
Synthèse

La prévalence de l'obésité augmente dans tous les pays du monde et la France
n'échappe pas à ce phénomène épidémique. C'est un fait de société lié aux
modifications des modes de vie. Bien que définir l'obésité de l'enfant n'appa­
raisse pas si simple, les tendances évolutives appréciées par des définitions
diverses sont concordantes pour conclure que l'enfant est particulièrement
affecté par cette épidémie. En France, on peut estimer que la prévalence de
l'obésité des enfants de 5 à 12 ans est passée de 6 % dans les années quatre­
vingts à 10-12 % une quinzaine d'années plus tard. L'augmentation du nom­
bre d'enfants touchés est très rapide, et pose en termes de santé publique, le
problème des complications susceptibles de compromettre leur santé à long
terme.

De nombreuses études ont tenté d'estimer la part des différents facteurs de
risque de survenue de l'obésité, maintenant reconnue comme une maladie. Le
développement de celle-ci est favorisé par des facteurs génétiques et d'envi­
ronnement. Paradoxalement, les maladies des sociétés d'abondance que sont
l'obésité et ses complications - diabète de type 2, hypertension artérielle et
maladies cardiovasculaires - touchent plus particulièrement les adultes en
situation socialement moins favorable. Cet effet semble moins net chez les
enfants.

Les premiers progrès réalisés dans la compréhension de l'obésité sont dus aux
avancées de la génétique et à l'élucidation de mécanismes moléculaires qui
régulent l'appétit et le développement de la masse grasse. Quelle que soit la
complexité de ces systèmes, le surpoids et l'obésité sont toujours le résultat
d'une inadéquation entre apports et dépenses énergétiques. La tendance sécu­
laire étant plutôt à une diminution du nombre de calories absorbées par jour
en moyenne dans la population, l'augmentation de l'obésité serait probable­
ment en rapport avec les changements du mode de vie liés à une sédentarité
accrue. La valeur moyenne ne reflète cependant pas obligatoirement les
modifications des apports caloriques dans certains sous-groupes de population.
Quelques études d'observation ont montré une association entre le temps
passé devant la télévision et l'obésité chez l'enfant et l'adolescent. D'autres
facteurs, notamment nutritionnels, pourraient jouer un rôle dès la première
enfance: les déterminants de l'obésité peuvent se mettre en place précoce­
ment et l'obésité n'apparaître que bien plus tard.
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Vers une définition internationale de l'obésité chez l'enfant

D'une façon générale, l'obésité correspond à un excès de masse grasse qui est
associé à un risque accru de morbidité et mortalité. Actuellement, on recom­
mande d'utiliser l'indice de masse corporelle (IMC) ou indice de Quetelet
pour estimer la masse grasse. Cet indice est le rapport du poids (exprimé en kg)
sur le carré de la taille (exprimée en mètre). Chez l'adulte, l'obésité est définie
par un IMC égal ou supérieur à 30 kg/m2

• Chez l'enfant, les variations physio­
logiques de corpulence au cours de la croissance nécessitent l'utilisation de
courbes de référence.

Jusqu'à présent, pour évaluer le statut pondéral de l'enfant, l'Organisation
mondiale de la Santé (OMS) préconise l'emploi de courbes du poids selon la
taille, établies par le National Center for Health Statistics (NCHS). Ces référen­
ces sont limitées à la tranche d'âge 0 - 10 ans pour les filles et 0 - 11,5 ans pour
les garçons. A l'adolescence, l'OMS recommande d'utiliser l'IMC et la mesure
des plis cutanés. Des valeurs de référence internationales de l'IMC s'appuyant
sur des données américaines ont été publiées par l'OMS. Ces recommanda­
tions sont peu appliquées. En conséquence, il n'est pas possible de comparer la
prévalence de l'obésité d'après les études de différents pays.

Le groupe de travail international sur l'obésité (International Obesity Task
Force) prenant en compte les recommandations du groupe européen d'étude
de l'obésité infantile (European Childhood Obesity Group) vient de publier une
nouvelle définition de l'obésité de l'enfant, simple et utilisable par tous. Cette
nouvelle définition repose sur le calcul de l'IMC. Les courbes de références
sont établies à partir des données recueillies dans différents pays. Les seuils
définissant des degrés 1 et 2 de surpoids chez l'enfant sont constitués par les
courbes de centiles1 de l'IMC atteignant respectivement les valeurs 25 et
30 kg/m2 à 18 ans. Ces valeurs correspondent aux seuils définissant le surpoids
et l'obésité chez l'adulte. Sur le plan international, une définition commune
de l'obésité chez l'enfant permettra de comparer les prévalences de différents
pays et d'analyser les facteurs liés à l'obésité.

Au delà de l'intérêt d'une définition uniforme nécessaire aux analyses épidé­
miologiques, il est devenu important de chercher à définir quels seuils de
corpulence chez le grand enfant ou l'adolescent sont associés à un risque accru
de morbidité-mortalité à long terme. Bien entendu, ces seuils devront être
validés dans différentes populations.

1. Une valeur de centile définit le pourcentage de sujets ayant un IMC inférieur à cette valeur.
254 Par exemple, S % de la population a des valeurs d'IMC inférieures au Sème centile.
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Suivre l'évolution des courbes de corpulence est un acte
simple pour dépister l'obésité infantile

En France, pour évaluer le surpoids et l'obésité chez l'enfant, les praticiens
disposent des courbes de croissance (poids et taille selon l'âge) imprimées dans
les carnets de santé.

Les courbes d'IMC en fonction de l'âge et selon le sexe sont présentes dans les
carnets de santé depuis 1995. Prenant simultanément en compte les variables
poids, taille, âge, elles permettent d'évaluer plus précisément le surpoids que
les courbes traditionnelles (poids selon l'âge et poids selon la taille) et de
mettre en évidence plus aisément les changements de corpulence d'un enfant
au cours de la croissance. Suivre l'évolution grâce à ces courbes permet la
détection précoce d'une obésité infantile.

Les courbes ont été établies à partir de valeurs de référence françaises issues de
l'étude longitudinale internationale de la croissance coordonnée par le Centre
International de l'Enfance. Elles montrent que l'IMC, reflétant l'évolution de
la masse grasse, augmente la première année de la vie, puis diminue spontané­
ment jusqu'à l'âge de 6 ans. A cet âge, on observe une remontée de la courbe,
appelée rebond d'adiposité. Plus ce rebond est précoce plus le risque de
devenir obèse à l'âge adulte apparaît élevé.

Le suivi des courbes renseigne donc sur l'évolution de la corpulence de
l'enfant (périodes où il semble maigrir ou grossir) : un enfant gros qui n'a pas
encore présenté de rebond d'adiposité peut toujours rejoindre la moyenne (cas
2). Par contre, si un rebond d'adiposité précoce a eu lieu, l'obésité risque de
s'installer (cas 1 et 3). Le rebond avancé (avant l'âge de six ans) relevé chez la
plupart des sujets devenus obèses à l'âge adulte suggère que des facteurs
favorisant le développement de l'obésité pourraient intervenir précocement
dans la vie.

Les courbes de centiles les plus élevés délimitent les seuils permettant de
définir l'excès pondéral chez l'enfant. Des valeurs d'IMC situées au-delà du
97ème centile sont très généralement un signe d'obésité. Cependant, avant
l'âge de huit ans, les enfants peuvent changer de niveau de corpulence. Après
cet âge, la majorité des enfants suivra le même rang de centile. Les courbes
d'IMC permettent une évaluation clinique objective du surpoids. Cependant,
pas plus que les mesures traditionnelles du poids et de la taille, elles n'indi­
quent la composition corporelle réelle, ou les risques de complications à l'âge
adulte. Cette évaluation doit le cas échéant être complétée en recherche
clinique par des méthodes plus élaborées de mesure de composition corporelle
et des critères biologiques.
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Cas 1 : gros à 1 an, il le restera après un rebond précoce (2 ans)

- Cas 2 : gros à 1 an, il rejoindra la moyenne après un rebond tardif (8 ans)

Cas 3 : mince à 1 an, il grossira après un rebond précoce (4,5 ans)

Cas 4 : mince à 1 an, il restera mince après un rebond tardif (8 ans).

Evolution des courbes de corpulence de quatre enfants

La prévalence de l'obésité chez l'enfant est supérieure
à 10 % en France

L'ensemble des études menées à la fois dans les pays industrialisés et en
développement indique une augmentation rapide du nombre d'enfants ayant
un surpoids ou une obésité. Dès les années 1970, les études de surveillance
nutritionnelle aux Etats-Unis (NHANES) ont révélé une augmentation régu­
lière du nombre d'enfants en surpoids.

La comparaison des distributions de l'IMC des enfants français et américains
nés dans les années 1955-1960 a permis de constater que les courbes françaises
du 97ème centile et les courbes américaines du 85ème centile étaient superpo­
sables et que par conséquent, en France 3 % des enfants étaient obèses contre
15 % aux Etats-Unis. Aujourd'hui, plus de 20 % des enfants américains de 6 à

256 Il ans sont obèses selon la référence américaine.
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En France, les données issues de trois études régionales récentes portant sur
des enfants âgés de 5 à 10 ans (Institut Régional pour la SAnté (IRSA) Tours;
étude INSERM réalisée en région parisienne et étude de Fleurbaix-Laventie)
montrent, sur la base du 97ème centile des courbes de référence françaises pour
définir l'obésité, une prévalence de 10 à 12 % environ. Cette prévalence serait
donc passée de 3 à 10 - 12 % en 30 ans, soit une multiplication par un facteur
3-4. L'étude réalisée dans le Centre Ouest (IRSA) a montré que la prévalence
de l'obésité des enfants de 10 ans était passée de 5,1 % à 12,7 % entre 1980 et
1996. Même si l'on ne dispose pas d'études comparables sur l'ensemble du
territoire, on peut estimer que la prévalence de l'obésité a plus que doublé en
France depuis les années 1980. D'autre part, plusieurs études ont montré que
l'augmentation des obésités sévères était plus rapide que celles des obésités
modérées.

1965 1970 1975 1980 1985 1990 1995

Périodes d'études

Prévalence de l'obésité infantile en France définie par un IMC > 97ème centile
établi à partir de la population de référence française. ERF : Etude de Référence
Française (données à 10 ans) ; RP : Etude nutrition corpulence, Région Parisienne (7 à
12 ans) ; C-O : Etude IR5A, Centre-Ouest (10 ans) ; ELP : Etude Longitudinale Parisienne
(8 ans) ; F-L : Etude Fleurbaix-Laventie (5 à 12 ans)

D'une façon générale, l'augmentation de prévalence de l'obésité semble aller
de pair dans la population générale avec la modification de la morphologie des
enfants: taille plus grande (augmentation de la longueur des jambes), crois­
sance plus rapide... Le rebond d'adiposité et le début des règles sont devenus
plus précoces.
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L'évolution des apports d'énergie moyens ne permet
pas d'expliquer l'augmentation de la prévalence
dans les populations occidentales

Dans la plupart des pays, les études de consommation mettent en évidence
une diminution des apports énergétiques depuis quelques dizaines d'années.
Pourtant, dans le même temps, on a pu observer une augmentation de la
prévalence de l'obésité.

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

- Apports en matières grasses (g/jour)

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

1950 1960 1970

Année

1980 1990

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

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

Ces résultats semblent indiquer que l'augmentation de la prévalence de l'obé­
sité n'est pas en relation avec une augmentation de l'apport calorique journa­
lier dans les populations puisqu'on constate plutôt une baisse (de 200 à

258 300 kcal/i) sur quelques dizaines d'années.
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Les études dont le but est de mettre en évidence un lien entre l'obésité et la
consommation sont cependant contradictoires: les enquêtes alimentaires qui
ne sont pas toujours très fiables (sous déclaration des prises alimentaires par les
individus ou changement de comportement) ne permettent pas d'établir ce
lien. Dans des travaux récents, l'hypothèse d'un déséquilibre qualitatif des
apports en nutriments au début de la vie est évoquée comme facteur de risque
de développer une obésité.

La modernité alimentaire est-elle en cause? Aucun travail de recherche
convaincant ne met clairement en évidence un lien entre l'obésité et des
formes précises de pratiques alimentaires. L'approfondissement de la connais­
sance des modes cognitifs des sujets obèses (comportement et représentation
alimentaires) reste une piste de recherche importante.

l'obésité augmente en même temps que la sédentarité

La dépense d'énergie liée à l'activité physique a diminué dans les sociétés
industrialisées du fait de conditions de vie plus confortables (transports moto­
risés, ascenseurs, chauffage central, climatisation) et de loisirs sédentaires
(télévision, jeux vidéo). Certaines études ont montré que le temps passé à
regarder la télévision durant l'enfance peut être considéré comme prédictif
d'une obésité à l'adolescence.

Chez l'enfant, la dépense d'énergie liée à l'activité physique est estimée à
l'aide de différents outils ou marqueurs comme l'estimation du rapport entre la
dépense énergétique totale et le métabolisme de base (mesures basées sur la
technique de l'eau doublement marquée et de la consommation d'oxygène) ;
l'utilisation de questionnaires concernant les différent types d'activités physi­
ques et les périodes d'inactivité (temps passé devant la télévision ou les
consoles de jeux, transports motorisés, etc) ; et l'emploi d'analyseurs de mou­
vement de type accéléromètres. Les résultats obtenus avec ces différentes
techniques restent tous critiquables. Néanmoins quelle que soit la façon
d'estimer le niveau d'activité physique, il semble bien exister une association
entre l'augmentation de la prévalence de l'obésité infantile et l'évolution vers
une sédentarité accrue dans les populations. Le lien de causalité reste cepen­
dant à démontrer.
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Tendance séculaire concernant le temps accordé à des loisirs sédentaires et
l'obésité en Grande-Bretagne (d'après Prentice et Jebb, 1995)

Une prédisposition génétique dans l'obésité commune est
établie mais les gènes impliqués restent à identifier

L'influence de facteurs génétiques dans la prédisposition à l'obésité est main­
tenant bien établie. En effet, les études d'épidémiologie génétique ont permis
d'identifier un rôle de l'hérédité dans la détermination et l'évolution de la
masse corporelle. Ces études ont porté en particulier sur l'analyse de la
ségrégation de phénotypes liés à l'obésité dans des familles suivies sur plusieurs
générations ou sur le suivi de cohortes de jumeaux monozygotes séparés l'un de
l'autre tôt dans leur vie. Selon le type d'étude, les valeurs d'héritabilité de
l'obésité varient cependant de 10 à 80 % ce qui illustre entre autre leur
imprécision méthodologique.

Des études manipulant l'alimentation de paires de jumeaux monozygotes
260 pendant quelques semaines ont montré que les différences de réponses entre
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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

jumeaux de paires différentes sont plus importantes qu'entre les jumeaux de
même génotype (intra-paire) confirmant ainsi que l'hérédité, dans des condi­
tions environnementales définies, intervient dans la prédisposition à la prise
de poids.

Une fois établie l'existence d'une prédisposition génétique à l'obésité, deux
questions importantes se posent lorsque l'on considère l'impact potentiel, en
termes de santé publique, de la recherche des gènes impliqués dans l'obésité.
• La prédisposition génétique à l'obésité est-elle le fait d'un petit nombre de
variants fréquents additionnant leurs effets, ou est-elle liée à des variants rares
dans un nombre important de gènes différents ?
• La prédisposition génétique dans l'obésité commune est-elle suffisante et sa
détermination assez simple pour envisager des approches de prévention ci­
blées sur des sujets « à risques » ?

Certaines études de ségrégation familiale de phénotypes liés à l'obésité ont
proposé l'existence d'un à trois déterminants génétiques majeurs qui seraient
transmis de manière mendélienne ou non mendélienne. Quelques-unes de ces
études suggèrent notamment que la masse grasse et l'index de masse corporel
(lMC) seraient influencés par la présence d'un seul gène. Rien n'est cepen­
dant encore venu confirmer ces hypothèses et les différents types d'études
génétiques qui recherchent des gènes de prédisposition à l'obésité vont à
l'encontre d'un tel résultat.

Les études qui visent à mettre en évidence les variations génétiques prédispo­
sant à l'obésité peuvent être classées en trois groupes distincts: les études
portant sur la recherche systématique de mutations dans des gènes candidats,
les études d'associations et les études de criblage systématique du génome.

Les études des gènes candidats ont essentiellement permis de décrire des
mutations responsables de syndromes rares d'obésité morbide. En effet, dans
ces cas, le choix du gène à étudier est orienté par l'existence de symptômes
associés à l'obésité. En 1996, ont été décrites des familles exprimant les
premières formes monogéniques d'obésité, correspondant à des mutations
dans les gènes codant pour la leptine et la prohormone convertase 1. Un peu
plus tard, des mutations dans le gène du récepteur à la leptine et dans le gène
de la pro-mélanocortine ont été découvertes. Ces formes d'obésité sont toutes
associées à d'autres symptômes endocriniens qui permettent de les distinguer
des obésités communes. 261
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Les progrès technologiques ont permis l'extension de ce type d'études à la
recherche de mutations dans des gènes responsables d'une proportion faible
mais non négligeable de cas d'obésité commune. Récemment, des mutations
dans le récepteur de type 4 de la mélanocortine ont été identifiées. Il semble
que l'on retrouve des mutations du gène MC4R chez 1 à 3 % des enfants
obèses. Ces dernières constituent actuellement la cause la plus fréquente
d'obésité monogénique chez l'homme. De plus, contrairement au précédentes,
elles sont responsables d'une obésité sans symptômes associés.

Les études de la ségrégation de chacun de ces variants et celle de l'expressivité
des phénotypes liés au métabolisme énergétique chez les porteurs de ces
mutations devraient permettre de préciser la place respective de l'environne­
ment dans l'apparition de l'obésité chez des sujets génétiquement prédisposés.

Gènes impliqués dans des formes d'obésités monogéniques

Gène Rôle du produit du gène Symptômes associés Nombre de cas
à l'obésité (Nombre de familles)

LEP Défaut de signalisation au Hypogonadisme 5 (2)
(Ieptin) cerveau de la masse hypogonadotrophique

adipeuse

LEPR Défaut de signalisation au Hypogonadisme 3 (1)
(Ieptin receptor) cerveau de la masse hypogonadotrophique

adipeuse

PCSK1 Défaut de maturation de la Hyperproinsulinémie 1 (1)
(Protein convertase POMC Hypocortisolisme
subtilisin/kexin type 1) Hypogonadisme

hypogonadotrophique

POMC Absence de précurseurs de Insuffisance corticotrope 2 (2)
(pro-opiomelanocortin) l'ACTH, de l'aMSH et la

[3endorphine

MC4R Défaut de fixation des Aucun >14(>10)
(melanocortin 4 receptor) ligands de MC4R (aMSH)

Les études d'associations s'intéressent à des variants fréquents situés à l'inté­
rieur d'un gène (exons, introns) ou dans les régions régulatrices d'un gène.
Elles consistent à comparer la fréquence de ces variants dans différents groupes
(études cas-témoins) ou les valeurs d'un phénotype quantitatif entre les por­
teurs et les non porteurs d'un variant (études de cohortes). Elles sont théori­
quement susceptibles de détecter l'effet faible d'un variant sur un phénotype
dans une population restreinte. Techniquement simples et peu onéreuses ces
études se sont multipliées mais ne sont pas toujours indemnes de biais métho­
dologiques et celles montrant une association positive sont publiées plus
aisément. S'il est à prévoir que le nombre d'études décrivant un résultat positif
va croître rapidement dans les prochaines années, il n'existe pas encore de
variants génétiques ayant fait la preuve d'une contribution notable au déter-

262 minisme de l'obésité commune.
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Les études de criblage systématique du génome ont pour but de mettre en
évidence une liaison génétique entre des marqueurs régulièrement espacés sur
le génome et un trait qualitatif (obésité) ou quantitatif (IMC). Ce sont des
études familiales qui s'intéressent à plusieurs centaines d'individus. Elles sont
théoriquement susceptibles de localiser sur le génome des gènes connus ou
inconnus dans lesquels plusieurs mutations rares ou un variant fréquent pré­
disposerait à l'obésité. Cependant, de par leur conception, elles ne peuvent
mettre en évidence que des gènes ayant un effet suffisamment important
(c'est-à-dire impliqués pour un pourcentage significatif dans la variation du
phénotype ou dans un sous-groupe conséquent de familles) dans la population
étudiée. Ce type d'étude a depuis longtemps porté ses fruits dans la recherche
de gènes responsables de plusieurs maladies monogéniques. Par contre, malgré
la description de nombreuses liaisons génétiques, ces études n'ont pas encore
permis la découverte de gènes dont les altérations seraient responsables de
maladies polygéniques. En particulier, dans le cas de l'obésité, les indications
de liaisons génétiques obtenues par différentes équipes ne se confirment pas les
unes et les autres. Il existe probablement un grand nombre de gènes de
prédisposition à l'obésité impliqués dans les différentes populations.

Etudes de criblage systématique du génome de familles d'obèses

Population Nombre d'individus Liaison chromosome Phénotype

Indiens Pimas 874 11q21-22 % masse grasse
3p24.2-p22
11q23-24 Dépense d'énergie

Méxicains Américains > 5000 2p21 Leptinémie

Français 514 10p Obésité
2p Leptinémie
5 cen-q Leptinémie

Américains 513 20q13 Obésité

Même si l'existence d'une prédisposition génétique à l'obésité semble établie,
il n'y a pas actuellement d'élément permettant de prédire le nombre de gènes
impliqués, de variants dans chacun de ces gènes, leurs effets respectifs et leurs
éventuelles interactions. L'utilisation à court terme du dépistage génétique
comme outil de santé publique semble prématurée.

Obésité et statut économique et social: un lien incertain
chez l'enfant

Chez les adultes, l'obésité se distribue dans les diverses sociétés selon les statuts
économiques et sociaux. Dans les sociétés développées, la fréquence de l'obé-
sité est plus importante pour les femmes dans les groupes du bas de l'échelle 263
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sociale; chez les hommes, la distribution est beaucoup moins nette. Dans les
sociétés en voie de développement, la fréquence de l'obésité augmente avec la
position sociale quel que soit le sexe.

SOCIÉTÉ

SOCIÉTÉ DÉVELOPPÉE EN DÉVELOPPEMENT
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Lien entre obésité et statut socioéconomique et social (d'après Sobal et Stun­
kard,1989)

En France, l'analyse de l'enquête Sofres réalisée en 1997 confirme que l'obé­
sité est plus fréquente dans les familles de faibles revenus (de 4,3 % pour les
plus hauts revenus à 12,1 % pour les revenus de moins de 6000 francs/mois) et
met en évidence des disparités régionales importantes: les régions du Nord,
l'Auvergne, la Lorraine, le Languedoc sont les plus touchées par ce phéno­
mène.

Pour les enfants, les travaux disponibles ne montrent pas de lien significatif
entre l'obésité et le statut économique et social dans les sociétés développées.
Quelques études récentes font apparaître un lien inverse chez les adolescentes
à partir de la puberté. Dans les sociétés en voie de développement, la fré­
quence de l'obésité est nettement plus grande dans les groupes sociaux les plus
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Ces constatations ont amené les sociologues à rechercher les mécanismes
sociaux susceptibles d'expliquer le passage d'une distribution presque aléatoire
chez les enfants à une forte différenciation sociale chez les adultes notamment
chez les femmes. Pour ce faire, ils ont mis l'accent sur les stigmatisations dont
sont victimes les obèses dans les sociétés développées.

De nombreux travaux montrent comment certaines attitudes négatives à
l'égard des obèses peuvent se transformer en véritables discriminations, et ceci
à des niveaux aussi différents que l'accès à l'enseignement supérieur, l'accès à
l'emploi, les revenus, la promotion professionnelle, la vie domestique.

L'obésité joue également un rôle dans la mobilité sociale. Celle-ci est influen­
cée par le niveau d'éducation, l'activité professionnelle et le mariage. Ces trois
facteurs n'ont pas le même impact selon les sexes. Pour les hommes l'éduca­
tion et l'activité professionnelle ont un rôle plus important et pour les femmes,
le mariage est plus déterminant, même si son importance tend à diminuer.
C'est ainsi que les femmes minces font plus fréquemment des mariages ascen­
dants (c'est-à-dire se marient avec des hommes de statuts sociaux plus élevés
qu'elles), les femmes fortes des mariages descendants (c'est-à-dire se marient
avec des hommes de statuts sociaux moins élevés qu'elles).

Au niveau de l'éducation et du développement des carrières professionnelles,
l'obésité ralentit la progression sociale. Les personnes influentes du corps
social (évaluateurs, chefs de service... ) exercent à l'égard des personnels obèses
des évaluations plus souvent négatives qu'à l'égard des personnes minces. Ces
attitudes négatives ne sont pas seulement le fait de la société civile, elles sont
également présentes au cœur de l'institution médicale.

Une fois la stigmatisation des obèses objectivée, des travaux sociologiques ont
recherché les moyens d'aider les obèses à affronter cette discrimination. Ils
s'articulent sur quatre étapes: la reconnaissance, la prise de conscience du
phénomène de stigmatisation; l'anticipation des effets de la stigmatisation,
dans différents contextes ou de la part de certaines personnes; la réaction et la
promotion d'attitudes et de techniques immédiates et à long terme, pour faire
face à la stigmatisation; la réparation et la mise en place de politiques de
communication pour réformer les attitudes sociales envers l'obésité.

Il est important de rappeler que la valorisation du gros et du mince est variable
dans le temps à l'intérieur des cultures occidentales et dans l'espace d'une
culture à l'autre. Une analyse conduite sur le Human Relation Area Files met en
évidence que 81 % des 58 cultures traditionnelles non occidentales sur les­
quelles on dispose de données relatives aux valeurs associées à la grosseur du
corps, considèrent que l'idéal de beauté féminine est une beauté que l'on peut
qualifier de « bien en chair ». La capacité de stocker des matières grasses est
vue comme un signe de bonne santé et de vitalité et les individus présentant
une forte adiposité y atteignent des positions sociales de pouvoir et de prestige. 265
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Une obésité dans l'enfance et l'adolescence est associée
à un excès de mortalité cardiovasculaire à l'âge adulte

L'obésité sévère de l'enfant est associée à des troubles orthopédiques (genum
valgum précoce, voir genu varum et tibia vara), respiratoires (apnée du
sommeil), métaboliques (intolérance glucidique) et endocriniens (dysfonc­
tion ovarienne) ; elle nécessite une prise en charge médicale.

Les enfants avec une obésité modérée n'ont pas ou peu de symptômes d'appel
clinique. Néanmoins, en comparaison avec un groupe d'enfants plus minces,
ils présentent en moyenne une pression artérielle plus élevée, des taux de
cholestérol total, de triglycérides et un rapport LDL/HDL cholestérol plus
élevés, une hyperinsulinémie qui peut s'accompagner d'une intolérance au
glucose. La stéatose hépatique est également plus fréquente.

Le risque à long terme associé à l'obésité de l'enfant ne peut être évalué qu'au
moyen d'études épidémiologiques reliant le degré d'obésité dans l'enfance à la
survenue de pathologies ou de décès pendant une période d'observation
prolongée. Ces études constituent notre seule source de données. Il faut
cependant garder en mémoire qu'elles nous relatent l'expérience d'individus
qui étaient obèses pendant la première moitié du 20éme siècle dans des condi­
tions très différentes de celles des enfants actuels.

Ces études épidémiologiques s'accordent pour conclure que l'obésité dans
l'enfance est associée à une augmentation du risque de mortalité à l'âge adulte
de 50 à 80 % et ce malgré des différences méthodologiques importantes
concernant:
• le type de l'étude qui va de la comparaison de la mortalité d'un groupe
d'adolescents (18-20 ans) obèses aux statistiques nationales de santé, au suivi
individuel de sujets sur une période de 55 ans;
• l'âge auquel les enfants ont été examinés qui va de 2 mois à 20 ans;
• la définition de l'obésité dans l'enfance: d'un IMC "" 75 ème centile à un
IMC "" 31 kg/m2 à l'âge de 18 ans, en passant par le critère clinique d'une
hospitalisation pour surpoids dans l'enfance.

Dans la majorité des études qui comparent garçons et filles, le risque est plus
important chez les garçons. L'excès de mortalité est surtout d'origine cardio­
vasculaire. La seule étude avec des données d'IMC à l'âge adulte suggère que
l'augmentation du risque associé à l'obésité dans l'enfance n'est pas entière­
ment explicable par la persistance de l'obésité à l'âge adulte.

La probabilité de persistance de l'obésité de l'enfance à l'âge adulte augmente
avec l'âge de l'enfant, avec sa sévérité, et avec les antécédents familiaux
d'obésité. Le risque associé à la présence d'antécédents familiaux est d'autant
plus important que l'enfant est jeune. Il faut rappeler qu'actuellement, la

266 plupart des adultes obèses n'étaient pas obèses avant la puberté.
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Obésité dans l'enfance et l'adolescence et persistance à l'âge adulte

Obésité

Avant la puberté

Après la puberté

Risque de persistance de l'obésité à l'âge adulte (%)

20-50

50-70

Les premiers résultats des actions de prévention sont
décevants

A l'heure actuelle, peu d'actions se sont intéressées à la prévention spécifique
de l'obésité. Plusieurs projets, mis en place dans différents pays avaient mis
l'accent sur une approche communautaire pour modifier le risque de maladies
cardiovasculaires de l'ensemble de la population. Elles visaient à limiter les
apports en graisse par une éducation nutritionnelle et à promouvoir l'activité
physique. L'impact de certaines de ces actions de prévention a été évalué sur
l'obésité. A titre d'exemple, ce type d'intervention en Finlande (Carélie du
Nord), a eu pour effet de réduire, au cours des vingt dernières années, les
marqueurs de risque cardiovasculaires (cholestérol sanguin, pression artérielle,
tabagisme) et la mortalité de la population d'âge moyen. Dans le même temps,
l'IMC a diminué chez les femmes mais augmenté chez les hommes.

Chez l'enfant, les interventions de prévention cardiovasculaire en milieu
scolaire ont donné des résultats décevants sur l'IMC et les plis cutanés. Parmi
neuf études menées aux Etats-Unis, en Norvège, Crète, Israël, Russie et
publiées entre 1966 et 1992, trois ont retrouvé une diminution significative de
l'indice de masse corporelle et deux sur cinq une diminution significative des
plis cutanés. Les interventions consistaient essentiellement en une éducation
sur les effets de l'activité physique et de l'alimentation sur la santé.

Plus récemment, l'étude randomisée CATCH (Child and Adolescent Trial for
Cardiovascular Health) impliquant 4000 enfants aux Etats-Unis depuis le CE2,
sur une durée de 2,5 ans, associait un programme d'éducation à des actions
visant à modifier le comportement alimentaire et l'activité physique. Les
diminutions de l'indice de masse corporelle et du pli cutané tricipital, nettes
en début d'étude, ont eu tendance à s'atténuer au cours du temps. Néanmoins,
des modifications des apports alimentaires et de l'activité physique ont été
documentées. D'autres études (Cardiovascular Health In Children -CHIC- en
Caroline du Nord, Fitness and nutrition intervention on cardiovascular health en
Australie, Dietary Intervention Study in Children -DISC- aux Etats-Unis) avec
des modalités d'intervention différentes ont montré des résultats très modestes
sur l'adiposité.

Plusieurs raisons peuvent expliquer les résultats décevants sur la prévention de
l'obésité
• le but de ces études n'était pas directement orienté vers la prévention de
l'obésité; 267
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• les interventions choisies sont peu ou pas efficaces sur le long terme;
• les outils utilisés pour évaluer les actions ne sont pas adaptés: une interven­
tion visant à diminuer la masse grasse et à augmenter la masse maigre n'en­
traîne pas de modification de l'IMC ; la mesure des plis cutanés souffre d'une
grande variabilité entre examinateurs;
• les modifications d'adiposité induites par la puberté rendent difficile la mise
en évidence de l'effet des interventions.

Les quelques études spécifiques sur la prévention de l'obésité en milieu scolaire
sont de moins grande envergure. Elles ne concernent souvent qu'une seule
école. Un projet récent mené aux Etats-Unis visait essentiellement à dimi­
nuer chez les enfants (de niveau CE2) le temps passé à regarder la télévision et
à jouer aux jeux vidéo. L'intervention, effectuée par les enseignants sur sept
mois avait pour but d'apprendre à devenir un consommateur sélectif de
télévision. Les parents étaient impliqués sous forme d'une lettre d'informa­
tion. L'IMC, le pli cutané tricipital et le tour de taille des enfants soumis à
l'intervention ont significativement moins augmenté que dans le groupe
témoin. La lutte contre la sédentarité pourrait constituer un objectif majeur de
prévention de l'obésité. Son efficacité à court terme semble démontrée, mais
celle à long terme n'est pas encore prouvée. Une étude d'intervention (étude
Pathways) sur 2000 enfants amérindiens en milieu scolaire, avec groupe té­
moin, vient de débuter aux Etats-Unis. Ce programme, dont l'efficacité sera
jugée sur des estimations précises de la masse grasse, tente d'enseigner de
bonnes habitudes alimentaires et d'augmenter la dépense énergétique par
l'activité physique, sans chercher pour autant à réduire les apports caloriques.

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

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

Discuter des méthodes de diagnostic de l'obésité de l'enfant pourrait paraître
superflu tant le diagnostic est parfois évident. La question est souvent plus
difficile qu'il n'y paraît.

La masse grasse, dont seul l'excès définit l'obésité, n'est pas directement
mesurable. La composition corporelle et notamment la proportion de masse
grasse évolue tout au long de la croissance et diffère dans les deux sexes.
L'origine ethnique en modifie la répartition. Une croissance perturbée dans
l'enfance intervient également sur les proportions du corps. Ajoutons à ces
éléments qu'en ce qui concerne l'abdomen, la localisation sous-cutanée ou
intra-abdominale est associée dès l'enfance à des niveaux de facteurs de risques
cardiovasculaires différents, plus élevés dans le deuxième cas et, probable­
ment, à des mécanismes biologiques voire à des génotypes différents.

La masse grasse chez les enfants nés à terme est d'environ 13 à 15 % du poids,
puis elle varie en fonction de l'âge. Après le rebond pré-pubertaire, on observe
une augmentation chez la fille et une diminution chez le garçon pour atteindre
au début de l'âge adulte des pourcentages de 20 à 25 % du poids du corps chez
les femmes, 15 à 20 % chez les hommes.

Evolution du pourcentage de graisse en fonction de l'âge

Période

Naissance

5·6 mois

18 mois

5·6 ans

Adulte

Masse grasse par rapport au poids corporel (%)

13-15

25-26

21-22

12-16

20-25 chez les femmes

15-20 chez les hommes

Chez les enfants, la masse grasse est essentiellement sous-cutanée. T'o~t'efois,
des études Nord américaines ont révélé que dès l'âge de 7 ans, des enfants
d'origine caucasienne ont une masse grasse intra-abdominale plus importante
que ceu3SJl'origine Afro-américaine.

-Uanth;opométrie, à partir de la mesure du poids, de la taille, de différentes
circonférences (tour de taille, tour de hanches, périmètre brachial) et plis
cutanés donne des indications directes. Les mesures de poids et de taille, outils
simples et efficaces, permettent de tracer les courbes de corpulence de l'enfant
(IMC). Elles fournissent des indicateurs universels utilisables en toutes cir­
constances et en particulier par les cliniciens. La mesure des tours de taille,
tours de hanches et périmètres des membres, simple en apparence, peut être 269
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source d'erreur, soit du fait de repères anatomiques difficiles à retrouver, soit du
fait de variations d'un observateur à l'autre. La mesure des plis cutanés rend
nécessaire le recours à des compas, onéreux si l'on souhaite utiliser du matériel
d'une qualité adéquate. Un ou plusieurs sites (tricipital, bicipital, sus ou sous
scapulaire, etc..) peuvent être mesurés. Cette méthode est inapplicable lors­
que les enfants sont franchement gros, rendant la peau et la graisse sous­
cutanée difficiles à saisir correctement. La mesure des plis cutanés, est, a priori,
plus intéressante en recherche épidémiologique.

Différentes techniques de mesure de la composition corporelle ont été mises
au point. Elles doivent être validées dans la population à laquelle on se
propose de les appliquer et présenter un degré de précision et de sensibilité
adéquat.

La mesure de la composition corporelle totale par pesée hydrostatique, basée
sur le principe d'Archimède, est la méthode historique. Elle est très malcom­
mode chez l'enfant qui doit subir une immersion totale dans un cylindre
rempli d'eau.

Les mesures de dilution d'isotopes (deutérium et oxygène 18) ou de substances
non isotopiques peuvent évaluer la masse maigre et la masse grasse. Leur
utilisation chez l'enfant a confirmé l'augmentation du rapport eau extra­
cellulaire /eau intracellulaire connu chez l'adulte obèse. Ces méthodes sont
réservées à la recherche.

Les techniques d'imagerie ont apporté de précieuses informations chez l'en­
fant. L'intérêt du scanner et de la résonance magnétique nucléaire (RMN) est
de mesurer la graisse viscérale puisque l'on peut séparer par ces techniques les
couches sous-cutanées et intra-abdominales. Le scanner expose à une irradia­
tion faible par les rayons X. La RMN a l'inconvénient d'une durée d'examen
relativement longue. L'ultrasonographie a été utilisée chez l'adulte mais plus
récemment aussi, au Japon, pour mesurer la graisse sous-cutanée chez l'enfant.
Cette technique mériterait d'être développée.

L'absorptiométrie biphotonique aux rayons X (DEXA) a un niveau d'irradia­
tion d'un dixième environ d'une radiographie de thorax. Elle ne permet pas de
distinguer entre graisse sous-cutanée et graisse intra-viscérale, mais décom­
pose le corps en masse osseuse, masse grasse et masse maigre.

L'impédancemétrie repose sur l'application d'un courant de faible intensité,
conduit de façon différente par la masse maigre et la masse grasse. Ceci permet
d'en déduire la proportion. Chez l'enfant, la composition corporelle évolue de
façon physiologique avec la croissance. Chez l'enfant obèse se surajoute la
question de l'expansion du secteur extra-cellulaire. L'impédancemétrie ne doit
donc être utilisée qu'après validation expérimentale dans la population en
cause.

L'ensemble des techniques visant à mesurer la composition corporelle pré­
sente chez l'enfant un intérêt en recherche clinique. En épidémiologie, la
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Mesure de la composition corporelle

méthodes n'a été validée que dans des groupes étroits et spécifiques de popu­
lations infantiles.

Technique

Eau doublement
marquée

Scanner

RMN

Ultrasonographie

DEXA

Impédancemétrie

Application

Recherche

Recherche

Recherche

A évaluer pour le diagnostic

Eventuellement pour le diagnostic

A valider pour le diagnostic chez l'enfant

Intérêt

Mesure de la masse grasse, de la
masse maigre et des espaces
extracellulaires

Mesure de la graisse viscérale
(sous-cutanée et intra-abdominale)

Mesure de la graisse viscérale
(sous-cutanée et intra-abdominale)

Mesure de la graisse sous-cutanée

Evaluation de la composition corporelle

Mesure du rapport masse
grasse/masse maigre

Les taux circulants d'insuline, de leptine et d'acides gras
libres sont élevés chez les jeunes obèses

On observe fréquemment, associées aux formes dites communes d'obésité de
l'enfance, des anomalies hormonales et métaboliques, présentes dès les pre­
mières années de surpoids. Cependant, il existe peu de données sur ces
paramètres dans la période de « pré-obésité ». Il est donc impossible d'affirmer
si ces anomalies sont secondaires à l'apparition de l'obésité chez l'enfant, ou
préexistent.

L'insulinémie à jeun et post-prandiale (ou post-hyperglycémie provoquée) est
élevée chez les jeunes obèses. Elle est globalement proportionnelle à la masse
grasse, avec d'importantes variations individuelles. Cette augmentation pour­
rait traduire un effort pancréatique d'adaptation à la demande périphérique,
ou refléter une hypersécrétion primitive chez les jeunes obèses. Le mécanisme
qui induit l'hyperinsulinémie ne pourra être étudié que sur de jeunes enfants
en période de pré-obésité.

Les jeunes obèses ont aussi un hypercortisolisme, lui aussi variable selon les
patients, que traduisent les quantités en moyenne élevées du cortisol libre
urinaire excrété sur 24 heures.

Les concentrations plasmatiques d'IGFI-Insulin Growth Factor- sont élevées,
alors que celles de l'hormone de croissance sont plutôt abaissées, à l'état basal
et après stimulation pharmacologique (<< faux déficit» en hormone de crois-
sance). 271
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La concentration de leptine, hormone produite par les adipocytes, est élevée
chez les jeunes obèses en proportion directe de leur surpoids. Cette augmen­
tation, à masse grasse égale, est plus marquée chez les filles. Malgré l'élévation
de leur concentration plasmatique de leptine, régulateur de la prise alimen­
taire chez les rongeurs et dans les modèles monogéniques humains, certains
enfants obèses conservent une hyperphagie majeure. Les concentrations cir­
culantes des autres hormones du métabolisme intermédiaire ne sont pas
clairement modifiées par l'obésité.

En utilisant des méthodes d'investigation physiologique in vivo (clamp hype­
rinsulinémique, traceurs isotopiques non radioactifs, perfusion graduée d'hor­
mones), il est possible d'observer une insulino-résistance (foie, muscle) :
celle-ci semble plus une conséquence qu'une cause de l'obésité juvénile. Il
existe également une résistance bien marquée de la lipolyse aux effets stimu­
lateurs des catécholamines. L'hypothèse d'une résistance à la leptine a été
également formulée en raison des taux élevés de leptine présents chez les
jeunes obèses. Aucune anomalie moléculaire n'est cependant venue conforter
cette hypothèse mais il a été postulé que le transport de leptine circulante vers
l'hypothalamus (endothélium capillaire de la barrière hémato-encéphalique)
était altéré.

Chez l'enfant obèse, on ne met pas en évidence d'élévation pathologique de la
glycémie à jeun. Lors du test de l'hyperglycémie orale, une fraction apprécia­
ble des jeunes obèses présente des glycémies relativement élevées, reflétant
une réelle intolérance aux glucides et possiblement annonciatrice de diabètes
de type 2 à terme. Pas un seul cas de diabète sucré ne peut cependant, à notre
connaissance, être attribué à l'obésité juvénile avant l'âge de 15 ans. Aucune
élévation pathologique du cholestérol ou des triglycérides n'a été décrite.
Cependant, une corrélation assez lâche semble exister entre le degré de
surpoids et les valeurs des lipides circulants. Cette tendance pourrait s'aggra­
ver avec la sévérité et la persistance du surpoids, du moins dans une fraction de
patients obèses prédisposés.

Les acides gras libres circulent à une concentration à peu près double de la
normale chez la plupart des enfants obèses à jeun ce qui pourrait affecter la
régulation de certaines étapes bien spécifiques du métabolisme. En effet, en
dehors de leur importante contribution comme substrats à l'équilibre énergé­
tique de l'organisme, les acides gras pourraient jouer un rôle, par des mécanis­
mes encore mal connus, dans l'installation de l'insulino-résistance (utilisation
musculaire du glucose, perturbation des effets de l'insuline) et la régulation
transcriptionnelle de l'expression de certains gènes pancréatiques ou adipocy­
taires via leur interaction avec les récepteurs des activateurs de la prolifération
des péroxysomes (PPAR).

Il existe des liens entre l'importance de la masse grasse des filles et le déclen­
chement de cycles ovulatoires en fin de puberté. Des arguments expérimen­
taux et fonctionnels permettent également d'envisager une interférence de la

272 leptine avec la biologie de la puberté et de la reproduction.
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Des facteurs nutritionnels participent à la formation
des adipocytes, phénomène plus important au cours
de la prime enfance et à la puberté

Le tissu adipeux, présent dans de nombreux sites (sous-cutané, abdominal,
périrénal...), est un véritable organe doué de propriétés endocrines.

Protéine de transfert
des esters de cholestérol

Protéines de la matrice
extracellulaire

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

Protéines du complément:
facteur D (adipsine),

C 3,B

Lipoprotéine
lipase Angiotensine II

Adiponectine

Monobutyrine

Acide
Lysophosphatidique

Cytokines: TNF- a
IL-6

Oestrogènes Précurseurs
corticosurrénaliens

Adipocyte : cellule sécrétrice à activité endocrine et paracrine

Comme tous les organes, le tissu adipeux se développe in utero. Il apparaît dès
le second trimestre de la vie fœtale et plus fortement au cours du troisième
trimestre. Les cellules adipeuses ou adipocytes se forment à partir de cellules
précurseurs ou préadipocytes. Cette formation reste possible tout au long de la
vie. Toutefois, chez l'animal comme chez l'homme, la capacité des préadipo-
cytes susceptibles de se multiplier puis de se différencier en adipocytes est très
importante dans la prime enfance. Cette capacité à proliférer paraît diminuer
avec l'âge avec cependant une seconde poussée proliférative au voisinage de la
puberté. Jusqu'à l'âge de 5-6 ans, l'augmentation de la masse adipeuse se
produit plus par augmentation du nombre d'adipocytes (hyperplasie) que par
augmentation de la taille des adipocytes (hypertrophie liée à l'accumulation
continue de lipides neutres ou corps gras dans les adipocytes). Chez l'adulte
obès'e, l'hyperplasie constatée est d'autant plus importante que l'obésité s'était
installée précocement dans l'enfance. On voit donc qu'il existe deux périodes
particulièrement sensibles (période post-natale et puberté). Il est raisonnable
d'avancer que, particulièrement au cours de ces périodes sensibles, les stimuli
nutritionnels et hormonaux « adipogéniques » doivent affecter par leur inten-
sité et leur fréquence la différenciation des préadipocytes en adipocytes. Ces
stimuli adipogéniques sont connus et peu nombreux. En plus de la nécessité 273
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Facteurs adipogéniques
(insuline, lGF-l, glucocorticoïdes) Acides gras
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Adipoblaste Préadipocyte Adipocyte

Processus de différenciation adipocytaire

des glucocorticoïdes, les autres stimuli sont modulés par les apports nutrition­
nels soit directement (acides gras provenant des lipides de l'alimentation),
soit indirectement (insuline, IGf-l).

Globalement, divers travaux in vitro et in vivo chez l'animal ont montré que
tous les acides gras, qui jouent un véritable rôle hormonal, ne possèdent pas la
même capacité « adipogénique ». Chez le raton, une alimentation enrichie en
un acide gras polyinsaturé (n-6 ou acide linoléique) entraîne une hyperplasie
des sites adipeux alors qu'un enrichissement en acides gras saturés (acide
laurique, myristique, palmitique) entraînent une hypertrophie des adipocytes.
Malheureusement, une fois formés en excès à la suite d'un processus hyperpla­
sique, les adipocytes peuvent subir également et ultérieurement une hypertro­
phie si les apports nutritionnels (alimentation riche en lipides) excèdent les
dépenses énergétiques.

L'importance de l'allaitement maternel dans la prévention de l'obésité à l'âge
de 5-6 ans est à souligner. Le lait maternel constitue pour le nourrisson une
alimentation à la fois pauvre en protéines et riche en lipides saturés et
monoinsaturés mais pauvre en lipides polyinsaturés. On ignore à l'heure
actuelle si l'enrichissement important des préparations pour nourrissons (lait
infantile de premier âge) en lipides polyinsaturés (n-6 ou acide linoléique)
entraîne ou pas un processus de nature hyperplasique.

En conclusion, une hyperplasie excessive du tissu adipeux dans les périodes
très sensibles du développement, aggravée ensuite par une hypertrophie adi­
poeytaire, aura donc pour conséquence un développement de l'obésité. Des
situations nutritionnelles qui favoriseraient chez le nourrisson le flux d'acides
gras polyinsaturés de type n-6 dans le tissu adipeux (cas des préparations pour
nourrissons) et par la suite favoriseraient les taux circulants et/ou locaux
d'IGf-l (cas de l'alimentation hyperprotéique accompagnant les laits de
suite) pourraient conduire à une formation accrue d'adipocytes par hyperpla­
sie. La permanence d'une alimentation trop riche en lipides et en protéines
devrait alors favoriser la formation d'un excès de la masse adipeuse par
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l'obésité s'installe lorsque les apports nutritionnels sont
supérieurs aux dépenses énergétiques

Les besoins nutritionnels en énergie et en lipides, glucides et protéines évo­
luent en fonction de l'âge. Chez le petit enfant (0 - 2 ans), les besoins éner­
gétiques pour assurer la croissance sont élevés. L'apport des lipides doit couvrir
environ 50 % des besoins énergétiques chez le nouveau-né et chez le nourris­
son j les acides gras étant nécessaires à la maturation cérébrale qui se poursuit
pendant cette période.

Comparaison des apports nutritionnels conseillés en macronutriments (d'après
le Comité de nutrition, Société française de pédiatrie) et des apports mesurés
chez les enfants français en 1997 (Boggio et coll., 1999)

Age Protéines Lipides Glucides Energie
(g/kg) (%) (g/kg) (%) (g/kg) (%) (kcal/kg)

Apports nutritionnels conseillés

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

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

Apports nutritionnels réels

10-12 mois 3,8 16 28 56 96

Pour l'enfant d'âge préscolaire, la croissance est moins rapide. L'enfant peut
réguler son bilan énergétique sur plusieurs jours. Il n'y a pas d'arguments pour
restreindre systématiquement les aliments riches en lipides. Les besoins éner­
gétiques devraient être couverts par une alimentation diversifiée.

Pour l'enfant de 6 à 12 ans, les besoins pour la croissance et l'activité physique
sont très variables d'un individu à l'autre et chez un même individu. Durant la
puberté, des apports nutritionnels suffisants (énergie, macro et micronutri­
ments) sont nécessaires. Les carences d'apports sévères peuvent entraîner un
ralentissement de la croissance et un retard pubertaire. Les filles commencent
le processus de maturatiçm deux ans avant les garçons. Ceux-ci ont un pic de
croissance plus marqué et donc des besoins énergétiques particulièrement
élevés. Aussi, l'application des conseils nutritionnels destinés aux adultes et
en particulier le contrôle des apports lipidiques (~ 30 ou 35 %) ne doit se faire
que progressivement et après le pic de croissance de l'adolescence.

Dans la survenue de l'obésité, le rôle de l'alimentation peut être envisagé à
travers l'analyse de deux bilans qui régulent la composition corporelle: le
bilan énergétique et le bilan des macronutriments.

Lorsque les apports énergétiques sont supérieurs aux dépenses, l'excès d'éner-
gie est stocké sous forme de triglycérides dans le tissu adipeux. Cette phase 275
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dynamique de constitution de l'obésité peut être lente et progressive lorsque le
bilan est faiblement positif. Au contraire, on peut observer une prise de poids
massive et rapide en cas d'hyperphagie. Les dépenses énergétiques de l'enfant
obèse sont supérieures à celles d'un sujet de poids normal. En effet l'augmen­
tation de la masse grasse s'accompagne d'une augmentation de la masse maigre
à l'origine d'une élévation du métabolisme de base, qui représente près des
deux tiers des dépenses totales. Rapportées à la masse maigre, les dépenses de
repos d'un enfant obèse sont normales. Il est important de souligner la grande
variabilité inter et intra-individuelle des dépenses énergétiques de l'enfant. En
effet, l'activité physique qu'elle soit spontanée ou volontaire varie considéra­
blement d'un jour à l'autre, et les besoins énergétiques lors des pics de
croissance peuvent représenter un poste de dépense important.

La composition de l'alimentation en macronutriments est le deuxième élé­
ment capital qui régule la composition corporelle. En cas d'apports excessifs,
les glucides et les protéines sont oxydés alors que les lipides sont stockés dans
le tissu adipeux. L'obésité peut donc être considérée comme la conséquence
d'une capacité d'adaptation limitée à un régime hyperlipidique. Cette capa­
cité dépend de facteurs génétiques, mais aussi du niveau d'activité physique et
de la masse musculaire, car les muscles au repos utilisent les acides gras comme
source d'énergie.

La densité énergétique des aliments est un facteur majeur de la régulation de la
prise alimentaire. Plus cette densité est importante, plus l'aliment est palata­
ble et moins il est satiétogène. Au début de la vie, l'enfant par un processus
d'apprentissage conditionné, choisit les aliments en fonction de ses besoins
énergétiques. Cette possibilité d'adaptation serait moins opérante chez les
enfants obèses mais on connaît malles facteurs en cause. Les lipides ont une
densité énergétique élevée (9 kcal/g vs 4 kcal/g pour les glucides et les protéi­
nes), mais aussi d'autres propriétés qui favorisent le développement de l'obé­
sité : leurs propriétés organoleptiques et donc leur palatabilité sont excellen­
tes, l'énergie dépensée pour leur transformation métabolique est faible « à
4 % de l'énergie apportée). La préférence pour les lipides, dont on ignore si la
transmission est génétique ou culturelle, pourrait être un élément important à
prendre en compte dans les familles d'obèses.

L'acte alimentaire doit être envisagé comme un comportement intégrant des
influences multiples, métaboliques, psychologiques, socioculturelles ou plus
généralement environnementales. Le milieu familial a une influence certaine
sur le comportement alimentaire de l'enfant (goüts, choix et préférences
alimentaires). Dans l'état actuel des connaissances, on ne peut pas porter de
conclusions définitives sur l'influence des changements du mode de vie (ali­
mentation rapide, repas hors domicile, évolution de la structuration des
repas). Il n'y a pas d'arguments scientifiques démontrant l'impact sur l'obésité
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du nombre de prises alimentaires par jour. En observation clinique, on cons­
tate néanmoins que chez l'enfant obèse, l'excès d'énergie est souvent attribua­
ble à des repas trop copieux ou à des prises alimentaires extraprandiales
répétées et anarchiques.

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

Les principaux résultats concernant les régulations centrales du comporte­
ment alimentaire ont été obtenus sur des modèles animaux normaux ou
obèses, principalement chez des adultes. Les données sont rares chez l'homme,
adulte ou enfant, car le liquide céphalo-rachidien qui est le principal moyen
d'abord du système nerveux central pour ce qui concerne les neuromédiateurs
ne reflète pas avec exactitude ce qui se passe au niveau tissulaire dans les
différentes zones du cerveau et reste d'accès difficile.

Le comportement alimentaire est régulé par de nombreux médiateurs incluant
des neuropeptides agissant par l'intermédiaire de réseaux neuronaux surtout
hypothalamiques comprenant entre autres les noyaux arqués (ARC), para­
ventriculaires (NPV), ventromédians (NVM) et dorsomédians ainsi que l'hy­
pothalamus latéral.

Le comportement alimentaire résulte d'un équilibre entre neuropeptides sti­
mulateurs (neuropeptide Y -NPY-, galanine, orexines, agouti-related protein, ... )
et inhibiteurs (corticolibérine -CRH-, neurotensine, cholécystokinine, ago­
nistes des récepteurs de type 4 de la mélanocortine... ). Le NPY est actuelle­
ment le seul neuropeptide capable d'induire une obésité par ses actions stimu­
latrices de la prise de nourriture et inhibitrices de la dépense énergétique. Des
liens forts existent entre ces systèmes neuropeptidergiques et les hormones
périphériques (leptine, insuline, cortisol).

Les systèmes neuropeptidergiques sont mis en place très tôt dans la vie et
certains sont dans une configuration adulte dès la naissance (NPY, somatosta­
tine). D'autres ne se développent qu'à partir de la naissance (galanine) et/ou
continuent à évoluer jusqu'à l'âge adulte (galanine, neurotensine.... ). Ils sont
sensibles aux conditions nutritionnelles et métaboliques précoces (régimes
ingérés par les mères pendant la gestation, suralimentation pendant les pre­
miers jours de la vie, absence d'insuline pour cause de diabète ou hyperinsuli­
nisme). Ces différentes conditions peuvent provoquer des modifications de
poids corporel à la naissance qui associées à des perturbations des systèmes
neuropeptidergiques (avec des impacts en particulier sur les préférences ali-
mentaires) peuvent être précurseurs du développement de l'obésité. 277
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Schéma de la régulation du comportement alimentaire: voies de signalisation
neuropeptidergique et périphérique. ARC: noyau arqué; NPV : noyau paraventri­
culaire; NDM : noyau dorsomédian ; NVM : noyau ventromédian ; HL : hypothalamus
latéral; CART: Cocaine and Amphetamine Regulated Transcript; NPY : neuropeptide Y;
CRH : corticolibérine ; MCH : hormone de mélanoconcentration ; NT : neurotensine ;
OA : orexine A ; POMC : pro-opiomélanocortine ; AgRP : Agouti Related Protein.

Ainsi pendant la vie fœtale, la nutrition apparaît comme un des vecteurs forts
d'interaction entre la mère, le fœtus et l'environnement. Ce facteur nutrition­
nel a la particularité d'être quantifiable mais également modulable et contrô­
lable. L'ingestion de régimes déséquilibrés (soit très riches en glucides, soit très
riches en lipides) entraîne des différences de poids corporel à la naissance. Elle
provoque également une hyperexpression du neuropeptide Y et de la galanine
au sevrage qui est associée à des retards dans l'établissement des préférences
alimentaires. Cette dérégulation qualitative peut avoir des répercussions à
long terme sur le poids corporel. Chez le rat, une suralimentation postnatale
provoquée en diminuant la taille des portées entraîne pendant toute la vie une
hyperphagie et un surpoids qui sont associés à des modifications des systèmes
neuropeptidergiques. Des augmentations du nombre des neurones à galanine
et NPY sont ainsi détectés dans des zones-clés de la régulation du comporte­
ment alimentaire (ARC, NVM, NPV). Des modifications des neurotransmet­
teurs classiques (catécholamines, dopamine) sont également observées.

Des troubles métaboliques chez la rate pendant la gestation tels que le diabète
ou l'hyperinsulinisme favorisent le développement de l'obésité pour la descen­
dance. Là aussi, des augmentations du nombre de neurones à NPY et galanine
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sont observées chez les petits devenus adultes nés de ces mères métabolique­
ment perturbées. Ces modifications contribuent au dysfonctionnement du
comportement alimentaire et de la régulation pondérale.

Le stress est difficile à définir en termes de statut neuropeptidergique et
d'impact sur la régulation pondérale. La corticolibérine en est le principal
médiateur. Elle permet l'activation de l'axe hypothalamo-hypophyso­
corticosurrénalien (AHHC) et l'hypercortisolémie qui peut en résulter est
associée à une obésité de type abdominal. Une alimentation hyperlipidique
chez les mères en fin de gestation et au cours de l'allaitement entraîne une
hypersensibilité au stress chez les petits après le sevrage. En cas de stress,
l'activation de l'axe AHHC qui se traduit par une sécrétion plus élevée
d'ACTH et de cortisol induit un stockage plus important vers le tissu adipeux.
Chez le rat obèse, la prise d'un repas active également l'AHHC (mais peut être
par une voie indépendante du CRH), et peut être considérée comme un
événement stressant entraînant ce même effet de stockage.

Chez l'homme, certaines études ont montré que les facteurs de stress propres à
l'enfant (manque d'attention par sa famille, échec scolaire) sont associés à un
risque majoré d'obésité.

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

La plus grande partie des réserves lipidiques du corps humain est stockée dans
le tissu adipeux. Celui-ci est largement distribué dans les territoires sous­
cutanés et la région intra-abdominale. Ce tissu est constitué principalement
de cellules stockant les triglycérides (ou graisses de réserve) nommées adipo­
cytes. En fait, si chez l'adulte humain les adipocytes sont tous semblables, il
n'en est pas de même chez le bébé. En effet, au moment de la naissance, une
partie des triglycérides est localisée dans des adipocytes particuliers nommés
adipocytes bruns, les autres adipocytes étant appelés adipocytes blancs.

Les adipocytes blancs sont largement majoritaires chez l'adulte et constituent
le tissu adipeux blanc. Ces cellules sont caractérisées par une grande et unique
vacuole contenant les lipides (graisse uniloculaire). Les adipocytes bruns
forment le tissu adipeux brun. Ce tissu est bien caractérisé, anatomiquement
et fonctionnellement chez les rongeurs et les animaux hibernants. Sa distribu­
tion anatomique et son rôle physiologique chez le nouveau-né humain sont
peu connus. Cependant, il est certain que les adipocytes bruns humains sont
identiques aux adipocytes bruns des rongeurs.

A la différence du tissu adipeux blanc, les dépôts de tissu adipeux brun sont
richement vascularisés et les adipocytes bruns sont directement innervés par
des fibres orthosympathiques. Les adipocytes bruns contiennent plusieurs
gouttelettes de graisse (graisse multiloculaire) et surtout un très grand nombre 279
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de mitochondries. Cette simple constatation indique que ces cellules ont une
forte capacité oxydative.

Des travaux effectués chez des rongeurs exposés au froid, des lapins nouveau­
nés et des hibernants au cours du réveil ont bien démontré que la fonction du
tissu adipeux brun est de produire de la chaleur pour réguler la température du
corps. Il est donc logique de penser que le tissu adipeux brun des nouveau-nés
humains assure la même fonction.

Le mécanisme de thermogenèse par les adipocytes bruns des rongeurs est bien
connu. Lorsque des rongeurs sont exposés au froid, le cerveau et en particulier
l'hypothalamus, activent les fibres orthosympathiques innervant les adipocy­
tes bruns. Cette activation se traduit par la libération de noradrénaline qui se
fixe sur les récepteurs adrénergiques des cellules. Immédiatement, ces récep­
teurs induisent l'activation de la lipolyse des gouttelettes de triglycérides qui
libèrent des acides gras libres. Dans la minute suivante, une forte production
de chaleur est observée et est évacuée vers les régions cérébrale, cardiaque et
rénale par les vaisseaux situés à proximité des dépôts de tissu adipeux brun.

La thermogenèse des adipocytes bruns est due à un découplage régulé de la
respiration. Dans la majorité des types cellulaires, une grande partie de l'éner­
gie provenant de la respiration est récupérée par les mitochondries pour
phosphoryler l'adénosine diphosphate (ADP) en adénosine triphosphate
(ATP). Dans le cas des adipocytes bruns, les mitochondries possèdent un
transporteur mitochondrial spécifique qui empêche la phosphorylation de
l'ADP tout en stimulant l'oxydation des substrats. Cette situation est définie
comme un découplage respiratoire et se traduit par la dissipation de l'énergie
oxydative sous forme de chaleur. La protéine responsable de ce découplage de
la respiration dans les adipocytes bruns a été identifiée et nommée protéine
découplante mitochondriale ou UCP (uncoupling protein) . C'est l'activation
de cette UCP par les acides gras libres qui induit le découplage thermogénique
des adipocytes bruns.

Le tissu adipeux brun est présent en grande quantité chez l'embryon humain
vers les deux derniers mois de la gestation. Il est aussi facilement observable
chez les nouveau-nés et les très jeunes nourrissons. Rapidement, le tissu
adipeux blanc devient la forme majoritaire de tissu adipeux chez les humains.
On peut détecter des adipocytes bruns en petit nombre chez les adultes
humains, ou en grand nombre chez certains types de patients. La protéine
UCP (récemment rebaptisée UCP1) est facilement détectée dans les adipocy­
tes bruns des bébés, prouvant que ces adipocytes sont équipés du même
système de thermogenèse que les adipocytes bruns des petits mammifères.

La très forte capacité thermogénique des rongeurs a été établie et il est
raisonnable de penser que les adipocytes bruns humains ont la même capacité
à dissiper l'énergie sous forme de chaleur. Il a été observé que le transfert de
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s'accompagne d'un doublement de la consommation d'oxygène et d'une ther­
mogenèse importante dont l'origine pourrait être le tissu adipeux brun. Ceci
dit, la participation directe du tissu adipeux brun des nouveau-nés humains à
la thermorégulation n'a pas été vraiment étudiée. Ce travail reste à faire, mais
il sera nécessaire au préalable d'étudier la distribution anatomique précise des
dépôts de tissu adipeux brun chez le bébé. Dans un second temps, il sera
important de mesurer la contribution de ce tissu à la thermogenèse. Le tissu
adipeux brun est un organe capable de brûler rapidement les graisses et peut
s'opposer à leur stockage. Potentiellement, ce tissu a un rôle anti-obésité.
Outre un probable rôle du tissu adipeux brun dans le contrôle de la tempéra­
ture corporelle et la combustion des graisses, quelques travaux très récents
suggèrent que la thermogenèse du tissu adipeux brun pourrait induire la satiété
au niveau cérébral, la fin des prises de repas chez le bébé, et le rythme des
repas. De tels travaux doivent être poursuivis. Si ces travaux étaient confir­
més, l'importance physiologique du tissu adipeux brun dans l'équilibre énergé­
tique des bébés serait établie.

l'activité physique régulière induit une diminution
de la masse grasse et améliore chez l'enfant obèse
les anomalies métaboliques

De nombreuses études montrent (en dépit de désaccords sur les moyens
d'apprécier le niveau d'activité physique des enfants), qu'il semble bien exister
une association entre l'augmentation de la prévalence de l'obésité infantile et
l'évolution actuelle vers une plus grande sédentarisation de cette jeune popu­
lation. Même si l'attention est actuellement attirée sur la dépense énergétique
liée aux mouvements spontanés dits « d'agitation » (le « fidgeting » des auteurs
anglo-saxons) qui pourraient expliquer les inégalités des individus vis-à-vis de
la prise de poids, il n'en reste pas moins que c'est la réduction de l'activité
physique au profit de la télévision et des consoles de jeux vidéos qui semble
favoriser le surpoids ; ceci semble particulièrement vrai à des moments criti­
ques de la vie comme la période pré-pubertaire chez la jeune fille.

Il apparaît donc nécessaire en termes de prévention de lutter contre cette
tendance. Cependant, il faut reconnaître que la prescription de l'activité
physique chez l'enfant obèse n'aboutit pas toujours aux résultats escomptés.
Comme chez l'adulte, l'entraînement a peu d'effets sur la perte de poids. Il
augmente la dépense énergétique totale, mais ne semble agir que relativement
peu sur la dépense énergétique de repos à court et/ou à long terme. Ces
résultats apparemment décevants tiennent principalement à deux raisons.

La première explication doit probablement être recherchée dans la pratique
de l'activité physique elle-même qui se heurte aux problèmes de la codifica-
tion de l'exercice et de l'adhésion au programme. 281
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La codification de l'exercice en termes de type, d'intensité et de durée est
souvent imprécise; or on sait aujourd'hui que la part respective des graisses et
des sucres dépensée pendant l'activité physique dépend de l'intensité relative
de l'exercice. Cette intensité est estimée par rapport à la puissance maximale
aérobie (PMA), qui permet de définir simplement les notions d'endurance et
de résistance. L'enjeu est donc de trouver, pour un enfant donné, le niveau
d'exercice qui permet une utilisation maximale des graisses par rapport aux
sucres, en n'oubliant pas, bien sûr, que l'intensité de l'exercice conditionne le
temps pendant lequel il peut être maintenu. Ce niveau pourrait être celui
correspondant au « seuil» anaérobie.

Consommation d'oxygène
(V0 2 en l/min)

1 Résistance
VO z max

va z repos
"Seuil anaérobie" Puissance

maximale
aérobie

Intensité ou
puissance

(Watts)

Courbe d'évaluation de l'aptitude physique

La poursuite sur le long terme d'une pratique régulière, chez l'enfant obèse
comme chez l'adulte, pose le problème de l'adhésion aux programmes d'entraî­
nement ; des études récentes développent différentes approches afin d'amélio­
rer l'observance, allant même parfois jusqu'à des procédés (trop) coercitifs.

La deuxième raison du peu de résultats au cours de l'entraînement chez l'obèse
tient probablement à l'utilisation d'un indicateur inadéquat. L'efficacité de
l'activité physique devrait être jugée plus sur les modifications de la masse
grasse et des anomalies métaboliques associées à l'obésité que sur le seul
paramètre pondéral. Pour illustrer ce propos, on peut constater que si l'on ne
tient compte que du poids et de l'IMC, de nombreux finalistes français de la
dernière coupe du monde de rugby sont obèses! En fait, les études menées
chez l'enfant obèse montrent le plus souvent un effet marqué de l'activité
physique régulière sur le pourcentage de masse grasse et sur l'amélioration des
anomalies métaboliques associées.

Les mécanismes à l'origine de ces modifications sont multiples, mais il est clair
282 que l'action sur la masse grasse passe par l'effet de l'activité physique sur la
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lipolyse adipocytaire. Le tissu adipeux viscéral ou sous-cutané, tissu de stoc­
kage des graisses sous forme de triglycérides, libère des acides gras (lipolyse)
sous l'action d'un grand nombre de substances au premier rang desquelles on
place actuellement les catécholamines (adrénaline et noradrénaline). Ces
deux hormones se lient à des récepteurs membranaires spécifiques, qui sont de
types a et ~, et dont les effets sur la lipolyse sont opposés. La stimulation du
récepteur ~ (on connaît actuellement au moins trois sous-types chez l'homme,
~1, ~2, ~3) génère une cascade d'événements aboutissant à l'action d'une
lipase (dite hormono-sensib1e) qui libère acides gras et glycéro1 à partir des
triglycérides. A l'inverse, la stimulation des récepteurs de type a (il s'agit ici du
sous-type a2) inhibe cette cascade et aboutit donc à une antilipo1yse. La
répartition des deux types de récepteurs et leur affinité respective pour les
catécholamines diffèrent en fonction du tissu adipeux étudié (sous-cutané ou
profond), de la localisation du tissu adipeux sous-cutané (abdominal ou
glutéo-fémora1), du sexe et de l'âge. On comprend donc mieux pourquoi
certaines « graisses " sont plus difficiles à mobiliser que d'autres et on mesure
surtout la complexité du problème, en particulier chez l'enfant, pour lequel on
ne dispose actuellement que de très peu de données sur la répartition du tissu
adipeux.

Longtemps cantonnée à une simple observation des modifications de la
concentration plasmatique du glycéro1 et des acides gras, l'étude de la lipolyse
adipocytaire chez l'homme, au cours et au décours de l'exercice et/ou de
l'entraînement, bénéficie aujourd'hui de techniques plus pertinentes. La
ponction-biopsie du tissu adipeux sous-cutané permet une étude in vitro de la
réponse aux catécholamines (et à d'autres agents 1ipo1ytiques ou antilipo1yti­
ques comme l'insuline par exemple) d'adipocytes isolés; elle permet ainsi de
comparer chez des sujets non obèses et des sujets obèses, les effets d'un exercice
aigu ou d'un entraînement en endurance. Plus récemment, l'application de la
technique de microdialyse à l'étude du tissu adipeux sous-cutané humain
permet une approche in vivo et in situ. Cette technique ouvre la possibilité
d'étudier la lipolyse et ses mécanismes au cours même de l'exercice et ainsi de
juger les effets d'une restriction calorique ou à l'inverse d'apports de macronu­
triments. De par son innocuité et sa faible « agressivité ", cette technique
parait être une option de choix pour les futurs travaux de recherche chez
l'enfant.

Une influence favorable de l'entraînement en endurance sur la lipolyse du
tissu adipeux sous-cutané a été mise en évidence chez l'adulte. Au cours de
l'exercice, la libération des acides gras est significativement plus élevée chez
des sujets entraînés en endurance que chez des sujets obèses. Cette meilleure
libération est associée à une plus faible activité a2 (antilipo1ytique) chez les
sujets entraînés. Dans le sang, les acides gras sont à concentration supérieure
chez les sujets obèses, non seulement du fait de l'importance de la masse grasse
de l'obèse qui contrebalance une réponse plus faible mais aussi de la moindre
utilisation de ces acides gras, ce qui amène à rappeler que l'entraînement ne se 283
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contente pas de faciliter la mobilisation des graisses; il améliore aussi leur
utilisation par le muscle.

L'entraînement en endurance, chez des sujets de poids normal et chez des
sujets obèses, améliore la lipolyse adrénergique adipocytaire par un double
effet, à savoir une amélioration de l'efficacité de la voie ~ lipolytique et une
diminution d'activité de la voie a2 antilipolytique. La majorité de ces effets a
été mise en évidence sur le tissu sous-cutané abdominal, le plus accessible à
l'étude chez l'homme. La question que l'on doit se poser en conclusion est de
savoir si ces résultats obtenus chez l'adulte peuvent être extrapolés à l'enfant
obèse. Seules des études longitudinales correctement conduites pourront ré­
pondre à la question.
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