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INTRODUCTION

D’apres I’OMS [1], ’obésité des enfants constitue 1’'un des plus grands défis pour la Santé
Publique mondiale du XXIe siecle. Elle touche de nombreux pays quel que soit le revenu et

essentiellement les milieux urbains.

L’OMS estime a plus de 41 millions d’enfants obéses en 2016. Prés de la moitié¢ de ces
enfants agés de moins de 5 ans vivent en Asie et prés d’un quart en Afrique. Ces enfants ont
plus de risques de développer des maladies cardio-vasculaires et des diabétes. Ces enjeux
amenent donc a une réflexion sur les moyens d’action pour éviter cette hausse dramatique de
la prévalence de 1’obésité, d’autant que les causes sont en grande partie évitables. L’OMS
entend donc donner a ce probléme un haut degré de priorité pour éviter la projection de 70

millions de nourrissons et de jeunes enfants qui pourraient étre touchés d’ici 2025.

En France, 17% de la population adulte est obese, ce qui représente 8 millions de personnes.
Chez les jeunes, pres de un jeune sur 3 rencontre des problémes de poids dont 19% en état de
surpoids ou d’obésité[2]. Cette prévalence reste trés forte malgré les efforts déja engagés par
les différents acteurs. Cette situation a d’ailleurs conduit a adapter la feuille de route
gouvernementale « prise en charge de 1’obésité »2019 : parmi les moyens supplémentaires, on
retrouve le déploiement d’ici 2022, d’expérimentations innovantes en direction de publics
ciblés : les enfants de 3 a 8 ans a risque d’obésité (« mission retrouver son cap ») et les

enfants et adolescents atteints d’obésité sévere (« OBEPEDIA »)[3].
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PREMIERE PARTIE : L’OBESITE

Pour pouvoir prendre en charge ’obésité de 1’enfant, il convient de la définir de fagon précise
a I’aide notamment des courbes de corpulence qui lui sont adaptées. Il convient ensuite d’en
apprécier la fréquence et surtout son évolution dans le temps pour une population donnée,
puis en rechercher les causes ou les déterminants en faisant la part entre la génétique et
I’environnement. Ce travail préalable doit permettre une compréhension des circonstances,

une prise en charge efficace et une stratégie de prévention sur un plan individuel et collectif.

1.1 Définitions

1.1.1 Obésité

Surpoids et obésité sont définis comme une « accumulation anormale et excessive de graisse

corporelle qui peut nuire a la santé ». [4]

Le corps humain contient environ 14% de son poids en graisse a la naissance, 20% a 1’age
d’un an, a nouveau 14% vers 3 ans, puis cette adiposité augment progressivement jusqu’a
20%, connaissant un léger rebond vers I’age de 6 ans. A la puberté, la fille maintient et
souvent accentue sa masse grasse qui atteindra physiologiquement 20 a 25% du poids du
corps adulte. Le garcon, quant a lui, par I’action des androgénes, verra sa masse grasse

maintenue a 14% du poids de corps adulte et ce au profit de sa masse musculaire.
1.1.2 Indice de Masse Corporelle
IMC = poids en kilogramme / taille’ en métre’

Cet indice permet de définir la corpulence chez 1’adulte : un indice inférieur a 18 indique un
¢tat de maigreur, entre 18 et 25 une corpulence normale, entre 25 et 30 on parle de surpoids,

entre 30 et 40 on parle d’obésité et au-dela de 40 d’obésité morbide.

Chez I’enfant, 'IMC doit également étre corrélé avec 1’age : il est d’environ 14 a la naissance,
puis 18 a 1 an et diminue a 16 vers 3 ans avant d’augmenter progressivement jusqu’a I’age
adulte. Le tracé individuel de I'IMC d’un enfant permet de préciser la date de survenue de
I’excés pondéral, notamment un rebond d’adiposité précoce avant 1’dge de 6 ans ce qui

constitue un marqueur précoce avant méme 1’apparition de signes cliniques du surpoids.

16



1

<18,5

Obésité Obésité
modérée sévere

18,5225 30a40 > 40
IMC = Indice de Masse Corporelle

poids (en kg)

IMC = & iiie < taille (en m)

Figure 1 : Indice de Masse Corporelle, Soource : https://sante-pratique-paris.fr
1.1.3 Notion de corpulence

La corpulence varie naturellement avec la croissance et doit s’interpréter en fonction de 1’age

et du sexe de I’enfant.

Actuellement, en France, on utilise les courbes de corpulence établies en 1982 et révisées en

1991. Elles figurent depuis 1995 dans tous les carnets de santé des enfants [5]. ANNEXE 1

Les courbes de référence sont établies en centiles. Elles définissent 3 zones : 1’insuffisance
pondérale (< 3° percentile), la normalité (entre le 3° et 97° percentile), le surpoids (>97°

percentile). Il est a noter que ces seuils ne permettent pas de distinguer surpoids et obésité.

Au niveau international, I'lOTF (International Obesity Task Force) a élaboré en 2000 de
nouvelles courbes établies a partir de données statistiques (Brésil, Etats-Unis, Grande-
Bretagne, Hong-Kong, Nouvelle Zélande, Singapour). Ces courbes permettent d’établir des
valeurs de références pour I’embonpoint (91e percentile) et 1’obésité (99° percentile). Ces
données correspondent a 1’extrapolation de données épidémiologiques chez I’adulte. 11 est a
noter que ce systeme donne des taux de prévalence du surpoids moins importants qu’avec
d’autres classifications comme le CDC (Center of Disease Control and prevention) ou ’OMS.

ANNEXE 2

Le 2° systéme de classification, soit la version 2002 du CDC, se compose de courbes de

références basées sur des données nationales de 5 enquétes transversales effectuées aux Etats-
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Unis de 1963 a 1994 chez des enfants de 2 a 20 ans. Le seuil d’embonpoint se situe au 84°

percentile et ’obésité au-dela du 95° percentile.

Selon le 3° systéme suggéré par I’OMS en 2006, I’embonpoint se situe au 94° percentile et
I’obésité au 97.7°. Ces valeurs sont le résultat d’une étude longitudinale multicentrique
réalisée dans 6 pays (Brésil, Etats-Unis, Ghana, Inde, Norvége, Oman) auprés d’enfants 4gés
de 18 a 71 mois qui ont été allaités et qui vivaient dans des conditions favorisant une
croissance optimale. Ces références sont des valeurs ¢étalon. Cependant ce systéme est récent

et n’est pas encore fréquemment intégré aux recherches.

Tableau 1 : Valeurs de réference de I’IMC pour le surpoids chez [’enfant de 5 ans selon les 3

systemes de classification.

Embonpoint a 5 ans Obésité a S ans

Gargon Fille Gargon Fille
I0OTF 17.4 17.1 19.3 19.2
CDC 16.9 16.8 17.9 18.3
OMS 16.6 16.9 18.3 19.3

Il semble donc que les systemes IOTF et CDC soient plus représentatifs des caractéristiques
socio- démographiques des enfants que celui de I’OMS qui ne présente que des enfants aux

conditions de vie optimales.

En France, on utilise les courbes du PNNS (Programme National Nutrition Santé) de 2003
(INPES) réactualis¢ en 2010 comportant 7 rangs de percentiles complétées par les courbes de

centiles IOTF-25 (surpoids obésité exclue) et IOTF-30 (Obésité = forme sévere de surpoids).

L’objectif de cette nouvelle version des courbes est de faciliter le repérage précoce et le suivi
des enfants en surpoids, obéses ou a risque de le devenir sans que 1’exces de poids ne soit ni

banalisé ni ressenti comme stigmatisant.
1.1.4 En pratique clinique

En pratique clinique, les seuils recommandés par le PNNS 2010 sont issus des références

francaises et de I’'IOTF :
- Un IMC inférieur au 3° percentile signe une insuffisance pondérale.
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- Un IMC compris entre le 3° et le 97° percentile constitue une corpulence dite normale.

- Un IMC supérieur ou égal au 97° percentile montre un surpoids incluant 1I’obésité.

-Un IMC supérieur ou égal au seuil IOTF-30 indique une obésité stricte.

Pour cela, la courbe de I’enfant tracée régulierement dans le carnet de santé permet
notamment de surveiller I’apparition précoce du rebond d’adiposité qui est représenté par la

partie inférieure de la « cuvette » observable sur la courbe avant qu’elle ne s’éléve a nouveau.

Le rebond d’adiposité apparait habituellement vers 1’age de 5-6 ans chez la majorité des

enfants. S’il est présent vers 1’age de 3 ans, il est le signe accru de surpoids et d’obésité future.
Les signes qui doivent alerter pour le suivi des enfants sont :

- une ascension continue de la courbe depuis la naissance
- un rebond d’adiposité précoce

- un changement rapide de couloir vers le haut.

E B 8 =2 g E ¥

x

Indice de Masse Corporelle (MC) = Pokds (kg) / Tadle* (m)

Rebond précoce

d'adiposité 6 ans n
" [ Rebond d'adiposité normal "

<% ¥ 9-9r P9 1R BN NN
Myt (mndes]

Figure 2 : Source INPES

Une obésité trés précoce avec une ascension continue de la courbe d’IMC depuis la naissance

doit faire rechercher et évoquer une obésité génétique (monogénique ou syndromique).
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1.2 Mesure de la masse grasse

Le diagnostic de surpoids et de 1’obésité repose sur I'IMC. Cependant, I'IMC, bien que
prédisant 1’adiposité, ne donne pas d’idée précise de la masse grasse et de la masse maigre.
Un indice de corpulence élevé peut étre dii soit a une masse musculaire importante soit a une
masse grasse €levée, c’est pourquoi il est utile dans certains cas de mesurer 1’épaisseur des

plis cutanés.
1.2.1 Mesure des plis cutanés

Il s’agit d’une méthode standardisée réalisée avec une pince de Harpenden qui est le seul outil

qui a fait I’objet d’une validation.
Les plis les plus couramment mesurés sont :

- le triceps (TRI)

- le sous-scapulaire (SS)
- le biceps (BI)

- le supra-iliaque (SI)

Une autre mesure tres utilisée est la mesure du périmetre brachial. Cette mesure, comme les
indices de corpulence ne fait pas la part de ce qui revient a la masse grasse ou a la masse
maigre. On peut alors utiliser un indice tenant compte de la circonférence du bras et du pli
tricipital (UMA : Upper arm Muscle Area) : des tableaux de référence en fonction de la taille

ont été proposes [6].

La mesure des plis cutanés donne un reflet de la masse grasse mais pas en totalité. En effet la
graisse est surtout sous-cutanée dans le sexe féminin (type périphérique) alors qu’elle est
centralisée dans le sexe masculin.

La répartition de la masse grasse est mesurée par le rapport tronc/extrémité (T/E) des plis
cutanés (rapport SS/TRI) : un rapport élevé correspond a une répartition centralisée et un

rapport faible a une répartition périphérique.

La répartition de la masse grasse peut également étre évaluée a partir des mesures des
circonférences taille/hanche ou taille/cuisse : un rapport élevé correspond a une répartition de

type androide et un rapport faible a une répartition de type gynoide
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Le tour de taille est mesuré sur un enfant debout, a mi-distance entre la derniére cote et la
créte iliaque ou au niveau du périmetre abdominal le plus petit.
Si le rapport tour de taille/taille est supérieur a 0.5, I’enfant présente un excés de graisse

abdominale qui I’expose a d’éventuelles complications cardiovasculaires.

Chez I’enfant et I’adolescent, la masse grasse du bras, calculée en associant la mesure du pli
tricipital et le périmétre brachial, s’est avéré bien corrélée avec la masse grasse totale mesurée

par une coupe de scanner a hauteur de L4 chez des sujets minces et modérément obéses [5].

1.2.2 L’impédancemétrie

Cette méthode repose sur 1’application d’un courant de faible intensité qui permet de mesurer
la résistance du corps (impédance). La masse grasse et la masse maigre ont des conductivités
différentes. L’augmentation du liquide extracellulaire chez 1’obése pose un probléme quant a
la validité des mesures.

Il s’agit d’une méthode simple et maniable mais les prédictions des mesures ne sont valables
que dans une population donnée et pour les études de groupe plutét que pour un suivi

individuel.

Une étude de 2004 de S. Lazzer et coll comparant les mesures réalisées par impédancemétrie,
DEXA (absorptiométrie biphotonique a rayon X) et mesure des plis cutanés chez des
adolescents de 12 a 17 ans, conclut au fait que ces méthodes ne sont pas interchangeables et
que la mesure des plis cutanés n’est pas adaptée a cette population. Il apparait que
I’impédancemétrie et I’application de nouvelles équations de prédiction de la masse grasse

reste la meilleure alternative a la DEXA.

2.1 Les causes de I’obésité

2.1.1 Rappels de physiopathologie
2.1.1.1 Le tissu adipeux blanc

Le tissu adipeux blanc apparait dés le deuxieme trimestre de la grossesse mais se développe
réellement qu’au troisieme trimestre et aprés la naissance. Ce développement est un
phénoméne physiologique.
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Le role de ces adipocytes est le stockage de 1’énergie sous forme de triglycérides, ainsi que
celui du cholestérol et des vitamines liposolubles.

L’acquisition de nouveaux adipocytes peut se faire tout au long de la vie (avec des périodes
plus sensibles) mais cette acquisition est irréversible.

Le tissu adipeux peut se développer de maniére excessive par plusieurs mécanismes : soit par
hyperplasie du tissu adipeux (augmentation du nombre d’adipocytes), soit par hypertrophie
adipocytaire (augmentation de la quantité de triglycérides stockés) soit par hyperplasie et

hypertrophie combinés dans les obésités séveres [7].

Adipogénese

Hormones adipogéniques Acides
(insuline, cortisol) gras

Adipoblaste Préadipocyte Préadipocyte Adipocyte
G DD’
7 7 d & B
' ' #
Prolifération’ > D n i L
intense Prolifération + , , Différenciation
limitée terminale

Figure 3 : Adipogénése, Source N.EL ANSARI Université¢ Cadi Ayyad, Marrakech

Il a été recherché un lien entre 1’alimentation et la différentiation des précurseurs des
adipocytes en adipocytes. Il a ét¢ démontré que des acides gras naturels et certains de leurs
métabolites (prostacyclines issues de 1’acide arachidonique) se comportaient comme de
véritables hormones adipogéniques [8].

Plus précisément, au niveau moléculaire, on s’intéresse a des récepteurs nucléaires les PPARs
(peroxisome proliferator-activated receptors) qui jouent un role dans la différenciation
adipocytaire en fixant certains acides gras et en modulant I’expression de certains geénes. Ces
geénes entrainent 1’expression d’enzymes favorisant la formation d’adipocytes qui accumulent
les triglycérides.

Les acides gras concernés seraient surtout les omégas 6 et I’acide arachidonique qui agiraient

comme de puissants adipogenes [8].
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Figuré 4 : Adipogénese, Source Wikipedia Marc Somoza 2006

On a donc pu faire le lien entre I’allaitement, élément protecteur contre 1’obésité de 1’enfant,
et la composition du tissu adipeux avec 2 constats :

- le lait maternel est plus riche en acides gras saturés et moins riche en acides gras
polyinsaturés oméga 6 (acide linoléique) que le lait 1* 4ge [9].

- le tissu adipeux blanc du nouveau-né est riche en acides gras saturés et s’enrichit en acides

gras polyinsaturés avec I’allaitement maternel [10].

L’analyse des compositions du tissu adipeux blanc et de son développement pendant les
périodes sensibles chez I’enfant permet donc d’affirmer que les conditions nutritionnelles
recommandées depuis des décennies favoriseraient une augmentation du flux d’acides gras
polyinsaturés oméga 6 dans le tissu adipeux associée a une alimentation trop riche en lipides.
D’autre part, elles favoriseraient aussi une augmentation des taux circulants (et/ou locaux)
d’IGF-1, associée a une alimentation trop riche en protéines [5].

Ces deux événements cumulés conduiraient a une formation accrue d’adipocytes par
hyperplasie.

Si on maintient une alimentation trop riche en lipides et en protéines, on continue a favoriser
la formation d’un exces de masse adipeuse par hyperplasie et par hypertrophie combinée.

Au vu de I’incidence de 1’obésité chez I’adulte et chez 1’enfant, les facteurs environnementaux
joueraient un réle important.

L’obésité juvénile apparait ainsi comme une réponse normale de nos génes a un

environnement inadéquat et non pas une réponse inadaptée a un environnement satisfaisant.
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2.1.1.2 Le tissu adipeux brun

Le tissu adipeux brun, a I’inverse du tissu adipeux blanc, est richement vascularisé et innervé
par le systeme nerveux parasympathique. Il posseéde un rdle essentiel dans la thermorégulation
du nouveau-né.

Le poids corporel dépend de la différence entre les apports énergétiques (alimentaires) et les
dépenses énergétiques.

Ces dépenses sont composées :

- du métabolisme de base

- de la thermogénése dite adaptative (régulatrice) modulée par le froid, un exceés de prise
alimentaire, les virus et les bactéries.

- de la thermogénése provoquée par I’exercice.

La thermogénése contribue également de fagon certaine a la régulation du poids du corps.

Chez le nouveau-né, peu d’études ont été menées sur la composition et la répartition du tissu
adipeux brun car il est peu accessible et les protocoles expérimentaux sont difficiles a mettre
en ceuvre. On sait cependant que le tissu adipeux brun est abondant chez le nouveau-né et rare
chez I’adulte.

Potentiellement, ce tissu adipeux brun serait capable de lutter contre 1’obésité en brlilant
rapidement les graisses et en s’opposant a leur stockage.

Récemment, on a démontré un role de ce tissu dans la satiété au niveau cérébral chez le
nourrisson afin de contrdler la fin des repas et leur rythme.

L’étude de Himms-Hagen de 1995 démontre que la baisse de la température centrale induit la
demande de nourriture [11]. La prise d’aliment activerait le tissu adipeux brun qui produit de
la chaleur. L augmentation de la température centrale déclenche alors la fin de la tétée.
D’autres travaux doivent étre menés pour valider ce réle du tissu adipeux brun dans

I’équilibre énergétique du nouveau-né.

2.1.1.3 La régulation de la prise alimentaire

La prise alimentaire chez ’Homme est régulée par 2 types de facteurs: les facteurs
homéostatiques qui sont liés aux besoins et aux dépenses énergétiques et les facteurs non
homéostatiques liés a I’environnement, aux facteurs psychosociaux...

La régulation, elle, se fait a 2 niveaux : central et périphérique.
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* La voie centrale hypothalamique :

Les neurones NPY/AgRP sont orexigénes, inhibés par la leptine et I’insuline et stimulés par la

ghréline produite par I’estomac.

Les neurones POMC sont anorexigenes, stimulés par 1’insuline et la leptine et inhibés par les

neurones NPY/AgRP voisins [12, 13] (figure 5).
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Figure 5 : Régulation centrale de la prise alimentaire

* La régulation périphérique :

Lors de la prise d’un repas, les premiers signaux regus par le systéme nerveux central sont

d’ordre sensoriel : gotit, odeur, aspect, texture conditionnent la prolongation ou I’arrét des

premieres bouchées.
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Puis les signaux digestifs prennent le relais par I’intermédiaire d’un certains nombres de
peptides et d’hormones (insuline, cholécystokinine PYY 3-36, bombésine, entérostatine,
glucagon-like peptide-1, apoprotéine A-IV...). Les hormones de la satiété sont sécrétées par

les cellules endocriniennes du tube digestif lors du passage des aliments.

Hypothalamus =
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Prise alimentaire Prise alimentaire
Novau
arqué
[ | |
[ 4
Régulalion a G?ATMO-&Y‘ Régu]ation a
court terme

long terme \ "
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Serge Luquet, WS n*8-9, aodt-septembre 2008

Figure 6 : la régulation périphérique de la prise alimentaire

Parmi les facteurs hormonaux impliqués dans la régulation on retiendra que 1’insuline et la

leptine diminue la prise alimentaire alors que la ghréline va augmenter la prise alimentaire.

2.1.2 Les obésités d'origine génétique

Méme si le changement de mode de vie est en grande partie responsable de la pandémie de

I’obésité actuelle, il est admis maintenant qu’une part de la génétique conditionne la réponse
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des geénes de I’individu a un environnement plus ou moins favorable. En effet, 70% de la

variance de I’'IMC d’un individu est lié a la génétique.

Pour démontrer cette corrélation, plusieurs études ont été menées avec des jumeaux.

On rappelle que I’héritabilité est définie comme la proportion de la variation phénotypique
dans une population qui est attribuable a la variation génétique entre les individus.

L’étude de Stunkard et al. montre que la taille, le poids et I'IMC sont étroitement liés a la
génétique puisque leur héritabilité est de 80% pour la taille, 78% pour le poids et 77% pour
I’IMC a 20 ans puis 80%, 81% et 84% respectivement a 25 ans [14]. L’influence de

I’environnement chez les jumeaux serait moins importante (14% chez les plus jeunes) [15].
J p plus

Une étude de Wardle et al de 2008 a montré une participation importante de la génétique dans
le comportement alimentaire : pour la satiété et ’appétence, on constate une corrélation de
I’ordre de 62% et 80% pour des jumeaux homozygotes et 8% et 35% pour des hétérozygotes
[16]. On peut nuancer toutefois cette héritabilité par I’influence de I’activité physique. En
effet, I’héritabilité de la masse grasse était de 90% chez les jumeaux finlandais inactifs mais
seulement de 20% chez les plus sportifs. Ainsi, on peut dire que 1’activité physique est un

moyen de lutter contre cet effet négatif de la prédisposition génétique [17].

En pratique, on distingue les obésités monogéniques des obésités communes ou polygéniques.
Les obésités monogéniques sont rares (moins de 5% des obéses dans les populations
européennes) et sont souvent graves et précoces. L’environnement n’a alors que peu d’effet
sur ces sujets.

Les obésités polygéniques, moins bien connues, sont caractérisées par des mutations sur des
genes qui n’ont individuellement que peu d’impact sur le poids mais qui, en interaction avec

I’environnement, ont des conséquences déléteres.
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Figure 7 : Capacité des variants génétiques a prédire 1'obésité

2.1.2.1 Obésité syndromique

On recense 29 obésités syndromiques (classification ORPHA : 240371, site orpha.net).
L’obésité est alors un symptdme parmi d’autres anomalies du développement telles que
I’hypotonie, des difficultés de succion, des troubles psychomoteurs, des retards mentaux, des
dysmorphies...

Les deux plus connues et plus étudiées sont le Syndrome de Prader-Willi et le Syndrome de
Bardet-Bied].

La prise en charge de ces maladies sort du champ d’étude de notre sujet.
2.1.2.2 Obésité monogénique
Elle concerne 3 a 5% des obeses. Les malades ont en commun un défaut de la régulation de

I’appétit avec une hyperphagie, di a des mutations touchant des protéines de la voie leptine-

mélanocortine. [18].
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Des traitements spécifiques existent pour ces obésités non syndromiques notamment un
traitement par leptine recombinante (metreleptine Myalept® Amylin Pharmaceuticals) indiqué

dans le traitement de la lipodystrophie congénitale ou acquise avec des résultats spectaculaires
[19] (figure 8).

Figure 8 : Effets de la leptine recombinante sur un enfant pakistanais avant et apres 2 ans de

traitement.

2.1.2.3 Obésité polygénique

Il s’agit de 1’obésité commune qui est le résultat de 1’expression de plusieurs genes qui
déterminent entre autre une susceptibilité¢ a I’environnement.

L’influence sur la prédisposition a [’obésité est le résultat de plusieurs facteurs
environnementaux : des déterminants sociaux (accés a la nourriture, mode d’alimentation,
sédentarité...), psychologiques (scolarité¢, environnement parental...) et précoces

(programmés chez le feetus).

Il semble, d’apres une étude de Dellava et coll. de 2012 que I’influence des génes sur 'IMC
augmente au cours de la vie et que, parallelement, celle de I’environnement diminue en

vieillissant [20].
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Les différentes hypothéses visant a expliquer ’adaptation de 1’expression des génes a
I’environnement mettent I’accent sur 1’exposition in utero.

Par exemple, I’hypothése du « génome d’épargne » proposée dans les années 60 explique
I’obésité par la sélection des geénes humains lui permettant de résister a la famine mais cette
adaptation serait devenue un handicap dans le monde moderne.

Cette théorie a été remplacée par la théorie du « phénotype d’épargne » suite a 1’étude du
diabete de type 2 [21]. Cette théorie met en relation I’exposition in utero et périnatale a la
malnutrition et le développement de maladies métaboliques dans des conditions normales
d’alimentation. La théorie du phénotype d’épargne a été confirmée par plusieurs études de
cohorte ( Helsinki, Haguenau).

Cette programmation feetale semble également se reporter sur les générations suivantes : une
¢tude réalisée durant I’hiver 1944-1945 aux Pays-Bas lors d’un blocus, La « Dutch famine
birth study » [22]. L’¢étude a long terme des enfants nés de meéres enceintes durant cette
période a permis d’observer les effets de I’exposition a la famine in utero. Les hommes et les
femmes congus pendant cette famine ont développé 2 fois plus de maladies cardiovasculaires.
De plus, les adultes dont les péres avaient été exposés possédaient un IMC plus élevé que les

descendants non exposés [23].

2.1.3 La place du microbiote

Le microbiote intestinal humain est constitué¢ de 10" a 10" cellules bactériennes colonisant
notre intestin, réparties en environ 160 especes différentes chez un individu sain.

Un effet des bactéries commensales sur la régulation du poids a été récemment mis en
¢vidence par des chercheurs. « Il est possible que la co évolution de I’'Homme et de son
microbiote ait favorisé l’extraction maximale d’énergie d’une nourriture peu abondante.
L’obésité actuelle pourrait €tre en partie liée a cette symbiose trop efficace. », comme
I’explique le Dr Gérard Corthier de I'unité Ecologie et Physiologie du systeme digestif de
I’INRA de Jouy en Josas.

On estime que 70% de ces bactéries ne sont pas cultivables, on a donc recours a des méthodes

d’analyse ADN pour leur étude.

Les especes bactériennes peuvent étre regroupées en genres puis en grands groupes (phyla).
Le microbiote d’un individu non obése se caractérise par un ratio entre les phyla des

Firmicutes (Clostridia, Mycoplasma, Bacillus, Lactobacillus....) et des Bacteroidetes
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(Flavobacteria, Cytophagia, Porphyromonas...) de 1’ordre de 10 pour 1. Ce rapport est

différent chez les adultes, les enfants et les personnes agées.

Firmicutes / | Adulte sain Nourrisson Adulte atteint
Bacteroidetes | (20-50ans) |(0.7 4 10 mois) Adulte obése | 40 Mict *

10/ 5/1 §/1 100/1 11331

* MICI ; Maladies Inflammatoires Chroniques de Uintestin

Tableau 2 : Le rapport firmicutes/bacteroidetes du microbiote : un équilibre a préserver,

Source Institut Danone

Chez la souris, on a étudié 1’effet du microbiote sur la prise de poids en utilisant des souris
sans microbiote (axéniques) étude de Jeffrey Gordon, Washington University 2004).

Les souris avec microbiote consommaient moins d’aliments et avaient une masse grasse 60%
plus importante. On a également transféré le microbiote de souris obéses et de souris minces a
des souris sans microbiote : la prise de poids a été plus importante avec le microbiote de
souris obeses.

L’équipe de J. Gordon a mené une étude sur des patients obeses soumis a un régime pauvre en
graisses et pauvre en sucres pendant un an avec des perte de poids allant de 20% (régime
pauvre en graisses) a 10% (régime pauvre en sucres). Parallélement, 1’étude du microbiote a
montré une évolution du rapport Firmicutes/Bacteroidetes qui était de 95/5 initialement et qui
devient proche de celui d’individus minces a savoir 70/30.

11 faut tout de méme s’interroger si cette modification du rapport Firmicutes/Bacteroidetes est
la conséquence ou la cause de la perte de poids. Mais les travaux sur la souris vont tout de
méme dans le sens d’un lien de causalité.

L’ensemble de ces travaux indiquerait que le microbiote doit également étre une piste dans la

prise en charge de I’obésité y compris chez les enfants.

2.1.4 Le role de ’alimentation

2.1.4.1 L’alimentation

L’obésité est le résultat d’un déséquilibre entre les apports énergétiques et les besoins
nutritionnels. Ces besoins nutritionnels varient avec 1’age : le petit enfant (0-2 ans) a des
besoins élevés pour assurer une croissance rapide avec une nécessité d’avoir au moins 50%
des besoins énergétiques couverts par les lipides, les acides gras étant nécessaires au

développement cérébral. (Tableau 3)
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9-12 mois 13 ans 4-6 ans
Apports 750-930 930-1 200 1300-1 600
énergétiques? kcal/j kcal/j? keal/j?
Répartition des - Protéines : env. 9-10 %

nutriments*

de la ration énergétique
- Glucides : env. 40 % de la ration énergétique
- Lipides : env. 50 % de la ration énergétique

Dont AG essentiels® :
AL: 235 % de la ration énergétique

AAL : 0,4 a 1 9% de la ration énergétique

Protéines 9,949/) 10-12 g/j 14-18 g/j
Calcium 500 mg/j 500 mg/) 700 mg/j
Phosphore 275 mg/j 360 mg/j 450 mg/j
Magnésium 75 mg/j 80 mg/j 130 mq /j
Sodium Max 920 mg/j

Fer 6-10 mg/j 7mg/j 7mg/j
Zinc 5mg/j 6 mg/j 7 mg/j
lode 50 pg/j 80 pg/j 90 pg/j
Vitamine A 350 pg/j 400 pa/j 450 pg/j
Vitamine D 20-25 pg/j 10 pa/j 5pa/j
(1 pg = 40 UI) soit 800-1 000 Ul/j | soit 400 Ul/j | soit 200 UI/j
Vitamine C 50 mg/j 60 mg/j 75 mg/j

T Apports dits “de sécurité” ; quantité minimale permettant de couvrir les besoins, prenant en
compte la variabilité interindividuelle,

? Calaul des mayennes filles /garcons par age, d'aprés les valewrs des tables ANC 2001,

T A partir de 2 ans, les tables des ANC considérent le niveau d'activité physique. Ici, valeur pour un
niveau dactivité physique moyen.

* Daprés Salle B et al. (2).

* AL : acide linoléique ; AAL : acide alpha-linolénique.

Tableau 3 : Apports nutritionnels conseillés chez l'enfant de 1 a 3 ans, comparés a ceux du

nourrisson de 9-12 mois et de 1'enfant d'age préscolaire (4-6).

Pour I’enfant en age périscolaire, I’alimentation doit étre plus diversifiée.

Dés 6 a 12 ans, il apparait une variation individuelle en fonction de la croissance et de
I’activité physique. Il est important a la puberté, d’éviter les carences afin de prévenir tout
retard de croissance. Ainsi, les recommandations concernant les adultes ne doivent
s’appliquer que progressivement apres le pic de croissance (plus tardif chez le gargon) et
notamment une limitation a 30-35% de lipides.

Au niveau qualitatif, la composition des aliments est primordiale. En cas d’apports excessifs,
les glucides et les protéines sont oxydés, alors que les lipides sont stockés dans le tissu
adipeux. L’organisme possede alors une mauvaise adaptation a un régime hyperlipidique mais
celle-ci dépend de la masse musculaire, qui, méme au repos, utilise les acides gras stockés.

La densité énergétique des aliments peut également étre un facteur de régulation. Un aliment

possédant une forte densité énergétique est plus appétant et moins satiétogene.
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L’enfant est conditionné par I’apprentissage a choisir un aliment en fonction de ces besoins

mais ce processus semble moins efficace chez I’enfant obéese.

Les lipides qui ont une forte densité énergétique (9 kcal/g) favorisent I’obésité par 1’ensemble
de leurs propriétés : ils possédent des propriétés organoleptiques qui les rendent agréables a
consommer mais 1’énergie dispensée par leur transformation est faible (moins de 4% de
I’énergie apportée). Cependant il est important de prendre en considération cette

« préférence » pour les lipides dans la prise en charge des familles d’obeses.

Au niveau du rythme alimentaire, I’influence du milieu familial est essentielle ; cependant, il
n’a pas ét¢ prouvé scientifiquement que I’impact du nombre de prises alimentaires sur
I’obésité. 11 a toutefois été observé cliniquement que I’excés énergétique chez 1’enfant obése
est souvent dii & des repas trop copieux ou a des prises alimentaires extra prandiales répétées

et anarchiques.

2.1.4.2 Le comportement alimentaire

Les relations qui unissent obésité et comportement alimentaire sont complexes, puisque
I’obésité qui est une maladie physique de la nutrition selon la classification internationale des
maladies, partage néanmoins avec les troubles du comportement alimentaire certaines
caractéristiques.

On peut rencontrer plusieurs comportements alimentaires tels que I’hyperphagie, le
grignotage, les conduites restrictives, la néophobie alimentaire, la boulimie nerveuse ou le
syndrome d’alimentation nocturne. Mais, un de ces troubles est particulierement associé¢ a
1‘obésité de I’enfant : ’hyperphagie boulimique, étudiée principalement chez les enfants de
moins de 12 ans.

L’hyperphagie boulimique (binge eating chez les Anglo-saxons) est définie chez I’enfant par
des épisodes récurrents d’acces boulimiques caractérisés a la fois par la recherche de
nourriture en 1’absence de faim et par la sensation de perte de contrdle de I’alimentation selon
Marcus er Kalouchian [24]. Tanosfsky-Kraff a ajoouté la notion de sensation de perte de
contrdle chez I’enfant de moins de 12 ans [25]. On précise alors que 1’épisode d’hyperphagie
doit étre associ¢ a 3 (ou plus) des symptomes suivants : manger en réponse a des affects
négatifs, manger en cachette, une impression de perte de sensation (manque de conscience)

lors de I’alimentation, manger plus ou avoir I’impression de manger plus que les autres, des
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affects négatifs (culpabilité, honte). Pour étre caractérisés, les épisodes doivent survenir au

moins 2 fois par mois pendant 3 mois.

Aucune étude a ce jour n’a évalué ’efficacité de traitements dans I’hyperphagie boulimique
chez I’enfant. Il existe des études réalisées chez 1’adolescent a partir de résultats obtenus chez
I’adulte ; elles suggerent un traitement par une psychothérapie individuelle et des thérapiees
cognitivo-comportementales. On peut y associer certains psychotropes comme les

antidépresseurs sérotoninergiques, le topiramate, la naltrexone et certains psycho-stimulants.

Au niveau neurobiologique, I’analyse par imagerie fonctionnelle IRMf a démontré que les
patients atteints de boulimie nerveuse ont un seuil d’activité aux stimuli alimentaires inférieur
par rapport aux témoins, dans le cortex préfrontal latéral qui est impliqué dans I’inhibition des

réponses comportementales [26].

2.1.5 La sédentarité

Chez les enfants et les adolescents en situation d’obésité, le manque chronique d’activité
physique entraine une altération progressive de leur condition physique. L’enfant se trouve
alors dans une situation d’échec induisant un phénoméne de rejet de la pratique et une
augmentation de 1’inactivité entrainant la prise de poids. Il est donc nécessaire de connaitre les
caractéristiques, les déterminants, les contraintes et les bénéfices attendus afin de pouvoir
prescrire 1’activité physique chez un enfant obése. On peut schématiser cette notion par une

spirale de déconditionnement (figure 9).
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Figure9 : Spirale du déconditionnement chez I’enfant ou I'adolescent obése
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Source : Simon-Rigaud ML, Mougin-Guillaume F.,, Réhabilitation a4 I'effort et obésité. Intérét de I'épreuve d'effort en laboratoire,
Colloque Obésité pédiatnque, R6éPOP-FC, Besangon, 2005.

On peut attendre de cette activité physique des bénéfices, notamment sur les facteurs de risque
métaboliques et cardio-vasculaires, le psychisme et 1’estime de soi.

* sur la composition corporelle :
L’activité physique permet de limiter la perte de masse musculaire observée lors d’une dicte.
Cependant, elle ne modifie la corpulence que lorsqu’elle est associée a des modifications de
I’alimentation.

* sur la sensibilité a I’insuline et le diabete :
Il existe une relation inverse bien établie entre ’activité physique et la résistance a 1’action de
I’insuline chez 1’adulte. Chez 1’enfant, les rares études confortent cette relation.
De plus, le diabete de type 2 a vu sa prévalence augmenter de 600% entre 1958 et 1993 et
continue d’augmenter dans la population générale.
Il est démontré chez ’adulte que I’activité physique améliore le métabolisme musculaire et la
biodisponibilit¢ du glucose indépendamment du niveau d’adiposité. Chez les enfants et les
adolescents, on peut supposer que I’augmentation de 1’activité physique diminuerait ainsi
I’incidence du diabéte de type 2.
Parallelement, la mise en place de protocoles de réentrailnement chez les adolescents obeses et

diabétiques (type 2) ou ayant des antécédents familiaux de dyslipidémie, permet d’observer

35



une augmentation de la concentration plasmatique de HDL en méme temps que la perte de
poids.
Chez I’enfant obése, on retrouve les principales composantes du syndrome métabolique
(baisse de HDL, augmentation des triglycérides, augmentation du cholestérol, augmentation
de la pression artérielle et de I’insulinémie). Ainsi, les enfants de 9 & 15 ans qui ont au moins
quatre de ces composantes ont un IMC plus élevé et une moins bonne condition physique.
Ceci suggere que le niveau d’activité physique pourrait étre impliqué dans la conjonction des
facteurs de risque.

* sur le systéme cardio-vasculaire :
Le rythme cardiaque de repos diminue par réduction du  déséquilibre
sympathique/parasympathique.
L’effet bénéfique sur la pression artérielle a également ét¢ démontré chez les adolescents
obéses et hypertendus, s’expliquant par une diminution de la résistance a I’insuline, la
diminution du cholestérol total associés a une adaptation de la régulation adrénergique et une
amélioration de la distensibilité des artéres périphériques.
La Fédération frangaise de cardiologie assure méme que, en 2016, les collégiens frangais ont
perdu 25% de leur capacité cardio-vasculaire : « En 1971, un enfant courait 800 métres en 3
min, en 2013 pour cette méme distance, il lui en faut 4.Quand on sait que 1’endurance est I'un
des meilleurs marqueurs d’une bonne santé cardio-vasculaire, il est temps de recommencer a
bouger » explique méme le Professeur Frangois Carré du CHU de Rennes dans un
communiqué de presse.

* sur le psychisme et I’estime de soi :
L’amélioration de la santé psychique de I’enfant obese, de son affirmation de soi semble aussi
important que sa perte de soi. L’activité physique permet ainsi un mieux-&tre général et une
diminution de I’agressivité. De plus, elle léve les inhibitions comportementales au profit
d’une meilleure affirmation de soi.
L’excéde poids entraine des modifications corporelles sources de souffrance et de
stigmatisation. On peut noter 1’apparition de vergetures, une pseudo gynécomastie, une
hypersudation, une verge enfouie entre autres. Ces conséquences bien visibles sont a ne pas

négliger par le soignant car elles conditionnent une partie des répercutions psychologiques.
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2.1.6 Les écrans

Une étude menée par I’Institut de Barcelone sur 1480 enfants, et dont les résultats ont été
publiés dans la revue Pediatric Obesity a mis en relation 5 facteurs de modes de vie sur le
surpoids de I’enfant de 4 a 7 ans : Dactivité physique, le temps de sommeil, le temps passé
devant la télévision, la consommation d’aliments d’origine végétale et la consommation
d’aliments transformés [27].

Les résultats montrent que la pratique des écrans combine différents comportements malsains
favorisant le surpoids. Ainsi les enfants les plus exposés a 4 ans ont un risque accru de
surpoids, d’obésité et de syndrome métabolique a 7 ans. A contrario, le temps passé a d’autres
activités sédentaires comme les puzzles, la lecture, le dessin, ne semble pas étre un facteur
favorisant le surpoids.

Les publicités télévisées auraient également un role négatif car la consommation de produits
ultra-transformés avant 4 ans augmente le risque d’avoir un IMC trop élevé vers 7 ans.
L’étude a également démontré que 1’usage des écrans se fait au détriment de 1’activité
physique et du sommeil. Ce fait est a rapprocher du constat de certaines autres études

montrant que, en moyenne, 45% des enfants dormant insuffisamment sont en surpoids.

Plus précisément, une étude britannique publiée dans la revue International Journal of
Obesity a analysé I'usage des écrans chez des enfants 4gés de 7 a 11 ans en 2000 et 2001 [28].

Les résultats montrent que les enfants ayant la télévision dans leur chambre dés 7 ans ont un
Indice de Masse Corporelle et un Indice de Masse Grasse significativement plus élevé.

De plus, une différence entre les filles et les gargons est apparue. Pour les filles, celles qui
avaient la télévision dans leur chambre dés 7 ans avaient 30% de chances supplémentaires
d’étre en surpoids contre 20% pour les garcons. En outre, L’IMC augmente
proportionnellement avec le nombre d’heures passée devant un écran, pour les filles (di a une
baisse globale de I’activité).

En France, 20% du temps de repas se passe devant la télévision (29 minutes par jour d’apres
I’INSEE : INSEE premiére n°1417, octobre 2012). Dé¢s lors, notre attention, captivée par
I’image et les sons de 1’écran, n’est plus dirigée sur nos sensations liées a I’acte de manger. La
sensation de satiété liée a I’acte de manger n’est plus pergue.

Le processus serait le méme pour tous les types d’écran, notamment le smartphone, avec qui

beaucoup mangent en téte a téte.
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L’INSERM a lancé plusieurs études afin de mettre en relation le temps passé a jouer en plein
air ou a regarder la télévision pendant la petite enfance, et la prédiction du risque d’obésité
ultérieure.

Notamment des travaux d’une équipe parisienne dirigée par Sandrine Lioret et Patricia
Dargent- Molina ont permis de démontrer que la sédentarité (mesurée a partir du temps passé
devant les écrans), une moindre activité physique et la consommation d’aliments a forte
densité énergétique étaient liés au surpoids chez I’enfant de moins de 3 ans [29].

Cette étude a été conduite chez 883 enfants de la cohorte EDEN (étude menée sur les
déterminants pré et post-natals précoces du développement et de la santé de 1’enfant).
Démarrée en 2003, cette étude a suivi des couples mere-enfant a Poitiers et Nancy du début de
la grossesse aux 10 ans de I’enfant. Les résultats ont été rendus séparément pour les filles et
les garcons.

Chez les garcons, « le temps passé devant les écrans est du temps qu’ils ne passent pas a des
activités plus dépensieres en énergie. Il est également possible que [’exposition a la publicité
alimentaire favorise le snacking. Le temps d’écran a 2 ans était d’ailleurs associé a un recours
plus fréquent aux aliments transformés de type snacking/fast-food. D’ou un excédent probable
du bilan énergétique de ces enfants ».

Chez les filles, il est possible que le temps de jeu en plein air soit un meilleur indicateur de
I’activité physique totale chez elles : cela pourrait expliquer en partie pourquoi la relation
inverse entre jeux en plein air et adiposité ultérieure n’ait été¢ observé que chez elles lors de
cette étude.

De plus, il apparait que les profils alimentaires a 2 ans tendent a persister jusqu’a 5 ans. Il est
alors possible que de mauvaises habitudes alimentaires prises dés la petite enfance ne

s’expriment sur le poids que plus tardivement quand 1’activité physique diminue.

2.1.7 Facteurs périnataux

Plusieurs facteurs de risque périnataux étaient déja identifiés deés 2003 par I’ANAES (Agence
nationale d’accréditation et d’évaluation en santé) : ’obésité d’un des deux parents, le niveau
socio-économique et le surpoids a la naissance.

L’HAS (Haute autorité de santé) reconnait, elle, depuis 2011 six facteurs de risque : le
tabagisme maternel, le diabéte (quel que soit le type, qu’il soit préexistant ou gestationnel), le

surpoids et ’obésité de la mére, notamment en début de grossesse, les difficultés socio-
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¢conomiques des parents et le cadre de vie défavorable, les excés et défauts de croissance

intra-utérine

* Le tabagisme
Deux études récentes ont établi que le tabagisme de la mere voire du pére avant et pendant la

grossesse augmentait le risque d’obésité a 5 ans (1.79 a 1.9 fois plus de risque) [30, 31].

* Le diabete (préexistant et gestationnel)
Une étude prospective américaine a démontré une relation entre la glycémie de la mere
pendant la grossesse et le risque d’obésité chez I’enfant de 5 a 7 ans.
Des facteurs épigénétiques seraient la cause de la modification de la composition corporelle
du feetus (hyperinsulinisme par adaptation pancréatique).
Les enfants nés de meres diabétiques (et présentant un diabete gestationnel) ont une masse
grasse supérieure a la naissance (quel que soit le poids de naissance) [32, 33].
Le diabete gestationnel conduisant a la naissance de bébés plus gros est, en plus de 1’obésité
de la mere, un facteur de risque d’obésité ultérieure et également d’apparition de troubles

métaboliques (hypertension artérielle, dyslipidémie et intolérance glucidique).

* Le surpoids et I’obésité parentale
Selon une étude francaise, le surpoids d’au moins un des deux parents est le facteur le plus
fortement associ¢ au risque de surpoids chez les adolescents [34]. Aux Etats-Unis, ce risque
est méme 4 fois supérieur lorsque la meére est obése en début de grossesse [35]. L’étude
Obépi réalisée en partenariat avec I’Inserm et I’institut Roche a démontré que le risque pour
un enfant de devenir obése est multipli¢ par 4 si un des parents est obése et par 8 si les 2

parents le sont [36].

* La prise de poids pendant la grossesse

On a recherché une corrélation entre ’IMC de la meére avant la grossesse et la prise de poids
pendant la grossesse d’une part et le poids des enfants a la naissance d’autre part. Dans une
¢tude menée entre 2001 et 2005, 60% des femmes ont eu une prise de poids excessive et 39%
des enfants pesaient plus de 3.5kg dont 10% plus de 4kg [37]. Ces enfants nés de meéres en
surpoids avaient un poids plus élevé a I’age de 6 ans également. Cependant, il n’existe pas de
rapport significatif entre I'IMC de la mere avant la grossesse et la prise de poids pendant la
grossesse.
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* Les difficultés socio-économiques
Une étude menée en Aquitaine en 2004 et 2005 chez 2385 adolescents agés de 11 a 18 ans a
identifi¢ le statut socio-économique des parents comme un facteur de risque de surpoids et
d’obésité. Dans cette étude, 13.6% des adolescents étaient en surpoids avec une majorité chez
les enfants issus de milieux sociaux inférieurs. Mais, il convient de rester prudent sur le lien
de causalité [38]. Aux Etats-Unis, une étude menée entre 1971 et 2020 a ’aide de données
relevées par le National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), a démontré
que plus le revenu de la famille est élevé plus le risque d’obésité est faible [39]. Les mémes
conclusions sont apparues dans I’étude Obépi citée précédemment. Ce lien est directement
expliqué par le manque de repéres nutritionnels qui favoriserait une alimentation
déséquilibrée qualifiée de « malbouffe ». La prise de repas est alors déséquilibrée et/ ou

déstructurée (horaire, télévision, grignotage).

* Les défauts de croissance
Il existe un lien entre un IMC ¢€levé a la naissance et le rapport masse grasse/masse maigre a 9
ans [40]. En France, une étude rétrospective réalisée dans I’Est sur 341 enfants pris en charge
pour obésité, a démontré que la proportion de macrosomie (poids de naissance>4kg) était de
17.9% contre 5% dans la population francaise générale [41].
A TI’inverse, des enfants nés avec un petit poids de naissance (hypotrophie) ont également un
IMC plus important en grandissant (suivis jusqu’a 30 ans) aboutissant & une masse grasse plus

¢levée, surtout abdominale [42].

2.2 Les conséquences de I’obésité

2.2.1 Mortalité et morbidité

La mortalité¢ et la morbidité sont étudiées en regardant la persistance de 1’obésité a 1’age
adulte. La plupart des études a conclu a une probabilité qu’un enfant obese le reste a 1’age
adulte de 20 a 50% avant la puberté et 50 a 70 % apres la puberté. Ce risque est fortement
augmenté chez le jeune enfant si les parents sont obéses aussi. Plus I’enfant est agé plus son
propre degré d’obésité devient déterminant [43].

Chez les filles uniquement, la classe sociale basse des parents augmente le risque d’obésité a

I’age adulte [44].
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L’ensemble des ¢tudes sont concordantes: 1’obésit¢é dans [’enfance provoque une
augmentation de 50 a 80% du risque de mortalité a 1’age adulte.

Notamment une étude de 1992 conclue a un exceés de mortalité toutes causes confondues
multipliée par 1.8, et de maladies coronariennes multipliée par 2.3 uniquement chez les
hommes en surpoids a I’adolescence (les autres causes sont les AVC (multiplié par 13) et les
cancers du célon (multiplié par 9)) [45].

Les études prospectives sur les risques pour les enfants obeses de développer des pathologies
a I’age adulte sont rares car elles nécessitent un suivi individuel a long terme.

Cependant, les principales pathologies retrouvées sont constamment les maladies
coronariennes, le diabéte, le cancer du colon et la goutte chez ’homme agé ayant été en
surpoids a 1’adolescence. Pour les femmes, on observe surtout des pathologies articulaires et
une diminution de la qualité de vie.

Les études sur les facteurs de risque cardiovasculaires et sur I’insulinorésistance sont plus
nombreuses. Notamment une étude de 1998 sur la prévalence du syndrome métabolique [46]
montre que I’obésité dans I’enfance a un effet plus néfaste qu’une obésité a 1’age adulte dans
I’apparition du syndrome métabolique.

Contrairement a 1’adulte, les complications somatiques a court terme sont rares chez I’enfant
obese.

L’ensemble de ces complications et leurs prévalences justifient la prise en charge (tableau 4)

Tableau 4 : Prévalences minimales estimées des complications liées a 1’obésité chez les

enfants en Europe

Hypertriglycéridémie 21.5%
Hypercholestérolémie 22.1%
LDL cholestérol élevé 18.9%
HDL cholestérol bas 18.7%
Hypertension artérielle 21.8%
Intolérance au glucose 8.4%
Hyperinsulinémie 33.9%
Diabéte de type 2 0.5%
Syndrome métabolique 3+* 23.9%
Syndrome métabolique 4+ (10-19 ans) 4.6%
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Stéatose hépatique 27.9%

Aminotransférase élevée 12.8%

*Le syndrome métabolique étant défini comme ayant au moins 3 ou 4 des signes suivants:
Hypertension artérielle, adiposité centrale, taux faible de HDL-cholestérol, taux élevé de

triglycérides, taux élevé de glucose [47].

2.2.2 Conséquences sur la croissance et le développement

La croissance et la maturation osseuse peuvent étre plutdt en avance chez I’adolescent obése.
La masse adipeuse joue un role a la puberté. Ainsi, les filles présentent une puberté plus
avancée et les garcons plutdt un retard.

Au niveau orthopédique, les enfants obéses se plaignent plus souvent de lombalgies,
présentent plus souvent un genu valgum et/ou un genu recurvatum. La fréquence du pied plat

est également plus importante (+62%).

2.2.3 Complications respiratoires

L’obésité est un facteur de risque pour I’asthme et peut aussi aggraver un asthme existant.
Une méta analyse a partir de 4 études a démontré qu’un enfant ayant un poids élevé dans
I’enfance avait 50% de risque supplémentaire d’avoir un asthme futur [48].

Il existe également une dyspnée d’effort, voire un syndrome d’apnée du sommeil et
d’endormissement diurne. Ce syndrome toucherait 10 a 20% des enfants obeses et a des
conséquences importantes comme une agitation diurne et nocturne, une somnolence diurne et

des difficultés d’apprentissage.

2.2.4 Complications neurologiques

L’hypertension intracranienne bénigne (pseudotumor cerebri) semble plus fréquente chez les

enfants obeses et surtout les adolescents. Elle se manifeste par des céphalées et un cedéme

papillaire.

42




2.2.5 Complications métaboliques

Le syndrome métabolique est défini chez I’adulte selon d’International Diabetes Federation
par I’association d’une obésité centrale (abdominale), & au moins 2 des 4 facteurs suivants :
hypertriglycéridémie, hypo-HDL-cholestérolémie, hypertension artérielle et hyperglycémie
[49].

Ce syndrome est hautement 1ié¢ au risque cardiovasculaire : il multiplie par 3 le risque de
syndrome coronarien aigu et d’accident vasculaire cérébral (et par 2 le risque mortel) et par 5
le risque de diabéte de type 2.

L’insulino-résistance impliquée dans la plupart des complications métaboliques de 1’obésité
est présente chez la moitié des enfants obéses, comme chez ’adulte. Cette insulino-résistance
est corrélée a la masse grasse abdominale (due a une inflammation chronique de bas grade qui
permet I’installation de I’insulino-résistance).

En parallele, I’intolérance au glucose concerne entre 3 et 13% des enfants obeses.

Le diabéte de type 2 est trés rare chez ’enfant. Il y a un risque d’apparition dans certaines
ethnies (Afrique du Nord, Réunion, Polynésie, Antilles), en cas d’antécédents familiaux et

pendant la puberté.

2.2.6 Complications hépatiques et digestives

On peut observer un reflux gastro-cesophagien dans les obésités séveres.

Au niveau hépatique, il s’agit du NASH syndrome, c’est-a-dire une stéatose hépatique non
alcoolique pouvant évoluer vers la cirrhose. 38% des enfants obéses seraient atteints de
stéatose et 10% auraient une augmentation des ALAT. Le mécanisme d’apparition de cette

stéatose serait 1i¢ a ’insulino-résistance.

2.2.7 Complications cardiovasculaires

L’hypertension artérielle, bien que rare, est 3 fois plus fréquente chez les enfants et
adolescents obeses.

Il existe dés I’enfance des anomalies cardiovasculaires a type d’augmentation de 1’épaisseur
intima-media et de dysfonctions ¢épithéliales réversibles dans certains cas par

I’amaigrissement et 1’activité physique.
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La difficulté aujourd’hui consiste a démontrer si I’obésité est un facteur de risque indépendant
du syndrome métabolique dans les maladies cardiovasculaires.

Pourtant, une étude américaine a démontré 1’apparition dés I’age de 2 ans des premiers signes
d’athérosclérose corrélée a I’IMC [50].

Une authentique hypertension est rare chez I’enfant obese bien qu’il est démontré que
I’¢lasticité des gros vaisseaux est diminuée (écho Doppler). Cependant, dans les obésités
séveres, il est nécessaire de mesurer les pressions artérielles notamment lors d’une épreuve
d’effort afin de baser la rééducation sur la fréquence cardiaque et de faire travailler I’enfant en

aérobie.

2.2.8 Conséquences psychologiques et sociales

L’obésité et le surpoids ont pour conséquence directe une altération de la qualité de vie,
parfois avec une dimension sociale et physique plus dégradée que dans certaines autres
maladies chroniques réputées plus séveéres comme le diabéte de type 1, les maladies
inflammatoires du tube digestif, la mucoviscidose, 1’épilepsie ou la drépanocytose. [51, 52].
Les jeunes obeses sont également confrontés a une stigmatisation grandissante. Celle-ci est
¢valuée par I’expérience de Richardson dans laquelle on propose des dessins représentants des
enfants sains et des enfants porteurs de handicaps a des enfants sujets. Ainsi, on a pu
démontrer par cette expérience une augmentation de 40% de la stigmatisation des obeses entre
1961 et 2001 aux Etats-Unis.

Il est également démontré dans plusieurs études que les filles sont plus stigmatisées que les
garcons avec une victimisation plus importante et qui augmente avec I’IMC.

Cette stigmatisation est associée chez les enfants obéses a une diminution de I’estime de soi, a
une augmentation de la vulnérabilité a la dépression, a une augmentation des idées suicidaires
et a des troubles de la conduite alimentaire a type d’hyperphagie boulimique, ainsi qu’a une
baisse des résultats scolaires.

Les conséquences a long terme ont été évaluées aux Etats-Unis [53, 54]. Il a été démontré que
les filles obéses a 16 ans et évaluées 7 ans plus tard ont étudié¢ moins longtemps, ont un niveau
de salaire inférieur et sont moins souvent mariées (pour les garcons, les seules conséquences
sont sur le mariage).

Enfin, au niveau psychiatrique, les jeunes obéses présentent une prévalence supérieure en
terme de troubles dépressifs (+43%), anxieux (+41%), somatoformes (+36%) et de troubles

alimentaires (+51% pour les filles et +35% pour les gar¢ons), ainsi que des TDAH (troubles
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déficit de I’attention avec ou sans hyperactivité) plus fréquents et des enfants TDAH plus

fréquemment obeses.

2.3 Le couple mére-enfant, aspect psychologique

Certains auteurs ont souligné le caracteére précoce de 1’obésité, étroitement associé a une
expérience alimentaire primaire conflictuelle que le nourrisson partage avec sa mére ou son
substitut [55, 56, 57].

Soit la relation se tisse entre un bébé dont le petit appétit génére de la frustration et exacerbe
I’ambivalence d’une meére anxieuse et en état d’insécurité par rapport a ses capacités
maternelles. L’enfant se soumet alors a un gavage qui peut alors aller méme jusqu’a altérer sa
sensation de faim. Plus tard, cet apport de nourriture devient une réponse a toute
manifestation émotionnelle et vient combler les insatisfactions et apaiser les tensions.

Soit la voracité du nourrisson augmente 1’angoisse d’une mere inhibée qui y répond par le
controle et la maitrise qui devient également relationnelle (personnalité névrotique et
obsessionnelle de la mére).

L’anxiété de la mére et sa peur face aux dangers générés par le mouvement et 1’activité

inhiberait son enfant et I’encouragerait plutot a la passivité.
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DEUXIEME PARTIE: L’ ALIMENTATION ET RATION ALIMENTAIRE DE
L’ENFANT

Nous avons vu les prédispositions et les facteurs de risque conduisant a 1’obésité et au
surpoids des enfants et des adolescents. Il convient maintenant de mettre en évidence
I’importance de I’alimentation et les recommandations mises en place pour un développement

optimal chez I’enfant.

1.1 Les besoins fondamentaux, les principaux repéres

Ils sont principalement donnés par les recommandations de I’ANSES (Agence nationale de
sécurité sanitaire, alimentation, environnement, travail) dans le cadre du PNNS (Plan
nationale nutrition santé) 2017. Ces reperes constituent les fondements scientifiques sur
lesquels s’appuient les politiques et recommandations de santé publique en matiere
d’alimentation. Leur établissement s’est fait en 2 étapes : tout d’abord, une analyse des liens
épidémiologiques entre les groupes d’aliments consommés et I’état de santé¢ des populations
spécifiques et dans un deuxiéme temps, la transposition des apports nutritionnels pour les
adultes aux populations spécifiques, au prorata de leurs besoins énergétiques.

Lorsque la transposition a montré que certains apports ne pouvaient étre couverts, I’ANSES a

proposé¢ des reperes complémentaires de consommation et d’activité physique.

¢ Les femmes enceintes et allaitantes

Les besoins énergétiques et nutritionnels augmentent au cours de la grossesse (+70kcal/jour
au premier trimestre, +260kcal/jour au deuxieme et +500kcal/jour au troisieme) et de
I’allaitement (+500kcal/jour).

Par ailleurs, certaines déficiences en micronutriments peuvent entralner des risques
d’anomalies congénitales du feetus ou des complications obstétricales.

La recherche des bénéfices spécifiques pour la santé¢ de la mére et de I’enfant a conduit a la
recommandation de la consommation de certains aliments : les fruits et les 1égumes, les
produits laitiers et les poissons. Par exemple, les acides gras polyinsaturés a chaine longue
oméga 3 apportés par les poissons gras ont pour effet de réduire le risque d’accouchement
prématuré et I’insuffisance pondérale a la naissance. Par ailleurs, I’analyse nutritionnelle des
femmes en age de procréer (étude Inca 3) et des femmes enceintes (¢tude Elfe) révele des
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apports insuffisants en iode, fer, vitamine B9 et uniquement chez les femmes allaitantes en

vitamines A et C [58, 59].

e Lesenfants de 0 a 3 ans

Les bébés naissent immature du point de vue physique et psychique. Les enfants sont alors
soumis des la petite enfance a un développement intense des fonctions immunitaires,
neurologiques, gastro-intestinales, cognitives. Pendant cette période, 1’organisme est
particulierement sensible a I’environnement nutritionnel. L’ ANSES releéve un effet positif de
I’allaitement maternel sur ’acceptation de nouveaux aliments. En effet, I’allaitement peut
favoriser 1’acceptation des saveurs qui varient a chaque tétée. De plus, il permet a I’enfant de
développer de meilleures capacités orales. Plusieurs études ont montré un lien entre la durée
de I’allaitement et une alimentation plus saine et diversifiée a 1’dge de 2 ans. Concernant les
préparations infantiles de substitution du lait, il est recommandé¢ de ne pas donner de
préparations dites « hypoallergéniques » aux enfants allergiques aux protéines de lait de
vache, d’éviter les préparations a base de protéines de soja avant 6 mois, et de ne pas

remplacer les laits de suite par des boissons végétales avant I’age de 1 an.

L’ANSES a fixé 1’age optimal pour la diversification alimentaire entre 4 et 6 mois révolus.
Au début de la diversification, le lait maternel ou les préparations pour nourrisson puis les
« lait de suite » et « de croissance » restent la base de 1’alimentation de I’enfant. Puis, les
quantités diminuent progressivement entre 1 et 3 ans au profit des aliments solides.

Une fois que la diversification a commencé, il est recommandé d’introduire sans tarder les
produits laitiers, I’ceuf et ’arachide qui sont des allergénes majeurs que I’enfant soit ou non a

risque d’allergie du fait de ses antécédents familiaux.

La période 5 a 18-24 mois est la période idéale pour faire découvrir un maximum d’aliments,
en particulier les légumes qui sont moins bien acceptés quand I’enfant est plus agé. Cette
acceptation est essentielle et déterminante pour le comportement alimentaire a 1’age adulte.
Vers 1’age de 2 ans, la néophobie alimentaire se manifeste et se caractérise par une moindre
acceptation de certains nouveaux aliments et le refus de certains autres. L’enfant devient
sélectif et les caractéristiques visuelles des aliments deviennent essentielles.

Les aliments a éviter pendant cette période sont les aliments de forme cylindrique ou

sphériques qui résistent a I’écrasement, le café, le thé, les sodas, les édulcorants et les
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boissons édulcorées. Il convient également de limiter les produits & base de soja en raison de
I’exposition aux phytoestrogenes et le chocolat en raison de sa contribution a 1’exposition au

nickel (étude EATI) [60].

e Les enfants et les adolescents de 4 a 17 ans

D’un point de vue qualitatif, les reperes alimentaires pour adulte permettent de couvrir les
besoins nutritionnels des enfants de cette classe d’age. Toutefois, les besoins énergétiques
sont différents de ceux des adultes et les portions doivent étre réduites pour les enfants et, si
besoin, augmentées pour les adolescents. Plus particulierement, I’ANSES a identifi¢ des
apports insuffisants en calcium chez environ 57% des garcons et 80% de filles et en fer cher
chez 25% des filles.

Il convient de favoriser notamment la consommation de produits laitiers, de [égumes-feuille et
de certaines eaux minérales pour le calcium et de viande, poisson et ceufs, pain complet,

légumineuses, fruits a coque pour le fer.

1.2 Apports recommandés en énergie

L’apport énergétique recommandé chez les enfants tient compte des besoins liés a la dépense
énergétique et a la croissance, deux parametres qui peuvent varier de maniére inter et intra-
individuel. Les besoins énergétiques varient également en fonction de 1’activité physique.
L’énergie liée a I’activité physique augmente progressivement durant les premiers mois de vie
(moins d’heures de sommeil, plus de mouvements, apprentissage de la marche etc..) et
I’énergie de stockage de protéines et de lipides diminue.
Au cours du premier mois de vie, les besoins énergétiques sont de 1’ordre de 113kcal/kg/jour
chez le gargon et de 107 kcal/kg/jour chez la fille, et diminuent progressivement pour
atteindre un plateau de +80 kcal/kg/jour a 1’age de 12 mois.
La mesure de la dépense énergétique se fait par 2 méthodes : I’eau doublement marquée et la
mesure de la fréquence cardiaque.
Chez l’enfant, I’apport énergétique recommandé varie avec 2 parametres : la dépense
énergétique et la croissance.
Au cours de la premiere année de vie, les besoins pour les 2 sexes sont de 92kcal/kg/j
(385kJ/kg/j). De 2 a 9 ans, puis de 10 a 18 ans on différencie les 2 sexes et les niveaux
d’activité physique (tableau 5 et 6).
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Tableau 5 : Apports nutritionnels conseillés (ANC) en énergie pour les enfants de 2 a 9 ans en

fonction du niveau d’activité physique (NAP).

) ANC en énergie en MJ/j(kcal/j) en fonction du niveau
Ag? Poids NAP d’activité physique
(anne) | (kg) | moyen "Nupaible | NAPmoyen |  NAP élevé
Garcon
2 12.2 1.5 4.50 (1075) 4.79 (1145) 5.08 (1214)
4 16.9 1.55 5.25 (1255) 5.59 (1336) 5.92 (1415)
6 21 1.75 6.86 (1640) 7.29 (1742) 7.73 (1847)
8 27 1.75 7.79 (1862) 8.29 (1981) 8.79 (2010)
Fille
2 11.8 1.5 4.11 (982) 4.42 (1056) 4.68 (1095)
4 16.5 1.55 4.93 (1178) 5.25 (1255) 5.56 (1229)
6 21.2 1.75 6.31 (1508) 6.71 (1604) 7.12 (1702)
8 27 1.75 7.22 (1726) 7.68 (1836) 8.14 (1945)

Tableau 6 : Apports nutritionnels conseillés en énergie pour les enfants et adolescents de 10 a
18 ans en fonction du poids, de la taille, de I’indice de masse corporelle (IMC) et du niveau

d’activité physique (NAP).

Energie | ANC en énergie en MJ/j(kcal/j) en fonction

Poids | Taille | IMC | MB de du NAP moyen
kg m | kg/m3 | MJ/j | croissance
I NAP=1.4 NAP=1.8 NAP=2.2
Garcon

30 1.35 | 16.5 491 |393 7.27 | (1738)]9.23 | (2206) | 11.2 | (2677)
35 1.43 16.8 5.28 | 410 7.81 | (1867)]9.62 | (2371) | 12.0 | (2868)
40 1.50 | 17.6 5.65 | 419 833 | (1991) | 10.6 | (2533) | 13.3 | (3178)
45 1.56 | 18.2 6.02 | 511 894 | (2137) | 11.3 | (2701) | 13.7 | (3274)
50 1.63 18.7 6.39 | 448 9.39 [(2244) | 11.9 | (2844) | 14.5 | (3466)
55 1.69 | 19.2 6.76 | 347 9.8 (2342) | 12.5 | (2988) | 15.2 | (3633)
60 1.73 1 20.0 7.12 | 251 10.2 | (2438) | 13.1 | (3131) | 15.9 | (3800)
65 1.75 | 21.1 7.47 | 209 10.6 | (2533) | 13.6 | (3250) | 16.6 | (3967)
70 1.80 | 21.5 7.83 | 209 11.2 | (2677) | 14.3 | (3418) | 17.4 | (4159)
75 1.85 1220 8.19 | 167 11.6 | (2772) | 14.9 | 3561) | 18.2 | (4350)
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80 190 [22.0 [855 |167 122 [(2916) [ 15.9 [ (3728) ] 19.0 | (4541)
Fille
30 | 135 | 165 | 4.6 502 6.88 | (1644) | 8.71 | (2082) | 10.5 | (2510)
35 | 143 | 168 | 49 502 735 | (1757) | 931 | (2225)| 11.3 | (2701)
40 | 150 | 17.6 | 52 712 7.95 | (1900) | 10.2 | (2438) | 12.1 | (2892)
45 | 156 | 182 | 5.4 1172 | 8.79 | (2101)| 11.0 | (2629) | 13.1 | 3131)
50 | 1.61 | 199 | 57 502 8.48 | (2027) | 10.8 | (2581)| 13 | (3107)
55 | 1.62 | 21 | 59 419 8.64 | (2065) | 11.0 | (2629) | 13.3 | (3179)
60 | 1.70 | 20.8 | 6.2 126 8.79 | (2101) | 11.3 [ (2701) | 13.7 | (3274)
65 | 172 | 22 | 64 126 9.07 | (2168) | 11.6 | (2772) | 142 | (3394)
70 | 178 | 221 | 67 84 9.41 | (2249) | 12.1 | (2892) | 14.7 | (3513)

1.3 Les protéines

Elles représentent 15% du poids corporelles d’un individu de 70kg et sont en constant
renouvellement. Leur synthése se fait grace au renouvellement quotidien des acides aminés
apportés par l’alimentation. Huit acides aminés dits essentiels doivent absolument étre
apportés par I’alimentation : la leucine, I’isoleucine, la valine, la méthionine, la phénylalanine,
la thréonine, le tryptophane et la lysine. D’autres acides aminés sont dits semi-essentiels, car
I’organisme peut, dans certaines circonstances (cicatrisation infections virales et bactériennes,
convalescence), ne pas étre capable de les synthétiser. Il s’agit de la cystéine, la glutamine,
I’histidine, 1’arginine la taurine et la cystéine.

Par ailleurs, on considére que les protéines animales sont de meilleures qualités que les

protéines végétales car elles contiennent I’ensemble de ces acides aminés.

Chez I’enfant, la croissance nécessite des besoins élevés. La teneur du lait maternel est un bon
repere du niveau des besoins, mais, des le sevrage, cette quantité doit étre augmentée pour
tenir compte de la moindre qualité des protéines lors du passage a ’alimentation diversifiée.
L’apport protéique dans les 4 premiers mois se situe autour de 2.5g/kg/j et passe
progressivement a 1.5g/kg/j avant de diminuer a 1.15g/kg/j vers 1 an.

L’apport nutritionnel conseillé est voisin de 12 g/jour entre 2 et 3 ans. En tenant compte de la

variabilit¢ des besoins d’entretien et de croissance, l'apport nutritionnel conseillé atteint
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environ 15g/jour a 4 ans et 27 g/jour a 10 ans, dans les deux sexes. L’apport nutritionnel
conseillé passe d'environ 29 g/jour a 11 ans dans les deux sexes, a 50 g/jour chez les garcons

et 43 g/jour chez les filles, a 18 ans [61].

1.4 Les lipides

Chez le nouveau-né et le jeune enfant, le développement neurologique et cérébral implique un
apport a surveiller qualitativement et quantitativement. Chez le nourrisson, la quantité d’acide
linoléique soit représenter 9 a 22% des acides gras totaux et I’acide alphalinolénique 1 & 3%,
avec un rapport entre les deux de 5 a 10. En prenant le lait maternel comme référence, 1’acide
docosahexaénoique (DHA) doit représenter 0.3-0.4% des acides gras totaux et 1’acide

eicosapentaénoique (EPA) 0.4-0.5%.

1.5 Les micronutriments

L’alimentation doit suffisamment diversifiée pour apporter I’ensemble des éléments nutritifs
mais aussi des micronutriments pour couvrir les besoins de I’organisme.

Un défaut d’apport peut entrainer des conséquences particulieérement déléteéres chez un enfant
en croissance, allant de signes alarmant comme de la fatigue, des troubles de la concentration,
une baisse de I’immunité, a des signes plus graves comme le rachitisme chez I’enfant dii a une
carence en vitamine D. Il est noter égalent que la premiére cause de cécité dans le monde est
la carence en vitamine A. Le développement harmonieux du squelette avec une bonne

minéralisation implique de surveiller les apports en calcium, phosphate, magnésium et zinc.

Besoins Apports
Age Maintenance Gain protéique movens nutritionnels
mois g/kg/jour g/kg/jour Ikour conseillés
g/kgll g/kg/jour
1 0.58 0.83 1.41 1.77
2 0.58 0.65 1.23 1.50
3 0.58 0.55 1.13 1.36
4 0.58 0.49 1.07 1.24
6 0.58 0.40 0.98 1.14

D’aprés “Protein and amino acid requirements in human nutrition. Report of a joint FAO/WHO/UNU
Expert Consultation (WHO Technical Report Series, n° 935). Geneva: World Health Organization,

2007”

Tableau 7 : Apports protéiques conseillés pour les enfants de la naissance jusqu'a 6 mois.
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Besoins Apports
Age Maintenance Gain protéique movens nutritionnels

g/kgl/jour g/kgl/jour Ik %‘our conseillés

g'kgil g/kgljour
1 0.66 0.29 0.95 114
1.5 0.66 0.19 0.85 1.03
2 0.66 0.13 0.79 0.97
3 0.66 0.07 0.73 0.90
4 0.66 0.03 0.69 0.86
5 0.66 0.03 0.69 0.85
6 0.66 0.04 0.70 0.89
7 0.66 0.08 0.74 0.91
8 0.66 0.09 0.75 0.92
9 0.66 0.09 0.756 0.92
10 0.66 0.09 0.75 0.91

Adapté de “Protein and amino acid requirements in human nutrition. Report of a joint FAO/MWHO/UNU
Expert Consultation (WHO Technical Report Series, n° 935). Geneva: World Health Organization,

2007”

Tableau 8 : Estimation des besoins protéiques et des apports nutritionnels conseillés pour les

enfants de 6 mois a 10 ans
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Age Gain protéique Besoins moyens Apports nut'ritionnels
en ans a/kgljour g/kgljour conse'|llés
g/kg/jour
Gargons
1 0.09 0.75 0.91
12 0.08 0.74 0.90
13 0.07 0.73 0.90
14 0.06 0.72 0.89
15 0.06 0.72 0.88
16 0.05 0.71 0.87
17 0.04 0.70 0.86
18 0.03 0.69 0.85
Filles
1 0.07 0.73 0.90
12 0.08 0.72 0.89
13 0.05 0.71 0.88
14 0.04 0.70 0.87
15 0.03 0.69 0.85
16 0.02 0.68 0.84
17 0.01 0.67 0.83
18 0 0.66 0.82

D’aprés “Protein and amino acid requirements in human nutrition. Report of a joint FAO/MWHO/MUNU
Expert Consultation (WHO Technical Report Series, n° 935). Geneva: World Health Organization,
2007”

Tableau 9 : Estimation des besoins protéiques et des apports nutritionnels conseillés pour les

enfants de 10 a 18 ans

Calcium 0 - 6 mois 6 mois — 3 ans 4 -6 ans 7 -9 ans 10 — 12 ans 13 —19 ans,
mg / jour 400 500 700 900 1200 1200

Tableau 10 : Apports nutritionnels recommandés en calcium

* Le phosphore
Les ANC sont de 360 mg/jour pour les enfants de 1 a 3 ans, de 450 mg/jour les enfants de 4 a
6 ans, de 600 mg/jour pour les enfants de 7 a 9 ans et de 800 a 830 mg/jour pour les enfants de

10 a 12 ans et les adolescents.

* Le magnésium
Les besoins journaliers sont de 80mg/j de 1 a 3 ans, 130mg/j de 4 a 8 ans et 240mg/j de 9 a 13
ans. Ces besoins sont couverts par une consommation de produits laitiers, d’eau minérale et

de fruits et légumes.
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* Le sodium et le chlore
Une restriction importante en chlorure de sodium peut entrainer une altération du systéme
nerveux, voire chez 1’enfant un retard de croissance. Les hypochlorémies séveres n’ont été

observées que dans des cas diarrhées et vomissements séveres.

* L’iode
Chez le jeune enfant, le déficit en iode peut provoquer des anomalies séveéres du
développement cérébral et une mortalité infantile accrue. L’enrichissement en iode du sel de
table a permis de diminuer la prévalence des carences en iode. Les ANC sont de 0.09mg/j

pour les enfants de 1 a 8 ans et 0.120mg/j au-dela.

e Lefer

Chez I’enfant carencé en fer, on observe une diminution des capacités cognitives, motrices et
socio émotionnelles et des perturbations du cycle éveil-sommeil. Ces complications ne sont
pas toujours réversibles apres supplémentation en fer.

L’alimentation des enfants et des adolescents, si elle est diversifiée permet de couvrir les
besoins en faire, a condition de privilégier les viandes et la vitamine C et de limiter les
inhibiteurs d’absorption du fer comme le thé. Il convient d’étre vigilant sur cet apport surtout
chez les filles pendant la premiere année des regles. Les apports conseillés sont de 9mg/j chez
les adultes et les adolescents, 16mg/j chez les femmes et les adolescentes, 7mg/j pour les

enfants de 1a 3 ans.

Age Fer (mg / jour) Zinc (mg / jour)
0 — 12 mois 6-10 5
1-3ans 7 6
4 -9 ans 7 7
10 - 13 ans 10 12
14 — 18 ans

gargons 13 12

filles 16 12

Adapté des “Apports nutritionnels conseillés pour la population frangaise, 3™ édition. Association
frangaise de sécurité sanitaire des aliments, CNERNA-CNRS. Paris : Technique et Documentation, 2001,

Tableau 11 : Apports nutritionnels conseillés en fer et en zinc
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1.6 Les vitamines

A la naissance, le nouveau-né présente un statut biochimique correct lié au fait qu’il se sert

des réserves maternelles souvent soutenues par une supplémentation tout au long de la

grossesse.

Les besoins en vitamines varient en fonction de 1’dge. Les enfants en croissance ont des

besoins accrus en vitamine D qui justifient une supplémentation médicamenteuse. Certains

régimes peuvent créer des carences, en particulier le régime végétalien pauvre en vitamine

B12 (source animale).

Tableau 12 : source alimentaire des vitamines [62]

Vitamines Principales sources Propriétés
A Lait, beurre, fromage, jaune d’ceuf, - Qualité de la peau
(retinol) foie, poissons gras, viandes La - Acuité visuelle
provitamine A (béta-caroténe) est - Défenses immunitaires
transformée en vitamine A dans - Reproduction
l'organisme, elle est présente dans de | - Métabolisme osseux
nombreux légumes
D Poisson, volailles, foie, ccufs, beurre, | - Métabolisme du calcium et du
(cholécalci- | produits laitiers phosphore
-férol) - Croissance osseuse
-Vitamine antirachitique
E La plupart des aliments, en particulier | - Vitamine anti-oxydation
(tocophérol) | huiles, céréales complétes, beurre, - Protége l'organisme contre les
margarine toxiques
K Poisson, foie, ceufs, légumes verts - Coagulation sanguin
(choux, épinards, salade verte), - Calcification des os et des dents
céréales
B1 Céréales completes (riz ou pain - Métabolisme glucidique
(thiamine) complet), viandes de porc, abats, - Fonctionnement des cellules
jaune d’ceuf, légumes secs, fruits nerveuses
secs, asperges, choux - Fonctionnement cardiaque
B2 Lait, fromages, ceufs, abats, viandes, | - Production d'énergie dans les
(riboflavine) | légumes (épinards, brocolis) cellules
B3 Lapin, foie, porc, volailles, thon, - Synthése et dégradation cellulaire
(niacine) fruits secs, légumes secs, céréales des protéines, des glucides et des
completes graisses
B5 Viandes, abats, ceufs, avocats, - Production d'énergie a partir des
(acide champignons, cacahuétes lipides et des glucides
pantothé- - - Synthése des acides gras
nique)
B6 Viandes, abats, poulet, poisson (thon, | - Métabolisme des protéines
hareng), 1égumes (choux, pommes de
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terre, mais)
B8 Abats, jaune d’ceuf, produits laitiers, | - Production d'énergie -Synthése de
(biotine) légumes secs, fruits secs glucose et d'acides gras
B9 (acide Viandes, abats (foie), ceufs, végétaux | - Métabolisme de 'ADN et des
folique) verts, céréales complétes, tomate, protéines
banane) - Production des globules rouges
B12 Viandes, abats, ceufs, poisson, - Métabolisme de 'ADN et des
(cobalamine) | produits laitiers Absente dans les protéines
végétaux - Production des globules rouges
- Fonctionnement des cellules
nerveuses
C -Tous les fruits (fraise, agrumes, - Absorption du fer
(acide cassis, kiwi) -Légumes (choux, - Synthése de plusieurs hormones
ascorbique) | pommes de terre, épinards...) - Cartilage, os, dents, peau
- Métabolisme des glucides
- Effets antioxydant et antitoxique
- Effet anti-infectieux

Une étude trés récente a démontré que la consommation de fructanes (inuline et fructo-
oligosaccharides) a un effet bénéfique sur I’absorption de certains minéraux comme le
calcium et le magnésium, et de certaines vitamines dont la vitamine D et E [63]. Une dose
minimale de 10g/j de fructanes semble pouvoir améliorer 1’absorption des vitamines D et E,
ainsi que de magnésium chez 1’adolescent. Des doses plus importantes, supérieures a 30 g/j,
semblent nécessaires pour améliorer 1’absorption d’autres éléments tels que le zinc, le fer et
les vitamines A et C chez I’enfant. Les auteurs proposent méme une supplémentation en

fructanes comme stratégie de lutte contre les carences en vitamines et certains nutriments.

1.7 Les boissons

Chez les enfants, I’eau est la boisson a privilégier et ce choix est directement corrélé a celui
des parents : en effet, une équipe de recherche de 1’Universit¢ de Londres Est a mené une
¢tude sur 245 parents d’enfants de 5 a 11 ans et sur leurs enseignants. L’eau est la boisson
privilégiée chez 59% des parents devant le thé et le café et donc chez 51% des enfants devant
les jus de fruites et les sodas. Par ailleurs, dans cette méme étude, 90% des enseignants ont
constaté que les enfants étaient plus attentifs lorsqu’ils n’avaient pas soif.

Les sodas doivent étre bannis a cause de leur richesse en saccharose et de leur apport
calorique (400kcal/l en moyenne).

Les jus de fruits, par leur apport en fructose, augmentent moins la sécrétion d’insuline, a

condition d’éviter les jus de fruits industriels préparés a base de concentrés de fruits.
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Les boissons édulcorées sont déconseillées car, méme si elles n’apportent pas de calories,

elles augmentent malgré tout la sécrétion d’insuline et entretiennent I’appétence au sucre.

2.1 Le Plan National Nutrition et Santé (PNNS)

Depuis 2001, la France s’est dotée d’un Plan National Nutrition et Sant¢ (PNNS) qui a pour
objectif I’amélioration de la santé de I’ensemble de la population par I’amélioration de la
nutrition. Ce programme est inscrit dans le code de la santé publique (article L3231-1) comme
un programme gouvernemental quinquennal.

Actuellement, le PNNS 4 (2019-2023) reprend les objectifs atteints ou non du PNNS 3 entre
2006 et 2015. Entre ces 2 dates, la prévalence du surpoids chez I’enfant est restée stable (18%
en 2006 versus 17% en 2015 ; obésité seule passant de 3 a 4%). La prévalence du surpoids

(obésité incluse) est restée supérieure chez les enfants issus de ménages moins diplomés.

Les objectifs du PPNS 4 concernant la prévention de 1’obésité chez 1’enfant et 1’adolescent

sont répartis sur plusieurs axes :

¢ Concernant le statut nutritionnel :
L’objectif est de diminuer de 20% la prévalence du surpoids et de 1’obésité chez 1’enfant et
I’adolescent et de diminuer de 10% cette prévalence chez les enfants et les adolescents issus

de familles défavorisées.

* Concernant I’activité physique et la sédentarité :
L’objectif est d’augmenter 1’activité physique pour que 80% de la population adulte atteigne
au moins un niveau modéré d’activité physique et de réduire significativement le temps

d’écran (en dehors du travail).

* Concernant les reperes transversaux :
L’objectif est d’augmenter la consommation de produits bio (100% de la population devrait
consommer au moins 20% de ses fruits, 1égumes et produits céréaliers en produits bio) et de

réduire la consommation de produits ultra-transformés de 20%.
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¢ Concernant I’allaitement maternel :
L’objectif est d’augmenter de 15% au moins le pourcentage d’enfants allaités a la naissance
pour atteindre 75% et d’allonger de 2 semaines la durée médiane de I’allaitement c’est-a-dire

passer de 15 a 17 semaines.

Pour la mise en application concréte de ces objectifs, le PNNS a mis en place 10 mesures
phares. Nous ne citerons ici que celles pouvant concerner les enfants et adolescents.

- Mesure 4 « protéger les enfants et les adolescents d’une exposition a la publicité pour les
aliments et boissons non recommandés »

- Mesure 5 « permettre a tous de bénéficier d’une restauration collective de qualité en toute
transparence : assurer une montée en gamme de la restauration par un approvisionnement de
50% de produits bio, durables et de qualité d’ici 2022 et promouvoir le Nutri-score dans ce
secteur »

-Mesure 6 « étendre 1’éducation a I’alimentation de la maternelle au lycée ».

3.1 Particularité des habitudes alimentaires des adolescents

Les adolescents acquiérent une certaine autonomie pour choisir leur alimentation, au sein du
cercle familial mais surtout en dehors. Malgré les messages publicitaires du type « manger-
bouger » et « 5 fruits et légumes par jour », il peut s’¢loigner des concepts d’équilibre
alimentaire et adopter des comportements reconnus comme favorisant le surpoids.

La connaissance des habitudes alimentaires des adolescents est essentielle pour assurer une

prise en charge cohérente et s’assurer de leur adhésion.

L’institut IPSOS a notamment répertori¢ un certain nombre de ces comportements [64] :

Plus d’un jeune sur quatre sautent au moins un repas et 48% ne prennent pas de petit-déjeuner
un matin sur deux. Les adolescents mangent souvent seuls (47% sont seuls un repas sur deux),
difficilement a heure fixe (54% moins de un repas sur deux), fréquemment devant les écrans
(61% des jeunes). Le grignotage fait également partie de leurs habitudes, surtout lorsqu’ils

sont stressés (un jeune sur trois) voire toute la journée lorsqu’ils n’ont pas le moral (35%).

Lors des repas, seul un jeune sur trois déclare manger des légumes quotidiennement. Le temps

consacré au repas est treés court : 9 minutes pour le petit-déjeuner, 24 minutes pour le déjeuner
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et 27 minutes pour le diner. 23% des jeunes déclarent boire trés souvent des sodas pendant les

repas.

Il existe également une vraie « fracture alimentaire » : en effet, la proportion de jeunes en
surpoids dans un milieu favorisé est de un sur dix contre un sur quatre lorsque le revenu
mensuel net passe en dessous des 1250€. En moyenne, un jeune sur trois déclare ne pas faire
de sport. Mais en regardant de plus pres, il s’agir de 27% chez les plus aisés et 44% chez les

plus modestes.

4.1 Conclusion

La connaissance des bases de diététique et des modifications et mises a jour des
recommandations des autorités de santé d’une part et la prise en compte des habitudes et des
comportements des enfants et des adolescents d’autre part, permettent d’établir des stratégies
de prise en charge multidisciplinaires mobilisant I’ensemble des acteurs de la santé, de la

prévention et de 1’éducation.

59



TROISIEME PARTIE
PRISE EN CHARGE, EDUCATION ALIMENTAIRE, PREVENTION ET
ROLE DU PHARMACIEN

Les Autorités de santé ont fait de la lutte contre le surpoids et 1’obésité des enfants et
adolescents un enjeu de santé publique pour les générations actuelles. Les objectifs ont été
planifiés et les moyens pour mobiliser tous les acteurs sont considérables. Le pharmacien, de
part sa situation au plus prés du patient et de sa famille, doit jouer son rdle au sein de cet axe

de prévention.

1.1 Les dispositifs gouvernementaux

1.1.1 Les PNNS successifs

Le premier PNNS (Plan National Nutrition et Santé) a été lancé en 2001 avec pour objectif de
« réduire de 20 % la prévalence du surpoids et de I'obésité (IMC > 25 kg/m?) chez les adultes
et interrompre 1’augmentation, particulierement élevée au cours des dernieres années, de la
prévalence de I’obésité chez les enfants » (Haut Comité de Santé Publique, 2000).

Le PNNS 4 poursuit cet objectif et a surtout modifié son message a destination des familles
qui se sont habituées a « manger 5 fruits et légumes par jour », permettant d’affiner les

recommandations en matiére de nutrition.

Les groupes alimentaires sont divisés en 3 catégories :

- les aliments dont la consommation est 2 augmenter

- les aliments dont la consommation est a réduire

-les aliments vers lesquels il faut "aller".

L’accent a été mis sur la place des produits bio notamment, sur I’importance des céréales,
pates, riz, pain complets, sur le fait maison et la réduction des plats industriels. La
consommation de la charcuterie a également ét¢ limitée de maniére plus précise. Les Nutri-

score ont été mis en avant, y compris pour les restaurations collectives.
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Les recommandations sur Ualimentation,
Uactivité physique et la sédentarité
Les frults & legumes

frals, surgelés ou en conserve Les frults a coques L'activite physique

Au moins 2 fois par Au moins 5 par jour, Une petite poignée par jour Au moins 30 minutes d'activités
sermaine car ils sont par exemple 3 portions car ils sont riches en omeéga 3 physiques dynamiques par jour
naturellernent riches en libres de légumes et 2 lruils

le pain complet Les aliments de sailson et Une consommation de Leblo Lhulle de colaq, de nolx
les paees et le riz p p e polssons gras et de polsson et d'olive
la semoule complete malgres en alternance

Au moins 1 féculent complet 2 fols par semaine, dont 1 Les matiéres grasses ajoutées Les produits laitiers
par jour car ils sont poisson gras (sardine, peuventétre consommeées tous 2 produits laitiers
naturellement maquereau, les jours en petites quantités. (lait,yaourts,
riches en fibre hareng, saumon) Privilégiez l'huile de fromage blanc) par jour
colza, de noix el d'olive

La charcuterle Les prodults sucres Les prodults salés L'alcool La viande (porc, boeu,

3
gras, salés veau, mouton, agneau, abats)
Lirmiter la charcuterie @ 150g Il est recommandé de lirniter Ilest recommandeé de réduire  Pour réduire les risques, il Privilegier la volaille,
par semaine les boisson sucrées, les aliments sa consommation de sel estrecommandé de limiter et limiter les autres
gras, sucrés, salés et ultra- transformés sa consommation a deux viandes a 500g
verres par jour maximum et de par semaine
aammd Les produits avec un Letemps passeé assis e pas consommer dalcool tous
. a Nutrl-Score D et £ m Ne restez pas assis trop les jours.
: longtemps, prenez le temps
de marcher un peu
loutes les 2h

Figure 10 : Recommandations sur I'alimentation, 1'activité physique et la sédentarité

1.1.2 Le Plan Obésité

Il est déja ancien et avait été lancé par le ministére de la Santé entre 2010 et 2013.
Il comportait 4 axes :
1. Améliorer ’offre de soins et promouvoir le dépistage chez I’enfant et I’adulte
2. Mobiliser les partenaires de la prévention, agir sur I’environnement et promouvoir
I’activité physique
3. Prendre en compte les situations de vulnérabilité et lutter contre les discriminations

4. Investir dans la recherche
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1.1.3 Les RéPPOP

Les réseaux pédiatriques de prévention, dépistage et prise en charge de 1’obésité en pédiatrie
(REPPOP) ont été mis en place en 2003 dans toutes les régions sauf la Bretagne, les Hauts de
France et la Guyane. Ils conduisent a une prise en charge pluridisciplinaire autour de 1’enfant.
Celle-ci se fait en plusieurs étapes : une évaluation initiale, la mise en place d’un parcours de
soins incluant des consultations de diététicien, de psychologue, la mise en place d’éducation
thérapeutique et si besoin d’activité physique. Les cas les plus séveres sont adressés a un
centre spécialisé de I’obésité pédiatrique de référence.

Une étude de 2019 montre I’intérét des Réppop dans la prise en charge de I’obésité de
maniere durable : sur 7000 enfants pris en charge par ces réseaux, 73% d’entre eux ont vu leur

corpulence s’améliorer durablement a 5 ans [65].

1.2 Place du Pharmacien dans la prévention de I’obésité

1.2.1 Généralités

Depuis toujours, les pharmaciens ont un rdle essentiel dans la prévention et I’éducation
thérapeutique des patients. Le Code de Déontologie précise notamment que « le pharmacien
exerce sa mission dans le respect de la vie et de la personne humaine. Il doit contribuer a
I’information et a 1’éducation du public en mati¢re sanitaire et sociale » (art R 4235-2). Les
pharmaciens sont tenus de préter leur concours aux actions entreprises par les autorités

compétentes en vue de la protection de la santé » (art R 4235-8)

L’Organisation Mondiale de la Santé Europe a retenu en 1998 une définition de I'éducation
thérapeutique : « L’éducation thérapeutique a pour objet de former le malade pour qu’il puisse
acquérir un savoir faire adéquat, afin d’arriver a un équilibre entre sa vie et le contrdle optimal
de sa maladie. L’éducation thérapeutique du patient est un processus continu, intégré dans les
soins et centré sur le patient. Elle comprend des activités organisées de sensibilisation,
d’information, d’apprentissage et d’accompagnement psychosocial concernant la maladie, le
traitement prescrit, les soins, I’hospitalisation et les autres institutions de soins concernées, et
les comportements de santé et de maladie du patient. Ce processus vise a aider le patient et ses
proches a comprendre la maladie et le traitement, coopérer avec les soignants, vivre le plus
sainement possible et maintenir ou améliorer la qualité de vie. L’éducation devrait rendre le
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patient capable d’acquérir et maintenir les ressources nécessaires pour gérer de maniere

optimale sa vie avec la maladie ».

1.2.2 Les atouts du pharmacien

* La proximité géographique

D’apres les derniers chiffres de 2020 du Conseil de 1’Ordre des Pharmaciens, on recense 21
425 officines sur le territoire frangais incluant 1’Outre-mer qui permettent un maillage
harmonieux sur tout le territoire. Cette répartition correspond a 1 officine pour 3000 habitants,
faisant de ce fait du pharmacien, le professionnel de santé de proximité par excellence.

Les pharmaciens d’officine bénéficient de contacts fréquents avec la population : on estime a
4 millions le nombre de personnes franchissant la porte d’une officine chaque jour. Tous les
ages sont représentés (adultes, jeunes parents, femmes enceintes, adolescents, personnes
agées...), toutes les classes sociales, les biens portants comme les malades, offrant de
nombreuses opportunités au pharmacien en matiere de dépistage, de prévention,

d’accompagnement et d’éducation.

¢ La visibilité

Pour étre un relai privilégié des campagnes de prévention de santé public, les officines
mettent au service de la prévention leur visibilité notamment par les vitrines et les affichages
lors des journées dédiées. Les comptoirs sont également adaptés a la proposition de
prospectus ou d’affiches éphémeéres qui peuvent attirer ’attention pendant I’attente du patient
et permettent parfois de déclencher une discussion sur une problématique personnelle. Le
repere de la croix verte permet également d’associer pour le patient une sensibilisation a une
problématique a une proposition de solution. Au contraire des campagnes de publicité
télévisées, les patients prennent conscience que leur problématique peut également étre prise
en compte au quotidien par un professionnel qu’ils connaissent et dans un lieu qui leur est

familier.
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* La compétence scientifique

Le diplome d’Etat de Docteur en Pharmacie est le résultat d’une formation scientifique et
surtout pluridisciplinaire permettant au pharmacien de dépister 1’obésité, de proposer au
patient un accompagnement, de lui indiquer le réseau autour de lui susceptible de le prendre
en charge, de lui fournir les explications et accompagner la délivrance d’éventuels

traitements, de lui apporter des conseils pratiques de nutrition.

* La relation privilégiée

Celui qui franchit la porte de 1’officine sait qu’il y trouvera un professionnel disponible et a
I’écoute dans un lieu aux larges amplitudes horaires, sans prise de rendez vous. Le patient
rencontre un professionnel de santé avec lequel il a une relation différente. Il sort de son statut
de « malade » lors de la consultation pour venir chercher un traitement ou parfois de simples
explications. Le temps passé au comptoir est mis a profit éventuellement pour avoir avec le
patient un discours parfois plus spontané qu’avec le médecin et permet de rentre le patient
plus réceptif.

De plus, le pharmacien posséde une bonne connaissance des patients qui sont généralement
fideles a une officine. Il connait non seulement les traitements mais généralement suit
I’évolution et le quotidien des familles depuis la femme enceinte a la croissance des enfants,
leur adolescence et leur évolution. Il devient alors un acteur clé grace a son role d’écoute : les
enfants et les adolescents obéses peuvent étre en souffrance ou complexés et le pharmacien se
trouvera face a des parents parfois « génés ». Le pharmacien pourra alors aborder le sujet de
I’obésité a partir de la souffrance qu’elle géneére sans stigmatiser mais en proposant un
accompagnement médical.

I1 peut jouer un réle de modérateur en déconseillant des régimes ou des compléments chez un

adolescent ne rentrant pas dans le cadre d’un surpoids défini par les critéres officiels.

1.2.3 Les difficultés du pharmacien

Les difficultés rencontrées par le pharmacien tiennent surtout dans le manque de
confidentialité et d’intimité au comptoir. La proximité des autres clients peut étre un frein a la
parole notamment pour aborder des sujets touchant a I’apparence. Les parents d’enfants en

surpoids peuvent également trouver indélicat de parler en présence de leur enfant, lui faisant
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ressentir qu’il est «un sujet de discussion entre adultes». Il est alors important que le
pharmacien intégre ’enfant ou I’adolescent a la discussion et il peut étre nécessaire d’utiliser
un espace dévolu a I’éducation thérapeutique.

Le manque de temps est également un facteur limitant avec une gestion du flux de clientéle.
Le dialogue est parfois difficile a engager, les patients ayant parfois du mal a aborder le sujet
désiré. Le pharmacien doit alors savoir encourager la discussion en posant éventuellement
quelques questions et en manifestant une écoute active. La présence d’affiches et de brochures
peut étre un déclencheur.

Le développement des entretiens pharmaceutiques comme nouvelle mission de vigilance des
pharmaciens pourrait devenir une piste a envisager a destination des patients obeses et
particulierement des adolescents pour leur permettre de bénéficier d’un suivi et d’une aide au

maintien des objectifs entre les visites médicales.

1.2.4 Les 2 axes d’action du pharmacien

Ces axes de positionnement du pharmacien dans la stratégie de lutte contre 1’obésité ont été

précisés et mis en exergue par 1I’Académie de Médecine des 2015 [66].

¢ Identifier /orienter

De maniere concrete, le pharmacien doit, face a une demande concernant la diététique d’un
adolescent en surpoids, alerter sur les effets déléteres des régimes lorsqu’ils sont mal conduits.
En effet, il est important de tenir compte de la croissance et de ’activité de I’adolescent et de
son rapport a la nourriture. Il convient de le mettre en garde contre 1’effet Yoyo des régimes

notamment « grands publics » des magazines qui ne sont pas adaptés a leurs spécificités.

Face a certaines demandes, le pharmacien doit étre capable de déceler certains troubles du
comportement alimentaire par les effets collatéraux (douleurs d’estomac a répétition,
malaises, demande de compléments alimentaires ou de compléments de nutrition orale par les

parents, grandes variation de poids, chutes de cheveux, cycles menstruels perturbés).

Certains maux accompagnant le surpoids ou I’obésité font parfois 1’objet de demandes de
conseils auprés du pharmacien (hypersudation, irritations des plis cutanés, essoufflements,
douleurs articulaires, demandes de genouilleres...) , permettant alors au pharmacien d’agir sur
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la motivation a consulter un médecin et surtout d’expliquer les nombreuses possibilités de

traitement et surtout les bénéfices attendus.

Le pharmacien a enfin un réle important de conseil auprés des jeunes parents en leur
expliquant I’importance de suivre et de tracer les courbes de corpulence. Ces outils permettent

le plus souvent de rassurer mais parfois lorsqu’un rebond précoce commence a apparaitre,

d’orienter vers une consultation.

Le Cespharm met a disposition des outils a destination des pharmaciens mais aussi des
patients pour faciliter le calcul de 'IMC et apporter une réponse immédiate, pratique et
visuelle. On retrouve une pochette contenant un disque de calcul ludique qui peut étre

manipulé par I’enfant ou I’adolescent (Figure 11).
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Figure 11 : Disque de calcul ludique de I'IMC ; source Cespharm

Pour le pharmacien, on retrouve un disque de rappel des courbes (Figure 12).
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Pour en savoir plus,
consulter sur www.inpes.sante.fr
la brochure Evaluer et suivre la corpulence
des enfants

L'Indice de Masse Corporelle (IMC) est calculé et reporté
sur la courbe de corpulence graduée en percentiles
L'IMC est un bon reflet de |'adiposité. |l varie en fonction de |'age. //’69
L'IMC augmente au cours de la premiére année de vie, diminue jusqu'a 6 ans "9 %
puis augmente a nouveau. La remontée de la courbe, appelée %
rebond d'adiposité, a lieu en moyenne a 6 ans (cas a).

kX

%%

Tracer la courbe de corpulence | ‘1%
pour chaque enfant permet d'identifier  Poids(kg) / Taille¥(m) Courbe de corpulence &3
précocement les enfants en surpoids, b % g
obéses ou a risque de le devenir : 27 i €8
> A 2% Zone de surpoids . 97 23
*lorsque I'lMC est supérieur au 97° il ” g2
percentile, I'enfant est en surpoids ; 24 2
g mn s n Rebond d'adiposité T2
*plus le rebond d'adiposité est 5 ) &8
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L' utilisateur veillera a ce que cette mesure

ne soit pas un élément de culpabilisation,
ni de stigmatisation.

Figure 12 : Disque de rappel des courbes

Accompagner

Dans cet axe, I’essentiel du role du pharmacien réside dans sa capacité a aider 1’adolescent ou
I’enfant et sa famille a intégrer les recommandations médicales en matiere de nutrition et
d’activité physique. Le patient recherche auprés du pharmacien une prise ne charge
personnalisée et surtout des conseils concrets.

Il posséde pour cela des outils a mettre a la disposition de I’adolescent et de sa famille,
notamment la Fabrique a Menu proposer par le site mangerbouger.fr qui permet de créer des

menus répondant aux exigences du PNNS et prenant en compte les enfants et générant méme
la liste des courses (Figure 13).
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EspacePro  (Q Rechercher Se connecter

MANGERBOUGER

PROGRAMME NATIONAL NUTRITION SANTE MANGER MIEUX BOUGER PLUS LES RECOMMANDATIONS LE MAG PNNS
o hy
m La Fabrique a menus | MA FABRIQUE PERSO
Avec la Fabrique a menus, fini la panne d'inspiration ! Découvrez des idées de menus de e

saison variés pour manger équilibré toute la semaine en accord avec les repéres m SE CONNECTER (?)
nutritionnels du Programme National Nutrition Santé -

VOR UN |

N/ EXENPLE
= DE MENU |
CHOISISSEZ VOS CRITERES P / 5
DE ROPOSER DES MENUS LO&RFINI |
FABRIQUES |
Votre semaine ? 7 jours ¥ Pour combien? | & 4 v - LES MENUS ? | iy
— W L \r ,

# Déjeuner @ Diner < \IOIR LES MENUS S

@ VOUS PREVOYEZ DES REPAS AVEC DES ENFANTS ?

Pensez 2 adapter les quantités, et a consulter nos conseils : Enfants de 3 4 11 ans

Figure 13 : Manger Bouger
Le pharmacien peut également étre confronté a un rejet de I’image corporelle et une
dévalorisation de 1’adolescent. Il doit alors devenir une source d’encouragement et permettre
de mieux gérer les baisses de motivation.
Enfin, le pharmacien doit étre attentif aux signaux d’alerte nécessitant une consultation
(décrochage, complications).
Il serait également intéressant de mettre en place des entretiens pharmaceutiques comme le

suggere notamment un rapport du cabinet Asteres de 2018 [67].

2.1 Quelques pistes d’éducation alimentaire en pratique

quotidienne

2.1.1 L’allaitement

Le pharmacien est confronté quotidiennement aux demandes de conseils de jeunes mamans
par le biais des locations de tire-lait ou du choix du lait parfois méme avant la naissance de
leur bébé.

Rappelons les objectifs du PNNS 4 qui sont, dans un premier temps, d’augmenter de 15 % au
moins, le pourcentage d’enfants allaités a la naissance pour atteindre un taux de 75 %
d’enfants allaités a la naissance et dans un deuxieme temps d’allonger de 2 semaines la durée

médiane de I’allaitement total (quel que soit son type), soit la passer de 15 a 17 semaines.
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La promotion de 1’allaitement maternel doit se faire strictement dans le respect de la décision
de la femme.

Dans son questionnement, la maman est parfois a la recherche des bénéfices attendus pour son
bébé. Le pharmacien peut ainsi lui rappeler les bénéfices démontrés de 1’allaitement, le plus
convainquant étant slirement 1’aspect protecteur vis-a-vis des infections et des allergies
alimentaires [68]. L’effet protecteur vis-a-vis de [’obésité serait réel jusqu’a 1’enfance et
¢ventuellement 1’adolescence, sa persistance jusqu’a I’age adulte serait plutot incertaine.

Cet effet sur le poids serait dii au fait que les nourrissons au sein régulent probablement mieux
les quantités de lait qu'ils ingeérent que ceux nourris au biberon ; dans cette derniére situation,
les meres surveillent les quantités bues et sollicitent plus leurs enfants. De plus, Les
nourrissons allaités au sein semblent mieux apprécier par la suite les aliments nouveaux et les
gotts différents ; ceci pourrait faciliter une meilleure diversification, au bénéfice des légumes

verts et des fruits, et prévenir les phénomenes de néophobie.

Le sujet de la supplémentation de I’enfant au sein est également quotidiennement abordé dans
la pratique au comptoir. En effet, 1’allaitement exclusif réclame un apport de certains

nutriments :

- le fer : la concentration en fer du lait maternel est faible : en moyenne 0,8 mg/L dans le
colostrum et 0,3 mg/L dans le lait mature. Chez les enfants nés a terme de meres en bon état
nutritionnel, les réserves et le fer apporté par le lait maternel permettent de couvrir les six
premiers mois. Chez les enfants nés avec des réserves pouvant étre faibles (milieu défavorisé,
petit poids, prématurité), il convient de supplémenter précocement en fer. Au-dela de six moi,
il est recommandé de diversifier I’alimentation avec des aliments apportant du fer ou de

supplémenter si cela n’est pas possible.

- le fluor : La concentration de fluor dans le lait maternel est tres faible : 7 a 11 pg/L, et elle
n’est pas différente dans le colostrum et dans le lait mature. Bien qu’il n’y ait pas de données
scientifiques concernant la prise d’un supplément en fluor chez les enfants au sein, rien ne
s’oppose a ce que celle-ci soit analogue a celle des enfants nourris avec des préparations
lactées. En France, compte tenu de la prévalence des caries dentaires et du risque faible de

fluorose dans les régions ou 1’eau de distribution contient moins de 0,3 mg/L de fluor, il est
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souhaitable de donner un supplément de fluor dés la naissance a tous les nourrissons, qu’ils

soient alimentés au sein ou avec des préparations lactées.

- la vitamine D : le nourrisson constitue ses stocks de 25 hydroxyviatmine D par transfert
placentaire. L’importance des réserves dépend des apports alimentaires de la mére, de son
exposition au soleil, de sa supplémentation. Il est conseillé de donner aux enfants nés a terme
alimentés au sein une supplémentation médicamenteuse en vitamine D de 20 a 25 pg/jour

(800 a 1 000 Ul/jour) de la naissance jusqu’a 18 mois.

- la vitamine K : dans les premiers jours de vie, il existe un déficit en vitamine K du a un
transfert materno-feetal limité et a une synthése endogene insuffisante de vitamine K2 par la
flore intestinale. Pour prévenir la maladie hémorragique du nouveau-né qui survient dans sa
forme classique entre le 2° et le 10° jour de vie, il est indispensable d’administrer de la
vitamine K1 a la naissance a tous les nouveau-nés. Chez I’enfant nourri exclusivement au
sein, il existe un déficit en vitamine K pendant toute la période de 1’allaitement. Chez les
enfants nourris au sein, il faut poursuivre I’apport oral de vitamine K1 a raison de 2
mg/semaine pendant toute la durée de I’alimentation au sein exclusive pour éviter la forme

tardive de la maladie hémorragique.

- les vitamines hydrosolubles : aucune supplémentation n’est nécessaire pour les autres
vitamines durant les six premiers mois. Apres six mois, 1’allaitement au sein dit étre complété
par une alimentation diversifiée pour couvrir les besoins vitaminiques. Pour les enfants nés de
meres exclusivement végétaliennes, il convient de mettre en garde contre une carence en

vitamine B12.

Concernant les laits infantiles, appelés conventionnellement « préparations pour
nourrissons » pour les laits 1* 4ge (0 & 6 mois) et « préparations de suite » pour les laits 2°
age (6 mois a 1 an), il convient d’accompagner la maman en lui indiquant notamment
comment lire une étiquette. Plusieurs études dont une parue dans /’American Journal of
Clinical Nutrition, ont démontré que les enfants nourris avec des laits pour bébés riches en
protéines ont un IMC plus élevé a 6 ans que ceux ayant eu une alimentation moins riche en
protéines. Le pharmacien peut ainsi aider la maman a orienter son chois en lisant les

étiquettes.
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Celles-ci mentionnent dans la partie protéine :

* la dose totale de protéines indiquée en g/ 100ml. De 1.20 a 1.70 mg/100 ml pour les
laits 1° dge, de 1.20 a 2.30 mg/100 ml pour les laits 2° dge, de 1.26 a 2.70 mg/100 ml

pour les laits de croissance.

* la dose de caséine en g / 100ml

» parfois la dose de protéines solubles en g / 100ml

*  Pour evaluer la quantité de caséine, on parle
—soit de pourcentage de caséine, celui-ci est obtenu en divisant la quantité de caséine
par la quantité de protéines, et en multipliant le résultat obtenu par 100. (Ce
pourcentage va de 30% a 90%).
—soit de rapport C/PS(Caséine / Protéines solubles): C = le pourcentage de caséine

obtenu ci dessus, et PS = 100 — C. (Figure 14)

Figure 14 : exemple de composition de préparation infantile pour nourrisson

—

ANALYSE MOYENNE 0 180 08 e

: Pour100g 100 mL
ANALYSE MOYENNE > ng feconstitig

a140%

3140
Sélénium
anganeése
Fluorure
VITAMINES

FIBRES ALIMENTAIRES
SELS MINERAUX

126 18
529 74
340 48
405 56
225 3
37 5.2
39 0,54
37 0,52
293 4
90 13

On peut rappeler a la maman la différence entre la caséine et les protéines de lait. Dans le lait
de vache, on retrouve 80% de caséine contre 40% dans le lait maternel. Lors de sa digestion

dans ’estomac, la caséine a 1’aspect du fromage blanc, alors que les protéines solubles sont
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liquides. Ainsi a I’inverse des protéines solubles, la caséine limite les régurgitations en raison
de sa densité, ralentit la vidange gastrique et augmente 1’impression de satiété; elle peut
ralentir le transit. On recommande actuellement des taux de protéines inférieurs a

1.36g/100ml.

2.1.2 Le petit-déjeuner

Il est intéressant de rappeler qu’en Europe 7 millions d’enfants quittent encore leur domicile
chaque matin sans rien manger, bien qu’un adulte sur 2 reconnaisse les bénéfices d’un petit
déjeuner équilibré pour bien commencer la journée. En France, 22 % de la population, soit 1
Frangais sur 5, saute le petit déjeuner et 19 % ne prennent qu’une boisson. Pour leur part, 16
% des enfants (prés de 2 millions) partent a 1’école le ventre vide ou avec seulement une

boisson.

Les pédiatres reconnaissent qu’a chaque tranche d’age, les besoins sont différents, mais le

petit déjeuner idéal reste le méme, ce sont les quantités qui différent :

* 1 produit laitier (calcium),
» Pain, biscotte ou céréales (glucides et fibres),
» 1 boisson,

+ 1 jus de fruit ou fruit frais ou compote (vitamines, minéraux et fibres).

Et quel que soit I’age, le petit-déjeuner doit rester équilibré pour ne pas augmenter les risques

d’obésité.

Pour les adolescents, les4 composantes du petit-déjeuner restent identiques, par contre
I’apport en énergie doit étre bien supérieur pour permettre la croissance osseuse et le
développement de la masse musculaire. On estime a environ 2 500 calories par jour les

besoins d’un ado.

L’importance de ce repas a justifi¢ une action gouvernementale dans I'ensemble des écoles du
réseau d'éducation prioritaire (REP et REP+), des quartiers de la politique de la ville et des
territoires ruraux isolés. Ainsi, 153 500 éléves bénéficiaient de petits-déjeuners servis a

I’école au 5 mars 2020.
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2.1.3 Le goiiter

Le gotter contribue a diversifier I’alimentation et a compléter 1’hydratation des enfants par la
consommation de fruits et de produits laitiers. A I’exception des plus jeunes, peu de gotiters
suivent les recommandations du PNNS. C’est plus particulierement le GEM-RCN (Groupe
d'é¢tude des marchés restauration collective et nutrition) qui a établi les données a suivre par

les établissements scolaires et les familles.

Il convient de mettre a part la collation du matin qui est dorénavant considérée comme du
grignotage et favorisant I’obésité. L’ANSES a d’ailleurs demandé en 2004 sa suppression et
rappelle a minima qu’elle ne doit pas étre systématique. Cette collation permettait de pallier
les carences des petits déjeuners de certains écoliers mais aujourd’hui on la considére plutot

comme un exces calorique non souhaité.

Le golter a proprement dit doit permettre d’apporter de I’énergie pour les activités
périscolaires et d’éviter le grignotage avant le diner. Le GEM-RCN recommande de choisirl
ou 2 aliments parmi les suivants : fruits, produits laitiers, produits céréaliers, plus une boisson

(eau, jus de fruits, lait).

I «Alamaison: pain, * AFécole: * Leweek-end -
| carrés da chocolat 10u2clementines, 1 crépe au sucre,

Méme sicest plus simple, evitez au quotidien les bames chocolatass
ou les biscuits chooolatés ou fourres, et les viennaiseries.

Figure 15 : La santé vient en mangeant et en bougeant

Le gotter permet de limiter le grignotage chez I’enfant obese, il convient alors de ne pas le

supprimer mais au contraire d’en faire un «repas» constant, permettant ¢galement un
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moment de partage et permettant aux parents de compléter 1’apport en fruits et de limiter

simplement 1’achat et la consommation de produit transformés (chips, soda, gateaux).

2.1.4 L’activité physique

La lutte contre la sédentarité va de paire avec la promotion de I’activité physique et la lutte

contre le surpoids et I’obésité chez 1’enfant.

11 est essentiel de rappeler aux parents et aux adolescents la nécessité de limiter le temps passé
devant les écrans. Le Conseil supérieur de 1’audiovisuel et I’Union nationale des associations
familiales ont été associés a la rédaction de recommandations passant par 5 messages
simples :

- comprendre sans diaboliser ;

- des écrans dans les espaces de vie collective mais pas dans les chambres ;

- des temps sans aucun écran (matin, repas, sommeil, etc.) ;

- oser et accompagner la parentalité pour les écrans ;

- prévenir I’isolement social [69].

L’activité physique est essentielle pour I’enfant car elle permet non seulement de rééquilibrer
les apports et les dépenses énergétiques mais aussi d’éviter certaines maladies développées a
I’dge adulte. Pour I’enfant, elle donne aussi 1’occasion de libérer son énergie de manicre
positive, et peut favoriser les amitiés et renforcer la confiance en soi.

Pour les adultes comme pour les enfants, il est recommandé au moins 1’équivalent de 30
minutes de marche rapide quotidiennement.

La condition physique est définie par I’U.S. Department of Health and Human Services,
Centers for Disease Control and Prevention, National Center for Chronic Disease Prevention
and Health Promotion comme « la capacité a effectuer des taches quotidiennes avec vigueur
et vigilance, sans fatigue excessive, et avec une énergie suffisante pour profiter des activités
de loisirs et répondre aux situations d'urgence imprévues ». Elle regroupe un ensemble de
capacités physiques relatives a la santé (capacité cardiorespiratoire, force et endurance
musculaire, souplesse et composition corporelle) et a la performance sportive (puissance
musculaire, équilibre, adresse, coordination, agilité, temps de réaction...).

Chez I’enfant et 1’adolescent en surpoids, on constate une baisse de la condition physique

avec une diminution des capacités cardiorespiratoires (fréquence cardiaque et débits
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respiratoires plus élevés) et métaboliques (utilisation préférentielle des glucides) et un retard

du développement des habilités motrices.

L’année 2020 a été marquée par les confinements imposés par la pandémie de SARS-COV2

et a donc amené tous les pays a réfléchir sur la nécessité de maintenir une activité physique

quotidienne en intérieur comme en extérieur. Pour les plus petits, le Canada a développé un

site internet ludique pour accompagner le développement psychomoteur des 2 — 4 ans et leur

permettre de bouger. Le site activeforlife.com propose de petits exercices variés permettent

également aux enfants de commencer a découvrir certains sports et développer certaines

aptitudes ciblées.

Figure 16 : activeforlife

Baseball balloune
Habilité : Frapper 10 minutes

Cette activité développe la coordination des yeux et des
mains et le synchronisme a I'utilisation d'une simple
batte (par exemple I'outil pour frapper).

Pour en savoir plus»

Bord de I’eau
Habilité : Sauter 10 minutes

Cette activité développe I'équilibre dynamique, la
coordination, la concentration et le temps de réaction
requis pour les activités et les sports destinés aux plus
dagés.

Pour en savoir plus»
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2.2 Conclusion 0
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Figure 17 : Alimentation et nutrition pendant I'enfance

Sur ce schéma, le pharmacien peut retrouver chaque étape du développement de 1’enfant ou il
est en capacité d’intervenir par son conseil et son accompagnement, des questions les plus
simples pendant la grossesse et 1’allaitement aux problématiques plus complexes apparaissant
dans les familles. Il peut s’intégrer dans une démarche de prévention et d’éducation en se
tenant au courant des initiatives et dispositifs de prise en charge présents autour de son
officine. Il peut également prendre I’initiative de participer aux actions de Santé Publique en
matiere de prévention (Semaines du golt, Journée mondiale de 1’obésité...) en mettant a
disposition des patients des documents ou des posters permettant d’aborder le sujet du

surpoids et permettant parfois de rassurer et surtout d’informer.
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2.3 DISCUSSION

On estimait que 38.2 millions d’enfants de moins de 5 ans en 2019 et 340 millions d’enfants
et d’adolescents entre 5 et 19 ans en 2016 étaient en surpoids ou obéses dans le monde.

En France, la prévalence du surpoids est estimée a 17% chez les enfants de 6 & 17 ans dont
4% d’obeses.

La tendance est toutefois a la stabilisation grace aux différents PNNS successifs mais le
Ministére des Solidarités et de la Santé souhaite aller encore plus loin en diminuant de 20% la
prévalence du surpoids et de I’obésité chez les enfants et adolescents et de diminuer de 10%

cette prévalence chez les enfants issus de foyers défavorisés.

L’obésité est un probléme de santé publique de premier ordre de par ses conséquences sur la
santé future des enfants concernés. Prévenir le surpoids dés I’enfance, c’est leur assurer une
vie d’adulte en meilleure santé et des pathologies métaboliques moins récurrentes.

Dans I’actualité tout récente des initiatives ont été€ mises en place :

- Au niveau national, Santé publique France a lancé, en 2020, une campagne intitulée « en 2-
2 » a destination des jeunes en association avec le youtubeur Squeezie, présentant dans un clip
vidéo des recettes faciles et bonnes pour la santé, incitant les jeunes a cuisiner plutoét que
d’acheter des plats préparés.

- Au niveau régional, plusieurs actions sont en cours : des sessions de formation organisées
par I’association CERON-PACA, regroupant les 2 Centres Spécialisés Obésit¢ de PACA
(CHU de Nice et AP-HM) permettent aux professionnels d’acquérir de vrais compétences

pour dépister/orienter/prendre en charge ces enfants.

Le pharmacien, de par sa place centrale auprés des patients et des familles, peut jouer
pleinement son rdle de prévention, d’éducation et de suivi/accompagnement des enfants en
surpoids. La Haute Autorité de Santé, dans son rapport de 2018, demande méme a ce que le
pharmacien joue un rdle beaucoup plus actif au travers des entretiens pharmaceutiques.

De plus, les pharmaciens se mobilisent en PACA en faveur de la promotion de ’allaitement :
une enquéte de 2019 réalisée par I’'URPS des pharmaciens de la régions PACA sur 133
pharmacies a permis un évaluation détaillée des points forts et des lacunes des pharmaciens en
maticres d’allaitement. Ce rapport a souligné 1I’importance du conseil du pharmacien dans le
soutien et I’accompagnement quotidien la femme allaitante [70].
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ANNEXE 1

4

Evolution de 1a corpulence des filles de la naissance a 18 ans
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Evolution de 1a corpulence des garcons de la naissance a 18 ans

10

L)

0 3 4 5 b 1 i L]

8- 4 B -3 @ 8 A T & 8 B W B B

I I l I R IS EEE= S BEEE
i-“
IMCenkg/m 2322558 $35 :
' ........ l"' =S te we
'-’-P
;' Pour évaluer la corpulence,
— oncalublndioedemasseoorponle(ﬂc) - -
e |MC-T P=Poids(kg) T=Talle(m) ‘EEEREETEEECEEERETEEEEs :
= 5 } SUEh R mman panannme pma -
= = meme . e s m. - = ween R
3
' e L R | ' ' e ' ' [ e ' ] e ' ' e
\ [ B ' R | \ ] IR ‘ NN R 4 | ‘4
: : FL]
e T e T
4. . . . .. e SE ST SR R s e +4
TTFH 1 i - = 2
%
2
fod ' EEERRE | b IR
K]
1+ . e Dt IR B + DR RS 4+ ‘
: = mw . m— 4
4 - DR RS IR Sy 1o B e < BESS .- "
RS SSSS DI E B . / : i +i .22
53 R Srers dmssmessens ee Ram
: s smaEmaNRmsEsEaN Ry His "
A4 HH 37 -
wepEnsEmagn Z28 | %
+ D = S e ‘ -+ -84 It
mEEEEnasae HH et i s Sa
T rwm wm - > 1 1 v~ cmmem B
4~ —rr 4+ ' 44 " ' 4 S SNen ew I 4 4+
' vt v | r
i oo ekl nme e e o
- - 13 ! b :
I - ey -
- $ i’ . .
4
' +7 t 58 4 = n
] - - Sas H /..'
Neofbtiicduoe=r : IBE B »* :/,f' 11 2
= mm = 15
- 14
T‘t- e
4=+ . + + + ‘e 4 - - 44 l]
SRR IS HE . B0 B R T
4 ‘ B BB (B by + e IRE
. 4 . ‘ $ v ‘ R R
SUNIN G IR P 55 U GRS SIS DINEE W I BN U W W T S s I B . i
: 2215 : PSR R WY

Tracks émbls & pantr dbs dandes de |'@ude séquerntidie fancase @ la cossance OF INSEARM.
ME Rolland Cachera < M Sampd ) Vanations en centles

"

15

."'

=

-

-

86



ANNEXE 2 :

Programme
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P Nutrition
Santé

Courbe de Corpulence chez les filles de 0 a 18 ans
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Pour chaque enfant, le poids et la taille doivent étre mesurés réguliérement. winpessantedt
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Courbe de Corpulence chez les garcons de 0 a 18 ans
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