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RESUME

L’incidence mondiale de l’obésité et ses consé-
quences en font un problème de santé publique.
L’étude de notre mode de vie et de consomma-
tion alimentaire donne quelques indices de fac-
teurs étiologiques.
Déjà dans la petite enfance, l’allaitement mater-
nel et la quantité de protéines consommées sont
des facteurs nutritionnels qui influencent  poten-
tiellement le risque ultérieur d’obésité. Les étu-
des de Rolland Cachera nous indiquent l’impor-
tance du suivi de la courbe de BMI et de l’âge du
rebond d’adiposité comme signes prédictifs
d’obésité et nous donnent donc des arguments
quant à la décision d’une prise en charge pré-
coce de l’excès pondéral.
La régulation du centre de la satiété au niveau
hypothalamique est un mécanisme complexe, les
effets opposés de la ghreline et de la leptine  sur
la balance énergétique sont de mieux en mieux
connus et certains cas d’obésités précoces s’ex-
pliquent par l’identification de formes rares,
monogéniques d’obésité liées au métabolisme de
la leptine. Le potentiel génétique familial a égale-
ment un rôle et la prédisposition génétique est
une réalité.
Ces nouvelles données permettent une approche
clinique, étiologique et dans le futur, probable-
ment thérapeutique, des cas sévères d’obésité
précoce.
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ABSTRACT

World-wide obesity and its effects are public
health problems. Research on way of life and
eating habits give some indications of etiological
factors. 
Breast feeding and quantity of proteins intake in
formulas are factors influencing the risks of
obesity later on in life. Research undertaken by
Rolland Cachera shows us the importance of the
curve of BMI and how the obesity rebound can
be predictive of obesity in later years allowing
early decisions of weight control. Energy intake
and energy expenditure are regulated by the cen-
tral nervous system. It is a complex mechanism
of afferent and efferent systems through the hy-
pothalamus. The inverse effects of ghreline and
of leptine on energy balance are more and more
studied and cases of precocious obesity are
explained by the identification of rare forms of
monogenic obesity linked to the metabolism of
leptine.  
The importance of inherited genes has a role and
genetic predisposition is a reality.
This new approach allows a clinical, etiological
and, in the future, probably therapeutic attitude in
case of severe precocious obesity.
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INTRODUCTION

La prévalence de l’obésité chez l’enfant et
l’adolescent est un problème de société tant par son
importance et son étendue que par ses implications
socio-économiques et ses conséquences sur la santé à
l’âge adulte.

La compréhension des facteurs étiologiques de
ce phénomène mondial est donc primordiale ; quelques
aspects nutritionnels et centraux (régulation du centre
de la satiété) seront abordés dans cet exposé. La liste
des conséquences de l’obésité est longue et touche
tous les systèmes (cardiorespiratoire, hépatique,
musculaire et osseux, mental, etc.).
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L’étude Bogalusa1 met en évidence un risque
cardiovasculaire multiplié par 9 pour un adulte avec
antécédent d’obésité dans l’enfance, et ce même si le
poids à l’âge adulte est alors normalisé.

Pour rappel,  la définition de l’obésité est l’excès
de masse grasse soit un surpoids qui a des
conséquences néfastes pour la santé. L’obésité se
définit par l’Indice de Quetelet (IQ) ou Body Mass Index
(BMI) pour la littérature anglophone,  qui correspond au
poids divisé par la taille au carré. Chez l’adulte, on
parle de surcharge pondérale si le BMI est supérieur à
25 et d’obésité si celui-ci est supérieur à 30. Chez
l’enfant, individu en croissance par définition, nous
avons recours à des courbes de références comme
pour le poids et la taille et l’on parle de surcharge
lorsque le BMI est supérieur au Percentile 85 et
d’obésité lorsque le BMI est supérieur au Percentile 95.
Les courbes de BMI ont un profil particulier avec une
augmentation du BMI jusqu’à l’âge d’1 an puis une
décroissance jusqu’à l’âge de 5-6 ans (le nadir
correspond au rebond d’adiposité) puis à nouveau une
croissance exponentielle.

ETIOLOGIE DE L’OBESITE

Les facteurs de développement d’une obésité
relèvent à la fois des antécédents de l’individu et de
son mode de vie.

En ce qui concerne les antécédents, la notion de
programmation métabolique a été étudiée par Pérusse2

et Barker3,4 et celle-ci soulève l’importance de facteurs
génétiques et hormonaux ainsi que nutritionnels dans
les premiers mois de la vie et probablement également
in utero.

Le mode de vie est également impliqué, en
particulier les habitudes alimentaires, le statut socio-
économique et le degré de sédentarité. Le rôle de la
télévision avec la réduction de l’activité physique, le
grignotage et  les stimulations visuelles via la publicité
pour des produits alimentaires a été démontré5,6.

ASPECTS NUTRITIONNELS

L’étude des habitudes alimentaires s’intéresse aux
portions, au nombre de repas et au grignotage, à
l’augmentation de la consommation d’alimentation
rapide et riche en graisses (fastfood = high-fat-food) et
à la consommation de boissons sucrées.

La taille des por tions proposées dans le
commerce a tendance à augmenter (cf. le modèle
américain), le rythme de vie moderne et rapide impose
de plus en plus la consommation d’aliments préparés
faciles à mâcher, que l’on ingère à toute heure de la
journée.

Le rythme des repas, leurs durées et les
moments  de grignotage sont également des facteurs
qu’il faut prendre en considération dans le processus
qui mène à l’obésité. La quantité plus importante de

fructose introduite ces dernières années dans les
boissons sucrées pourrait jouer un rôle dans le
développement de l’obésité7.

Les travaux de Rolland-Cachera8 ont identifié des
facteurs prédictifs d’obésité en étudiant les courbes de
BMI et la quantité de protéines ingérées à l’âge de
2 ans.

Ces études démontrent qu’une consommation
élevée de protéines à 2 ans mène à un rebond
d’adiposité précoce avec une valeur de BMI élevée à
8 ans et à une obésité ultérieure.

Par ailleurs, un rebond d’adiposité précoce
- quelle qu’en soit l’origine - mène à l’obésité à l’âge
adulte et la valeur du  BMI à 8 ans serait également un
facteur indépendant  prédictif d’obésité à l’âge adulte.

La démonstration du rôle de la quantité de
protéines consommées dans la petite enfance comme
facteur favorisant le développement d’une obésité et
l’identification de la valeur seuil de quantité de protéines
à ne pas dépasser sont les buts principaux d’une étude
européenne multicentrique sur l’alimentation du
nourrisson : « Childhood Obesity : Early programming
by Infant In Nutrition »9. Cette étude prospective,
randomisée en double aveugle est soutenue par la
Commission Européenne et concerne  5 pays :
l’Allemagne, la Belgique, l’Espagne, l’Italie et la
Pologne.

Ce projet consiste en un suivi anthropométrique
et nutritionnel (habitudes alimentaires, anamnèse
diététique, examen clinique) d’une cohor te de
nourrissons de 0 à 2 ans soit allaités durant les
4 premiers mois de vie soit sous allaitement artificiel.

Les enfants sous allaitement ar tificiel sont
randomisés en double aveugle et reçoivent soit un lait
à teneur plus faible en protéines soit un lait à teneur
plus élevée. Ces deux  types de lait sont présents sur
le marché européen et leurs compositions
correspondent aux exigences légales. Ce projet est en
cours et le suivi de la cohor te (actuellement
1.000 nourrissons pour les 5 pays) sera poursuivi
jusqu’à l’âge de 6 ans (Projet EARNEST).

Les nourrissons sous allaitement maternel
constituent le groupe de référence pour les mesures
anthropométriques. L’allaitement maternel a été décrit
comme un facteur protégeant de l’obésité10-14.
L’explication de cet effet protecteur est jusqu’à ce jour
inconnu.

La durée de l’allaitement maternel exclusif semble
un facteur important mais des facteurs confondants
comme l’obésité parentale, la classe sociale, le
tabagisme ne sont pas toujours pris en compte dans
les études.
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ASPECTS CENTRAUX

L’équilibre de la balance énergétique est régulé
par le système nerveux central.

L’hypothalamus est le siège du centre de la
satiété, site d’intégration de signaux afférents (signaux
de satiété, faim, signaux métaboliques, etc.) et de
signaux efférents (appétit, thermogenèse, activité
motrice digestive, etc.). La régulation du centre de la
satiété est un phénomène complexe dont toutes les
interactions neuro-hormonales n’ont pas encore été
élucidées à ce jour.

Seront abordés ici essentiellement le système
afférent avec 2 neuro-hormones dont le monde
scientifique commence à comprendre toutes les
implications, la ghreline et la leptine.

La ghreline15,16

La ghreline a été isolée en 1999, c’est  un amino-
acide constitué de 28 peptides.

Cette hormone est secrétée principalement par
l’estomac.

Elle stimule la sécrétion de l’hormone de
croissance (GH) et est impliquée dans la régulation de
la balance énergétique en stimulant  l’appétit au niveau
hypothalamique et en stimulant l’adipogenèse.

La ghreline, par son action centrale et
périphérique, est donc une hormone qui favorise un
bilan énergétique positif. Ses valeurs sér iques
augmentent avant les repas principaux et diminuent
après le repas. La ghreline semble donc avoir un rôle
physiologique dans la sensation de faim et l’initiation
du repas.

Il a été démontré une corrélation négative entre
les taux de ghreline et ceux d’insuline ; le métabolisme
de la ghreline et de l’insuline semblent être
interdépendants.

Les concentrations de ghreline sont abaissées
chez l’obèse et élevées chez l’anorexique, adolescent
ou adulte, et il a été mis en évidence une corrélation
négative entre le BMI et le taux de ghreline. Néanmoins,
la ghreline ne peut être considérée comme un facteur
prédictif indépendant d’obésité. Les taux de ghreline
ont été étudiés chez des patients atteints du Syndrome
de Prader-Willy (PW). Ce syndrome  génétique
(délétion sur le chromosome 15) est caractérisé par
une faible prise de poids durant la période postnatale
et est suivi par un excès de poids entre l’âge de 1 et
3 ans. Cet excès de poids est la conséquence d’une
hyperphagie avec un comportement alimentaire
compulsif. Ces patients ont généralement une petite
taille probablement liée à un déficit en GH.

Au contraire des patients obèses sans PW, le
taux de ghreline est élevé chez les PW.

L’explication de ce phénomène n’est pas connue ;
une des hypothèses est une régulation anormale des taux
de ghreline par les protéines encodées à partir du
Chromosome 15.

La leptine6-15

La leptine a été isolée en 1994, c’est un amino-
acide composé de 167 peptides.

Sa sécrétion est assurée par les adipocytes afin
de transmettre l’information sur la masse adipocytaire.
La sécrétion de leptine est stimulée par les
glucocorticoïdes et l’insuline et est inhibée via le
système β adrénergique.

La leptine - comme l’insuline - inhibe l’appétit  au
niveau hypothalamique et son taux reflète la masse
adipeuse. Récemment, 5 causes d’obésité rares,
monogéniques ont été décrites et ont permis une
meilleure compréhension de la physiologie de l’appétit.

Ces 5 atteintes monogéniques sont liées à la
leptine ou à une des étapes de la chaîne de réaction
au niveau hypothalamique.

Le déficit en leptine ou en son récepteur au
niveau hypothalamique mène à une obésité sévère
précoce avec hyperphagie et absence de
développement pubertaire.

Une mutation du gène de la proopiomélanocortine
(POMC) cause une obésité sévère associée à une
insuffisance surrénalienne et à une chevelure rousse.

Une mutation de la Proconver tase 1
(endopeptidase qui intervient dans le clivage de la
POMC) provoque une obésité sévère précoce associée
à des anomalies du développement pubertaire et du
métabolisme glucidique.

La cause monogénique la plus fréquemment
retrouvée (dans 3 à 5 % des obésités massives) est
celle qui concerne le récepteur de la Mélanocortine 4
(MC4R).

CONCLUSION

L’incidence mondiale de l’obésité nécessite un
dépistage précoce et une meilleure compréhension des
facteurs étiologiques et des facteurs prédictifs.

La surveillance de la croissance staturo-
pondérale et de l’alimentation du nourrisson font partie
intégrante du suivi médical du jeune enfant. Il est
important de rappeler la nécessité de réaliser la courbe
de BMI de l’enfant et l’intérêt d’identifier l’âge du rebond
d’adiposité.

Les formes sévères et précoces d’obésité ou
associées à une petite taille nécessitent une mise au
point endocrinienne et génétique.
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