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INTRODUCTION

L’obésité se définit comme un exces de masse grasse entrainant des conséquences néfastes
pour la santé. Elle doit étre considérée comme une maladie car elle peut mettre en cause le
bien étre somatique, psychologique et social de I’individu.

Cette maladie est devenue depuis les années 70 un probléme de santé publique. On parle
d’épidémie car cette maladie a pris naissance aux Etats-Unis et en 20 ans elle s’est propagée a
travers le monde. Actuellement, 43 millions d’enfants sont obéses dans le monde.

Une définition internationale a été établie par I'IOTF (International Obesity Task Force) en
2000. Les nouveaux seuils du surpoids et de 1’obésité correspondent respectivement aux
courbes de croissance passant par I’'IMC (Indice de Masse Corporelle) 25 et 30 a I’age de 18
ans.

La thése sera divisée en quatre parties.

Dans un premier temps, nous aborderons 1’épidémiologie mondiale de I’obésité infantile.
Nous verrons ensuite 1’origine de cette croissance et les effets néfastes que peuvent induire les
différentes étiologies. Finalement, dans la derniére partie, le role du pharmacien dans le

dépistage et le parcours de soin d’un enfant obése ou a risque sera abordé.

11



«

I- EPIDEMIOLOGIE DE L’OBESITE




L’obésité est désormais considérée comme une épidémie qui se propage a travers le monde.
Cette épidémie a pris naissance aux Etats-Unis dans les années 60. Au niveau international,
selon un rapport de I’IOTF en 2004, un enfant sur dix présentait un exces de poids (Lobstein

et al, 2004).

35

30

25

M Surpoids
O Obésité

20 A

15 4

Prévalence (%)

10 A

Figure 1 : Prévalence du surpoids et de I’obésité parmi les enfants scolarisés a travers le
monde. Surpoids et obésité sont définis par les critéres de P’IOTF.
Enfants 4gés de 5 a 17 ans. (Lobstein et al, 2004)

En 2010, on estime que 43 millions d’enfants sont obeses et 92 millions sont a risque de
surpoids (de Onis et al, 2010). Depuis les années 1990, on est passé de 4,2% a 6,7% d’enfants
obeses. Si la tendance actuelle ne s’inverse pas, on estime qu’en 2020, on atteindra le seuil

des 60 millions d’enfants obeses ce qui représenterait 9,1% de la population générale.
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Les 2 représentations cartographiques qui vont suivre ont été établies entre 2000-2006. Elles

montrent que la prévalence du surpoids du sujet jeune au niveau mondial, differe tres peu

selon le sexe (Figure 2-a et 2-b).

% Owverweight

< 5%

5-9.9%

10-14.9%

15-19.9%

20-24.9%

25-29.9%

=30%

Self Reported data

Figure 2- a: Cartographie mondiale de la prévalence du surpoids chez les filles

(5-17 ans) en 2000-2006 (Paineau, 2008)

% Overweight

. < 5%
. 5-9.9%
. 10-14.9%
. 15-19.9%
20-24.9%

25-29.9%

=30%
! Self Reported data

Figure 2-b : Cartographie mondiale de la prévalence du surpoids chez les garcons

(5-17 ans) en 2000-2006 (Paineau, 2008)
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I-1 Prévalence de I’obésité a travers le monde

I-1-1 Continent Américain

25 -

20

o Total

>

S 15 2.5 ans
5 _/\

Q — -

£ 10 6-11 ans
< ——12-19 ans

1971- 1976- 1988- 1999- 2001- 2003- 2005- 2007-
1974 1980 1994 2000 2002 2004 2006 2008

Années

Figure 3 : Prévalence de 1'obésité parmis les enfants américains dgés de 2 2 19 ans entre

1971 et 2008 (CDC, 2010)

Entre 2007 et 2008 (Figure 3), aux USA, 16,9% des enfants 4gés de 2 a 19 ans étaient obeses,
soit 12,5 millions d’enfants (http://www.cdc.gov/nchs/data/hestat/obesity child 07
08/obesity child 07 08.htm#tablel). La prévalence de l’obésité chez 1’enfant américain
différe en fonction de I’origine ethnique. En effet, selon une étude (Niesten et al, 2007) qui
s’est déroulée en 1998, la prévalence de 1’obésité chez I’enfant dans la population afro-
américaine était de 21,5 %, de 21,8 % dans la population hispanique et de 12,3 % chez les
blancs non hispaniques. En 1981, au Canada, la prévalence du surpoids et de 1’obésité pour
des enfants agés de 15 a 19 ans était de 14% garcons et filles confondus. Or entre 2007-2009,
on remarque que cette prévalence a atteint 31% pour les garcons et 25% pour les filles
(Tremblay et al, 2010). En 2008, pour la tranche d’age 10-11 ans, 28,54% des enfants sont en
surpoids et 6,9% sont obéses (Simen-Kapeu et al, 2010). Jusqu’en 2005 cette augmentation
progressive de la prévalence a également été observée en Amérique du Sud. En effet, une
¢tude (Kain et al, 2008) au Chili a permis de constater qu’en 1987, elle était de 7% alors

qu’en 2005, on comptait 18,5% d’enfants obéses.
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I-1-2 En Australie

La prévalence de 1’obésité a fortement augmenté ces 15 dernieres années et selon 1’étude
NHMRC (National Health and Medical Research Council) elle atteignait 20-25% en 2003
(Niesten et al, 2007). Selon une méta-analyse (Olds et al, 2010) regroupant 70758 enfants
agés de 2 a 18 ans il y a augmentation importante du surpoids et de 1’obésité chez ces enfants;
on peut constater que de 1985 a 1996 cette épidémie n’a cessé de s’étendre. Toutefois, a partir

de 1996 et jusqu’en 2008 on a atteint un plateau, il y a une stabilisation de I’obésité infantile.

G bé % . i 3 %
15 monso,eseS( . Filles obeses () Années | Garcons | Filles
12
9
6 1985 10,2 11,6
3.
al" Surpoids
. : . 1996 21,6 | 243
Garcons en surpoids ou Filles en surpoids ou o
- obeses (%) obeses (%) (%)
n 2008 23,7 24,8
. g
" B =
® e Dy O 1985 1,0 0,8
- Bl Y .
| ? : : Obésité
1985 1990 1995 2000 2005 1985 1990 1995 2000 2005 1996 5.4 5,7
Années (%)
2008 5,3 5,9

Figure 4 : Prévalence du surpoids et de I’obésité chez des enfants australiens agés de 2 a

18 ans entre 1985 et 2008 (Olds et al, 2010)

1-1-3 En Asie

De facon générale I’incidence de I’obésité infantile est plus basse qu’en occident bien que la
tendance soit a la hausse. Il existe de grandes variations de la prévalence de I’obésité chez
I’enfant dans les différentes régions. En 1995, selon un rapport de 1’OMS (Organisation
Mondiale de la Santé) la prévalence du surpoids chez les enfants en adge préscolaire, en Asie,
est d’environ 2,9 %. Diverses études réalisées dans plusieurs pays montrent une prévalence

plus élevée, allant de 5 a 9% en agglomération urbaine (Brunei, Kuala Lumpur, régions
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urbaines de Thailande et de Chine). A contrario, dans les pays en voie de développement,
d’autres études montrent que la prévalence est trés basse, inférieure a 1% (Philippines,

Vietnam, Laos) (Niesten et al, 2007).

% En Chine :

En 1980, les prévalences de I’obésité et du surpoids étaient respectivement de 2% et 5% (Liu
et al, 2010). Puis entre 1989 et 1997, pour la tranche d’age 2-6 ans, les villes de Chine ont
principalement été concernées par 1’augmentation de I’obésité, ou ce taux est passé de 4,2% a
6,7 % (Niesten et al, 2007). En 2005, une seconde étude (Li et al, 2010) réalisée dans 2 villes
du Sud de la Chine, Changsha et Shenzhen sur 15 écoles a permis de chiffrer les valeurs de
I’obésité chez des enfants de 6 a 9 ans. Pour la ville de Changsha, les prévalences du surpoids
(9,28%) et de 1’obésité (3,30%) sont inférieures a celles de la ville de Shenzhen (12,17% et
4,22% respectivement). En 2009, Liu et al (2010) ont mené une étude sur 1844 enfants agés
de 7 a 14 ans. Parmi ces enfants, 7,2% étaient obeses et 11,1% en surpoids. Ces trois études
montrent bien que 1’obésité touche année apres année de plus en plus d’enfants. En Chine

comme dans les autres pays du monde, 1’obésité devient un réel probléme de santé publique.

= AuJapon:

L’analyse de plusieurs études concernant la prévalence de 1’obésité chez des sujets agés entre
5 et 17 ans en 2007(Figure 5) (Yoshinaga et al, 2010) décrit une augmentation de 1,3% de la
prévalence chez les garcons de 5 ans, de 4 a 5% chez les gargons de 6-11 ans et de 6% pour

les garcons de 15-17 ans par rapport aux valeurs observées en 1978.

Pour les filles, I’évolution des taux de prévalence differe légérement de celle observée chez
les gargons ; avec une augmentation de la prévalence de 1’obésité pour les 2 tranches d’age
suivantes : 5-6 ans suivi d’une période de stabilisation (augmentation trés rapide comme on
peut le voir sur la figure 5) et 15-17 ans. On observe que la prévalence de I’obésité est
prédominante pour les pour les filles entre 6 ans et 9 ans, alors que pour les gargons, elle est

répartie sur deux périodes : 6-12 ans et 15-17 ans (Figure 5).
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Figure 5 : Prévalence de I’obésité au Japon pour la tranche d’age 5-17 ans garcons et
filles confondus en 2007 (Yoshinaga M., 2010)

Entre 2001 et 2007, 3 études de cohortes ont été réalisées sur des enfants agés respectivement
de 6,7 et 8 ans (Nakano et al, 2010). On remarque que les valeurs obtenues pour cette étude
sont inférieures a celles obtenues dans 1’étude de Yoshinaga et al. En effet, les résultats
(figure 6) montrent qu’en 2001 15 a 18% et 5 a 6% des garcons, agés de 6 a 8 ans, étaient
respectivement en surpoids et obeses. Alors que cette méme année il y avait 15 a 16% des
filles du méme age en surpoids et environ 4% obeses. Cependant en 2007, la prévalence du
surpoids chez des enfants de 12 a 14 ans était en moyenne de 18,6% pour les gargons contre
15,1% pour les filles. Contrairement au surpoids, les résultats concernant 1’obésité montrent
une diminution de cette prévalence avec 1’age puisque pour la tranche d’age 12-14 ans, 4,4%
des garcons et 2,1% des filles sont obéses. On constate qu’un enfant en surpoids a tendance a
conserver ce surpoids en grandissant alors que les enfants obéses ont tendance a s’affiner en
grandissant. Le pic de I’obésité est situé entre 8 et 10 ans pour les gar¢ons alors qu’il apparait
plus précocement chez les filles entre 6 et 8 ans. Les chiffres de cette étude concernent la
région de Tokushima, alors que 1’étude de Yoshinaga et al. (2010) est représentative du statut
pondéral des enfants au niveau national. On remarque donc qu’a I’échelle de la région, les

résultats obtenus sont plus faibles.
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Figure 6: Prévalence du surpoids et de I’obésité pour les enfants japonais

entre 2001 et 2007 dans la région de Tokushima (Nakano et al, 2010)

I-1-4 En Afrique du Nord

En 2010, on estime que la prévalence du surpoids et de 1’obésité en Afrique du Nord est de

8,5% (de Onis et al, 2010). Les chiffres obtenus lors des différentes études réalisées en

Tunisie reflétent le statut pondéral de 1I’Afrique du Nord dans sa globalité. En effet, dans le

tableau 1, les prévalences de I’obésité mesurées durant des études menées en Tunisie fluctuent

entre 6,1% et 8,6% (Ben Slama et al, 2010)

19



Etudes Ages Sexes Surpoids (%) Obésité (%)
Ariana Garcons
6-10 ans 5,0
2002 Filles
Tunis Gargons 7,4
6-12 ans
2004 Filles 9,8
Ariana Age Gargons 8,6
2005 scolaire Filles 6,1
Tunisie Gargons 5,7 8,1
2006 Filles 8,7 7,7

Tableau 1 : Prévalence du surpoids et de I’obésité selon plusieurs études en Tunisie entre
2002 et 2006 (Ben Slama et al, 2010)

I-1-5 En Europe

En 2010, 15 millions d’enfants et d’adolescents sont atteints d’obésité en Europe, ce qui
représente 10% de la population (Courcol, 2010).

Un rapport de I’IOTF a montré que 1’obésité infantile avait augmenté de fagon constante, avec
une prévalence plus importante dans les pays d’Europe du Sud. En Europe du Nord, la
prévalence du surpoids est de 10-20% tandis qu’en Europe du Sud elle est de 20-35%
(Niesten et al., 2007).

Depuis de nombreuses années, le régime crétois, assimilé au régime des pays méditerranéens
était considéré comme protecteur et équilibré. Or les résultats du tableau 2 montrent que les
pays de I’Europe les plus touchés par 1’obésité sont ceux de la région méditerranéenne, suivis
par les pays de I’Est, peu industrialisés. On constate que les pays de 1’Ouest, les plus
industrialisés sont le moins touchés par cette épidémie, bien que les chiffres restent malgré
tout tres élevés : en moyenne 25,9% des garcons et 31,9% des filles sont en surpoids dont

5,5% et 7,7% respectivement sont obeses (Jackson-Leach et al, 20006).
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Garcons Filles

Surpoids (Incluant Obésité Surpoids (Incluant Obésité

I’obésité) % % I’obésité) % %
Régions de I’Ouest
Autriche 22.3 8,5 24.1 8.5
Danemark 25.3 4 29.2 6
France 24.5 4.6 31.9 6.8
Allemagne 27 5.5 30 6.8
Pays bas 20 34 25.8 54
Suede 24.8 4.9 36.5 11.5
Royaume Uni 28.1 6.9 36.1 9.8
Estimation globale 25.9 5.5 31.9 7.7
Régions du Sud
Chypre 33.7 8.8 33 8.6
Grece 30.8 10.6 23.6 7.3
Italie 37.8 9.1 38.8 10.8
Espagne 41.4 11.1 30.8 7.4
Estimation globale 38.4 10.0 34.0 9.1
Régions de PEst
République Tcheque 21.9 4.3 22.5 4.7
Hongrie 31.5 6.8 32.9 9
Pologne 28.8 5.5 28.7 6.3
Slovaquie 22.7 3.8 243 4.9
Estimation globale 27.7 5.3 28.0 6.3

Tableau 2: Estimation des prévalences du surpoids et de 1’obésité en 2006 parmi des

enfants 4gés de 5 a 18 ans inclus, dans I’Union Européenne (UE 25)

(Jackson-Leach et al, 2006)

Au cours des 10 dernieres années, la prévalence de I’obésité a augmenté de plus de 30% en

Europe (Juliusson et al, 2010). Effectivement comme le montre le tableau 3, la prévalence de

I’obésité est estimée en 2010 pour les pays européens a 8,8% alors qu’elle était de 7,1% en

2006. Ce qui représente plus de 300000 enfants obeses de plus en 4 ans (Jackson-Leach et al,

2006).
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2006

Ages Prevalence ~ Nombre Accrois-  Prevalence

5-17,9 ans (%) annuel sement (%)

Surpoids 30.4 21748312 1239615 36.7

Obésité 7.1 5079 376 331107 8.8

2010

72 770 500

Nombre

annuel

26 706 773

6 403 804

Accrois-

sement

1302 000

359 000

Tableau 3: Estimation des taux du surpoids et de I’obésité parmi des enfants de 1’Union

Européenne (UE 25) (Jackson-Leach et al, 2006)

% En Europe du Sud :

En Italie, I’obésité touche 380000 enfants. En mai 2008, une autre étude a été réalisée sur des

enfants de la méme tranche d’age (8-9 ans) en déterminant I’obésité et le surpoids selon les

seuils défini par ’'IOTF. Les résultats de cette étude ont montré que 36% des enfants étaient

en surpoids dont 12% obeses. Si on étudie maintenant les résultats en fonction des différentes

régions, on s’apercoit que le surpoids seul est équivalent quelque soit la région. Par contre on

remarque que la prévalence de I’obésité est 1,4 fois plus élevée dans le centre que dans le

nord et 2,2 fois dans le sud (Binkin et al, 2010).

En Grece, entre 1990 et 1991, la prévalence du surpoids était de 17,3% (15,7% des gargons et
19% des filles) et celle de I’obésité de 4,2% (4,3% des gargons et 4,2% des filles) (Georgiadis
et al, 2007).

Filles Gargons Tous Filles

23,2% 12,1% 17,6% 6,7%

10-17 ans 14,8% 19,3% 17% 1,6%
19% 15,7% 17,3% 4,2%

Gargons Tous
5,9% 6,3%
2,7% 2,1%
4,3% 4,2%

Tableau 4 : Prévalence du surpoids et de I’obésité chez des enfants de 6 a 17 ans en

Gréce pour ’année 1990/1991 (Georgiadis et al, 2007)
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Pour I’année 2000-2001, en Grece, plusieurs études (Roditis et al, 2009) ont été réalisées
dans la région de Thessaloniki sur 2458 enfants agés de 6 a 17 ans. Dans la région d’Attica
sur 4131 enfants agés de 6 a 11 ans entre 2003 et 2004 et a Vyronas, une région d’Athénes
sur des enfants de 12 a 17 ans. En quatre ans, on passe respectivement de 5,7% a 7,1% ; la
prévalence de I’obésité en Grece a augmenté de 25% (Roditis et al, 2009).

On observe une stabilité de I’évolution du surpoids pour les deux sexes entre 2000 et 2004,
par contre, on constate une forte augmentation de 1’obésité pour la tranche d’age 6-11 ans

filles et garcons confondus pour 1’année 2004.

Etudes Surpoids Obésité

Filles  Garcons  Tous | Filles Gargons Tous
Thessaloniki 6-10 ans 25% 26,6%  25.8% 5% 6,5% 5,8%
2000-2001 11-17 ans 13% 25,3% 19.2% | 1,5% 3,7% 2,6%

6-17 ans 19% 259%  22,5% | 6,3% 5,1% 5,7%
Attica 2003-2004 6-11ans | 26,5%  27.8%  27,1% | 9,9% 12,3%  11,1%
Vyronnas 2003-2004 12-17 ans | 13,2% 19,2% 16,2% | 1,7% 4,4% 3,1%
6-17 ans | 19,9% 23,5%  21,7% | 5,8% 84% 7,1%

Tableau 5 : Prévalence du surpoids et de I’obésité chez des enfants 4gés de 6 a4 17 ans
dans la région de Thessaloniki (2000-2001) et d’Attica et Vyronnas (2003-2004)
(Roditis et al, 2009)

En quatorze ans, la prévalence du surpoids a augmenté de 25% et celle de 1’obésité de 69%.

La Grece est le pays qui a subi la plus forte augmentation de I’obésité parmi les enfants.

% En Europe du Nord :

En Grande-Bretagne, I’étude REILLY 2002, montre une augmentation de la prévalence de
I’obésité a I’adolescence. Elle est de 6% chez les enfants de 6 ans et de 17 % chez les
adolescents de 15 ans (Niesten et al, 2007). En 2003, selon les criteres de I'IOTF, parmi 1199
enfants 4gés de 9 a 12 ans, 18,5% étaient en surpoids et 4,5% étaient obeses (Lawlor et al,

2010).
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En Suede, durant les 20 dernicres années, la prévalence du surpoids chez les enfants de 10 ans
a quadruplé tandis que sur cette méme période celle de 1’obésité a plus que doublé. On
remarque aussi qu’au Danemark, la prévalence de 1’obésité chez les enfants en général a

augmenté d’un facteur supérieur a 20 depuis la seconde guerre mondiale (Berit et al, 2009).

En Norvege, la prévalence du surpoids et de I’obésité est équivalente a celle des pays du nord
et de ’ouest de ’Europe mais plus faible que celle du Royaume Unis et des pays du Sud.
L’étude (Juliusson et al, 2010) qui s’est déroulée de novembre 2003 a Décembre 2006 a
montré que la prévalence du surpoids et de 1’obésité est plus importante chez les enfants par
rapport a celle observée chez les adolescents. Les résultats globaux montrent que 13,8% des

enfants 4gés de 2 a 19 ans sont en surpoids dont 2,3% sont obeses.

12,7 17 11,7 13,8

Surpoids % Filles et

Obésité % Gargons 1,4 3,6 1,6 2.3
Surpoids % 15,8 18,4 10,2 14,5
Obésité % Filles 1,9 43 1,2 2,5
Surpoids % 9,6 15,7 12,9 13,2

Obésité % Gargons 1,0 2,8 2,3 2,1

Tableau 6: Prévalences du surpoids et de I’obésité chez des enfants Agés de 2 a 19 ans en

Norvége entre 2003-2006 (Juliusson et al, 2010)

La prévalence du surpoids (incluant obésité) est inférieure aux autres pays d’Europe. Chez les
filles pour les tranches d’ages 2-5 ans et 6-11 ans et chez les gargons pour la tranche d’age
12-19 ans, on observe les incidences les plus élevées. On constate aussi que quel que soit le
sexe, la prévalence du surpoids (incluant obésité) et de 1’obésité est supérieure pour la tranche

d’age 6-1lans (Juliusson et al, 2010).
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I-2 Prévalence de I’obésité en France

I-2-1 Au niveau national

Selon une note de cadrage de ’HAS (Haute Autorité¢ de Santé), les pourcentages du surpoids

et 1’obésité chez I’enfant et I’adolescent sont respectivement de 15% et 3% (Lavie, 2010).

Tous les trois ans depuis 1997, I’étude épidémiologique, Obépi, concernant les problemes
d’obésité et de surpoids est réalisée sur des individus de 18 ans et plus. La dernicre étude
Obépi, datant de 2009, a été réalisée aupres de 25 286 personnes. Ces récents résultats
montrent que les prévalences du surpoids et de 1’obésité sont en perpétuelle augmentation
chez I’adulte. Elles sont respectivement de 31,9% et 14,5% alors qu’en 2006, la prévalence de

I’obésité était de 13,1% (Obépi, 2009).

Les études qui suivent vont nous permettre d’apprécier 1’évolution de la prévalence de

I’obésité chez I’enfant depuis les 40 dernieres années en France.

Depuis les années 60, en France, on assiste a une réelle augmentation de cette maladie dans la
population jeune. Pour la tranche d’dge des 5-12 ans, la croissance de I’épidémie est
importante: en 1960 la prévalence de I’obésité infantile était de 3%. 20 ans apres, elle a été
multipliée par un facteur supérieur a 2 pour atteindre 6-8%. Une décennie s’est ensuite
écoulée et I’épidémie n’a cessé de croitre pour atteindre 10-12% en 1970 et en 2000 d’enfants

obéses (Charles, 2008).

Les enfants en surpoids représentaient en 1970 6% de leur classe d’age tandis qu’en 2000, ils
atteignaient le taux record de 16% (Courcol, 2010). En France, la prévalence de 1’obésité est
passée de 5,1 % en 1985 a 10-12 % en 1996 et a 16% en 2000 (ANAES 2003) (Niesten et al,
2007).

Sur la figure 7, on observe que, pour les garcons, il y a un pic de surpoids pour la tranche
d’age 11-14 ans (13,3%) et que la prévalence de 1’obésité la plus élevée est observée pour la
tranche d’age 15-17 ans (3,9%). En revanche chez les filles, on remarque que la prévalence de
I’obésité diminue avec 1’age. En ce qui concerne le surpoids des enfants de 3 a 14 ans, la
prévalence est de 1’ordre de 13%, alors qu’elle n’est plus que de 7,8% pour la tranche d’age

15-17 ans (INCA 2, 2006-2007).
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Figure 7 : Répartition du surpoids et de I’obésité en fonction du sexe et de I’dge chez des

enfants 4gés de 3 a 17 ans (INCA 2. 2006-2007)

La prévalence du surpoids est supérieure dans les régions du Nord, de I’Est et de la
Meéditerranée. En effet, les régions qui ont une prévalence autour de 15% sont principalement
I’Alsace, la Corse et la Picardie, suivies de pres par la Lorraine et le Languedoc-Roussillon.
En revanche on remarque que les régions qui sont les moins touchées par le surpoids et
I’obésité forment une diagonale qui partage le pays en deux. Cette ligne s’étend de la
Bretagne et la Normandie jusqu'a la région Rhone-Alpes en passant par la région Pays de la
Loire. Cette derniére région posséde la prévalence du surpoids la plus faible au niveau
national puisqu’elle n’est que de 6,6%. La moyenne nationale étant de 12,1%, on observe
qu’en Ile de France la prévalence du surpoids est supérieure a la moyenne : 13,3%. (Figure 8)

(Guignon, 2010).
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Figure 8: Prévalence du surpoids chez des enfants de 5-6 ans au niveau national pour
I’année 2005-2006 (Guignon, 2010)

L’augmentation de 1’obésité infantile n’épargne aucune région. Ainsi en Lorraine, 2,5% des
enfants étaient obeses en 1980 et 10 ans plus tard, cette prévalence avait augmenté de 28% ;

3,2% des enfants étaient donc obeses en 1990 (Kechid et al, 2010).

En région centre ouest, on est passé en 16 ans de 5,1 a 12,4% d’enfants obéses. Dans

I’Hérault, la prévalence en 5 ans est passée de 1,9% a 4,9% (Kechid et al, 2010).

Pour la région PACA, en 2003, pour des enfants de 3-4 ans la prévalence était de 10,3%.
Deux enquétes nationales montrent également une stabilisation de la prévalence de 1’obésité
dans les tranches d’age suivantes : 3-10 ans (entre 1999-2007) et les 7-8 ans (entre 2000 et
2007) (Fontaine et al, 2010).



Au regard des derniers chiffres publiés, il y aurait chez I’enfant une stabilisation de la
prévalence du surpoids et de I’obésité en France (Courcol, 2010). Cette observation est
renforcée par la comparaison des résultats obtenus par les études INCA 1 et INCA 2. En effet,
en 1997-1999, les pourcentages moyens du surpoids et de I’obésité étaient respectivement de

11,7% et 3,5% contre 11,2% et 2,8% en 2006-2007.

Les résultats qui suivent ont été établi grace a la mise en place d’un programme pour la prise
en charge des enfants atteints d’obésité intitulé «kEPODE» (Ensemble Prévenons 1’Obésité
Des Enfants). Ce programme existe depuis janvier 2004. Au départ, il y comprenait 10 villes
pilotes frangaises. Le programme en compte actuellement 226. Entre 2004 et 2009, on
observe une baisse de plus de 9% de la prévalence de I’obésité et du surpoids chez les enfants.
Cette prévalence était de 20,57% en 2005 et elle est en 2009 de 18,83%. On observe donc
une baisse significative pour la premicere fois de la prévalence de I’obésité infantile en France
(EPODE, 2010). Ces résultats concordent avec ceux d’une étude réalisée par I’Institut de
Veille Sanitaire (InVS) entre 2001 et 2007. En effet, en 2007, la prévalence de 1’obésité et du
surpoids chez I’enfant était de 18,1% comme en 2001 (Tounian et al, 2010).

La récente étude de Guignon et al, (2010) sur des enfants de grande section de maternelle a
¢été mise en place entre 2005-2006. Depuis la derniere étude réalisée en 1999-2000, il y a une
régression de la prévalence du surpoids et de 1’obésité. En effet, en 1999-2000, elles étaient
respectivement de 14,4% et 3,4% alors qu’en 2005-2006, elles sont de 12,1% et 3,1%
(Guignon et al, 2010). On observe aussi que la prévalence du surpoids est, comme pour

I’étude de 1999-2000, plus importante chez les filles que chez les garcons (Tableau 7).

1999-2000 2005-2006
Statut pondéral Surpoids Obésité Surpoids Obésité
Filles 16,5% 13,8% 2,9%
Garcons 12,3% 10,5% 3.3%
Total 14,4% 3,4% 12,1% 3,1%

Tableau 7: Comparaison de la prévalence du surpoids en fonction du sexe entre ’année

1999-2000 et 2005-2006 (Guignon et al, 2010)
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1-2-2 Au niveau régional : Rhone-Alpes

Selon le REPPOP 38 (Réseau de Prévention et Prise en charge de 1’Obésité Pédiatrique) en
Isére, en 2010, I’obésité infantile touche 16% des enfants isérois dont 4884 enfants grenoblois
(Carmona, 2010). En 2000, 13,4% des enfants de 3 a 4 ans sont obeses contre 12,7% pour les
enfants scolarisés de 6 a 15 ans. A partir des données de la Protection Maternelle et Infantile

de Grenoble, on a pu établir I’évolution de I’obésité chez les enfants de CE2 (Tableau 8).

2004/2005 2005/2006 2006/2007 2007/2008
Obésité degré 1 10,2% 11,5% 12,2% 11,5%
Obésité degré 2 4,1% 3,8% 3,6% 3.2%
Obésité globale 14,3% 15,3% 15,8% 14,7%

Obésité degré 1 : surpoids ; Obésité degré 2 : Obésité

Tableau 8 : Evolution de D’obésité chez des enfants de CE2 entre 2004 et 2008

(www.apesf.fr, 2010)

En Haute-Savoie, en 2008, 1’obésité touche 9,7% des enfants du département. Mais
cette prévalence est plus élevée dans les zones défavorisées : 15,2% contre 9,1% pour des
enfants scolarisés en dehors de ces zones. L’étude (Fontaine et al, 2010) de 2003, a été menée
sur des enfants de 5-6 ans car 1’obésité a cet age la est fortement prédictive de 1’obésité chez
les enfants de 11-12 ans. Les résultats montrent que sur 963 enfants de 11-12 ans 15,7%
étaient obeses. Or parmi ces 15,7%, 12 ,1% étaient obeses a 1’age de 5-6 ans en 1998. La
prévalence mesurée en 2008 en Haute-Savoie differe trés peu de celle obtenue en 1998, ce qui
semblerait indiquer une stabilisation de la prévalence de 1’obésité en Haute-Savoie ces 10

derniéres années (Fontaine et al, 2010).
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I-3 Conclusion

La prévalence de 1’obésité au niveau mondial ne cesse d’augmenter. Elle est en moyenne de
12%. Les Etats-Unis ont des prévalences ¢€levées de 1’ordre de 16%. On observe méme une
prévalence de 22% dans la population afro-américaine. Cette rapidité¢ d’évolution est
probablement due au fait que les Etats-Unis sont les premiers a avoir été touchés par cette
épidémie. Au niveau Européen, la situation est préoccupante, particuliecrement dans les pays
méditerranéens jusque la épargnés, en Grande Bretagne et dans certains pays de I’Est. Seule la
Norvege se démarque des autres pays par sa faible prévalence de 1’obésité estimée a 2,3%.
En France, en 40 ans (1960-2000), la prévalence du surpoids a été¢ multipliée par 5. Depuis
2001, nous assistons a une stabilisation du nombre d’enfants en surpoids voire méme une
diminution entre 2005-2006. L’année 2001 correspond aussi a la mise en place du PNNSI1
(Programme National de Nutrition et Santé 1), ce qui pourrait laisser supposer que les

nouvelles recommandations mises en place ont été efficaces.

Afin de mieux comprendre ’origine de 1’évolution croissante de cette épidémie, nous allons
aborder dans le chapitre qui suit, les diverses causes impliquées dans la propagation de ce

probléme de santé publique.
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II- Les principales étiologies de I’obésité




La forte incidence de 1’obésité infantile pourrait également s’expliquer par ’interaction entre
I’inné (génétique) et I’acquis (environnement).

- Facteurs génétiques : polymorphismes et/ou mutations des éléments suivants :

récepteur B-adrénergique, leptine, Géne ob, MC4R (Melanocortin 4 Réceptor), Neuropeptide
Y et son récepteur

- Facteurs environnementaux : augmentation des activités sédentaires, diminution

de I’activité physique, habitudes alimentaires, conditionnement des aliments (sel, sucre,

graisse), problemes familiaux et socio-économiques.

II-1 La génétique
Parmi les causes majeures définies comme étant a 1’origine de 1’épidémie d’obésité, on

trouve souvent citée la génétique.

II-1-1 Relations poids des parents/poids de ’enfant

En 1997, Whitaker et al, avaient déja réalisé une étude reliant le statut pondéral des parents
et le futur statut pondéral de leurs enfants. Sur la figure 9, on constate que, jusqu’a I’age de 5
ans, le fait d’avoir ces parents obeses constitue un risque important de devenir obese.
Cependant en grandissant, le statut pondéral de I’enfant prévaut sur le statut pondéral des
parents concernant le risque de devenir obése a I’age adulte. Si I’enfant est obese a 1’age de
6-9 ans il a un risque de rester obese a 1’age adulte multiplié par dix alors que s’il est obese a
I’age de 10-14 ans ce risque est multiplié par 2.

[] Enfant obése
25— [ ] Unparent obése

Il 20 — B Deuxparents obéses

=

w —

" 15

2 10— I

2 5— ‘ \‘ 0 .

0 [ ‘I[—l ’7 - =
1-2 3-5 6-9 10-14 15-17
Ages (ans)

Figure 9 : Risque de devenir obése adulte en fonction du statut pondéral durant
I’enfance ou des parents (Whitaker et al, 1997)
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Dans une étude récente (Steffen et al, 2009) incluant 526 enfants de différentes nationalités,
plus de 60% d’entre eux avaient au moins un de leurs parents en surpoids. Parmi ces enfants
de 8, 11 et 14 ans, 22,9%, 19,1% et 18,8% dtaient respectivement en surpoids ; en reliant le
pourcentage des enfants en surpoids au statut pondéral de leur parents on s’aperg¢oit que plus
de 32% ont deux parents en surpoids ou obeses, 13% ont dans leur entourage un de leurs
parents en surpoids ou obeses, et seulement 4% des enfants en surpoids ont des parents de
poids normal. Cette étude suggere I’existence d’un effet transgénérationnel. Une autre étude
(Davis et al, 2008) a permis de corréler la prévalence du surpoids chez I’enfant et le statut
pondéral de ses parents mais aussi de ses grands-parents. Cette étude comprenait 2591
enfants de 5 a 19 ans. Les enfants en surpoids qui avaient des parents et des grands-parents
de poids normaux représentaient 7,9% du panel tandis que ceux qui avaient des parents et
des grands-parents obéses représentaient 32,6% (Tableau 9). Ces résultats sont en accord
avec la notion d’héritabilité : transmission des parents a I’enfant de certains caracteres,
comme par exemple I’exces de poids par le partage des geénes mais aussi par les habitudes

alimentaires inculquées a la maison.

GP* de poids GP* en GP* Obéses GP* décédés

normal surpoids

Parents poids 7.9 7.9 17.4 16.5

normal

Parents en 17.6 17.8 18.6 22.3

surpoids

31.9 28.3 29.2 32.6

*GP : Grands-parents

Tableau 9: Pourcentage du surpoids chez I’enfant (>95th percentile), en fonction du

statut pondéral des parents et des grands-parents (Davis, 2008)

Au moins 50% des cas d’obésité seraient héréditaires (Kiess et al, 2001). Borys, (2007)
estime ce pourcentage entre 25 et 40%. En 2009, Bouchard a conforté 1’hypothese de la
transmission parents-enfants de 1’obésité dans son article. Un coefficient £ a été établi afin
de déterminer le risque familial de I’obésité. Ce ratio montre que le poids de I’enfant est

corrélé a I'IMC de ses parents mais aussi de ses collatéraux du premier degré. Comme le



montre le tableau 10, I’enfant a un risque 1,51 fois plus élevé d’étre en surpoids si sa mére

est elle-méme en surpoids qu’un enfant dont le poids de la mere est normal.

Statut pondéral des Mére-enfants Pére-enfants
parents £ (IC 95%) £ (IC 95%)
>85°™ percentile : surpoids 1,51 (1,34-1,74) 1,69 (1,50-1,91)
>95™ percentile : obésité 2,61 (2,18-4,11) 2,80 (2,30-4,25)

& : coefficient de risque familial
Tableau 10 : Risque familial d’obésité selon le statut pondéral des parents
(Bouchard, 2009)

1I-1-2 La « Théorie du géne épargne »

De nombreux pays ont subi par le passé des vagues de famines a répétition. Une sélection
naturelle s’est alors installée progressivement : seules les personnes capables de stocker
I’énergie apportée par I’alimentation, ont survécu a cette période de disette. Ces populations
¢taient « épargneuses d’énergie », pour s’en resservir le moment voulu. Ces sujets ont alors
surexprimé un gene dit économe ou gene d’épargne. Si cette adaptation génétique a été
bénéfique durant les périodes de diminution des rations alimentaires, elle est désormais
préjudiciable a notre santé. En effet notre génération vit dans une société d’abondance et une

épargne calorique ne se justifie plus mais induit un exces de stockage des graisses
Plusieurs génes seraient responsables du développement de I’obésité chez 1’enfant.

Le gene FTO (Fat mass and obesity associated) fut le premier géne identifi¢é comme étant
responsable de la prédisposition accrue de I'individu a 1’obésité. Une mutation dans la
séquence codant pour le géne MC4R est aussi une cause du développement de 1’obésité
monogénique (Loos et al, 2008). Les variations communes proches de ce geéne sont
associées a la masse grasse et au risque d’obésité. Grace a une méta-analyse (Willer et al,
2009) six nouveaux genes ont été corrélés aux variations de I’IMC. Parmi ces six geénes, cing
sont exprimés a des niveaux élevés dans le cerveau et notamment au niveau de
I’hypothalamus : TMEM18, GNPDA2, SH2B1, KCTD15 et NEGR1. On a constaté que ces
genes jouaient un role important dans les processus de régulation du poids par le cerveau.

En comparant des enfants de différentes études, on remarque qu’en association aux genes
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FTO et MC4R, seulement trois de ces genes (TMEMIS, GNPDA2 et NEGRI), sont a
I’origine de I’obésité sévere chez I’enfant. En ce qui concerne le surpoids, la méta-analyse
de Willer montre qu’un quatrieme géne serait impliqué : SH2B1. Ce dernier est impliqué
dans la régulation de I’expression de la leptine. En son absence, il y a diminution de
I’expression de cette hormone conduisant a une diminution de la sensation de satiété

(Tableau 11).

Geénes Risque de Risque d’obésité Risque d’obésité
surpoids infantile sévére

OR OR OR
IC 95% IC 95% IC 95%

FTO 1,14 1,25 1,87
1,10-1,18 1,19-1,31 1,51-1,85

TMEM18 1,13 1,19 1,41
1,08-1,18 1,11-1,26 1,23-1,62

MC4R 1,07 1,15 1,22
1,03-1,11 1,08-1,21 1,10-1,35

GNPDA2 1,08 1,12 1,20
1,05-1,12 1,07-1,17 1,09-1,31

SH2B1 1,07 1,11 1,00
1,03-1,11 1,09-1,17 0,91-1,10

MTCH2 1,03 1,03 1,06
1,00-1,07 0,98-1,08 0,97-1,17

KCTDI15 1,03 1,04 0,96
0,99-1,07 0,98-1,10 0,87-1,06

NEGR1 1,04 1,05 1,26
1,01-1,08 1,01-1,11 1,17-1,42

@ R ésultats non significatifs
IC : Indice de confiance RR : Risque Relatif par rapport aux enfants de poids normal

Tableau 11 : Association entre I’expression de 8 génes et le statut pondéral de ’enfant
(Willer et al, 2009)

1I-2 Les habitudes alimentaires

Francis et al, (2009) ont identifié¢ sur des adolescents de 15 a 19 ans les causes alimentaires
responsables de 1’épidémie de 1’obésité. Tout d’abord, I’augmentation de la prévalence de
I’obésité chez les enfants est positivement corrélée avec le changement des habitudes
alimentaires :

- Augmentation de consommation de repas de type restauration rapide
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- Augmentation des apports en boissons sucrées : la consommation de plus d’une
bouteille de boisson sucrée par jour augmente de 50% le risque de surpoids

- Diminution de la consommation de fruits et Iégumes

Tous ces ¢léments sont positivement corrélés au surpoids et 1’obésité ainsi qu’a une

augmentation du tour de taille chez les enfants.

II-2-1 Rappel

La consommation excessive de lipides, de sucres ainsi que de protéines d’origine animale
est en partie a l'origine de 1’obésité croissante chez les enfants. Pour fonctionner
correctement, notre corps a besoin d’énergie. Cette énergie lui est fournie par la formation
d’ATP (Adénosine Triphosphate), aprés métabolisation des apports alimentaires. Cette

molécule est synthétisée en partie au cours du cycle de Krebs.

LIPIDES

Oxydation ‘
44 A Stockages dans
4 les adipocytes

[ Oxaloacétate + Acétyl CoA

Synthése de Novo
Acides Gras

Cycle de Krebs VOIE MALONIQUE

O

Figure 10 : Activation de la synthése des acides gras par la surconsommation des

olucides alimentaires et mise en réserve dans les adipocytes

Dans le cas d’un enfant obése ou en surpoids, la production d’énergie est due a I’apport
d’aliments contenant principalement du sucre. Par conséquent, les lipides ¢galement
apportés par I’alimentation ne seront pas utilisés pour fournir de 1’énergie a I’organisme et ni
oxydés. Ils seront donc stockés dans les adipocytes. En parallele, les glucides en exces

seront eux-mémes transformés en acides gras par une lipogenéese de novo (Figure 10).
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II-2-2 Les acides gras et les triglycérides

L’épidémie d’obésité est en grande partie due a I’occidentalisation de I’alimentation. Cette
occidentalisation s’accompagne d’un apport lipidique important or les lipides sont la source
alimentaire la plus calorique (Francis et al, 2009).
Selon les recommandations de IOMS (Organisation Mondiale de la Santé), la
consommation totale d’aliments gras doit représenter 35% de 1’énergie totale ingérée par
jour pour des enfants 4gés de 4 a 18 ans (Dehghan et al, 2005). Selon I’Anses (Agence
Nationale de Sécurité Sanitaire), en 2010 en France, cette fourchette pour les lipides de 35-
40% de I’apport énergétique est dépassée par 34% des enfants. Parmi les acides gras, il y a
les acides gras indispensables, poly-insaturés :

- Acide linoléique, précurseur des omégas 6 dont I’ Apport Nutritionnel
Conseillé (ANC) a été fixé a 4% de I’apport énergétique total (AET).

- Acide a-linoléique, précurseur des omégas 3, ANC fixé a 1% des AET

- Acide docosahéxaénoique (DHA), oméga 3 a longue chaine et ’ANC
recommandé est de 250 mg par jour.
Il y a aussi les acides gras qui ne sont pas indispensables dans 1’alimentation car ils peuvent
étre fabriqués par 1’organisme :

- Acide eicosapentaénoique (EPA), oméga 3 a longue chaine, I’ANC est de
250 mg par jour.

- Acides gras saturés (acide laurique, myristique et palmitique) qui en exces
sont athérogenes. L’ ANC ne doit pas dépasser 8% des AET.

- Acides gras saturés a chaines courtes ou moyennes, qui eux peuvent avoir
un effet positif sur la santé. L’ ANC ne doit pas excéder 12% des AET.
Mais on s’apercoit que la consommation des acides gras saturés par les Francais dépasse les
ANC puisqu’ils en consomment une quantité environ équivalente a 16% des AET.
Cependant, contrairement a ce que I’on pensait, les acides gras ne seraient pas le principal
facteur responsable de I’épidémie d’obésité (Dehghan et al, 2005). Effectivement, au regard
des données recensées ces 30 dernicres années, malgré la diminution de la consommation
d’aliments riches en lipides, il y a eu augmentation de la prévalence de 1’obésité :

- Gargons de 12-19 ans : Entre 1971-1974, ils consommaient 37% d’aliments gras

contre 32% entre 1999-2000.
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- Filles de 12-19 ans : Entre 1971-1974, leur consommation était relativement la

méme que celle des gargons soit 36,7% contre 32,1% entre 1999-2000.

II-2-3 La surconsommation de fructose

% Mdétabolisme du fructose :

Keller et al (2009) ont montré que les aliments gras seuls ne sont pas responsables de
I’augmentation de la prévalence de 1’obésité. C’est uniquement leur association a des sucres
ou I’ingestion de produits riches en sucres uniquement qui induisent le gain de poids. La
restauration rapide est une représentation type de 1’occidentalisation de notre cuisine,
associant des boissons sucrées disponible a volonté (sucres raffinés, rapides) ainsi que des
aliments a base de graisses, le plus souvent saturées.

Le fructose est métabolisé différemment des autres oses. Cette différence serait responsable
du développement des anomalies métaboliques a I’origine du syndrome métabolique.
Contrairement au glucose, le fructose ne stimule pas la sécrétion d’insuline a partir des
cellules B du pancréas (Angelopoulos et al, 2009). Il a aussi été démontré que 1’ingestion
sporadique de fructose durant un repas diminue la concentration d’insuline circulante et de
leptine (Hormone de la satiété) et atténue la suppression post prandiale de la ghreline
(Hormone de la faim). Tous ces changements contribueraient a augmenter le nombre de
calories ingérées pour une consommation chronique d’aliments riches en fructose
(Angelopoulos et al, 2009). Le fructose est rapidement absorbé et métabolisé par le foie.
Une consommation sporadique de fructose permet la régulation de la glycogénese et de la

consommation par le foie du glucose. (Basciano et al, 2005).

La principale source de fructose est le saccharose qui libére aprés clivage une quantité
équivalente de glucose et de fructose. L’entrée du fructose dans les cellules est favorisée par
les récepteurs GLUT 2 et 5 et non par I’insuline comme dans le cas du glucose.

La surconsommation de fructose de fagcon chronique est néfaste pour le métabolisme : risque
de surpoids accru, car sa métabolisation commence par une phosphorylation induite par la
fructokinase en majeure partie. On obtient le fructose 1-®. L’hexokinase peut aussi réaliser
cette conversion mais son affinité pour le fructose est moindre par rapport en glucose. Cette
enzyme sera active uniquement si la concentration de fructose est élevée. Dans ce cas le

fructose sera converti en fructose 6-®.
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La seconde étape est le clivage du fructose 1-® par la fructose 1-® aldolase (aldolase 2) en
phosphodihydroxyacétone (PDHA) et en D-glyceraldéhyde. Aprés isomérisation de la
PDHA en glyceraldéhyde 3-® cette molécule peut entrer dans la glycolyse. Quant au D-
glyceraldéhyde, il peut étre métabolisé en glyceraldéhyde 3-® par I’intermédiaire de la D-
glyceraldéhyde kinase apres phosphorylation. Comme pour la PDHA, le D-glyceraldéhyde
peut des lors entrer dans la glycolyse. La métabolisation du fructose est plus rapide que celle
du glucose car elle contourne la phosphofructokinase 1 qui est I’étape de controle de la
glycolyse la plus importante (Figure 11). Des niveaux élevés de fructose augmentent de
facon importante la production d’acétyl-CoA et par conséquent la vitesse de la lipogénése.
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Figure 11: Métabolisme du fructose (dans Zinsou, 2010)
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% Consommation de fructose et prise de poids :

Sur des adolescents de nationalité américaine, Ludwig et al. (2001) ont montré un lien entre

la consommation de boissons sucrées a base de sirop de mais a haute teneur en fructose et

parallelement I’évolution du gain de poids: la moitié des américains et plus particulierement

les adolescents (65% pour les filles et 74% pour les gar¢ons) consomment régulierement des

boissons sucrées composées principalement de sucres raffinés riches en fructose. Dans cette

étude, les enfants buvant en moyenne 265mL de boissons sucrées consomment environ

865kJ en plus des calories totales ingérées par jour que les enfants ne buvant pas ce type de

boissons.
Ages 10-13 ans 14-16 ans 17-19 ans
Sexes Garcons Filles Garcons | Filles | Gargons | Filles
Nombre 1896 1459 1770 1661 1367 1280
Tour de taille (cm) 69.58 66.30 79.06 70.77 84.38 | 70.89
IMC (kg/m?) 20.41 20.62 23.39 23.13 25.56 | 23.69
Boissons gazeuses sucrées 6.39 6.02 8.89 6.78 9.59 7.03
Boissons gazeuses sans sucre 1.53 1.13 1.28 0.96 1.51 0.92
Jus de fruits 3.76 4.10 3.75 3.77 3.85 3.96
Sucre ajouté dans les boissons
chaudes (g) 12.08 7.36 18.08 11.54 27.18 | 16.62
Repas restauration rapide 3.88 4.93 421 4.67 4.24 5.15
Collations sucrées 2.90 3.20 2.79 3.13 2.59 3.04
Fruits 12.64 10.54 11.17 8.87 10.70 8.64
Légumes 6.54 6.32 5.66 5.80 5.32 5.92
Calories totales (kcal) 26244 | 25602 | 27104 | 2526.6 | 2733.0 | 2554.0
Sucre total (g) 17229 | 169.34 | 18136 | 16329 | 182.95 | 164.73

Tableau 12 : Description de ’alimentation hebdomadaire des enfants

(Collison et al, 2010)

Une étude tres récente (Collison et al, 2010) avait pour objectif de déterminer s’il y avait ou

non une corrélation entre la consommation de boissons gazeuses sucrées et I’'IMC, le tour de

taille et I’alimentation peu diversifiée choisie par les enfants a I’école. Le questionnaire a été
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soumis a 5033 gargons et 4400 filles dgés de 10 a 19 ans. Le tableau 12 montre que
I’augmentation de la consommation de boissons sucrées gazé€ifiées, 1’ajout de sucre dans les
boissons chaudes et I’ingestion totale de sucre par jour, conduit les enfants a consommer des
aliments riches en sucre et a les ¢loigner d’une alimentation saine. Cette tendance devient de
plus en plus significative avec la croissance des enfants. En effet, avec I’age, les enfants
consomment de moins en moins de fruits, de 1égumes, de protéines, de produits laitiers et de
céréales et s’orientent plus vers une alimentation de type restauration rapide (hamburger,
pizzas...), les incitant a la consommation de collations sucrées.

Pour les garcons comme pour les filles une alimentation riche en fruits et Iégumes diminue
le risque de surpoids. De plus le haut taux de fibres contenu dans ces aliments pourrait
bloquer la réponse glycémique et insulinémique post prandiale, ce qui conduirait a une
diminution de la faim et par conséquent a une diminution de la quantité énergétique ingérée.
Selon la National Health and Nutrition Examination Survey III (NHANES III), I’obésité
centrale est inversement corrélée a la consommation de fruits, légumes et produits laitiers
(Collison et al, 2010).

Ces boissons représentent chez ces adolescents, la premiére source d’apport de sucre
supplémentaire dans leur alimentation. Ce supplément de sucre représente 36,2g chez les
filles et 57,7g chez les garcons de leur consommation totale de sucre. Pour chaque canette
ou verre supplémentaire de boissons sucrées, le risque de devenir obése est multiplié par 1,6.
De plus, les aliments consommés sous forme liquide diminuent la sensation de satiété par
rapport a ceux ingérés sous forme solide. Ainsi, lors de 1’ingestion d’une alimentation sous
forme liquide, il y aura une augmentation de 1’apport calorique journalier (Basciano et al,
2005 ; Ludwig et al, 2001 ; Francis et al, 2009). Ainsi, ’apport énergétique total sera

supérieur le jour ou ils consommeront des aliments de consistance liquide.

I1-2-4 Les produits laitiers

Carruth et al, (2001) sur des cellules de souris transgéniques a montré que des apports
équivalents de calcium, de produits laitiers entiers et de produits laitiers allégés ont diminué
la lipogenese, stimulé la lipolyse et diminué 1’accumulation de graisses dans le corps. Ces
résultats nous indiquent que les produits laitiers seraient bénéfiques dans la prévention de
I’obésité. Dehghan et al. (2005) ont eux aussi réalisé une étude sur des enfants agés de 5 a

18 ans dans le but d’établir une corrélation entre les produits laitiers et la protection contre le
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surpoids. Les résultats montrent qu’une augmentation de deux portions par jour de produits
laitiers diminue le risque de surpoids jusqu’a 70%.

Nombre de produits laitiers [ﬁ‘j ' . .
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Figure 12 : Influence de la quantité de produits laitiers consommés par semaine sur les

4 facteurs responsables de la résistance a ’insuline (Pereira et al, 2002)

Pour chaque consommation supplémentaire de 600mg de calcium, il y a une diminution de
21% de la résistance a 1’insuline, qui est aussi un facteur induisant 1’obésité (Pereira et al,
2002). Les résultats de 1’étude (Figure 12) montrent que la consommation de calcium n’est
bénéfique que chez des personnes étant en surpoids.

Dans une autre étude (Kral et al, 2008) réalisée avec des enfants de 3 a 6 ans, on a réparti les
enfants en deux groupes : les enfants nés avec un haut risque de surpoids et les enfants nés
avec un bas risque de surpoids. Le risque de I’enfant est déterminé en fonction de I’'IMC de
leur mere durant la grossesse :

Enfant a risque bas Enfant a risque élevé

IMC de la mére durant la ~ 31,2 kg/m? ~ 19 ,4 kg/m?

grossesse




Cette étude avait deux objectifs :

- Comparer la qualité et la quantit¢ des boisons consommées par les deux

catégories d’enfants séparément
- Tester si le changement de boissons entre 3-5 ans pouvait avoir un impact sur

I’évolution de leur IMC et tour de taille a I’age de 5-6 ans.

Statut de 3 ans 4 ans 5 ans 6 ans

I’enfant

Energie sous forme Bas risque 200+£1.9 229+18 189+19 19.8+2.0
de boissons (%) Haut risque 267+2.0 227+2.1 203+£21 172421

Bas risque 138 £39 162 + 36 135+£39 174+ 39

Jus de fruit (ml/j) :
Haut risque 369+39  267+39 216+42 135+ 42

. . Bas risque 276+39  309+39 270+39 312+42

Lait (ml/j) :
Haut risque 174+42  258+42  312+45 354+42
Boissons gazeuses Bas risque 54+£30  105+30 153+30 132+30
(ml/j) Haut risque 69+30  126+33 210+33 171 £33
Boissons gazeuses Bas risque 192+45 264+42 285+45 303+45

et jus de fruits

) Haut risque 435+45 393+48  429+51 303 +48
(ml/j)

Tableau 13 : Description des quantités de chaque boisson consommées par les enfants
des deux groupes (Kral et al, 2008)

On observe (tableau 13) qu’il y a de grandes différences concernant la consommation de
boissons entre les enfants a haut risque et ceux a bas risque de devenir obeses. On constate
que les enfants a haut risque, en bas age, auront tendance a consommer préférentiellement
des boissons sucrées telles que des jus de fruits, des boissons gazeuses sucrées plutdt que
des produits lactés. A I’inverse pour les enfants a bas risque, en bas age, leur consommation
de lait est plus importante que celle des boissons sucrées.

En grandissant, les enfants a haut risque vont augmenter leur consommation de produits
laitiers sans pour autant diminuer leur apport en boissons sucrées, tandis que les enfants a
bas risque vont continuer a augmenter leur consommation de produits laitiers tout en
diminuant la quantité de boissons sucrées (Figure 13). Donc, chez les enfants a haut risque il
y a addition des calories supplémentaires apportées par I’augmentation des boissons lactées.

Alors que chez les enfants a bas risque on observe une complémentation : les calories
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supplémentaires apportées par 1’augmentation de consommation de lait remplacent celles

perdues par la diminution d’apport en boissons sucrées.

— < Bas risque

200 - B Haut risque
— - — Courbe de linéarité (Bas risque)

100 - e Courbe de linéarité (Haut risque)

0- R
3" 0 50 ¥
100

-200 A "
-300 A -

-400

Changement de la consommation de
boissons sucrées entre 3-5 ans (kcal)
L]

-500 1

-600 T T T )
-400 -200 0 200 400

Changement de consommation de lait entre 3 et 5 ans (kcal)

Figure 13 : Relation entre le changement de consommation de lait et celui des boissons

sucrées entre 3 et 5 ans en fonction du niveau de risque de ’enfant (Kral et al, 2008)

I1-2-5 Les protéines

Giinther et al (2007) ont utilisé les données de I’étude DONALD (Dortmund Nutritional and
Anthropometric Longitudinally Designed) permettant d’établir une relation entre la prise de
poids pendant I’enfance et I’exces de protéines chez I’enfant durant les premiers mois de vie.
Cette augmentation de poids serait due la stimulation de sécrétion de 1’insuline ainsi que
I’hormone de croissance IGF-1 (Insulin-like Growth Factor-I). Cette étude suggere que la
persistance d’une alimentation trop riche en protéines jusqu’a 18-24 mois est associée a un
IMC et un pourcentage de masse grasse plus €élevée a 1’age de sept ans. Cette relation entre
exces de protéine et le développement de 1’obésité est aussi observé pour les enfants de 5-6
ans durant le période de « rebond d’adiposité ». Comme le montrent les résultats de 1’étude,
une consommation élevée de protéines animales a 1’dge de 5-6 ans déclenche un gain de

masse grasse (Figure 14).
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Ages Energie Protéines totales Protéines animales Protéine végétales

(kcal/j) (g/kglj) (% de I’énergie) (% D’énergie)
6 mois 640.4 9.8 5.6 2.1
12 mois 832.0 13.3 8.4 4.8
18-24 mois 927.6 13.8 9.3 4.4
3-4 ans 1153.0 12.9 8.5 4.2
5-6 ans 1349.8 124 7.8 4.5

Tableau 14 : Consommation de I’énergie total et des proteins pour I’échantillon de
I’étude DONALD a différents Ages : nourrisson, petite enfance et enfant
(Gtinther et al, 2007)

Il y a deux raisons pour lesquelles les premicres années de vie représentent une période
critique vis-a-vis de la relation entre 1’ingestion de protéine et le risque d’obésité plus tard.
Tout d’abord, les laits infantiles contiennent 50 a 80% de protéines de plus que le lait
maternel, d’ou un risque plus élevé pour les enfants non allaités de devenir obéses. Ensuite,
durant la phase de diversification de ’alimentation, il y a une rapide augmentation de la
consommation de protéines, le plus souvent excédant les recommandations ; jusqu’a cinq
fois les quantités recommandées.

Ces résultats (Tableau 14 et Figure 14) montrent que les protéines végétales protégeraient du
risque d’obésité alors que les protéines animales seraient significativement impliquées dans

le développement de 1’obésité chez I’enfant.

II-3 La sédentarité

II-3-1 L’inactivité physique

Afin de stabiliser I'IMC, il est important que I’énergie produite par les aliments soit
inférieure ou égale a I’énergie dépensée. Cet équilibre est plus facilement atteint par la
pratique d’une activité physique réguliere. Chez I’adulte, Roland et al (1998) ont démontré
que la prévalence du surpoids chez les femmes sédentaires est de 21% alors qu’elle est
seulement de 8% pour les femmes pratiquant une activité physique réguliere. Ce méme
phénomene est observé chez les hommes sédentaires qui ont une prévalence de surpoids de
14% alors que ceux pratiquant une activité réguliére ont une prévalence de 7%. Le gain de
poids est deux fois plus important chez les femmes sédentaires que celles ayant une activité

physique réguliére.
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Chez des enfants agés de 10 a 19 ans, (Collison et al, 2010) les filles pratiquent moins
d’activité physique que les gargons, 40% affirment méme ne pas pratiquer de sport du tout.

Les variations de ’'IMC ne sont pas représentatives de la prise de poids car ’IMC ne prend
pas en compte la composition corporelle. Autrement dit, avec la pratique du sport, il peut y
avoir augmentation de la masse musculaire et parallelement diminution de la masse
lipidique, conduisant a une modification de ’'IMC malgré le fait que la masse grasse soit

réduite. L’IMC n’est pas un bon indicateur pour évaluer le risque d’obésité chez un enfant
(Harris et al, 2009).

Wittmeier et al. (2008) ont montré sur des enfants agés de 8 a 10 ans, que la réduction de
I’activité physique durant ces deux décennies serait en partie responsable de la croissance de
I’épidémie de I’obésité. Le risque de surpoids est plus élevé chez les filles que chez les
garcons (Tableau 15). La taille et le poids ne sont pas significativement différents entre les
garcons et les filles. En revanche, les filles ont un pourcentage de masse grasse et un IMC
supérieurs a ceux des garcons. En effet, ces derniers passent plus de temps a la pratique

d’une activité physique qu’elle soit modérée ou intense :

Ensemble de
Garcons Filles

I’échantillon
Taille (cm) 136.1 136.7 136.1
Poids (kg) 34.5 33.8 35.3
Masse grasse (%) 21.3 19.2 23.5
IMC (kg/m®) 18.5 17.9 19.1
APM (min/j) 29.0 333 24.5
API (min/j) 6.8 8.7 4.9
API : Activité Physique Intense APM : Activité Physique Modérée

Tableau 15 : Caractéristiques des participants (Wittmeier et al, 2008)

Les deux figures 15a et 15b vont permettre de comparer le pourcentage de masse grasse
ainsi que I’IMC en fonction de I’intensité de 1’activité physique : le risque de surpoids est
négativement corrélé a la durée de 1’activité physique. On remarque aussi (figure 15b) que
les enfants pratiquant une activité physique de courte durée ont un pourcentage de masse

grasse comprise entre 20-25%. En revanche dés que I’on dépasse 15 minutes d’activité
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modérée et 5 minutes d’activité intense, la masse grasse est inférieure a 20%. Ainsi, la

diminution de I’IMC et de la masse grasse dépend da la durée de 1’activité physique.
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1I-3-2 Le role des nouveaux modes de vie

Les nouvelles technologies telles que la télévision, les ordinateurs ainsi que les jeux vidéo,
conduisent les enfants a devenir sédentaires. Le temps passé devant un écran d’ordinateur ou
de télévision entraine la consommation d’une alimentation calorique et favorise le
grignotage (Carvalhal et al, 2007). Cette constatation est retrouvée dans 1’étude de Mendoza
et al (2007); ’augmentation du temps passé¢ devant la télévision est certes négativement
corrélée a la pratique d’une activité physique mais elle induit aussi la surconsommation
d’une alimentation a faible valeur nutritive et hautement calorique .Cette observation a partir
des données de la National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) concerne
une étude réalisée sur des enfants agés de 2 a 5 ans durant une période de trois ans (1999-
2002). La sédentarisation diminue la dépense énergétique, ce qui est en faveur de la prise de
poids. La prévalence de 1’obésité est positivement corrélée avec le temps passé devant la
télévision (Carvalhal et al, 2007). L’¢étude réalisée sur des enfants portugais 4gés de 7 a 9
ans a montré la relation entre I’inactivité physique, les nouvelles technologies et la

prévalence du surpoids. Contrairement a ce que 1’on attendait, cette étude n’a pas montré de
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relation inversement proportionnelle entre I'IMC et D’activité physique a 1’école. On
s’attendait a voir une diminution de la prévalence du surpoids or ce n’est pas le cas. Deux
hypothéses ont donc été émises :

- L’activité physique pratiquée a 1’école n’est pas assez intense par rapport a 1’énergie
ingérée.

- Le temps passé devant la télévision est suffisant pour augmenter la consommation de

collations hautement calorique.

L’intensité de ’activité physique doit donc se faire en fonction du comportement sédentaire
de I’enfant. Autrement dit, on doit adapter 1’activité physique au nombre d’heures passées
devant les jeux vidéo, I’ordinateur ou la télévision par jour. Concernant I’expansion de la
sédentarisation des enfants, cette étude nous indique que les enfants restant entre 4 et 6h par
jour devant un écran ont le plus haut taux de prévalence d’obésité. Selon 1’American
Academy of Pediatrics, la télévision devrait étre interdite aux enfants de moins de deux ans.
Pour les enfants de plus de deux ans, le temps passé devant la télévision devrait étre restreint
a deux heures par jour pour limiter le risque de surpoids. Si cette limitation n’est pas
respectée et que le temps passé devant la télévision est supérieur a deux heures, on observe

chez ces enfants un gain de poids (Mendoza et al, 2007).

Surpoids Epaisseur du pli cutané

Risque relatif IC 95% B IC 95%
Référence Référence

1,34 1,07-1,66 1,08 0,19-1,96

: Risque relatif concernant I’épaisseur du pli cutané
q P D

Tableau 16: Corrélation entre le temps passé devant la télévision et le surpoids et

I’épaisseur du pli cutané (Mendoza, 2007)

1I-4 Role de la publicité

Plusieurs études réalisées sur des enfants de moins de huit ans ont montré qu’ils étaient
cognitivement et psychologiquement sans défense face a la publicité. C’est pour cette raison

que les publicitaires ciblent une population de plus en plus jeune. Avec [’utilisation
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croissante d’internet, les grands groupes étendent leurs publicités jusque sur le net ce qui a
pour conséquence de toucher un plus grand nombre de personnes et en particulier les
adolescents. En moyenne, les enfants et adolescents regardent 3000 publicités par jour soit
une moyenne de 40000 par an (Comittee on Communications, 2006). La moiti¢ de ces
publicités est consacrée aux céréales sucrées et aux produits hautement caloriques et
seulement 3% sont attribués aux produits favorisant une alimentation saine et équilibrée. De
plus, pour attirer les enfants, environ 20% des publicités relatives a la restauration rapide
mentionnent 1’acquisition d’un jouet pour 1’achat d’un menu (Comittee on Communications,

2006).

II-5 Le sommeil

Le sommeil joue, au méme titre que la pratique d’une activité physique et que la nutrition,
un role important dans la croissance et la santé des enfants et des adolescents. En effet les
différents cycles du sommeil permettent de respecter le rythme diurne des hormones de la
croissance et de 1’énergie. Plusieurs études ont montré qu’une privation de sommeil
entrainait un déréglement des différentes hormones telles que la leptine, I’insuline, le
cortisol, I’hormone de croissance... Ces déréglements hormonaux entraineraient un
déséquilibre énergétique, ce qui conduirait a une augmentation de la prévalence du surpoids
et/ou de I’obésité. On remarque que la relation entre le sommeil et le surpoids ou 1’obésité

n’est pas immédiate. Elle s’observe seulement apres plusieurs années.

Surpoids Poids normal
Total 17,7% 82,3%
Temps de sommeil a 8-9 ans (h) 9,45 9,57
Temps de sommeil a 11-12 ans (h) 8,78 9,02

Tableau 17 : Statut pondéral des enfants de 11-12 ans en fonction du temps de sommeil
al’age de 8-9 ans et 11-12 ans (Lumeng et al, 2007)

Lumeng et al. (2007) ont montré sur 785 enfants américains I’association potentielle entre le
surpoids de certains enfants a ’age de 9 ans et demi et la courte durée de sommeil entre 2 et

5 ans chez ces mémes enfants. De méme une diminution du sommeil chez les enfants agés
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de 7 a 8 ans entraine un risque de surpoids plus important a I’dge de 11-12 ans
indépendamment du statut pondéral de I’enfant a I’age de 7-8 ans (Tableau 17).

En revanche, la diminution du temps de sommeil chez les enfants de 11-12 ans n’entrainerait
pas d’augmentation de risque de surpoids chez ces enfants dans I’'immédiat. Ce qui semble
indiquer que le futur statut pondéral durant 1’adolescence dépendra de 1’hygiene de vie
initiée depuis la petite enfance. En effet, on remarque qu’une augmentation d’une heure de
la durée de sommeil par nuit chez les enfants de 7 a 8 ans induirait une diminution de 40%
du risque de surpoids a I’age de 11-12 ans. La méta analyse (Chen et al, 2008) regroupant 17
études (6 aux Etats-Unis, 5 en Europe : France, Allemagne, Portugal, Royaume Unis, 4 en
Asie : Japon, Chine, Taiwan, 1 en Australie et 1 au Canada) a permis de faire une
association entre la courte durée de sommeil et le développement de I’obésité. Les
recommandations pour chaque tranche d’age du temps de sommeil sont décrites dans le

tableau 18.

Ages Nombre d’heures de sommeil recommandées (h)
<5 ans >11
5-10 ans >10
>10 ans =9

Tableau 18 : Recommandation et catégories pour I’étude en fonction de la durée du
sommeil et de I’age (Chen et al, 2008)

Temps de sommeil Temps de sommeil (ref : le plus long)
Court vs. long Court Plus Court Le plus court
(8h-11h) (7h-10h) (Oh-9h)
OR OR OR OR
IC 95% 1C 95% 1C 95% IC 95%
Surpoids 1,64 1,41 1,64 2,30
1,25-2,15 0,97-2,05 1,08-2,5 1,64-3,23
Obésité 1,76 1,31 1,87 0,87
1,20-2,57 1,15-1,5 1,12-3,12 0,45-1,69

@ Résultats non significatifs

Tableau 19: Risque relatif moven des différentes études de la méta analyse de devenir
en surpoids ou obése en fonction du temps de sommeil (Chen et al, 2008)
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Une méta-analyse regroupant différentes études, a montré que les enfants ayant de courtes
durées de sommeil avaient 58% de risque supplémentaire d’étre en surpoids ou de devenir
obeses que des enfants ayant de longues nuits de sommeil (Figure 16). Ce pourcentage peut
aller jusqu'a 92% pour les enfants qui ont les plus courtes durées de sommeil (Figure 17).
Pour chaque heure supplémentaire de sommeil, le risque de surpoids ou d’obésité¢ diminue

de 9% environ (Chen et al, 2008).
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Figure 16: Association entre un court temps de sommeil et le risque de surpoids
(Chen et al, 2008)

Il y a une association évidente entre le risque de surpoids et de faibles durées de sommeil.
Le sommeil semblerait donc étre un facteur important dans la prévention de I’obésité

indépendamment des autres facteurs de risques.
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En comparant trente six études, Patel et Hu (2008) ont suggéré des mécanismes pouvant
expliquer I’association du manque de sommeil et la prise de poids.

Tout d’abord, au niveau hormonal, on observe une augmentation de la ghreline (hormone
stimulant 1’appétit) et parallelement on constate une diminution de la leptine (hormone
supprimant I’appétit). Effectivement, plus les taux de leptine sont bas, plus la notion de
satiété¢ apparait tardivement. On observe donc une augmentation de la sensation de faim
chez les enfants en manque de sommeil.

Le manque de sommeil conduit a 1’altération de métabolisme des sucres et donc diminution
de la tolérance au glucose (Lumeng et al, 2007).

La diminution de sommeil entraine également une augmentation de la fatigue. Cette fatigue
diminue la fréquence de pratique d’une activité physique chez ces enfants. Cette privation
de sommeil conduit les enfants a se reposer au cours de la journée ou en fin de journée, les
incitant ainsi a pratiquer des activités calmes et reposantes comme regarder la télévision,
jouer a I’ordinateur ou aux jeux vidéo. Cette inactivité est aussi responsable de la diminution
de leurs dépenses énergétiques, ce qui crée un déséquilibre entre 1’énergie ingérée et
I’énergie perdue, entrainant 1’augmentation de la prévalence du surpoids et/ou de 1’obésité.
Enfin, par le biais du manque de sommeil, on observe une baisse de la température centrale
du corps. Ce phénomene est du a Daltération de la thermorégulation, ce qui va donc

provoquer une diminution de la dépense énergétique (Figure 18) (Patel, 2008).

1 Augmentela faim
alleptine
AGhreline ﬁugmel.ﬂe
I'ingestion
Augmente de calories
I'opportunité de
manger
Privation
de
sommeil
Alterela
thermorégulation
Diminue la
dépense
énergétique
Augmentela
fatigue

Figure 18 : Mécanismes potentiels par lesquels la privation de sommeil peut

prédisposer a I’obésité (Patel et al, 2008)
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I1I-6 L’environnement socioéconomique et culturel

II-6-1 Situation financiére et niveau d’éducation

= Situation financiére

Plusieurs facteurs interviennent. Tout d’abord les enfants ont plus de risques de devenir
obeses s’ils viennent d’une famille dont les revenus mensuels sont faibles. Le tableau 20

permet de faire une corrélation entre les habitudes de vie et le statut socioprofessionnel du

pere.
Artisans,
En % Agriculteurs | commercants | Cadres, prof. Professions Employés Ouvriers Ensemble
, chefs Intellectuelle | intermédiair
d’entreprise | s supérieures es

Obésité 2,9 2,6 1,2 2,8 43
(Intervalle de confiance a 95%)

Jeux a Pextérieur les jours d’école
Moins de 3 fois par semaine

3 fois par semaine ou plus

Non renseigné

Prise de petit-déjeuner

Pas tous les jours
Tous les jours
Non renseigné

Consommation de légumes
Moins de 4 fois par semaine
4 fois par semaine

Non renseigné

* écran : télévision, ordinateur, jeux vidéo
** (sodas, jus de fruits, sirops, a I’exception des purs jus et des jus sans sucre ajouté)

Tableau 20 : Habitudes de vie des enfants de grande section de maternelle selon la

catégorie socioprofessionnelle du pére (Guignon et al, 2010)

-



Les inégalités sociales se manifestent deés le plus jeune age. En effet, on observe dans le
tableau 20, une prévalence du surpoids de 13,9% chez les enfants dont le pére est ouvrier
alors que cette prévalence n’est que de 8,6% chez les enfants dont le pére est cadre. Cette
constatation est identique en ce qui concerne la prévalence de 1’obésité. Pour les enfants
d’ouvriers, elle est de 4,3% contre seulement 1,2% pour les enfants de cadres (Guignon et al,
2010).

L’étude INCA 2 (Individuelle Nationale des Consommations Alimentaires 2006-2007)
rassemblant des enfants agés de 3 a 14 ans en France a permis de confirmer cette affirmation
(Lioret et al, 2009). La prévalence de ce surpoids était de 14,5%. Les enfants venant de
familles avec de faibles revenus avaient 1,8 a 2,8 fois plus de risque d’étre en surpoids
(incluant 1’obésité) que des enfants vivant dans des familles aisées. Certaines restrictions
alimentaires conduisent les enfants a surconsommer ces produits lorsqu’ils sont en libre
acces. Ce comportement peut entrainer un surpoids. On remarque aussi un pic de
consommation concernant les familles a faibles revenus lorsqu’elles regoivent les bons
alimentaires. Ces variations de consommation intermittentes, peuvent conduire sur le long
terme a une augmentation du poids corporel.

Dans les familles a faibles revenus, les produits de consommation retrouvés sont
principalement des aliments a bas prix et pour la plupart denses en énergie. Comme nous
avons vu précédemment, ces aliments induisent une augmentation de la consommation
calorique totale ; on parle « d’insécurité alimentaire ». La prévalence du surpoids est 0,8 fois
supérieure chez les enfants ayant une alimentation riche en produits denses en énergie (Rose

et al, 2006).

Le tableau 21 montre que la baisse de la prévalence de I’obésité et du surpoids est beaucoup
plus flagrante dans les villes pilotes qui ne sont pas en Zone d’Education Prioritaire (ZEP).
Autrement dit dans les milieux moins défavorisés, la mise en place du programme a

beaucoup plus de répercussions sur 1I’évolution des chiffres (EPODE, 2009).

56



Différence

ZEP (Zone

d’Education 23.7%

23,15%
Prioritaire)

Non ZEP 18,64% 16,24% -13%

Total 20,57% 18,83% -9,12%

Tableau 21 : Prévalence du surpoids et de 1’obésité en fonction du niveau de vie des

enfants (EPODE, 2009)

L’évolution de I’obésité¢ chez I’enfant en fonction des revenus de chaque foyer est aussi
observé a 1’échelle de notre département ; I’Iseére. En effet, la population de Meylan est
beaucoup plus aisée financierement que les familles résidant a Villeneuve. Pour I’année
2005, 8% des enfants scolarisés a Meylan étaient obeses, 14% a Saint Martin d’Heres et
24% a Villeneuve. Outre 1’aspect financier, on a constaté que le statut éducationnel de la

mere jouait un role important.

=% Statut éducationnel de la mére

Selon [1’étude du Department of Education’s Early Childhood Longitudinal Study-
Kindergarten Cohort (ECLS-K) (Rose et al, 2006) on constate que le risque de
déséquilibre alimentaire est corrélé avec le statut éducationnel maternel. Plus le niveau
¢ducationnel de la mére est faible, plus le risque d’insécurité alimentaire est augmenté. Le
pourcentage d’enfants n’ayant pas une alimentation équilibrée est plus important pour les

enfants dont la mére a arrété ses études avant le baccalauréat (Tableau 22).



Equilibre alimentaire Ensemble de Equilibre Déséquilibre
Niveau I’échantillon alimentaire alimentaire
d’étude maternelle (n=16889) (n=15409) (n=1480)

Tableau 22 : Equilibre alimentaire en fonction du statut éducationnel maternel

(Rose et al, 2006)

= Statut marital des parents

Selon la Pediatric Nutrition Surveillance System (PedNSS), chez les enfants (parents
mariés) en age pré-scolaire, en 1998 la prévalence de 1’obésité était de 12,4% en 2003. Elle a
augmenté jusqu’a 14,5% puis s’est stabilisée entre 2003-2008. En effet en 2008, cette
prévalence est a 14,6% (Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 2009). Cette

observation est aussi vraie pour les enfants de parents divorcés. Une étude a comparé les
caractéristiques sociales, biologiques et alimentaires des enfants vivant avec un seul de leur
parents et ceux vivant avec leur deux parents. Ceux issus d’une famille avec un seul parent,

prenaient moins de repas a table et plus devant la télévision ou devant les jeux vidéo.



Parents

Célibataires

Enfants

Indice Masse Corporelle 21,5 +/- 6,5 19,2 +/- 5,4

Moyen (kg/m®)
Calories totales ingérées
(Kcal /j)

Taux moyen de LDL 91 +/-1,5 88 +/- 1,4
(mg/dL)

Acides gras totaux (g/j) 9,1 +/-6,2 8,6 +/-52

Tableau 23 : Caractéristiques biologiques et nutritionnelles des enfants en fonction du
statut marital des parents (Huffman et al, 2010)

Dans cette étude, la pauvreté était plus présente lorsqu’il n’y avait que la mere qui avait les
enfants a charge. Que ce soit avec le pere ou avec la mere, les enfants issus de couples
divorcés mangeaient plus gras (graisses saturées), buvaient des boissons sucrées et passaient
plus de deux heures par jour devant la télévision. Les parents seuls acheteraient moins de
légumes que les parents en couples car le colt d’achat est plus élevé que celui d’autres

produits (Huffman et al, 2010).




II-6-2 L’origine éthnique

Cette étude, menée aux Etats-Unis, a aussi permis de constater que les enfants d’origine
africaine avaient plus tendance a étre en surpoids par rapport aux enfants ayant des origines
différentes. Entre 2003-2004, les filles noires agées de 6 a 17 ans avaient 25% de risques
supplémentaires d’étre en surpoids par rapports aux filles du méme age mais de couleur
blanche (Huffman et al, 2010). Il y aurait donc des facteurs ethniques participant a la

prédisposition au surpoids et/ou a 1’obésité.

Une étude (Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 2009) a été mise en place

par le Special Supplemental Nutrition Program for Women, Infants and Children a travers
tous les Etats-Unis en excluant la Californie et la Caroline du Nord entre 1998-2008, et
incluant des enfants 4gés de 0 a 4 ans. Entre 1998-2003, I’augmentation de la prévalence de
I’obésité dans tous les groupes ¢€tait sans différence significative entre les enfants quelle que

soit I’origine ethnique.

En revanche, entre 2003-2008, la prévalence reste stable dans tous les groupes excepté le
groupe ethnique des Indiens d’Amérique/Natifs d’Alaska (IA/NA). En 2008, on observe

une séparation nette en deux groupes :
- Prévalence élevée : IA/NA (21,2%) et les hispaniques (18,5%)
- Prévalence plus faible : Non hispanique de couleur blanche

(12,6%), les asiatiques/les iles du Pacifique (12,3%) et les non hispaniques de couleur noire

(11,8%) (Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 2009).
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Fllles

Type africain

o

Asiatiques
Ameéricaines

B 10

Garcons

Type africain

Prévalence du surpoids (%)
11,2 11,2 11,8

o T

Asiatique

Américain

I 0 T

Tableau 24: Prévalence movenne du surpoids en function du sexe, de I’origine

raciale/éthnique et du statut sécuritaire de I’alimentation: ECLS-K, Printemps
(Rose et al, 2006)

Cette inégalité face au risque de surpoids en fonction de 1’origine de la personne est
retrouvée dans I’étude ECLS-K. En effet, on remarque que les enfants d’origine latine et
africaine sont plus sujets a 1’obésité que les autres nationalités. En revanche, dans la
population d’origine africaine on constate que ce sont les filles (14,3% contre 10,2% pour
les gargons) qui sont a risque de devenir obéses alors que dans la population latino-

américaine, ce sont les gargons (18,4% contre 13,8% chez les filles) (Rose et al, 2006).

L’obésité est donc une maladie dont les étiologies sont multiples et ce des le plus jeune age.
Dans le prochain chapitre, nous allons aborder les conséquences multiples induites par

I’obésité sur I’organisme.



- Conséquences de I’obeésité infantile




L'obésité ou le surpoids sont a l'origine de nombreux troubles. De jeunes adolescents (12-14
ans) en surpoids ou obeses, ont un risque plus élevé de devenir dépressifs ou d'avoir une
faible estime d'eux-mémes que des adolescents de 15 a 18 ans non en surpoids (Swallen et al,

2005). (Tableau 25)

 Echantillon de référence Echantillon complet
Variables
OR 95% CI OR 95% CI
Altération de I’état général
Poids normal 1.0 - 1.0 -
Surpoids 1.90 (1.21-2.98) 2.17 (1.34-3.51)
Obésité 3.85 (2.45-6.02) 4.49 (2.87-7.03)
Symptomes pathologiques
Poids normal 1.0 - 1.0 -
Surpoids 1.01 (0.71-1.44) 0.98 (0.66-1.46)
Obésité 1.02 (0.67-1.54) 1.05 (0.67-1.65)
Dépression
Poids normal 1.0 - 1.0 -
Surpoids 1.26 (0.93-1.72) 1.24 (0.85-1.82)
Obésité 0.97 (0.64-1.46) 0.99 (0.60-1.62)
Faible estime de soi
Poids normal 1.0 - 1.0 -
Surpoids 0.71 (0.48-1.05) 0.73 (0.46-1.16)
Obésité 1.22 (0.79-1.88) 1.36 (0.87-2.15)
Difficultés scolaires/ sociales
Poids normal 1.0 - 1.0 -
Surpoids 1.30 (0.95-1.78) 1.28 (0.90-1.82)
Obésité 1.30 (0.94-1.81) 1.33 (0.93-1.90)

OR : Equivalent du Risque relatif

Tableau 25: Risques d’étre en mauvaise santé en fonction du statut pondéral

(Swallen et al, 2005)



La dégradation de la santé a été également observée dans une méta-analyse (Lee et al, 2009)
qui a regroupait des données concernant 97876 hommes et 94851 femmes, agés de 0 a 25 ans
et originaires de différents pays. Les conséquences de I’obésité chez le sujet jeune ont pu étre

réparties en deux classes distinctes : conséquences médicales et psychosociales.

Consequences

Médicales Psychosociales

-

Meécaniques
Syndréme d'apnee du

Meétaboliques
Intolérance au glucose
Dyslipidemie
Hypertension
Syndréme polykystique
des ovaires
Steatose hepatique non
alcoolique

sommeil
Desordres orthopadiques

Figure 19 : Classification des conséquences médicales et psychosociales de I’obésité
infantile (Lee et al, 2009)

III-1 Les conséquences psychosociales

L’apparence physique joue un réle important dans la socialisation de 1’enfant avec ses pairs.
En effet ’estime de soi est associ€e au développement social, émotionnel et comportemental
de I’enfant. Une étude (Wang et al, 2009) réalisée entre 1994 et 1999, comprenant 2879
enfants 4gés de 10 a 11 ans a permis de faire un lien entre la faible estime de soi et leur statut
pondéral. Comme le montre le tableau 26, la faible estime de soi est beaucoup plus marquée
chez les enfants en surpoids ou obeses que chez les enfants dont le poids est situé dans la zone
de normalité. On observe aussi que les enfants présentant les critéres de 1’obésité ont plus de
risque de reporter cette faible estime d’eux dans les années qui suivent. Ainsi, les enfants
obeses en 1994/1995 ont 2,18 fois plus de risque de continuer a développer ce mal étre quatre

ans plus tard.
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1994/1995 1996/1997 1998/1999
Statut Total Faible estime = Estime de soi = OR Faible OR faible
pondéral (%) de soi (%) | normale (%) estime de soi | estime de soi
Normal 74,6 68,4 76 1,00 1,00
Surpoids 19,7 22,7 19 1,38 1,12
Obésité 5,7 8,9 5 1,47 2,18

Tableau 26 : Répartition des enfants en fonction de leur statut pondéral et

psvchologique en 1994/1995 et le risque relatif (OR) reliant la faible estime de soi et le

poids 2 ans et 4 ans plus tard (Wang et al, 2009)

La relation entre le statut pondéral et 1’état psychologique de I’enfant avait déja été décrite

dans 1’é¢tude d’Eisenberg et al (2003).

Caractéristiques Total Filles Garcons
N=4734 n= 2357 n= 2377
OR* OR*
Sous- poids 5,2 4,6 5,7
IMC Poids normal 62,9 62,8 63,1
(kg/m?)
Surpoids 17,3 20,0 14,6
Obésité 14,6 12,6 16,6
Etat Faible satisfaction 27,3 35,8 19,0
émotionnel corporelle
Surpoids 2,18 2,06
Faible estime de soi 21,1 25,7 16,6
Surpoids 0,97 0,86
Symptomes dépressifs 28,2 36,3 20,2
élevés
Surpoids 1,02 0,85
Idées suicidaires 25,6 32,8 18,4
Surpoids 0,94 0,88
Tentatives de suicide 9,4 12,7 6,0
Surpoids 1,04 0,75

*OR : Risque relatif par rapport aux enfants de poids normal

Tableau 27: Caractéristiques pondérales et psychosociales des adolescents de I’étude

(Eisenberg et al, 2003)



En général ces enfants sont le plus souvent isolés et exclus des réseaux sociaux. Le surpoids
est également associé a une restriction de leur cercle d’amis, ce qui a ét¢ démontré par Strauss

et al, (2003) dans une étude sur 90 118 adolescents agés de 13 a 18 ans (Figure 20).

35+
[ Poids normal

M Surpoids
30

25+

| | | i“lp

Oori 2or3 4dor5 6Bor7  8or9 10o0r11 120r13 =14
Nombre d"amis

%

Figure 20 : Distribution des enfants en fonction de leur poids et du nombre d’amis
(Strauss et al, 2003)

Leur apparence physique éloigne leurs camarades qui les abordent moins facilement. Ils
peuvent également étre la cible de nombreuses moqueries. Ces moqueries sont un autre
médiateur de leur détresse psychosociale. Cette détresse peut dans certains cas s’exprimer par
des tentatives de suicide ou des idées suicidaires. Plus de la moitié des filles humiliées
rapportent avoir eu des idées suicidaires et un quart avouent avoir tenté de se suicider. De
méme pour les garcons, la proportion de ces adolescents meurtris ayant tenté de se suicider est

trois fois supérieure a celle des gargons n’ayant pas été la cible de remarques indélicates.

Cette relation a été établie par Eisenberg et al, (2003) dans une étude sur des adolescents agés
de 12 a 18 ans. Les remarques désobligeantes impliquant le poids sont constamment
associées chez I’enfant, au développement d’une faible estime de soi, d’'une image négative de
son corps, de symptomes dépressifs élevés. Chacune des différentes situations citées

précédemment est beaucoup plus présente chez les enfants dont les moqueries viennent
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conjointement de leurs camarades et de leur famille que chez les enfants subissant les

remarques soit de leur famille soit de leurs pairs.

III-2 Les conséquences médicales : mécaniques

III-2-1 Les désordres orthopédiques

Les complications orthopédiques et musculoligamentaires sont généralement plus fréquentes
chez les enfants en surpoids ou obeses. On observe notamment une épiphysiolyse fémorale
qui est huit fois plus fréquente chez ces enfants et survient vers 1’age de 10 ans. On constate
aussi une augmentation des fractures en aigiie. (Frelut, 2003). Toutes ces complications seront

a l‘origine d’arthrose précoce a 1’age adulte.

III-2-2 Les pathologies pulmonaires

%+ Asthme

Les maladies chroniques respiratoires sont des pathologies fréquentes chez les jeunes enfants.
L’asthme est la principale cause des maladies chroniques dans les pays développés. La
prévalence de cette pathologie a doublé depuis ces deux dernieres décennies (Jeong et al,
2010). Cette augmentation de prévalence des maladies respiratoires chroniques est selon de

nombreuses études relice a 1’obésité et au surpoids grandissant dans la population infantile.

67



Maladies chroniques Asthme Sifflements Toux fréquente
respiratoires (%)
(“o) (%) (%)
Poids de naissance (g)
<2800 13,7 2,9 12,3 14,5
2800-3300 7,2 9,3 20,0 18,6
>3300 10,1 4.4 15,9 19,6
Poids a 3 ans (kg)
<13,8 5.8 4.4 13,8 15,9
13,8-15,3 7,3 5,1 15,3 16,8
>15,3 17,9 7,1 18,6 19,3
IMC (kg/m?)
<14,8 51 3,6 10,1 12,3
14,8-16,0 6,5 3,6 18,0 18,0
>16,0 19,6 9,4 19,6 21,7

Tableau 28: Prévalence des symptomes respiratoires selon le poids de naissance, le poids

et PIMC a I’age de trois ans (Jeong et al, 2010)

La prévalence des pathologies chroniques respiratoires est beaucoup plus élevée chez les
enfants avec un poids de naissance faible. En revanche, cette tendance s’inverse avec les
années. A partir de trois ans cette prévalence augmente avec 1’accroissement du statut
pondéral (Tableau 28). Le risque est multiplié par quatre pour les enfants ayant I’'IMC le plus
élevé par rapport aux enfants avec un IMC normal. Dans une autre étude (Kajbaf et al, 2011)

(Figure 21), la fréquence des toux nocturnes a été mesurée. La prévalence est la plus élevée

chez des enfants en surpoids ou obeses.
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Figure 21 : Comparaison de la fréquence des toux nocturnes chez des enfants obéses, en

surpoids ou de poids normal (Kajbaf et al, 2011)

A partir des résultats de ces deux études on peut donc dire que I’augmentation de la
prévalence de 1’asthme chez les enfants depuis ces deux dernieres décennies est induite en

partie par I’accroissement de 1’obésité pour cette tranche d’age.

% Syndrome d’apnée du sommeil

Quatre dysfonctionnements sont a I’origine du syndrome d’apnée du sommeil (SAS). Parmi
ces quatre items, 1’obésité serait le trouble majeur a I’origine de ce syndrome (Arens et al,
2010). Ce dernier est caractérisé par une obstruction partielle ou compléte intermittente des
voies acériennes supérieures pendant le sommeil. Ce phénoméne implique une hypoxie
nocturne ainsi que 1’éveil cortical. Le SAS est caractérisé par 1’Index Apnée/Hypopnée (IAH).
L’apnée est définie par I’arrét de la respiration pendant une période > 5 secondes. L hypopnée
est caractérisée par une diminution du débit ventilatoire de 50% associée a une diminution de
la saturation en oxygene > 3%. Si I’index est inférieur a cing, I’enfant n’est pas affecté par ce
symptome, en revanche s’il est supérieur ou égal a dix, I’enfant est atteint du syndrome a un
stade modéré (Bixler et al, 2009). Une étude (Redline et al, 1999) concernant des enfants agés
de 2 a 18 ans a montré qu’un enfant obese a 4 a 5 fois plus de risque de souffrir du SAS qu’un
enfant non obe¢se. Parmi les enfants obéses, seulement 6,7% ne sont pas atteint par ce
syndrome alors que 28% en sont atteints a un stade modéré. Dans une autre étude réalisée
entre 1999 et 2007 sur 234 enfants de 2 a 18 ans, le SAS est observé seulement chez 2 a 3%
des enfants (Kohler et al, 2009). La figure 22 montre que le risque de développer un SAS est

corrélé au poids de I’enfant mais surtout en fonction de son age. Au-dela de 10 ans, le
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surpoids est un facteur prédictif de I’apparition du SAS, spécialement si d’autres facteurs de

risque sont établis, incluant une hypertrophie amygdalienne ou le ronflement.

“IPoids normal ™ Surpoids/Ohésite
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Figure 22 : Prévalence du SAS en fonction de ’age et du statut pondéral de ’enfant 4gé
de 2 4 18 ans (Kohler et al, 2009)

On estime que 33 a 94% des enfants atteints d’obésité sévere souffrent de ce syndrome.

Dans une récente étude (Lee et al, 2009) 146 enfants en surpoids ont été soumis a un test de
polysomnographie. Les résultats de ce test ont montré que 17% de ces enfants avaient un

sommeil anormal avec plus de 5 passages en apnée/hypoxie par heure.

Bixler et al, (2009) ont montré que le tour de taille était un facteur prédictif important du
syndrome d’apnée du sommeil (SAS) a tous les niveaux de gravité. En reliant le tour de taille
a ’IMC de I’enfant, ils ont observé que I’IMC avait la méme valeur prédictive que le tour de
taille. Ainsi, on constate que plus I'IMC de I’enfant est €levé et plus le risque de SAS est
important. En effet pour un enfant de poids normal, 0,6% seulement des enfants ont un SAS
modéré alors que pour les enfants obeses, ce pourcentage est de 3,2% (Tableau 29). Le
pourcentage d’enfants n’ayant aucun symptome respiratoire est significativement plus élevé

chez les enfants de poids normal que chez les enfants ob¢ses.
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Echantillon total | Aucun symptome | Premiers ronflements | 1 <IAH <5 | IAH>5
(N=700) 58.3% 15.5% 25.0% 1.2%
IMC (Percentiles)

<85 62.6% 14.5% 22.3% 0.6%
>85et<95 53.8% 12.8% 31.4% 2.0%
>95 42.0% 22.8% 32.0% 3.2%

Tableau 29 : Prévalence du SAS en fonction du statut pondéral de I’enfant
(Bixler et al, 2009)

Chez les enfants obeses, il y a une accumulation de tissu adipeux au niveau de la luette et du
palais mou. Or le tissu adipeux est capable de produire des molécules pro-inflammatoires
comme le TNF qui sont associées a une diminution de contractilité¢ des muscles y compris le

diaphragme. Le tour de cou est aussi un facteur de risque du SAS (Bixler et al, 2009).
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Figure 23 : Association entre obésité, SAS et Syndrome métabolique
(Arens et al, 2010)




Comme le montre la figure 23, le Syndrome d’Apnée du Sommeil serait a ’origine du
développement des risques cardiovasculaires mais aussi du Syndrome métabolique. En effet,
I’expression de ces problemes cardiovasculaires est initiée par la fragmentation du sommeil,
une hypoxémie intermittente, stress oxydatif et une stimulation soutenue du systeme
sympathique. De plus le syndrome métabolique est initialement défini par I’accentuation de la
résistance a I’insuline. Or toutes ces causes responsables des dysfonctions métaboliques et

cardiovasculaires sont induites par anomalies respiratoires du SAS.

III-3 Les conséquences médicales : métaboliques

III-3-1 Le syndrome métabolique

Criteéres Age
6 a 10 ans 10 2 16 ans > 16 ans
Définition Tour de taille > 90°™  Tour de taille > 90°™ Tour de taille > 90 ¢cm (garcons) ou
d’adiposité percentile percentile > 80 cm (filles)
Métabolisme du Pas de définition Glucose plasmatique a Glucose plasmatique a jetin > 100
glucose jetn > 100 mg/dl mg/dl
De valeurs seuil
Dyslipidémie Tg> 150 mg/dl ou HDL- Tg> 150 mg/dl ou HDL-ch > 40
permettant de ch > 40 mg/dl ou (garcons) ou > 50 mg/dl (filles) ou
diagnostiquer le Traitement du cholestérol ~ Traitement du cholestérol
syndrome
Hypertension métabolique PAD > 130 ou PAD > 130 ou
artérielle
PAS > 85 mmHg ou PAS > 85 mmHg ou Traitement
Traitement AH AH

Tg: Taux triglycerides; HDL-ch: Taux HDL-cholesterol;
PAD: Pression Artérielle Diastolique PAS: Pression Artérielle Systolique
AH: antihypertenseur

Tableau 30: Classification du syndrome métabolique chez ’enfant et 1’adolescent

(Halpern et al, 2010)

Le syndrome métabolique est caractérisé par la conjonction de troubles, souvent modérés,

d’origine glucidique, lipidique ou vasculaire, associés a une surcharge pondérale (obésité

72



abdominale) qui vont, en synergie, provoquer un diabete de type 2 et prédisposer a
I’athérosclérose et a ses événements cliniques. Les principaux signes cliniques du syndrome
métabolique sont I’intolérance au glucose, la résistance a I’insuline, 1’hypertension et la
dyslipidémie. I1 faut qu’il y ait au moins présence de trois des anomalies suivantes : obésité
abdominale, taux de triglycérides élevé, taux de HDL cholestérol bas, intolérance au glucose
et une hypertension significative ou sévere (Lee et al, 2009).

Une étude parmi des enfants d’Indiens Pima (Boney et al, 2005) (Figure 24) a rapporté que le
poids de naissance ainsi que I’exposition du feetus au diabéte in utéro et a I’obésité de la mere
sont a D'origine de I’apparition future, chez ces enfants, d’hypertension mais aussi de

développement de diabete de type 2.

60
50 -
40 -
30 A
20 +
10 -
D

Prévalence du SM

SPDC PH/DG SRMC PR/

PN: Poids Normal MC: Mere Contréle SP: Surpoids DG: Diabete Gestationnel

Figure 24: Prévalence du Syndrome Métabolique (SM) a n’importe quel Age parmi les
enfants regroupés en fonction de leurs poids de naissance et du diabéte maternel.
(Boney et al, 2005)

III-3-2 Les facteurs de risques cardiovasculaires

On constate que ’apparition précoce des plaques d’athérome et des lésions vasculaires est
corrélée a 1’obésité infantile. De plus, (tableau 31) I’obésité est responsable de I’augmentation

de tous les parametres de mesure de I’hypertension et de ses facteurs de risque.
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Modeles Pression Rythme Débit Activité ARP Equilibre Réabsorption DGF

artérielle cardiaque cardiaque sympathique sodique tubulaire
du rein rénale
Personne t t + + t + t

obése
ARP: Activité de la Rénine Plasmatique; DFG : Débit de Filtration Glomérulaire.

Tableau 31 : Evolution des différents parameétres corrélés a I’hypertension et au risque

cardio-vasculaire chez une personne obése (Hall, 2003)

% [’hypertension artérielle

La hausse de la prévalence de 1’obésité est parallele a 1’élévation de la prévalence de
I’hypertension artérielle et ce méme chez des enfants et des adolescents (Halpern et al, 2010).
Les enfants obéses ont trois fois plus de risque de développer une hypertension que les enfants
de poids normaux (Bridger, 2009). Cet impact du poids sur la pression artérielle n’est pas le
méme en fonction de 1’dge et du sexe. Pour les hommes 4gés de moins de 45 ans, 60% ont de
I’hypertension associée au gain de poids, alors que, chez les femmes, ce taux est

significativement plus bas.

L’¢élévation de la pression artérielle peut étre expliquée par 2 mécanismes :

- Le dysfonctionnement rénal

- L’activation du systéme sympathique
Tout d’abord, il y a une augmentation de la réabsorption du sodium au niveau rénal a cause
de la hausse du débit de filtration glomérulaire et du flot plasmatique rénal (Hall, 2003). En
effet, le volume sanguin est augmenté pour irriguer le tissu adipeux supplémentaire mais aussi
les organes qui accroissent leurs volumes en fonction du gain de poids. Trois mécanismes
permettent d’expliquer cette réabsorption plus importante de sodium : intensification de
I’activité sympathique rénale (principale responsable de I’augmentation de la pression
artérielle), I’activation du systéme rénine-angiotensine et la déficience des pressions exercées
de part et d’autre du glomérule. L’obésité induit une augmentation de 1’activité sympathique
par I'intermédiaire de la leptine. Cette hormone étant produite par les adipocytes, les taux

plasmatiques évoluent en fonction de I’adiposité d’un individu. Par conséquent plus la masse

74



adipeuse d’un individu augmente, plus le risque d’avoir de I’hypertension est important. La
leptine a pour fonction de diminuer la sensation de faim et de stimuler la thermogénése par
I’intermédiaire de 1’activation sympathique. En 1998, Shek et al. ont réalisé une expérience
sur des rats reliant la pression artérielle moyenne (PAM) et les taux plasmatiques de leptine.
Pendant 5 jours, les animaux ont eu des perfusions soit intraveineuses (IV) soit carotidiennes
de leptine a une dose de 0,1 pg/kg/min puis pendant les 7 jours suivants cette dose a été
augmentée a 1 pg/kg/min. L’augmentation de la PAM n’est pas significative pour une dose de
0,1 pg/kg/min, en revanche pour une dose de 1 pg/kg/min I’¢élévation est significative puisque
que la PAM passe de 85 (IV) ou 90 mmHg (Carotide) au cinquiéme jour a 94mmHg le
douziéme jour (Figure 25).
—#— Perfusion carotidienne

—— Perfugion intraveineuse
Leptine {pgkgimin)

0,1

T
I
T - .-
|
|
1
|

Jours

Figure 25: Effet de la perfusion de leptine par voie intraveineuse et carotidienne a

0.1 ng/kg/min (5 jours) et 1.0 ng/kg/min (7 jours) sur le pression artérielle movenne des

rats (5 rats par groupe) (Shek et al, 1998)

Une autre étude (Hall et al, 2001) a permis de montrer que, chez des souris obeses qui étaient

déficientes en leptine et des rats obeses dont les récepteurs de la leptine étaient mutés, on
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rencontrait peu voire pas d’hypertension par rapport a des animaux controles minces. L’effet
hypertensif de la leptine est totalement inhibé lors du blocage complet des récepteurs a et 3
adrénergiques caractéristiques du systéme sympathique. Ce qui confirme la relation entre

’activation du systeme sympathique et de la leptine et I’hypertension.

L’activation du systeme nerveux sympathique entraine une stimulation de la libération de
rénine induisant la production de I’angiotensine 2 (Figure 26). Cette derniére hormone agit au
niveau local mais aussi systémique sur les organes suivants : les reins, les surrénales, le cceur,
le tractus digestif, le cerveau et les vaisseaux. Au niveau des reins, I’angiotensine 2 permet la
vasoconstriction des artéres. On constate que cette action est plus importante pour 1’artere
efférente que I’afférente, ce qui augmente le temps de filtration glomérulaire et ainsi la
réabsorption du sodium, d’eau et I’excrétion de potassium. Ces activités sont accrues lors de

la sécrétion d’aldostérone par les surrénales.

Angiotensinogéne +

l S —— Rénine -

Angiotensine |

l ECA

Angiotensine 2

SN Sympathique
i

Figure 26 : Production de I’angiotensine 2

armi toutes les hormones et enzymes citées sur la figure on observe que chez les
P toutes les h t t la fi 26 b hez 1

personnes obeses, ’activité de la rénine plasmatique et de 1’enzyme de conversion de
I’angiotensine ainsi que les taux plasmatiques d’angiotensinogene et d’angiotensine 2 sont

augmenté. L’augmentation de la pression artérielle est due a la rétention hydrosodée.

76



L’obésité abdominale est la plus dangereuse. En effet le tissu adipeux abdominal entraine
I’¢lévation de la pression artérielle jusqu'a 35 ou 40mmHg. Une capsule graisseuse se forme
petit a petit autour du rein, augmentant ainsi la pression intrarénale. Ceci diminue la
compliance des tissus rénaux ce qui peut parfois comprimer 1’anse de Henlé altérant la
natriurése et augmentant la réabsorption tubulaire. La compression rénale n’est pas a 1’origine
de l’augmentation de pression artérielle mais elle entretient la réabsorption tubulaire,
I’expansion du volume sanguin et I’hypertension associées a 1’obésité chronique (Hall, 2003).

Ce qui justifie la lutte contre 1’obésité abdominale.

Obesita
l Aleptine I
Compression
Médullaire A Activité
\ du SNS
Intelérance au
A Réabsorption Soess
tubulaire du

sodium

Vasodilatation
rénale

[ Expansion du volume sanguin }(—

l AlLipides I
glomérulaire arterielle ' Aglucose l

-

Hypertension Hypertension

[ Sclérose glomérulaire

1\

Figure 27 : L’impact de ’obésité sur I’hypertension artérielle (Hall,2003)

% La dyslipidémie

L’étude Bogalusa Heart Study (Freedman et al, 2001) a permis d’établir une relation entre le
statut pondéral de 1’enfant, son statut pondéral a 1’age adulte et 1’évolution des facteurs de
risques cardiovasculaires (FDRC) a I’age adulte. Dans cette étude, les adultes qui étaient en

surpoids pendant leur enfance présentent un nombre plus important de FDRC que ceux dont
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le poids était normal. Les différences les plus marquées pour 1’ensemble de I’échantillon sont

retrouvées pour les taux de triglycérides et d’insuline et pour la prévalence du diabete

(Tableau 32). On observe également, que les FDRC augmentent avec le poids a I’age adulte.

Lorsque 1’on compare les adultes ayant un IMC normal et ceux ayant un IMC élevé, il y a de

grandes différences au niveau des taux de triglycérides, du LDL-cholestérol, du HDL-

cholestérol, de I’insuline et de la prévalence du diabéte. L’évolution de ces taux est aussi

fonction de I’age a laquelle 1’obésité est survenue chez I’enfant. La période critique définie

pour cette ¢tude est entre 12 et 17 ans (Tableau 33).

Ensemble de

Adulte IMC <25

Adulte IMC > 30

I’échantillon kg/m? kg/m?
Enfant IMC <50 > 95°me < 50" > 95 <50°"¢ > 95
percentil | percentil | percentile | percentile | percentile | percentile
e e
N 1317 186 950 12 96 144
Adulte IMC 225+4 | 349+7 21.1 23.6 33.2 38.1
(kg/m’)
Cholestérol Total | 178 +37 | 186 +37 173 166 198 191
(mg/dL)
Triglycérides 82+82 | 108+ 11 76 53 130 124
(mg/dL) 5
LDL cholestérol | 112 +33 | 121 +34 107 103 130 126
(mg/dL)
HDL cholestérol | 5215 | 45+ 14 54 55 42 42
(mg/dL)
Insuline (mU/L) 8+6 14+ 14 7 7 17 17
Diabétes (%) 1 4 0 0 3 3
Pression 112+10 | 11712 111 105 117 119
systolique (mm
Hg)
Pression 72+ 8 76 +£10 71 68 77 78
diastolique (mm
Hg)

Tableau 32 : Risques cardiovasculaires chez I’adulte en fonction de son IMC dans son

enfance et son IMC actuel (Freedman et al, 2001)




Caractéristiques Age de développement de I’obésité
<8 ans 12-17 ans >18 ans
N 38 34 123
IMC de I’enfant (percentiles)
<8 ans 98 81 60
12-17 ans 98 97 80
Caractéristiques a I’age adulte
Age (ans) 2443 23+3 26+ 4
IMC (kg/m”) 417 +6 38.6+6 34.0+3
Facteurs de risques cardiovasculaires
Cholestérol total 179 188 192
(mg/dL)
Triglycérides 118 129 123
(mg/dL)
LDL cholestérol 116 122 128
(mg/dL)
HDL cholestérol 45 45 43
(mg/dL)
Insuline (mU/L) 14 17 16
Pression systolique 118 119 116
(mm Hg)
Pression diastolique 75 76 76
(mm Hg)

Tableau 33: Relation entre I’age d’apparition de ’obésité et les facteurs de risques

cardiovasculaires a ’dge adulte (Freedman et al, 2001)

Le profil lipidique des enfants obeses ou en surpoids est anormal. On observe un taux de
triglycérides élevé et un taux de HDL-cholestérol bas. L’¢élévation du taux de LDL-cholestérol
est peu marquée, mais parfois il peut y avoir des modifications dans la configuration de la
lipoprotéine. La LDL est transformée en particules plus petites et plus denses et par

conséquent plus athérogenes (Bridger, 2009).



% [’inflammation

En addition, il faut également prendre en compte 1’existence d’un phénoméne inflammatoire

dont les causes sont multiples :

e Excés de nutriments dans les cellules o Surpoids

e TFaible activité physique > o Obesité

_ . Diabéte de type 2
e Association de plusieurs facteurs © Ulabete de type

o Syndrome métabolique

Ce phénomene est caractérisé par un enchainement de réactions en cascade. Les adipocytes en
grand nombre consommeraient la totalité de I’oxygene présent dans les cellules. Ce qui
activerait la voie du stress cellulaire conduisant a 1’inflammation et au relargage de cytokines
(Interleukine 1, 6, 8, TNF-a). Les cytokines pro-inflammatoires libérées localement attirent
les macrophages dans le tissu adipeux situ¢ autour des adipocytes morts ou en train de mourir.
A leur tour, les macrophages libérent des cytokines qui activent la réaction inflammatoire
dans les adipocytes voisins. Cette activation, au niveau du foie, entraine une surproduction de
protéine C-réactive. L’inflammation conduit alors a la production accrue de radicaux libres.
La résistance a D’insuline est également un facteur pro-inflammatoire. Toutes ces
conséquences de I’inflammation peuvent provoquer des dommages au niveau vasculaire, ce
qui peut étre un mécanisme important du développement de complications telles que les

maladies cardiovasculaires (Rull et al, 2010 ; Daniels et al, 2005).
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T
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J{ Réponsea physiclogique
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W
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Y
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- Recrutement de macrophages supplémentaires

Figure 28 : les nombreux niveaux de convergence du processus inflammatoire et le

controle du métabolisme cellulaire (Rull et al, 2010)

Chez les enfants obeses on observe d’importants changement pro-inflammatoires et pro-
athérogéniques conduisant a des pathologies vasculaires a 1’age adulte. Parmi ces
changements, on note une ¢élévation des facteurs inflammatoires plasmatiques tels que le
Tumor Necrosis Factor- o (TNF-a), la Protéine C réactive (CRP), I’interleukine 6 (IL-6) alors
que les taux de HDL cholestérol et d’adiponectine sont diminués (Short et al, 2009). Ces
effets déléteres prédisent un développement précoce de dysfonctions vasculaires et

athérogéniques.

La réaction inflammatoire qui conduit a I’augmentation du risque de maladie cardiovasculaire

chez I’enfant obese est due en partie a I’insulinorésistance.



III-3-3 Le diabéte de type 11

Au début de I’installation de ’intolérance au glucose, les cellules B du pancréas sont capables
de compenser la résistance des cellules a I’insuline, ce qui permet de maintenir un taux
normal de glucose dans le sang. Mais a un certain stade, les cellules B échouent dans cette
compensation, ce qui induit une sécrétion insuffisante d’insuline et indiquant ainsi une
transition entre le stade résistance a I’insuline et le stade diabete. Il y a donc une installation

progressive et silencieuse de cette maladie.

L’obésité et la résistance a I’insuline sont les causes principales du diabéte de type 2 et les
conséquences de la propagation du phénomene inflammatoire Le pancréas étant incapable de
réguler la sécrétion d’insuline, il y a donc une installation progressive d’une hyperglycémie

chronique (Neel, 1962).

Hannon et al, (2005) ont décrit les effets de I’obésité sur 1’installation de la résistance a
I’insuline. Afin de maintenir un taux de glucose sanguin stable, de nombreux mécanismes
sont mis en place : sécrétion d’insuline en réponse a une augmentation post prandiale du
glucose et diminution de cette sécrétion jusqu’a un taux de base pendant la phase de jeline
alors que la production de glucose par le foie est inversement corrélée a la sécrétion
d’insuline. En présence d’adiposité augmentée, la premiére anomalie amenant a 1’intolérance
au glucose est la résistance a 1’insuline. On définit la résistance a I’insuline par la diminution
de la réceptivité des organes sensibles a cette molécule a cause de perturbations a la fois
génétiques, métaboliques ainsi que nutritionnelles. On constate que 1’adiposité¢ abdominale

majore la résistante a I’insuline de fagon plus significative que I’adiposité sous-cutanée.

Paek et al. (2010), dans une étude beaucoup plus récente, ont relié la prévalence du diabéte et
la répartition corporelle de 1’obésité : obésité abdominale versus obésité globale. Ainsi, le
risque de devenir diabétique chez une femme en surpoids est le méme que 1’obésité soit
répartie sur toute la surface corporelle ou développée surtout au niveau abdominal (6,2%
contre 6,4% respectivement). En revanche, cette observation n’est pas vraie chez I’homme :
6,7% des hommes ont un risque de développer un diabéte si la répartition de la masse grasse
est uniforme contre 8,4% si 1’obésité est prédominante au niveau abdominal. De plus, quelque
soit la valeur de I'IMC, si le tour de taille est supérieur a la normale, le taux de glucose

sanguin mesuré est supérieur a celui des personnes ayant un tour de taille normal (Figure 29).
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D’autres mesures ont été réalisées mais cette fois avec ’HbAlc (Hémoglobine glyquée).

Cette valeur biologique permet de visualiser la glycémie sur trois mois. Comme pour le

glucose sanguin, I’obésité abdominale est un facteur de risque important de développer un

diabéte.
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Figure 29: Comparaison des taux de glucose sanguin en fonction de la répartition de la

masse grasse et du tour de taille chez I’adulte (Pack et al, 2010)
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Figure 30: Comparaison des taux d’hémoglobine glvquée en fonction de 1’obésité

abdominale ou générale chez I’adulte (Pack et al, 2010)




On constate que I’obésité entraine des dysfonctionnements organiques a plusieurs niveaux. En
effet, les répercutions observées concernent tous les organes vitaux. C’est pourquoi il est
important de prendre en charge cette maladie au plus tot et de prévenir le développement de
I’obésité chez I’enfant. Dans le prochain chapitre, nous allons donc aborder la prise en charge

ainsi que la prévention de 1’obésité chez 1’enfant.
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o)

IV- Le role du pharmacien d’Oiticine




IV-1 Le patient
IV-1-1 La prise en charge institutionnelle en Rhone -Alpes

%+ RéPPOP 38

- Définition et objectif

Le REPPOP est le Réseau de Prévention et de Prise en charge de 1’Obésité Pédiatrique. Le
REPPOP 38 a ouvert ses portes en Février 2010.

Il a pour but d’accueillir I’enfant dans une structure adaptée en fonction du degré d’obésité et
de mettre en place une prise en charge en ambulatoire deés les premiers signes de surcharge

pondéral.

Le recrutement des professionnels de santé se fait en fonction du lieu d’habitation des patients
afin d’obtenir une prise en charge de proximité et de réguler les demandes des familles. Afin
d’optimiser les conditions de prise en charge de I’enfant, chaque acteur de santé doit suivre

une formation encadrée par I’équipe du REPPOP.

- Le Fonctionnement

Pour faciliter I’organisation des familles, le réseau s’est appliqué a former des professionnels
de la santé dans plusieurs villes de la région : Bourgoin, Voiron, Pontcharra, la Cote Saint
André, Saint Marcellin en mars de cette année (2011). Des recherches sont faites pour

développer ce travail d’équipe dans 1’Oisans, le Tri¢ves et le plateau matheysin.

Les premiers médecins ont ¢été formés en Avril 2010 et les premiers enfants ont été inclus

dans le réseau en juin 2010.

Depuis sa création, le réseau a formé 39 médecins, 22 diététiciennes et 16 Psychologues. En 6

mois 80 enfants ont été admis dans le réseau.
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Seuls les enfants obeses (classification selon I’'IMC reporté sur la courbe de croissance)

peuvent étre hospitalisés. Pour tous les autres ¢’est une prise en charge a domicile.

- Le dépistage

Les enfants en surpoids sont dépistés par 3 organismes :

o Le Service de Promotion de la Santé en Faveur des Eléves (SPSFE)
o La santé scolaire municipale
o Les Protection Maternelle et Infantile (PMI)
Ces différents organismes remettent ensuite les plaquettes du REPPOP aux parents afin que

ces derniers prennent contact avec le réseau et leur médecin traitant.
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Figure 31 : Courbe de corpulence pour les filles de 0 a 18 ans (PNNS)
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Figure 32 : Courbe de corpulence pour les garcons de 0 a 18 ans (PNNS)

- La prise en charge et le suivi

Lorsque le contact a été établi entre le réseau et les parents, le médecin traitant doit accepter

d’adhérer au réseau s’il veut poursuivre la prise en charge de ’enfant.
En fonction de la sévérité de I’obésité, la prise en charge est différente :

v" PPE : Prise de Poids Exceptionnelle.

Cette hausse du poids est détectée sur la courbe de poids. En effet, des la petite enfance, les
enfants sont pesés et mesurés régulicrement. Ces valeurs sont reportées sur les courbes de
croissance ; on peut parfois observer un changement de couloir de poids rapide, tout en restant

dans la zone de normalité.
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Figure 33 : Courbe de corpulence représentant un changement de couloir rapide

(http://www.inpes.sante.fr/50000/pdf/docIMCEnf.pdf)

Pour ces enfants, il y a une premiere consultation d’inclusion avec le médecin. Pendant cette
consultation, un livret est remis a I’enfant dans le but de suivre I’évolution de sa prise en

charge. Il y a ensuite 2 visites obligatoires, une aprés 6 mois et I’autre aprés 12 mois.

v" Surpoids et obésité.

Comme précédemment, une consultation d’inclusion est obligatoire. Elle sera suivie de 16
consultations, espacées de 1 mois pendant la premiere année puis tous les deux mois a partir
de la deuxiéme année. Il y a une prise en charge qui dure 20 mois, mais parfois plus

longtemps car les enfants sont autorisés a faire une pause si cela devient trop contraignant.

Pour ces trois prises en charge, tous les mois, les diététiciennes et les psychologues appellent
les enfants pour effectuer une mise au point. Cela leur permet de voir si I’enfant ne rencontre
pas de difficulté particulicre dans son suivi mais également pour rendre compte de son

évolution depuis le début.



La seule différence réside dans le fait que les enfants obéses peuvent bénéficier d’une

hospitalisation dans une structure spécialisée.
En Rhone Alpes, 1l existe 4 centres adaptés :

o CHU Grenoble
o ITEPS Méaudres
o Annexe a Challes les eaux

o Clinique du Grésivaudan

L’Agence Régionale de Santé (ARS) a accepté que les consultations soient prises en charge

par la Sécurité sociale et la CPAM.
Pendant le suivi, I’enfant doit aussi rencontrer une diététicienne et une psychologue.

A ce jour, seulement 3 consultations chez la diététicienne et 4 chez le psychologue sont
remboursées intégralement pour toute la durée de la prise en charge. Pour certaines familles a
faibles revenus, il peut y avoir une dérogation pour le remboursement d’une ou plusieurs

consultations supplémentaires si ces dernicres sont indispensables.

Une demande a ¢été faite aupres de I’ARS afin d’obtenir le remboursement intégral de 5

consultations de chaque spécialiste.

Les enfants sont tous 4gés de 16 ans ou moins. En effet, les prises en charge peuvent durer au
minimum 20 mois, or a la fin de leur prise en charge, les enfants ne doivent pas étre agés de

plus de 18 ans.

Lors des consultations, les professionnels de santé (Médecins, psychologues et diététiciens)
doivent prendre des notes concernant ’enfant. Toutes les annotations récupérées durant
I’entretien doivent ensuite étre retranscrite sur une plateforme informatique (PEPS) afin qu’il
y ait une réelle prise en charge pluridisciplinaire, mais aussi pour éviter toute contradiction

entre les conseils des uns et des autres.

%+ DIEULEFIT SANTE

- Définition et objectif

Une autre structure spécialisée installée a Dieulefit, dans la Drome est un établissement de

soins de suite et de réadaptation spécialisé en cardiologie et pneumologie (Conséquences de
90
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I’obésité infantile). Il peut accueillir 40 patients adultes en cardiologie, 40 patients adultes en
pneumologie ainsi que 20 enfants 4gés de 6 a 17 ans. Les enfants et les adultes ne sont pas

mélangés. Les espaces de vie sont sépares.

Les enfants qui sont hospitalisés dans ce centre ont été adressés soit par leur médecin traitant,

soit par un réseau REPPOP soit par I’hopital a la suite d’une consultation.

Les enfants accueillis sont porteurs soit d’une pathologie respiratoire chronique
(mucoviscidose, asthme...) soit cardiaque (cardiopathies congénitales) soit métabolique

(obésité grade 1 ou 2, diabete insulinodépendants).

En général ces enfants ont déja subi un échec lors de leur prise en charge en ambulatoire. Il

est possible de permettre des retours a domicile les week-end.

- Fonctionnement

La durée moyenne d’un séjour est de 50 jours, il peut aller d’une semaine a trois trimestres
scolaires. Les enfants du CP au CM2 sont solarisés sur place, alors que ceux ayant déja le

niveau collége sont scolarisés au college de dieulefit.
L’équipe de ce centre est pluridisciplinaire et comprend :

o Des médecins : pneumologue, cardiologue et médecin généraliste

o Des infirmicres

o Des pharmaciens et préparatrices

o Des kinésithérapeutes

o Des diététiciennes

o Des psychologues

o Des professeurs d’Activité Physique Adaptée (APA)

o Des professeurs des écoles et des éducateurs
Tous ces professionnels se réunissent régulicrement afin d’échanger autour de I’enfant, sur
son évolution au sein du centre. L’objectif étant d’obtenir des résultats qui perdurent sur le

long terme.
Le plateau technique comprend plusieurs sites :

o Une salle d’exploration fonctionnelle : épreuve d’effort, évaluation réguliere du

peak flow, étude du sommeil o1
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o Une salle de réentrainement musculaire et a I’effort (Vélo-Tapis de course)

o Une salle de gymnastique et de relaxation : cours de kinésithérapie

o Un bassin de balnéothérapie

o Une salle d’école

o Un terrain multisports et un parcours de santé extérieur de 1600m.
Le jour de Dl’entrée, I’enfant, ses parents et le médecin signent un contrat d’engagement
mutuel pour réussir au mieux le séjour. Il y a également un entretien et un examen clinique
initial afin d’évaluer la motivation de I’enfant et de sa famille et d’apprécier le degré
d’obésité. Les objectifs de la prise en charge seront de diminuer I'IMC, de modifier le
comportement alimentaire de I’enfant et de lutter contre la sédentarité (pratique d’une activité
physique réguliere). Tous ces objectifs doivent étre atteints a la fin du séjour d’hospitalisation

et ce de fagon durable.

- Résultats et suivi

Une étude a été réalisée sur 21 enfants qui ont été hospitalisés a Dieulefit santé durant 3 a 9
mois. Les résultats montrent que quel que soit 1’age et la durée de séjour, I'IMC de sortie est
toujours inférieur a ’IMC d’entrée. L’évolution reste constante sur toute la durée du séjour.
La diminution du pourcentage de masse grasse est, elle aussi, constante et plus marquée chez

les garcons de 12/16 ans.

Il y a aussi une évaluation des connaissances nutritionnelles. Le questionnaire est distribué a
I’entrée et les résultats sont notés sur 10. Durant le séjour, il y a des entretiens avec les
diététiciennes qui permettent aux enfants d’acquérir des réflexes alimentaires. A la fin du
séjour le questionnaire est de nouveau donné aux enfants. On s’apercoit qu’il y a une

progression des acquis (Documents internes gracieusement communiques).

Pendant le séjour, la pratique d’une activité physique réguliere est mise en place. On
remarque une amélioration significative des résultats de 1’épreuve d’effort (évaluée en

puissance maximale) et du test de 6 minutes.

Les résultats sur le long terme montrent que sur 21 enfants 7 ont été perdus de vue (33%), 4

ont continué a perdre du poids (19%) et 10 ont repris du poids (48%).

Sur les 4 enfants qui ont perdu du poids, 1 a continué a pratiquer une activité physique

réguliére et a été suivi par le REPPOP de sa région et les 3 autres ont également poursuivi la
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pratique d’une activité physique réguliére et ont été suivi en consultation externe a Dieulefit

Santé.

Sur les dix enfants qui ont repris du poids, 5 ont continué une activité physique réguliére mais

sans suivi médical ou paramédical et 5 ont abandonné toute activité physique et suivi médical.

Ces résultats montrent que pour maintenir les bénéfices d’un séjour en centre spécialisé, il

doit y avoir un suivi régulier a la sortie.

I1V-1-2 Prise en charge nutritionnelle

% Les habitudes alimentaires 2 conseiller

Jvi|

Produits
Laitiers

3 par jour

Figure 34 : Repéres Nutritionnels

(http://www.inpes.sante.fr/OIES/alimentation atoutprix/pdf/03acheter.pdf)

Le traitement de I’obésité chez I’enfant ne vise pas a le faire maigrir mais a stabiliser son

poids afin qu’en grandissant il s’affine et retrouve progressivement un poids correspondant a



sa taille. A cet age 13, il ne faut pas créer de frustrations ni engendrer des carences par la
privation de certains aliments. Il n’est donc pas envisageable de faire faire aux enfants un

régime. Il faut diversifier les repas, adapter les portions a 1’dge de I’enfant (tableau 34) et

éviter que I’enfant ne se resserve.

Enfant de 4 ans Enfant de 9 ans
Aliments céréaliers
Pain 100g 200g
Pétes ou riz crus 50g 70 a 80g
Produits laitiers
Lait 350ml 400ml
Yaourts 125¢g 125¢g
Légumes
Légumes cuits 80g 150g
Légumes crus 80g 100g
Fruits 100g 150g
Jus de fruits (Sans sucre ajouté) 80ml 150ml
Viandes, poissons, oeufs 60g 100g
Matiéres grasses ajoutées et produits gras 30g
Huile, margarine 15¢ 10g
10g
Produits sucrés et sucre 15g 35¢g
~1200 kceal ~1900 kcal

Apport énergétique

Tableau 34 : Portions alimentaires journaliéres en fonction de I’Age

(http://www.inpes.sante.fr/OIES/alimentation_atoutprix/pdf/03acheter.pdf)
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En général, il faut :

o Prendre trois repas par jour. On peut pour les enfants ajouter un quatrieme repas qui
est le gotter.

Petit Déjeuner 1 aliment céréalier
1 produit laitier
1 fruit ou un jus de fruits sans sucre ajouté
Goiiter 60g de pain + 30g de fromage sec ou 20-25g de chocolat ou 1 fruit
ou
4 petits beurre + 1 verre de lait
ou
50g de céréales avec du lait
ou
2 biscuits type Bichoco

Tableau 35 : Exemple de Petit-déjeuner et goiiter idéal pour un enfant de plus de 3 ans

(Documents internes gracieusement communiqués)

o Manger des protéines, importantes pour la croissance et le bon développement de
I’enfant. Il est recommandé de manger 10g de protéines par années d’age et par jour.
I1 est préférable de manger de la viande blanche et des poissons maigres. Il est tout de
méme important de continuer a consommer des poissons gras car ils sont riches en
oméga 3. La charcuterie n’est pas a supprimer, il faut préférer le jambon blanc, cru ou

le bacon.

o Choisir des fruits pour le dessert. Les figues, les cerises, les bananes et le raisin sont

des fruits tres riches en sucre. Il faut donc limiter leur consommation
o Manger des légumes a tous les repas. Seuls les avocats contiennent des graisses.
o Consommer 2 a 3 produits laitiers par jour
o Boire de I’eau a volonté, environ 1,5 Litres.
o Préférer le pain ou des produits céréaliers aux gotters industriels.
o Limiter les aliments trop gras et trop sucrés.
o Arréter le grignotage.

o Se dépenser physiquement (jouer, marcher, bicyclette, natation entre autres)
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Parallelement, 1’accent est mis sur une réduction de la sédentarité¢ et une augmentation de
Iactivité physique. Il est conseillé aux enfants de diminuer le temps passé devant la télé,
I’ordinateur et les jeux vidéo ainsi que d’aller a I’école a pied, prendre les escaliers et non
I’ascenseur et pratiquer une activité physique au moins une heure par semaine. La nature de

cette activité dépend de I’age de 1’enfant.

Le troisiéme axe du traitement, c’est ’environnement familial. Selon le professeur Golay,
«Un enfant obése a plus de chance de retrouver un poids dans lequel il se sente bien si les
repas servis a la maison sont équilibrés, si les placards ne sont pas remplis de barres
chocolatées ou de viennoiseries et si ses parents lui donnent le bon exemple. L’éducation des
parents en mati¢re de nutrition, leur participation active au traitement et leur soutien sont donc

indispensables».

«C’est la combinaison de ces trois différents éléments qui permettra aux enfants, qui sont

notre futur, de ne pas devenir nos futurs patients.»

% Les principales recommandations des pédiatres

- Prendre le temps de manger

La sensation de satiété est atteinte au bout d'une vingtaine de minutes. Il est donc
nécessaire d'apprendre a votre enfant a manger lentement et a distinguer les signaux de faim

et de satiété.

- Prendpre plaisir a manger

Le repas doit étre un moment de convivialité et de plaisir. Le plaisir du gotit se développe
parallelement dés la préparation des repas : courses, marché, cuisine, présentation... En
l'impliquant a chaque étape, il apprendra a développer et a apprécier le golt des fruits et des

légumes et des nombreux autres mets qu'il découvrira avec vous.

- Ne pas manger devant la télé

Laisser un enfant manger devant la télé est fortement déconseillé. Captivé par les images, il

n'est pas attentif a ce qu'il mange, ni au signal de satiété.

- Respecter l’équilibre alimentaire

Il est nécessaire d'augmenter sa consommation de fruits et légumes. La part des protéines

(viandes, ceufs, poisson) doit étre limitée a 10 g par année d’age et par jour. Quant aux
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giteaux et biscuits, ils peuvent avantageusement étre remplacés par du pain complet ou des

céréales non sucrées

- Respecter le rythme des 4 repas par jour

Un repas toutes les 4 heures est recommandé. C'est ainsi qu'un petit-déjeuner, un déjeuner, un
goliter et un diner permettent a votre enfant de rester en forme tout au long de la journée et

d'éviter les grignotages.

@ ————

- dejeuner .
petit

dejeuner

“ ""'-/”-_: - gu;t;-_-‘\"“"-— -

: ejeuner
_petit diner
dejeuner

Figure 35 : Deux organisations différentes des repas de la journée

(http://www.inpes.sante.fr/OIES/alimentation atoutprix/pdf/05manger.pdf)

- Exercer des activités physigues

La lutte contre la sédentarité est essentielle. Un enfant doit se dépenser au minimum une
demi-heure par jour. Avec lui, prenez l'habitude d'aller a l'école a pied, d'emprunter les
escaliers au lieu des ascenseurs et des escalators. Parallelement, deés que l'occasion se
présente, emmenez-le au parc ou faire une promenade : vélo, roller, trottinette, jeux de ballon,
etc. Incitez-le aussi a pratiquer un sport une fois par semaine, selon ses gofits : foot, basket,

piscine, judo, gym, danse...
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IV-2 Roéle du pharmacien dans le dépistage et la prise en charge de I’enfant obése

Selon les résultats d’une étude de I’institut Ipsos, 87% de nos concitoyens considérent le
Pharmacien comme un professionnel de santé. Depuis de nombreuses années, le Pharmacien
participe a la promotion de campagnes de santé¢ publique. L’obésité étant un probleme de

santé publique, le role majeur du Pharmacien est d’apporter un conseil de proximité.

C’est le seul professionnel de Santé disponible sans rendez-vous et gratuitement. Il assure
aussi la permanence des soins la nuit comme les jours fériés et dimanches. 2500 pharmacies

sont chaque semaine affiliées a cette responsabilité.

L’obésité est difficilement décelable chez I’enfant en bas age, or ¢’est dans les prémisses de
I’apparition de la maladie qu’il est le plus facile de la soigner. C’est pourquoi les
professionnels de santé se doivent d’éduquer et d’informer les parents. Cette prévention passe
par la surveillance de la courbe de poids de I’enfant mais aussi par I’apprentissage des gestes
et des bonnes habitudes alimentaires a adopter au quotidien. On entend par bonnes habitudes
alimentaires I’instauration de repas équilibrés. Les habitudes alimentaires ou celles d’avoir
une activité physique sont transmises le plus souvent par le milieu familial. Si les parents,
percus comme des modeles, ont une alimentation déséquilibrée et bougent peu, ils
transmettent leurs habitudes a leurs enfants. Lorsque 1’on veut prévenir I’obésité et opérer les

changements de comportement nécessaires, le role des parents est donc capital.

Le pharmacien permet également de rassurer les parents et de les orienter vers les centres. En
effet, une bonne prise en charge de I’enfant commence d’abord par 1’orientation de ce dernier
vers des centres adaptés a sa pathologie. Dans notre cas, le réle du pharmacien sera de
dépister le risque d’obésité chez I’enfant, de réexpliquer les régles de base de 1’alimentation
aux parents et a I’enfant et de I’orienter vers le Réseau de Prévention et de Prise en charge de

I’Obésité Pédiatrique le plus proche. (ex : REPPOP 38).

Par son rdle de confident avec ses patients, le Pharmacien est donc un acteur capital dans la

prévention, le dépistage et le suivi de I’enfant obese ou a risque.

En général, les enfants atteints d’obésité souffrent de pathologies induites par ce statut
pondéral élevé. Ils se rendent donc tous les mois en pharmacie pour le renouvellement de leur
traitement. On pourrait donc envisager un relais ville hopital qui inclurait médecin et

pharmacien dans le suivi de I’enfant a la sortie.
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CONCLUSIONS

Toutes les €tiologies conduisant a la hausse de 1’obésité sont étroitement liées. De plus les
conséquences liées a cette maladie sont néfastes pour la santé. Il est donc important de
dépister ce risque deés le plus jeune age. En effet plus la prise en charge débute précocement et

plus le traitement sera efficace et rapide.

Chaque jour, de nombreuses personnes se rendent a 1’officine afin de recevoir des conseils du
Pharmacien, qui est considéré comme un acteur de santé publique. Or la santé publique est
définit par la mise en place de stratégies visant a protéger, promouvoir et restaurer la santé des
populations. L’obésité étant considérée comme un probleme de santé publique, on doit
envisager la participation du pharmacien dans le dépistage mais également dans le parcours de

soin d’un enfant obése.

Pourquoi ne pas envisager 1’inclusion du pharmacien de ville dans le réseau du RéPPOP38 ?
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THESE SOUTENUE PAR : LAMBERT Emilie

TITRE : Prévention de I’obésité de ’enfant en France : R6le du pharmacien d’officine

CONCLUSIONS

L’épidémie d’obésité infantile touche la France comme les autres pays de la communauté
Européenne et, au cours de la derniére décennie, elle est donc devenue un probléme de santé
publique. La lutte contre 1’augmentation de la prévalence de 1’obésité s’appuie sur I’éducation
nutritionnelle des populations. On peut citer le PNNS (Programme National de Nutrition et
Santé) en France et le programme EPODE (Ensemble Prévenons 1’Obésité Des Enfants) qui
s’étend a travers le Monde.

Dans ce travail, nous nous sommes attachés a décrire 1’épidémiologie et I’ampleur de ce
phénomene d’abord au niveau international puis au niveau national.

Nous avons rapporté les différentes causes pouvant étre a I’origine de cette épidémie. Les
habitudes alimentaires, la sédentarité ainsi que le statut social des parents représentent les
principaux facteurs étiologiques de 1’obésité. Nombreux sont les travaux scientifiques qui en
soulignent des graves conséquences sur la santé des enfants. Les problémes apparaissent aussi
‘bien au niveau psychologique, social, et physique que métabolique.

Le pharmacien, professionnel de Santé et acteur de premier plan dans la prévention des
pathologies, est impliqué & part entiére dans la promotion des campagnes de Santé publique. I1
doit donc avoir sa place aux cotés des autres professionnels de Santé dans le dépistage et le
suivi de I’enfant, dans 1’éducation et le conseil nutritionnel et dans son parcours de soins
contre 1’obésité.

Cette fonction est souvent encore ignorée mais la reconnaissance de ce role est amenée,
compte tenu de la progression de I’épidémiologie et de ses conséquences socioéconomiques, a
étre de plus en plus prise en compte.

VU ET PERMIS D’IMPRIMER A ,-"/
Grenoble, le 8 avril 2011




