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Résumé — Aprés une augmentation rapide suivie d’une stabilisation, I’obésité infantile reste élevée dans
un grand nombre de pays. L’évolution des apports nutritionnels explique difficilement I’épidémie d’obésité,
puisque lorsque I’obésité augmentait, les apports caloriques et lipidiques diminuaient. L’alimentation au
début de la vie peut expliquer ce paradoxe. Il est maintenant bien établi que des facteurs environnementaux
agissant au début de la vie auront des conséquences sur la santé a long terme (période des « 1000 premiers
jours »). Le rebond d’adiposité précoce relevé chez la plupart des obéses suggere une telle programmation.
Des apports €levés en protéines et faibles en lipides sont relevés chez les enfants de nombreux pays
industrialisés. Ce déséquilibre est trés ¢loigné de la composition du lait maternel, ainsi que des
recommandations officielles indiquant que les lipides ne devaient pas étre restreints avant 1’dge de 3 ans. Des
hypothéses sont proposées pour expliquer I’association entre faibles apports en lipides et obésité. En
particulier, la restriction des lipides au début de la vie pourrait programmer un métabolisme adapté aux
apports insuffisants (« métabolisme économe»), devenant néfaste lorsque les apports augmenteront
(«mismatch »). Ces observations soulignent I’importance d’adapter les apports nutritionnels aux besoins
spécifiques a chaque étape de la croissance.

Mots-clés : nutrition / lipides / croissance / obésité / trajectoires d’IMC

Abstract — Perinatal consumption of dietary fat: association with the risk of later obesity. After a rapid
increase followed by a stabilization, childhood obesity prevalence remains high in many countries. Trends in
nutritional intakes hardly explain this epidemic as while obesity was increasing, energy intake was
decreasing, particularly due to decreasing fat intake. However, the role of nutrition in early life can explain
this paradox. There is now increasing evidence that early life environment has a long-term effect on health in
adulthood (“the first 1000 days™). The early adiposity rebound recorded in most obese children suggests
such an early “programming”. High protein, low fat intakes are recorded in the diet of young children from
many industrialized countries. This nutrient imbalance contrasts with the low protein high fat content of
human milk and with official recommendations that fat intake should not be restricted before the age of
3 years. Hypotheses are proposed to explain the mechanisms involved in the association between low fat
intakes and the risk of obesity. In particular, low fat diet in early life may program adaptive metabolism
(“thrifty metabolism”) that can become detrimental when environmental conditions will change
(“mismatch”). These observations stress the importance of providing nutritional intakes adapted to
nutritional needs at the various stages of growth.
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1 Introduction

Une stabilisation de 1’obésité, en particulier de 1’obésité
infantile, est observée dans de nombreux pays depuis le début
des années 2000. Cela fait suite a une augmentation importante
relevée quelques dizaines d’années auparavant (Rokholm
et al, 2010). L’évolution des apports alimentaires ne
permettait pas d’expliquer cette augmentation, car a I’inverse
de ce qui était attendu, pendant cette période les apports
énergétiques et lipidiques diminuaient et ceux de protéines
augmentaient. L’hypothése principale avancée était que les
dépenses énergétiques, en particulier 1’activit¢é physique,
diminuaient. Cette hypothése est trés vraisemblable, cependant
d’autres explications peuvent étre avancées. L’age du rebond
d’adiposité qui correspond au creux de la courbe (vers 6 ans en
moyenne) a lieu beaucoup plus tot chez les obéses, suggérant
I’influence de facteurs intervenant précocement (Rolland-
Cachera et al., 20006). En effet, il est maintenant bien admis que
les premiéres années de vie sont déterminantes pour la santé a
long terme. En particulier, les apports nutritionnels durant cette
période critique du développement (les « 1000 premiers
jours ») semblent avoir des effets a long terme sur la santé
du futur adulte (Hanley et al., 2010).

Ce pourrait donc étre I’évolution des facteurs d’environ-
nement au début de la vie qui aurait joué un role important dans
I’épidémie d’obésité. Diverses études ont examiné les relations
entre les apports alimentaires du jeune enfant et les risques a
long terme, mais le réle des différents nutriments n’est pas
encore bien établi. L’effet protecteur de 1’allaitement maternel
relevé dans différentes études (von Kries et al., 1999 ; Péneau
et al., 2014) pourrait s’expliquer par sa teneur riche en lipides
et faible en protéines contribuant ainsi a son role favorable.

L’étude de [D’influence des facteurs d’environnement
précoces sur les processus de croissance permet de mieux
comprendre les déterminants de 1’obésité.

2 Evolution des apports nutritionnels dans
le temps

Pendant la période d’augmentation de la prévalence de
I’obésité, les apports énergétiques diminuaient (Rolland-Cachera
et Scaglioni, 2015). Cette tendance était retrouvée dans toutes les
tranches d’ages (Alexy et al., 2002). La diminution des apports
énergétiques s’expliquait principalement par la diminution de la
part des lipides dans ’apport énergétique total. Dans le méme
temps, la part d’énergie apportée par les protéines augmentait et il
n’apparaissait pas de tendances particuliéres concernant les
glucides. Ces évolutions s’observaient dans un grand nombre de
pays tels que la France, I’ Angleterre, I’ Allemagne ou les Ftats-
Unis. La diminution de la consommation de lipides résulte de la
diminution de la consommation de matiéres grasses, mais aussi de
I’évolution du choix des produits laitiers (Deheeger et al., 1991).
Entre 1973 et 1986, une part importante des laitages entiers
(contenant 50 % d’énergie apportée par les lipides) consommés
par les enfants 4gés de 2 ans a été remplacée par des laitages demi-
écrémés n’en apportant que 32 %. Ce sont donc vraisembla-
blement les changements de comportements concernant les
lipides qui ont contribué a la baisse des apports caloriques
constatée depuis quelques dizaines d’années (Rolland-Cachera et
Scaglioni, 2015).
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Par ailleurs, le remplacement du lait entier par le lait demi-
écrémé a également contribué a 1’augmentation de la part des
protéines dans les apports alimentaires des jeunes enfants
(Michaelsen et Greer, 2014). En effet, le lait entier contient
20 % d’énergie provenant des protéines et le lait demi-écrémé
en contient 28 %.

Ces évolutions sont particuliérement notables chez les
jeunes enfants, car chez eux, la part des laitages dans les
apports alimentaires totaux est particuliérement élevée
(Deheeger et al., 1991).

Larestriction des lipides provient sans doute de I’ attitude des
meres qui en majorité pensent que des apports faibles en graisse
sont bons pour la santé de leur enfant (Morgan et al., 1995). Ce
comportement est en contradiction avec la composition du lait
maternel contenant une proportion ¢élevée de lipides. Les
bénéfices du lait maternel sont prouvés dans bien des domaines
de la santé. Par contre, ses avantages dans le cas de la prévention
de I’obésité sont moins clairs (Casazza et al., 2013). Cependant,
une étude conduite sur un grand échantillon en Baviére a montré
un effet protecteur dose/effet entre la durée de I’allaitement et le
risque d’obésité (von Kries et al., 1999). Une autre étude a
montré qu’il n’y avait pas de relation significative entre
allaitement et risque d’obésité ultérieure, mais aprés ajustement
sur les apports en nutriments au début de la vie, le role bénéfique
de I’allaitement apparaissait (Péneau et al., 2014). 11 a également
été montré que lerebond d’adiposité était plus tardif sur lacourbe
de corpulence d’enfants allaités suggérant un réle protecteur du
lait maternel pouvant étre 1ié a sa teneur réduite en protéines
(Chivers et al., 2010).

3 Nutrition, croissance et statut hormonal

La nutrition au début de la vie est associée aux risques
métaboliques a travers son impact sur la croissance et le statut
hormonal. Une association entre les apports ¢levés en protéines
et le risque d’obésité future a été relevée il y a une vingtaine
d’années (Rolland-Cachera et al., 1995). Cette étude montrait
qu’un apport élevé en protéines était associé a une adiposité
plus élevée a 8ans et a un rebond d’adiposité plus précoce,
prédisant un risque plus élevé d’obésité. Plus tard, de
nombreuses études ont confirmé 1’association entre exces de
protéines au début de la vie et risque d’obésité ultérieure. Une
revue de la littérature a conclue a une relation convaincante
entre apports élevés en protéines et risque d’obésité (Hornell
et al., 2013). Cette relation apparaissait particuliérement pour
des apports élevés avant 1’dge de 2ans, ce qui souligne
I’importance de la période du début de la vie.

De nombreuses études ont montré une relation entre
apports en nutriments et statut hormonal. Les relations avec les
protéines étaient bien connues dans le cadre de la malnutrition
ou il est montré que le déficit en protéines est associé a une
réduction des facteurs de croissance (IGF1) et a un retard de
croissance. Ce n’est que plus récemment qu’il est apparu que
I’excés de protéines pouvait également affecter le statut
hormonal et la croissance (Hoppe et al., 2004 ; Socha et al.,
2011). L’exces de facteurs de croissance pourrait avoir un effet
défavorable, favorisant une croissance trop rapide (Koletzko
et al., 2016). 11 peut également contribuer a la multiplication
des adipocytes et ainsi a I’augmentation de la masse grasse
(Ailhaud et al., 1992).
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Les relations entre apports inadéquats en lipides et le statut
hormonal sont moins connues. L’é¢tude ELANCE (Etude
Longitudinale Alimentation Nutrition et Croissance des
Enfants) (Rolland-Cachera et al, 2015) a montré une
association entre des apports faibles en lipides (principalement
due aux apports faibles en acides gras saturés) a I’age de 2 ans
et une augmentation de la masse grasse (en particulier de type
androide) et de la leptine a I’age adulte (Rolland-Cachera et al.,
2013). Cette relation a conduit a suggérer que des restrictions
de lipides auraient pu dans un premier temps réduire les taux de
leptine et a long terme, programmer une résistance a la leptine
ce qui est une caractéristique des sujets obéses (Considine
et al., 1996). Cependant, cette hypothése reste a démontrer.

Alors que les apports en graisses ont souvent une image
défavorable pour la santé, il n’a pas été trouvé d’études
montrant de relations entre apports élevés en lipides chez
I’enfant et risque d’obésité ou de maladies métaboliques
(Agostoni et Caroli, 2012 ; Stroobant et al., 2017). On observe
méme des relations négatives suggérant un effet protecteur
d’apports ¢élevés en lipides (Alexy et al., 2004, Vanderhout
et al., 2016, Scharf et al., 2013).

Dans d’autres contextes, il avait déja été montré que des
restrictions énergétiques au début de la vie avaient des
conséquences néfastes sur la santé¢ future. Par exemple, la
malnutrition feetale menant aux petits poids de naissance
(Barker et al., 1989) ou la malnutrition des jeunes enfants de
pays en voie de développement (Sawaya et al., 1997) sont
associées a des risques futurs de surpoids ou de maladies
métaboliques. Dans 1’étude ELANCE, paradoxalement, les
apports en lipides augmentaient avec 1’age, passant de 28 % a
8mois a 38% a 8ans, alors qu’ils devraient étre élevés au
début de la vie et diminuer ensuite (Rolland-Cachera et al.,
2006). Des apports faibles au début de la vie peuvent mettre en
place des mécanismes d’adaptation, programmant des répon-
ses métaboliques compensatrices afin de prévenir le déficit
pondéral («métabolisme économe»). Ce «mismatch»
(Gluckman et al., 2009) entre apports faibles au début de la
vie et plus abondants ensuite favorise particulierement le
développement de risques métaboliques futurs. Ces mécanis-
mes d’adaptation impliquent vraisemblablement 1’épigéné-
tique.

Différents mécanismes peuvent étre suggérés dans la
programmation des risques. Les restrictions de lipides pour-
raient provoquer un défaut d’oxydation des graisses (Hoffman
et al., 2000), altérer le fonctionnement du tissus adipeux brun
(Garcia-Ruiz et al, 2015), ainsi que la neurogenése, la
croissance des axones, et la synaptogenése en raison de défaut
de sécrétion de leptine au niveau du cerveau (Bouret, 2010).

Les relations inattendues entre lipides et risques futurs (soit
pas de relation, soit relation négative) sont aussi relevées chez
les adultes (Holmberg et Thelin, 2013 ; Kratz et al., 2013 ; de
Souza et al., 2015 ; Raziani et al., 2016 ; Pimpin et al., 2016
Warensjo et al., 2004).

Les résultats des études montrant soit une relation positive
soit une relation négative entre apports lipidiques et risque
d’obésité peuvent ne pas étre contradictoires. En effet, des
apports trés élevés peuvent avoir des conséquences néfastes,
mais des restrictions trop strictes peuvent €également ne pas étre
bénéfiques. Une courbe en U expliquerait ces relations. Un
apport favorable idéal de lipides se situerait entre des
consommations trop faibles ou trop élevées (Fig. 1).
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Surpoids
Maladies métaboliques

Faible Moyenne Elevée

Consommation de lipides

Fig. 1. Hypothése des associations entre apports lipidiques et risques
d’obésité et de maladies métaboliques : risques €levés associés aux
apports insuffisants et excessifs.

4 Les recommandations nutritionnelles

L’association relevée dés 1995 entre les apports en
protéines et risque d’obésité avait mis en évidence le
déséquilibre des nutriments chez les jeunes enfants. Les
apports €levés en protéines et faibles en lipides observés
fréquemment sont en contradiction avec les recommandations
officielles. Dans de nombreux pays industrialisés, les apports
en protéines représentent 3 a 4 fois les besoins des enfants.
L’Organisation Mondiale de la Sant¢é (OMS, 2007) recom-
mande des apports de sécurité de 5,7 % de I’apport énergétique
total & 1an et 4,8% a 2ans, trés ¢éloignés des 16 % souvent
observés. Parallélement, les apports en lipides sont particu-
lierement faibles (Rolland-Cachera et Scaglioni, 2015). Les
recommandations de ne pas restreindre les lipides chez les
jeunes enfants s’appuient sur la composition du lait maternel.
Au début de la vie, les lipides ont un rdle particuliérement
important, d’une part pour répondre aux besoins énergétiques
¢élevés pour la croissance et pour le développement rapide du
systéme nerveux (Uauy et Dangour, 2009).

En France, I’Anses (2006) recommande que la part des
lipides jusqu’a 3ans représente 45 a 50% de I’apport
énergétique, alors que les apports moyens observés atteignent
souvent a peine 30 %. L’étude EDEN a montré qu’a I’age de
8 mois, seuls 5% des enfants ont des apports suffisants en
lipides (Yuan et al., 2017).

L’augmentation des apports en protéines et la diminution
des lipides pourraient expliquer I’évolution des trajectoires de
corpulence au cours du temps. En France (Rolland-Cachera
et al., 2006) comme aux Etats-Unis (Johnson ez al., 2012), les
enfants des cohortes récentes ont des niveaux d’IMC plus
faibles au début de la vie, suivis d’un rebond plus précoce et de
valeurs d’IMC plus élevées ensuite (Fig. 2). L’age du rebond
d’adiposité chez les enfants de I’étude ELANCE nés en 1985
est plus précoce (5,6 ans) que celui des enfants de I’é¢tude de
référence francaise nés 30ans plus tot (6,2 ans). Les valeurs
plus faibles de I’'IMC au début de la vie chez les enfants nés en
1985 pourraient s’expliquer par des consommations plus
faibles de lipides et le rebond plus précoce par une
augmentation des apports en protéines.

Ce type de trajectoires débutant par des valeurs basses
d’IMC suivies d’un rebond précoce et d’une augmentation plus
importante de la courbe de corpulence ensuite est particulie-
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Fig. 2. Evolution des trajectoires d’IMC dans 2 cohortes débutées a 30 ans d’intervalle : Etude longitudinale des références frangaises (Rolland-
Cachera et al., 1991) et étude ELANCE d’enfants nés en 1985 (Rolland-Cachera et al., 2013). Cette évolution des trajectoires pourrait tre le
résultat de 1’évolution des apports nutritionnels au début de la vie (augmentation des protéines et diminution des lipides).

rement associ¢ aux facteurs de risque de maladies métabo-
liques telles que les maladies cardiovasculaires (Barker ef al.,
2005), le diabéte (Eriksson ef al., 2003) ou le syndrome
meétabolique (Péneau et al., 2016).

5 Conclusion

Il est maintenant bien reconnu que les facteurs environne-
mentaux au début de la vie ont une influence sur la santé a long
terme. Le déséquilibre alimentaire, en particulier I’exces de
protéines et les apports faibles en lipides ont sans doute
contribué a 1’épidémie d’obésité relevée dans de nombreux
pays. Les résultats des études montrant 1’influence de
I’alimentation au début de la vie soulignent I’importance
d’adapter les apports aux besoins spécifiques correspondant
aux différentes étapes de la croissance, afin de prévenir les
risques de maladies métaboliques.
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