10 kg
du tissu adipeux (Whitehead et Alison, 1996). A l'inverse, des dépenses
insuffisantes peuvent étre en cause. Ces 50 kcal sont I’équivalent, par exem-
ple, de la différence que représente la dépense énergétique de 15 minutes de
marche rapide, par rapport au méme temps passé devant la télévision, pour un

adolescent de 60 kg (Whitehead et Alison, 1996).

BILAN +APPORTS > BESOINS
ENERGETIQUE NOUVEL
EQUILIBRE
EQUILIBRE
E S E S E S E S
ENTREES| SORTIES
POIDS
MASSE GRASSE
MASSE MAIGRE

TEMPS —&

Figure 8.3 : Lorsque le bilan énergétique est positif la composition corporelle
change (d’apres OMS, 1998)



Aspects nutritionnels des obésités

Quand l'augmentation de la corpulence cesse, on parle de phase d’état (ou
statique) de 'obésité ; le bilan énergétique est & nouveau équilibré, mais a un
niveau supérieur par rapport & celui d'un enfant de corpulence normale.
L’indice de masse corporelle (IMC) se maintient dans le méme « couloir » de
la courbe de croissance.

Deux points sont particulierement débattus chez l'enfant comme chez
'adulte : les sujets a risques d’obésité ont-ils des dépenses énergétiques plus
faibles que les sujets dits normaux ? Ont-ils une capacité plus faible de s’adap-
ter & une éventuelle suralimentation, situation fréquente dans une société
d’abondance et de sédentarité ? L’hypothése proposée par Ravussin et coll.
(1988) a partir d’'une étude longitudinale menée chez les indiens Pimas
adultes, demande 2 étre validée dans d’autres populations. Ces auteurs avaient
montré qu'une prise de poids de 10 kg au cours d’un suivi de 4 ans était plus
fréquente chez les sujets dont le métabolisme de repos était le plus faible (apres
ajustement sur I'Age, le sexe et la composition corporelle). Les premiers
travaux de Roberts et coll. (1988) allaient dans ce sens, mais ils ont été
critiqués. Une étude récente de Stunkard et coll. (1999) souligne au contraire
le r6le important des apports énergétiques deés I'Age de 3 mois. La consomma-
tion alimentaire de I'enfant et sa fagon plus ou moins vigoureuse de téter sont
des facteurs prédicteurs de la corpulence de I'enfant et de sa composition
corporelle 2 12 mois. Les dépenses énergétiques totales et les dépenses de
repos, également mesurées a 3 mois, n’avaient aucune valeur prédictive dans
cette étude (Stunkard et coll., 1999).

Goran et coll. (1998) ont montré récemment que les facteurs prédictifs de
'augmentation de la masse grasse dans la phase d’adolescence étaient : le sexe
féminin, 'adiposité du sujet et le caractere familiale de 'obésité, et non pas les
dépenses énergétiques au début d’un suivi de 4 ans. Il est intéressant de
considérer dans cette perspective le bilan énergétique du « sujet post-obése »,
qui a sous l'effet du traitement perdu son excés de masse grasse. Une méta-
analyse récente (Astrup et coll, 1999) suggere qu'il existe chez l'adulte
post-obése un petit déficit des dépenses énergétiques de repos (< 3 %) par
rapport & un sujet normal, mais la question est difficile & aborder chez I'enfant
compte tenu de la croissance.

Role des macronutriments

La balance d’un macronutriment peut étre définie comme la capacité de
I'organisme 2 ajuster les apports et les dépenses (Astrup et Raben, 1992 ; Flatt,
1993). 1l a été clairement établi que les différents macronutriments n’ont pas
les mémes effets sur la prise alimentaire d’'une part (Blundell et King, 1996 ;
Hill et Prentice, 1995) et sur Poxydation des substrats énergétiques d’autre
part (Hill et Prentice, 1995 ; WHO, 1998). Leurs principales caractéristiques
sont rappelées dans le tableau 8.1 (WHO, 1998).
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Régulation de la prise alimentaire

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

Densité énergétique et role des lipides

Parmi les facteurs impliqués dans la régulation de la prise alimentaire, la
densité énergétique semble jouer un réle prépondérant (Drewnowski, 1998 ;
Marti-Henneberg et coll., 1999 ; Poppitt et Prentice, 1996 ; Prentice et Pop-
pitt, 1996 ; Rolls et coll., 1999 ; Stubbs et coll., 1995). En effet, plus un
aliment est dense en énergie, meilleure est sa palatabilité et plus faible est son
pouvoir satiétogene (tableau 8.11), (Drewnowski, 1998). Le volume et le poids
des aliments sont deux éléments régulateurs importants dans le processus de
rassasiement qui agissent par l'intermédiaire des mécanorécepteurs du tube
digestif (Prentice et Stubbs, 1999 ; Rolls et Bell, 1999). Le volume du repas
devrait diminuer lorsque la densité énergétique des aliments est élevée, de
facon a ne pas déséquilibrer le bilan énergétique (Rolls et Bell, 1999). Mais, le
sujet a tendance & maintenir constant le poids et/ou le volume des aliments

- quelle que soit leur densité énergétique (Prentice et Stubbs, 1999 ; Rolls et

Bell, 1999). 11 en résulte que les apports énergétiques augmentent avec la
densité énergétique des aliments, comme I'ont confirmé de nombreuses études
(Prentice et coll., 1996). Les lipides, qui apportent 9 kcal/g alors que les
protéines ou les glucides n’apportent que 4 kcal/g, jouent ici un role détermi-
nant (Blundell et Green, 1997). Ils sont, avec les sucres simples, les principaux
responsables de 1’élévation de la densité énergétique. La teneur en eau et en
fibres de 'aliment a Peffet contraire. Comme 'a montré Drewnoski le contenu
en lipides et en eau explique 90 % de la variabilité de la densité énergétique
des aliments (Drewnowski, 1998).

Tableau 8.11 : Pouvoir satiétogéne des aliments (d’aprés Drewnowski, 1998)

Pouvoir satiétogéne

Faible Fort
Densité énergétique Elevée Faible
Poids ou volume/portion Faible Important
Contenu en eau Faible Important
Contenu en lipides Important Faible
Nutriments clés Lipides, sucres Protéines, amidons, fibres
Indice de satiété Faible Fort
Palatabilité Elevée Importante
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Les lipides ont donc des caractéristiques particulieres vis 4 vis de la régulation
de la prise alimentaire :

® les enquétes de consommation alimentaire montrent habituellement que
les aliments riches en lipides contribuent fortement aux apports énergétiques
(Blundell et Macdiarmid, 1997a ; Prentice et Jebb, 1999). Ce phénomene a
été qualifié « d’hyperphagie liée aux lipides » et de « suralimentation passive »
(Blundell et Macdiarmid, 1997a et b). En effet, un régime hyperlipidique
n’augmente pas la prise alimentaire par rapport & un régime hypolipidique,
lorsque les aliments sont choisis et préparés de facon a ce que leur densité
énergétique et leur palatabilité soient identiques (Rolls, 1995 ; Rolls et Bell,
1999a ; Rolls et coll., 1999).

o les lipides améliorent la palatabilité des aliments, par leurs effets sur la
texture et la flaveur (ensemble des propriétés gustatives et olfactives) (Blun-
dell et coll., 1996 ; Drewnowski, 1995 et 1997).

o leffet satiétogéne des lipides est plus faible que celui des glucides ou des
protéines (WHO, 1998). Il serait plus juste de dire que les signaux métaboli-
ques déclenchés par la consommation d’'un repas riche en lipides ne sont pas
assez puissants ou apparaissent trop tard pour limiter la poursuite de la prise
alimentaire (effet sur le rassasiement ou satiété intra prandiale) alors que leurs
propriétés sensorielles ont l'effet opposé (Blundell et coll., 1996 ; Blundell,
Cotton, et coll. 1995 ; WHO, 1998). De plus il semble que le flux énergétique
produit par I'oxydation des macronutriments soit un signal post-ingestif capi-
tal pour la satiété (Friedman et Tordoff, 1986). La digestion et 'absorption
intestinale étant beaucoup plus lente pour les lipides que pour les glucides, leur
utilisation métabolique 'est aussi. Pour toutes ces raisons, la consommation
répétée au cours de la journée d’aliments riches en lipides pourrait avoir des
effets néfastes sur le controle de la prise alimentaire (WHO, 1998), au moins
chez certains individus (Blundell et coll., 1996).

¢ la dépense énergétique associée 2 leur utilisation (absorption intestinale,
transformation, stockage) est faible. En effet la thermogenese postprandiale et
la dépense liée au stockage représentent 4 % de 1'énergie ingérée pour les
lipides, 30 % pour les protéines (synthése protéique) et 9 % pour les glucides
(synthese de glycogéne) (Jéquier, 1980 ; Jéquier et Schutz, 1988).

Le niveau de preuves permettant d’impliquer spécifiquement les lipides dans la
gendse de l'obésité chez lenfant est aujourd’hui relativement faible, pour
certains auteurs (Davies, 1997). Les principales études sont transversales.
L’exces de poids est en général associé & une alimentation hyperlipidique, mais
cet effet dépend de I'4ge et du sexe, et parfois du niveau de l'activité physique
(Gazzaniga et Burns, 1993 ; Guillaume et coll.,, 1998 ; Obarzanek et coll,,
1994 ; Tucker et coll., 1997). Pour Nguyen et coll. (1996) Ueffet de 'apport
lipidique est indépendant de l'activité physique et il est corrélé a la masse
grasse pour les garcons 4gés de 4 & 7 ans. Maffeis et coll. (1996) ont fait les
mémes constatations chez des enfants obeses 4gés de 8 a 11 ans. Les quelques
études prospectives publiées donnent des résultats contradictoires (Rolland-
Cachera et coll., 1995 ; Michaelsen et Jorgensen, 1995 ; Robertson et coll.,
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1999). 11 est d’ailleurs intéressant de considérer I’évolution de la consomma-
tion alimentaire des ménages et celle de la prévalence de 1'obésité, pour le
Royaume Uni (Prentice et Jebb, 1999), pays pour lequel la prévalence de
'obésité a doublé au cours des 10 derniéres années (figure 8.4). Une augmen-
tation de la proportion de I’énergie apportée par les lipides et une réduction
parallele de la part des glucides ont été constatées au cours des 50 derniéres
années. Mais depuis quelques années, la tendance s’est inversée dans ce pays,
comme aux Etats-Unis, au Canada ou au Danemark (Astrup, 1998), alors que
la prévalence de I'obésité continue 4 augmenter (Joint Working Group of the
Canadian Paediatric Society and Health Canada, 1995 ; Prentice et Jebb,
1999). Les acides gras saturés représentaient 19,9 % des AEQ en 1969, 16,6 %
en 1990 et 15,7 % en 1994 (Prentice et Jebb, 1999). Les apports énergétiques
ont diminué d’environ 3 MJ/j (720 kcal) de 1970 & 1990 (Prentice et Jebb,
1995). Les auteurs en concluent que les dépenses énergétiques ont baissé
encore plus que les apports (Prentice et Jebb, 1995) et que les mécanismes
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200~  =o= Apports énergétiques (M]/jour)
-~ Apports en matiéres grasses (g/jour)
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0 | I I T ]
1950 1960 1970 1980 1990

Année

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

Figure 8.4 Evolution des apports énergétiques et en matieres grasses et de
I'obésité en Grande Bretagne (d’aprés Prentice et Jebb, 1995)
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physiologiques de régulation de ce bilan énergétique n’ont pas été suffisam-
ment efficaces (Prentice et Jebb, 1999).

Rdle des glucides

Parmi les saveurs percues par Phomme, la saveur sucrée est la seule liée a la
notion de plaisir (Debry, 1996). Bien qu’elle ait fortement augmenté au cours
de ce siécle, la consommation de glucides & saveur sucrée ne semble pas
constituer un facteur de prise de poids (Debry, 1996, Hill et Prentice, 1995).
Les grandes enquétes de consommation alimentaire ont méme mis en évi-
dence une relation négative chez les enfants ou chez les adultes entre la
consommation de saccharose et la prévalence de obésité (Blundell et Green,
1996 ; Hill et Prentice, 1995). 11 a été observé que la consommation de sucres
simples diminue quand celle de lipides augmente (Hill et Prentice, 1995 ;
Prentice et Jebb, 1999). Par contre, les aliments 4 la fois riche en graisses et en
sucres qui associent les qualités de palatabilité des premiers 2 la satisfaction du
golit sucré des seconds ont une densité énergétique importante, et par consé-
quent un effet satiétogene faible. Leur réle favorisant vis a vis de Pobésité
parait vraisemblable (Debry, 1996 ; Macdiarmid et coll., 1995 ; Drewnowsi,
1997). Les aliments & index glycémique élevé pourraient favoriser I’hyperpha-
gie des sujets obeses comme le suggere une étude chez 'adolescent (Ludwig et

coll., 1999).

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

Stockage et oxydation des nutriments

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

Balance des lipides

L’oxydation des lipides n’augmente pas quand les apports alimentaires sont
élevés (Schutz et coll., 1989 et 1992). Par conséquent, la quantité de lipides
oxydés dépend non pas de la quantité ingérée, mais des apports de glucides et
de protéines, qui nous I'avons vu sont préférentiellement oxydés (WHO,
1998). 1l existe donc une certaine hiérarchie dans I'oxydation des substrats
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(tableau 8.1). L’excédent de lipides alimentaires est stocké dans le tissu adi-
peux. L’augmentation de la masse grasse, qui en résulte, est responsable d’une
libération accrue d’acides gras (lipolyse adipocytaire) qui sont utilisés comme
substrats énergétiques, notamment par le muscle. Un nouvel état d’équilibre
est atteint lorsque 'augmentation du taux d’oxydation des acides gras ainsi
obtenue, correspond a I'excés de lipides ingérés (figure 8.5) (Schutz et coll.,
1992). En effet, 'oxydation des lipides est corrélée a la masse grasse, comme
I'ont montré Molnar et Schutz dans une étude récente de 159 adolescents
obeses (Molnar et Schutz, 1998). Il a été montré chez I'adulte qu'un exces
quotidien de 20 g de lipides pouvait entrainer une « augmentation compensa-
trice » de la masse grasse de 10 kg (Schutz et coll., 1992). La méme équipe a
publié des résultats identiques chez I’enfant prépubere (Maffeis et coll., 1995).
Maffeis et coll. (1999) ont confirmé récemment qu’une augmentation de la
masse grasse entrainait une augmentation proportionnelle de 'oxydation des
lipides et que la quantité oxydée de lipides pendant les 9 heures qui suivaient
un repas mixte était proportionnelle & la masse grasse des enfants étudiés. Ce
processus d’adaptation a des effets déléteres sur la sensibilité a 'insuline, car la
compétition de substrats qui se produit entre le glucose et les acides gras, se fait
au détriment du glucose. L’augmentation de la masse grasse est un des élé-
ments pathogéniques essentiels du syndrome d’insulino-résistance (Caprio et

coll., 1995).

Entrées

\‘@j WY

Figure 8.5 : le bilan des lipides (d’aprés Schutz et coll.,1992)

Lactivité physique a une influence considérable sur la balance des lipides
(Astrup, 1999). En effet les acides gras sont les substrats énergétiques utilisés
par le muscle lorsque I'exercice est de faible intensité mais de longue durée.
Les sujets actifs ont tendance a avoir une masse musculaire plus élevée que les
inactifs (Goran et coll., 1995) ; ceci est important car les acides gras consti-
tuent la principale source d’énergie pour le muscle au repos. Enfin des facteurs
génétiques jouent probablement un réle dans la régulation de la balance des
lipides, comme I'a montré ’étude de Zurlo et coll. (1990) chez les indiens
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Pimas. Le fait d’avoir un quotient respiratoire bas, qui traduit une faible
capacité a oxyder les lipides, est un facteur prédictif de 'obésité. De telles
données longitudinales n’existent pas chez 'enfant.

Utilisation des glucides

Selon I'hypotheése de Flatt (1988), le maintien des réserves de glycogéne est un
des éléments régulateurs essentiels de ’homéostasie du comportement alimen-
taire. En cas de déficit, Pappétit est stimulé jusqu’a ce que le capital de
glycogene soit restauré. Si 'alimentation est hypoglucidique et hyperlipidi-
que, les apports alimentaires augmentent jusqu’a obtenir la quantité de gluci-
des nécessaire 2 la restauration des réserves, au prix d'un apport excessif de
lipides (Schutz et coll., 1989).

La lipogénese de novo a partir des glucides est faible chez ’homme (Acheson
et coll, 1988 ; Hellerstein, 1999). L’exces énergétique apporté par les glucides
n’est pas converti en graisses, 4 moins que 'alimentation ne soit trés pauvre en
lipides (WHO, 1998). Néanmoins, I'énergie fournie par 'oxydation des gluci-
des augmentant, 'oxydation des lipides diminue, que ces lipides proviennent
de l'alimentation ou des réserves du tissu adipeux. Il a été montré que 60 a
80 % de I'exces d’énergie apporté par un régime hyperglucidique était stocké
en cas de suralimentation (WHO, 1998).

Role des protéines et des acides gras polyinsaturés

La régulation du métabolisme des acides aminés et des protéines est extréme-
ment précise. Lorsque les apports sont supérieurs aux besoins, 'excés est oxydé
(WHO, 1998). Il n’est pas possible d’augmenter le capital protéique en dehors
de limites physiologiques relativement étroites. L'apport alimentaire de pro-
téines ne semble donc pas jouer un réle particulier dans la genése de Pobésité.
Pourtant, certains travaux (Rolland-Cachera et coll., 1989 et 1995) suggeérent
que les apports de protéines ont un rdle propre sur le développement de
’adiposité au cours des premigres années de la vie. En effet, le rebond d’adipo-
sité étudié chez 112 enfants suivis entre 'dge de 10 mois et I'Age de 8 ans, était
plus précoce (4 I'age de 2 ans) chez les enfants ayant un apport protéique élevé
(en % des AEQ) que chez les autres enfants. Or, ce paramétre de I’évolution
pondérale est un facteur de risque d’obésité ultérieure. Dans leur étude,
I'apport énergétique total, les glucides ou les lipides, n’avaient pas d’influence.

Les acides gras saturés (AGS) et mono-insaturés sont plus efficaces que les
acides gras polyinsaturés (AGPI) pour entrainer une prise de poids chez
I'animal (Pan et coll., 1994 ; Storlien et coll., 1998). Tel pourrait &tre aussi le
cas chez '’homme. Deux études d'intervention récentes ont montré qu’une
augmentation du rapport AGPI/AGS est associée 4 une augmentation des
dépenses énergétiques de repos (Couet et coll., 1997 ; Van Marken Leichten-
belt et coll., 1997), de Poxydation des lipides (Couet et coll., 1997) et de la
thermogénese post-prandiale (Van Marken Leichtenbelt et coll., 1997). Les

141




Obésité, dépistage et prévention chez 'enfant

142

apports alimentaires d’acides gras polyinsaturés pourraient avoir un effet pro-
tecteur vis & vis de 'obésité androide par rapport aux acides gras saturés ou aux
acides gras monoinsaturés (Doucet et coll., 1998). Le pouvoir satiétogene des
acides gras monoinsaturés semble plus faible que celui des acides gras polyin-
saturés (Lawton et coll., 1997). Il est possible que les acides gras polyinsaturés
n-3 aient un effet protecteur plus intéressant que les acides n-6 (Stotlien et
coll., 1998). Ces données concernent I'adulte. I faut souligner que les acides
gras polyinsaturés sont susceptibles d’étre des activateurs des facteurs de
transcription impliqués dans la différenciation des pré-adipocytes en adipocy-
tes, probléme qui n’a pas été pris en compte jusqu'a présent chez le jeune
enfant (Gibson, 1999). Or une augmentation de 50 % de la consommation
d’acide linoléique a été constatée entre 1981 et 1989, chez 499 enfants agés de
1 4 18 mois (Lestradet et coll., 1992). Celle-ci est essentiellement le fait de la
consommation des laits pour nourrissons et des laits de suite (Lestradet et

coll., 1992 ; Boggio et coll., 1999).

Comportement alimentaire

La prise alimentaire est le versant comportemental de la régulation du méta-
bolisme énergétique et de 1'équilibre nutritionnel (Bellisle, 1999 ; Basdevant,
2000). Mais le comportement alimentaire a aussi d’autres significations qu’el-
les soient hédoniques, symboliques ou sociales (Bellisle, 1999 ; Guy-Grand et
Le Barzic, 2000). Le nourrisson qui a une alimentation uniforme, va en
grandissant &tre confronté progressivement a ’extréme diversité de I’alimen-
tation de l'adulte (Birch et coll., 1998a ; Birch, 1999). Des phénomenes de
conditionnement lui permettent d’associer les caractéristiques sensorielles
d’'un aliment aux signaux physiologiques qui en suivent I'ingestion (Bellisle,
1999 ; Birch, 1998a ; Birch, 1999). Cet apprentissage concerne les gofits, les
mécanismes de I'appétit et du rassasiement comme le plaisir de manger (Bel-

lisle, 1999 ; Birch, 1998a).

Adaptation de la prise alimentaire

L’enfant est capable de réguler la quantité d’aliments qu’il consomme en
fonction de leur densité énergétique et de ses besoins (Birch et Fisher, 1998).
Comme l'ont montré Fomon et coll. (1983) chez des nourrissons 4gés de
6 semaines, la consommation de lait augmente lorsque celui-ci est dilué. Les
auteurs (Birch et coll., 1998a ; Birch et Deysher, 1986) ont mis en évidence les
capacités d’ajustement immédiat et d’ajustement conditionné de jeunes en-
fants 4gés de 3 a 5 ans. Ceux-ci se sont montrés capables de maintenir un
apport énergétique constant au cours d’'un méme repas dont on faisait varier
les modalités. De la méme fagon, lorsque le repas est précédé d’une précharge
riche en énergie, 'enfant mange moins (Birch et Deysher, 1986 ; Birch et
coll., 1993). 1l apprend (apprentissage conditionné) & associer la flaveur de
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aliment, & un apport énergétique donné (Birch et Deysher, 1986). Les
enfants de 2 & 5 ans ont aussi la faculté d’adapter leur prise alimentaire de
fagon a équilibrer leur bilan énergétique sur une période de quelques jours
(Birch et coll., 1991). Les coefficients de variation de I'énergie ingérée va-
riaient de 33,6 % d’un repas a l'autre mais seulement de 10 % d'un jour a
I'autre au cours des 6 jours pendant lesquels les enfants pouvaient consommer
ad libitum les aliments qu’ils choisissaient (Birch et coll., 1991). Les auteurs
constatent qu'il existe des enfants bons régulateurs, capables de modifier
rapidement leurs choix alimentaires pour les ajuster a leurs besoins et des
enfants moins bons régulateurs dont I'adaptation est incomplete (Bellisle,
1999 ; Michaelsen et coll., 1995). Le réle de I'apprentissage est probablement
capital dans ce domaine et mériterait d’étre évalué par des études prospectives
(Birch, 1998b ; Birch, 1999). En particulier, les enfants ayant un surpoids sont
souvent classés comme moins bons régulateurs et les garcons sont générale-
ment meilleurs que les filles dans ce domaine (Johnson et Birch, 1994). Il est
possible que progressivement 'environnement familial et socioculturel exerce
une influence défavorable sur les capacités d’adaptation de 'enfant. La socia-
lisation conduit 'enfant & avoir un comportement alimentaire de moins en
moins spontané (Bellisle, 1999). En d’autres termes, 'enfant utilise moins les
signaux physiologiques de la faim et de la satiété pour se conformer aux usages
de la vie en société (vider complétement son assiette, manger & heures fixes...).

Choix et préférences alimentaires

Les gofits et les préférences influencent les choix alimentaires 2 tous les 4ges de
la vie, mais ils peuvent évoluer avec le temps (Birch, 1999). Les nourrissons
réagissent avec un réflexe gusto-facial évoquant le contentement lorsqu'ils
recoivent un produit sucré. Le goiit pour le sucré reste puissant chez le jeune
enfant, mais la consommation de produits sucrés varie énormément entre les
ages de 2 et de 8 ans comme I'a montré une étude longitudinale (Deheeger et
coll., 1996). Il n’y a d’ailleurs aucun lien avec 'incidence de 'obésité. Selon
Birch (Birch, 1992) les enfants ont une certaine préférence pour les aliments
sucrés et gras, parce qu'ils ont appris a choisir les aliments & densité énergéti-
que élevée pour satisfaire leurs besoins énergétiques. Nous avons vu qu'ils
associent la flaveur de ces aliments aux signaux physiologiques agréables qui
résultent d’un apport énergétique élevé, tout spécialement lorsqu’ils ont faim
(Birch, 1992 ; Johnson et coll., 1991). Mais rien ne prouve que ce phénomene
soit plus marqué chez les sujets a risque d’obésité. Néanmoins il a été récem-
ment montré que le gofit des enfants pour les aliments riches en lipides, de
méme que la consommation alimentaire de lipides de ces enfants, étaient
corrélés a I'indice de masse corporelle (IMC) des parents (Fisher et Birch,
1995) ; Pinfluence de la famille parait donc considérable dans le processus des
choix alimentaires (Oliveria et coll., 1992 ; Vauthier et coll., 1996). Peu
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d’études ont été consacrées aux facteurs génétiques qui jouent probablement
un rdle dans ce domaine (Faith et coll., 1997 ; Reed et coll., 1997 ; Birch,
1999).

I1 s’établit donc au cours de la petite enfance une sorte de hiérarchie dans la
sélection des aliments, qui est fortement influencée par I’attitude des parents
et plus généralement de l'environnement familial (Birch, 1998b; Birch,
1999 ; Joint Working Group of the Canadian Paediatric Society and Health
Canada, 1995). La disponibilité et I'accessibilité des aliments sont essentiel-
les, de méme que la notion d’aliment familier. Les stratégies éducatives basées
sur le systéme de punition-récompense peuvent avoir des effets défavorables
sur cet apprentissage. Les aliments interdits deviennent encore plus désirables
et Paliment-récompense utilisé comme renforgateur voit sa valeur affective
augmentée (Birch et Fisher, 1998 ; Fisher et Birch, 1999). Un contréle trop
strict des parents, destiné par exemple a favoriser la consommation de fruits et
de légumes et a limiter celle de sucreries, peut avoir effet inverse de celui
recherché (Birch et Fisher, 1998). L’'important est que 'enfant apprenne a
ajuster sa prise alimentaire en fonction des signaux internes de faim et de
satiété qui le renseignent sur ses besoins (Bellisle, 1999). Proposer une alimen-
tation saine et diversifiée est donc de la responsabilité des parents, mais
'enfant doit apprendre & choisir quand il peut manger et ce qu'il doit manger

(Birch et Fisher, 1998).

Modalités des prises alimentaires et risque d’obésité

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

Bellisle et coll. (1988) ont rapporté dans une étude francaise que les enfants
obeses Agés de 7 & 12 ans mangeaient moins au petit déjeuner que les enfants
de corpulence normale (15,7 % vs 19 % des AEQ) mais plus au diner (32,5 vs
28,7 %). Le fait a été également décrit chez Padulte (Mela et coll., 1999).

Il ne semble pas que le nombre quotidien de repas ait, en tant que tel, un role
régulateur majeur vis a vis du bilan énergétique et de la régulation pondérale.
Dans une étude d’intervention concernant 226 enfants agés de 6 4 16 ans,
pensionnaires dans trois établissements différents, les auteurs (Fabry, 1970 ;
Fabry et Tepperman, 1970) avaient pourtant montré que le poids par rapport &
la taille était plus élevé au bout d’un an, dans I'école oti Pon servait 3 repas par
jour, par rapport a celles ot 'on en servait 5 ou 7. Mais Ihypothése qu'un
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nombre élevé de repas (Debry, 1996 ; Fabry, 1970 ; Fabry et Tepperman, 1970)
puisse avoir un effet protecteur n’a pas été confirmée (Bellisle et coll., 1997 ;

Mela et coll., 1999).

On connait mal les effets de la consommation de collations ou de snacks
(définis comme une prise alimentaire en dehors des 3 ou 4 principaux repas, le
golter étant souvent considéré comme un vrai repas chez I'enfant) sur la
régulation du bilan énergétique (Kennedy et Goldberg, 1995 ; Mela et coll.,
1999). En revanche, les prises extra-prandiales qui chez l'enfant se font
habituellement sous forme de grignotage, jouent probablement un réle impor-
tant dans le bilan énergétique, car elles modifient les signaux de la faim et de la
satiété. Elles sont souvent importantes chez 'enfant obése. Mais le niveau de
preuves est faible pour affirmer qu’elles ont systématiquement un effet patho-
logique. Paradoxalement, les études sur les conduites alimentaires de I'enfant
ou de P'adolescent sont rares, 2 'exception de celles concernant I'anorexie
mentale et la boulimie. Bandini et coll. (1999) n’ont pas trouvé que les
adolescents obgses consommaient plus d’aliments hypercaloriques et a faible
densité nutritionnelle (« junk food ») que les autres adolescents. Ces auteurs
(Bandini et coll., 1999) avaient tenu compte de la sous-déclaration globale
des apports énergétiques liés 2 I'obésité, en ajustant ceux-ci sur les dépenses
énergétiques mesurées par l'eau doublement marquée. Ceci n’exclut pas,
cependant, que ce type d’aliments (chips, sucreries, sodas, patisseries, glaces),
soit spécifiquement sous-déclaré par les sujets.

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

Facteurs psychologiques

La prise alimentaire peut étre influencée par les émotions (Braet et Ipenma,
1997 ; Braet et Van Strien, 1997 ; Wardle, 1999 ; Ziegler, 2000) et cette
influence pourrait jouer un role majeur dés le plus jeune 4ge dans les transac-
tions nourricieres entre la mere et son enfant. Hilde Bruche (Bellisle, 1999) a
proposé Phypothese de la « confusion des affects » qui est le support de ce que
l'on peut appeler « alimentation émotionnelle » (Wardle, 1999). La mere
répond & toutes les demandes de enfant par la présentation de nourriture, &
tel point que celui-ci devient incapable de faire la différence entre ses besoins
affectifs et ses besoins nutritionnels.
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Le stress joue aussi un role considérable dans le développement de I'obésité
méme si les études qui lui sont consacrées sont peu nombreuses chez Padulte
comme chez l'enfant (Rosmond et coll., 1996 et 1998). Une prise de poids
rapide entre 'age de 7 et 13 ans peut &tre le révélateur d’'un stress psycho-
social selon une étude de cohorte suédoise (Mellbin et Vuille, 1989a et b).
L’anxiété et la dépression sont des déterminants importants de I'estime de soi,
de I'image corporelle et finalement du comportement alimentaire (Bellisle et
coll., 1990 ; Canals et coll.,, 1996 ; Ruderman, 1983). Ces troubles sont
généralement la conséquence de I'excés pondéral, mais leur role dans la
gendse de 'obésité mériterait d’autres études, en particulier chez 'adolescent
(Pine et coll., 1997). En effet, la prise alimentaire pourrait avoir un effet
anxiolytique (Bellisle, 1999) et un effet régulateur sur la thymie (Bellisle et
coll., 1998). De plus, il est probable que certains comportements alimentaires
(alimentation impulsive) soient I'expression d’un comportement de dépen-

dance (Neumark-Sztainer et coll., 1998a ; Pine et coll., 1997 ; Wardle, 1999).

Restriction alimentaire cognitive

Le comportement de restriction alimentaire chronique est devenu en quel-
ques années un sujet majeur de préoccupation (Braet et Van Strein, 1997 ;
Mela et coll., 1999 ; Pirke et Laessle, 1993 ; Wardle, 1999). Il est responsable
en effet d'une dérégulation comportementale qui empéche le sujet d’analyser
ou d'utiliser de maniére physiologique les signaux internes de la faim ou de la
satiété. Le sujet « restreint » limite ses apports alimentaires pour perdre du
poids dans le but conscient ou non de correspondre a I’idéal de minceur qui
prévaut dans notre systéme culturel (Hill et coll., 1994). Ce comportement de
restriction favorise la survenue de troubles du comportement alimentaire
(grignotage, compulsion, acces boulimique) a 'occasion de phénomeénes de
désinhibition. Il se crée donc un véritable cercle vicieux : restriction - frustra-
tion - échappement et désinhibition - prise alimentaire non contrdlée - prise
de poids - restriction. L’association désinhibition-restriction pourrait &tre un
élément important dans la transmission familiale de I'obésité, car le fait que la

mére ait ce trait de comportement est un facteur de risque d’obésité pour sa
fille (Cutting et coll., 1999).

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

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

Les apports lipidiques (tableau 8.II1) sont aussi I'objet de débat (Koletzko,
1999 ; Michaelsen et Jorgensen, 1995). Si P'intérét de les contrdler est admis
par tous, en revanche I’dge a partir duquel il faut les ramener & 30-35 % des
AEQ est controversé. Certains experts (Joint Working Group of the Cana-
dian Paediatric Society and Health Canada, 1995 ; Kennedy et Golberg,
1995 ; Ballew et coll., 2000) proposent de le faire dés la petite enfance, afin de
diminuer le risque de maladies cardiovasculaires et de promouvoir le méme
message simple d'une alimentation hypolipidique pour toute la famille.
D’autres, comme (Joint Working Group of the Canadian Paediatric Society
and Health Canada, 1995 ; Koletzko, 1999), sont opposés a la restriction des
aliments riches en lipides avant la fin de la puberté, considérant que le niveau
de preuves est insuffisant pour prendre de telles mesures, car en cas d’applica-
tion trop stricte, elle peut conduire a des carences nutritionnelles voire a des
retards de croissance (Joint Working Group of the Canadian Paediatric So-
ciety and Health Canada, 1995). Cependant, ce type de complications paraft
exceptionnel (Ballew et coll., 2000 ; Kennedy et Goldberg, 1995).

Tableau 8.1I1 : Recommandations des experts pour les apports alimentaires de
lipides, en % des AEQ* (d’aprés Koletzko, 1999)

Groupes d’experts Age {mois)

0-4 6-12 12-24 24-36
American Academy of Pediatrics, Committee on Nutrition 30-40
(1986)
American Academy of Pediatrics, Committee on Nutrition 30
(1992)
Canadian Pediatric Society and Health Canada, Working Absence de restriction
Group (1993)
European Union (1995) = 40-585 (= 32-58,5)%
European Society for Paediatrics Gastroenterology, = 40-585 (= 32-58,5)° 30-35

Hepatology and Nutrition (ESPGHAN), Committee on

Nutrition (1991, 1994)

World Health Organisation/Food and Agriculture 50-60 30-40  30-40
Organisation (WHO/FAQ, 1994)

@ Recommandations pour les préparations lactées seulement.
*AEQ : Apports énergétiques quotidiens.
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Tous s’accordent pour faire la promotion d’'une alimentation variée et riche
apportant suffisamment de céréales, de pain, de fruits et de légumes (Afero-
Alfediam-Sndlf, 1998 ; Basdevant et coll., 1998 ; Joint Working Group of the
Canadian Paediatric Society and Health Canada, 1995 ; WHO, 1998). Don-
ner a I'enfant la possibilité de choisir des aliments pauvres en lipides est aussi
un objectif prioritaire (Joint Working Group of the Canadian Paediatric
Society and Health Canada, 1995). Si ’on se référe aux enquétes du départe-
ment américain de P'agriculture de 1989 4 1991 il est frappant de constater que
seulement 30 & 36 % des enfants suivent les recommandations et mangent le
nombre de portions recommandées pour les fruits, les céréales, les produits
laitiers, la viande ou les Iégumes (Munoz et coll., 1997). Le niveau socio-
économique est un élément important car les enfants pauvres mangent moins
de fruits et de produits laitiers que les autres enfants (Munoz et coll., 1997).

Vie foetale

Selon I’hypothese de Barker et coll. (1995) qui ont proposé le concept de
'origine feetale des maladies de I'adulte, un environnement nutritionnel
défavorable in utero est capable d’influencer le développement, la structure et
les fonctions des visceres. Il peut étre a 'origine de maladies plusieurs dizaines
d’années plus tard. Il s’agit d’'une sorte de susceptibilité programmée qui rend
I'individu plus sensible aux effets de 'environnement. Deux périodes critiques
ont été décrites au cours de la vie intra-utérine. Au début de la gestation,
Pexposition des centres hypothalamiques & un état de sur ou de sous-
alimentation peut influencer la régulation de la prise alimentaire et la crois-
sance (Flynn et coll., 1999 ; Jackson et coll., 1996 ; Ravelli et coll., 1999). La
deuxieéme période concerne les derniers mois de la gestation, pendant laquelle
se produit la différenciation et la prolifération des préadipocytes. .’augmenta-
tion physiologique de la masse grasse représente 30 % du gain de poids & partir
de la 38°™ semaine (Flynn et coll., 1999). La suralimentation 2 cette période
peut provoquer ’hyperplasie du tissu adipeux (Flynn et coll., 1999) et le
développement ultérieur de 'obésité. Le glucose et les acides aminés mater-
nels, qui peuvent franchir la barrieére placentaire, stimulent la sécrétion de
I'insuline par le pancréas fcetal laquelle augmente surtout & partir de la 20%™¢
semaine. L'hyperinsulinisme fcetal entraine une augmentation de 'anabo-
lisme et stimule la croissance de la masse grasse qui semble plus sensible & ces
facteurs que la masse maigre. Les acides gras libres maternels sont la principale
source de lipides pour le développement du tissu adipeux feetal.

Petite enfance : de la naissance a 2 ans

Les besoins énergétiques (tableau 8.IV) sont considérables au cours de la
premiére année de la vie car la croissance est rapide. Ils ont cependant été
surestimés de 9 2 39 % dans les recommandations de POMS de 1985 (Butte et
coll., 1996). La dépense énergétique liée a la croissance passe de 35 % des



Aspects nutritionnels des obésités

Tableau 8.1V : Apports nutritionels conseillés en macronutriments (d’apres le
Comité de nutrition, Société francaise de pédiatrie)

Age Protéines Lipides Glucides Energie

glkg % glkg % glkg % keallkg
0-6 mois 218 7,6-6,6 4-6 © 3451 10-15 38-57 110-100
6-12 mois 1,5-1,4 6-5,8 4 37 14-15 57-62 95-100

besoins énergétiques totaux a 'age de 1 mois 2 3 % & 12 mois (Butte et coll.,
1996). Les besoins varient en fonction de I'age du sexe et du mode d’alimen-
tation (allaitement maternel ou artificiel) (Butte, 1996).

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

Apports lipidiques

Tous les experts (Joint Working Group of the Canadian Paediatric Society
and Health Canada, 1995 ; Koletzko, 1999) recommandent une alimentation
riche en lipides (jusqu'a environ 50 % des AEQ) pour couvrir les besoins
énergétiques et assurer un apport suffisant d’acides gras pour la croissance et le
développement notamment du cerveau, qui se poursuit pendant les 3 premie-
res années de la vie. Le lait maternel et les laits pour nourrisson ont une
composition adaptée a ces exigences (environ 50 % de lipides). La diversifi-
cation alimentaire est en général associée & une baisse des apports lipidiques
entre le 6°™ et 12°™° mois (Michaelsen et Jorgensen, 1995) qui est lié au
caractere volontiers hypolipidique des compléments alimentaires destinés aux
jeunes enfants et 2 l'utilisation de lait partiellement écrémé. La proportion des
apports énergétiques couverte par les lipides augmente ensuite pour atteindre
la valeur de celle des adultes, quand I'enfant s’alimente comme le reste de la
famille, a I'age de deux ans environ. Degheeger et coll. (1990) ont montré
qu’en France les apports médians étaient de 28 % a I'age de 10 mois (10 et
090%™ centiles : 22-24 %) et de 33 % (27-39 %) a 24 mois. Or, la densité
énergétique des aliments doit augmenter avec I’dge pour que la croissance
staturo-pondérale soit optimale. Elle doit dépasser des 6 mois celle du lait
(2,8 kJ ou 0,67 keal/g). Certaines études (Dagnelie et coll., 1994 ; Dagnelie et
Van Staveren, 1994) ont montré les dangers des régimes hypolipidiques 149
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séveres : la courbe de poids et de taille des enfants suivant un régime macro-
biotique est inférieure au 10°™ centile de la distribution des valeurs de
références.

Apports protéiques

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

Le lait materne] est relativement pauvre en protéines mais riche en lipides. De
Bruin et coll. (1998) ont mesuré la composition du lait maternel chez des
nourrissons exclusivement nourris au sein pendant 4 mois : les concentrations
de protéines étaient de 11,2, 9,9 et 8,6 g/l et celles de lipides de 30, 29 et 27 g/l
respectivement au 1%, 2°™¢ et 4™ mois. Ces enfants avaient un apport en
macronutriments et des apports énergétiques moins élevés que les enfants
nourris au biberon (De Bruin et coll., 1998). Les laits pour nourrissons (ou
« lait de premier 4ge ») ont en France une composition en protéines qui ne
doit pas dépasser 21 g/l (elle varie de 15 4 20 g/l) ou 3 g/100 kcal. Au dela de
4-6 mois I'enfant peut recevoir des laits ou préparations de suite (dénommés
en France lait de 2°™ Age) dont la composition en protéines varie de 15
31 g/l environ. Les compléments alimentaires représentent une part impor-
tante des apports protéiques, en général a partir de I’age de 6 mois (Akeson et
coll., 1998), mais le réle du lait n’est pas négligeable : 2 I’age de 12 mois les
apports protéiques constituent 20 % des apports énergétiques lorsque le lait de
vache ou un lait de suite riche en protéines est utilisé mais seulement 12 &
13 % en cas d’utilisation d’un lait de suite (Akeson et coll., 1998).

Faut-il diminuer la teneur en protéines des préparations lactées pour jeunes
enfants et 4 quel moment ? Le débat reste ouvert. L’apport azoté assuré par les
laits pour nourrissons ayant la plus faible teneur en protéines est plus élevé que
celle du lait maternel (Vidailhet, 1999). Cet apport couvre largement les
besoins (Comité de Nutrition de la Société Francaise de Pédiatrie, 1997). Les
laits de 2°™ 4ge ont une teneur en protéines plus forte, mais toujours plus
faible que celle du lait de vache (Vidailhet, 1999). Fomon et coll. (1999) ont
en effet montré que l'utilisation d’un lait pauvre en protéines (1,7 g pour
100 keal) du 8™ au 112%™ jour de la vie, sans autre apport alimentaire,
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conduisait & des apports protéiques plus bas (en g/kg/j) mais & des apports
énergétiques plus élevés. La prise de poids (environ 7,5 gfj dont 5 g de masse
grasse) était plus importante chez ces enfants par rapport & un groupe de
référence recevant un lait pour nourrissons contenant de 1,8 a 2,7g de
protéines pour 100 kcal, alors que le gain en taille n’était pas modifié. Une
étude réalisée chez des enfants un peu plus 4gés, suivis entre 1'age de 3 et de
12 mois a donné des résultats différents : la croissance des enfants nourris avec
un lait pauvre en protéines (13 g/1) ne differe pas de celle d’enfants nourris au
sein ou avec des laits plus riches en protéines (15 ou 18 g/1), mais les enfants
recevaient des compléments alimentaires riches en protéines (Akeson et coll.,
1998). Svahn et coll. (1999) ont fait les mémes constations : réduire les
apports de protéines entre 12 et 18 mois en utilisant un lait contenant 22 g de
protéines par litre n’affecte pas la croissance.

De I’age préscolaire a la pré-adolescence (2 -10 ans)

L’'augmentation de I'obésité semble importante dans cette tranche d'age en
France (Basdevant et coll.,, 1998) comme en Amérique du Nord (Anony-
mous, 1997). La masse grasse, qui diminuait depuis 'dge de 1 an, augmente de
nouveau a partir de I"dge de 6 ans environ (Flynn et coll., 1999). Plus jeune est
I’enfant au moment de ce rebond d’adiposité, plus important est le risque de
développer une obésité ultérieure (Rolland-Cachera et coll., 1984 ; Dietz,
1994 ; WHO, 1998). Le rdle respectif de I'environnement nutritionnel et
celui des autres facteurs régulant la différenciation de I'adipocyte ne sont pas
connus. Le rebond d’adiposité pourrait étre lié 4 un déséquilibre du bilan
énergétique et en particulier du bilan des lipides a cette période. La deuxiéme
hypothése est qu'un rebond survenant avant I'dge de 6 ans ne fait que traduire
un début plus précoce de 1'augmentation physiologique de la masse grasse
(Flynn et coll., 1999), sous I'influence de facteurs qui ont pu agir beaucoup
plus tot.

Les besoins énergétiques sont variables d’un individu a I'autre et d’un jour a
'autre chez le méme enfant. Il faut tenir compte dans cette évaluation des
fluctuations de I'appétit, du niveau de I'activité physique et de la vitesse de
croissance (Joint Working Group of the Canadian Paediatric Society and
Health Canada, 1995). Les enfants doivent pouvoir disposer d’aliments den-
ses en énergie, permettant la consommation de petites quantités pendant les
repas ou les collations. Une certaine flexibilité dans les apports lipidiques est
donc souhaitable, U'essentiel étant que P’alimentation apporte suffisamment
d’énergie et de nutriments pour la croissance (Joint Working Group of the
Canadian Paediatric Society and Health Canada, 1995 ; Michaelsen et Jor-
gensen, 1995). Les arguments en faveur d’'une alimentation hypolipidique
systématique ne sont pas convaincants (Michaelsen et Jorgensen, 1995). 1l
n’existe pas d’études contrdlées prouvant son efficacité sur la morbi-mortalité
cardiovasculaire de P'adulte. De telles études n’existent pas non plus pour le
risque d’obésité. De méme, il n’est pas établi que les bonnes habitudes prises
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dans enfance se maintiennent 4 'age Padulte (Joint Working Group of the
Canadian Paediatric Society and Health Canada, 1995). Les enfants qui
consomment moins de lipides (< 30 % des AEQ) mangent plus de produits
sucrés, le sucre contribuant & maintenir élevée la densité énergétique des
aliments (Nicklas et coll., 1996 et 1992). De plus, ils ont des apports de
vitamines et de minéraux parfois inférieurs & ceux qui consomment plus de
lipides (> 40 % des AEQ) (Nicklas et coll., 1996 et 1992). Mais Ballew et coll.
(2000) n’ont pas trouvé de déséquilibre nutritionnel particulier chez des
enfants 4gés de 2 & 8 ans dont l'apport lipidique était compris entre 29 et

31,9 % des AEQ.

Adolescence

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

La masse grasse augmente physiologiquement chez les jeunes filles dés la
période prépubertaire, ce qui fait de cette période une phase critique vis-a-vis
du risque d’obésité (Dietz, 1994). Ce n’est pas le cas chez les garcons car les
changements de composition corporelle portent surtout sur la masse maigre et
sur la masse osseuse qui augmentent considérablement. Il a été bien démontré
que le risque d’obésité est accru chez les filles et les garcons qui ont une
maturation sexuelle plus précoce (Flynn et coll., 1999). 11 est possible que des
apports énergétiques plus élevés puissent favoriser le développement puber-
taire, mais il est probable que d’autres facteurs génétiques ou acquis soient en
cause.

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

L’adolescence est une période ot le jeune acquiert son autonomie, pendant
laquelle le comportement change a différents niveaux : les repas deviennent
irréguliers, 'activité physique diminue pendant les loisirs (WHO, 1998),



Aspects nutritionnels des obésités

influence des amis sur les choix alimentaires devient prépondérante. L’ali-
mentation est souvent déséquilibrée et volontiers hyperlipidique (Michaud et
coll., 1989 ; Michaud et Baudier, 1991). Les habitudes alimentaires des ado-
lescents sont plus le reflet de cette période de transition psychosociale que
véritablement l'indication des futurs choix alimentaires de 'adulte (Bandini

et coll., 1999 ; Michaud et coll., 1989).

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

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

L’augmentation de la prévalence de 'obésité infantile justifie pleinement des
actions de prévention dans la population générale (Afero-Alfediam-Sndlf,
1998). Ces actions de prévention doivent étre centrées sur la promotion de
'activité physique et sur I'information nutritionnelle ; les enfants doivent
apprendre 4 consommer des quantités raisonnables d’aliments a forte densité
énergétique et 2 limiter leur prise alimentaire en dehors des repas, surtout
devant la télévision (Basdevant et coll., 1998). Il parait particulierement
important qu’un enfant puisse apprendre les différentes catégories d’aliments
et les régles de Péquilibre alimentaire & I’école ou au college, de fagon a
développer un esprit critique vis a vis de la publicité. En revanche il ne semble
pas utile de « diaboliser » certains aliments, notamment en fonction de leur
teneur en lipides ou en sucres (Basdevant et coll., 1998). L'utilisation abusive
de régimes hypocaloriques ou hypolipidiques doit étre combattue, car ils
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peuvent étre 4 Porigine d'un comportement de restriction alimentaire inap-
proprié et néfaste, notamment au moment de l'adolescence, qui peut au
contraire favoriser le développement de I'obésité.
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