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À Élodie, Carole, Judith, Nicolas
et à tous ceux qu’ils représentent.


Introduction


Obèse : le mot est ancien. Son ancêtre latin, obesus, intrigue. Vilain aussi dans une langue qui ne compte guère de noms commençant par un o, il a d’abord signifié « qui est rongé, miné », donc maigre. Puis, de rongé, on est devenu rongeur et donc gros. Rendons à nos ancêtres cette justice : le lien avec les soucis, les deux facettes de la réaction possible face à l’alimentation, ne leur avait pas échappé. Seul un dictionnaire en gardait trace. Or, depuis quelques années, les enfants sont touchés par cette situation que sa rareté avait permis d’oublier. Les plus curieuses théories ont pendant quelque temps rempli un vide scientifique quasi total et décontenancé plus d’un patient et d’un médecin.
Que sait-on réellement de plus ? Beaucoup ou peu selon que l’on examine chaque pièce du puzzle à la loupe ou que l’on s’essaie à une synthèse, encore tâtonnante. Or la médecine doit permettre d’offrir à chaque patient ce que l’observation de tous les autres a enseigné. Elle doit aussi s’adapter à l’âge, domaine de la pédiatrie, parfois en difficulté face aux adolescents qui en atteignent la frontière. Elle doit enfin fournir aux patients, à défaut de traitements, les explications que les scientifiques développent. Dans le domaine de l’obésité aussi, chacun demeure un cas particulier. Ce livre ne dérobe pas à l’obstacle. Un tour d’horizon scientifique, des repères simples et concrets dans la vie quotidienne sont des bases nécessaires.
Osons, pour introduire le sujet, la comparaison entre diabète et obésité. Le premier, de mieux en mieux connu, en réalité un groupe de maladies différentes dans leurs mécanismes et proches dans leurs résultats, est diagnostiqué en présence de l’augmentation d’un sucre, le glucose, dans le sang. Son cortège de complications est alors immédiatement recherché, et l’évolution surveillée. La seconde l’est face à une accumulation excessive de graisses, les acides gras, en périphérie, dans les cellules du tissu adipeux. Elle aussi recouvre des mécanismes très différents mais que l’on a encore beaucoup de mal à identifier. Les complications sont beaucoup plus lentes à apparaître qu’au cours du diabète : l’alarme ne sera que tardive. Enfin, élément psychologique capital : le diabète ne se voit pas, l’obésité si. Beaucoup d’enfants viennent consulter seulement parce qu’ils ne supportent plus les moqueries. Si l’enfant était diabétique, cette idée ne viendrait à personne. Au contraire, il serait aidé par son entourage, famille incluse. Nous avons donc face à l’obésité, situation très complexe, quarante ans de retard par rapport au diabète, y compris dans nos attitudes face à ces enfants et adolescents. Des règles simples existent que l’on peut et doit, dès à présent, utiliser pour prévenir ou soigner comme on le recommande aux diabétiques dont certains reçoivent, en fonction de la classe de diabète et de la gravité de leur maladie, un traitement sous forme de comprimés ou d’injections d’insuline.
Pourtant, direz-vous, l’obésité n’est-elle pas plutôt un phénomène de société ? La primauté ne devrait-elle pas échoir à la Santé publique et à la Prévention ? Vous avez aussi raison ! Les causes de la dérive du poids des enfants et des adolescents commencent à être cernées : susceptibilité génétique + alimentation excessive et déséquilibrée + sédentarité croissante, voilà à peu près l’équation. Que faut-il, à l’échelon d’une société, pour que le mécanisme s’enclenche ? Comment peut-on espérer l’enrayer ? Nous sommes hors du champ familier de la médecine clinique, celle des soins individuels. Le cortège des enjeux est impressionnant : économie et politique sont au premier plan. C’est notre mode de vie qui est en cause. Mais, dans le fond, ne sait-on pas depuis l’Antiquité que l’économie n’est que l’art de bien gérer sa maison et la politique, la ville tout entière ? Ne feignons pas la surprise !
Comprendre les obésités est important pour réagir et trouver des fils conducteurs vers des solutions adaptées. Nous allons devoir aborder des domaines aussi divers que la génétique, la physiologie de l’activité physique et la psychologie pour situer le sujet. Ne vous effrayez pas, lisez, parcourez, non pour vérifier l’idée que vous vous faites de l’obésité, mais pour en découvrir des aspects encore peu connus qui sont autant de clés potentielles. Derrière ces mots ne se cachent que les essais de réponse aux questions de la vie quotidienne. À chacun de ces aspects peuvent correspondre des questions et des solutions adaptées à un enfant, quel que soit son âge, et qui seront développés dans la deuxième partie de ce livre.




PREMIÈRE PARTIE
COMPRENDRE AVANT D’AGIR



Grossir en excès signifie que de la graisse est stockée en trop grande quantité. La dépense d’énergie est donc inférieure à la consommation. Partant de ce constat, de multiples accès à la question ont été envisagés. L’aspect le plus déconcertant à l’heure actuelle est le nombre d’angles sous lesquels on peut essayer de décrire une seule situation apparente. Tentons d’y voir clair.




Comment savoir si un enfant est trop gros ?


La réponse élémentaire est : quand il a trop de graisse. Or un enfant grandit (et ne rétrécit jamais !), grossit et change constamment de silhouette de la naissance à l’adolescence. Offrons-nous un arrêt sur image : un nouveau-né a environ 14 % de graisse. Il est plutôt fluet et même impressionnant de fragilité. Entre 6 et 9 mois, la proportion atteint un pic de 25 % ; on constate aisément que les bourrelets sont au rendez-vous, les cuisses bien rondes, les plis du cou pas faciles à essuyer après le bain. Ce nourrisson a, entre la naissance et 6 mois, multiplié son poids par deux. Puis l’affinement va débuter : à partir de 9 mois environ, la proportion de graisse va diminuer de façon progressive, sans qu’à aucun moment l’enfant ne perde du poids. À 1 an, le poids de naissance est à peu près multiplié par trois (et non quatre, ce que le rythme initial aurait laissé prévoir). Il va ainsi continuer à grossir mais moins vite qu’il ne va grandir et, petit à petit, perdre ses rondeurs pour parvenir à l’âge de 6 ans à sa plus grande minceur. La proportion de graisse, chez les filles comme chez les garçons, n’est alors plus que de 12 à 15 %. Ensuite, lorsque apparaissent les prémices de la puberté, les chemins divergent. Les garçons grandissent et voient leurs muscles se développer plus que ceux des filles. Leur graisse augmente aussi, mais moins que les muscles. Au bout du compte, sa proportion diminue de 4 %. Il en va tout autrement chez les filles que la nature prépare à la maternité : lorsque apparaissent les rondeurs des hanches et les seins, la proportion de graisse augmente d’environ 13 %. Cela est non seulement normal mais à respecter. Un homme adulte compte ainsi 15 à 20 % du poids de son corps sous forme de graisse, une femme 20 à 25 %. Cette différence a permis aux femmes de mener des grossesses à terme malgré une alimentation insuffisante : leurs réserves suffisaient malgré tout à la croissance fœtale puis à l’allaitement du nouveau-né. L’histoire ne dit cependant pas si la minceur relative des hommes avait pour but de les transformer en habiles chasseurs. Une chose est certaine : survivre a nécessité de faire face à des conditions de vie que les pays industrialisés ont oubliées depuis une cinquantaine d’années, un passé immédiat.
Comment être sûr que tout se déroule de façon normale ? Réponse élémentaire : en pesant et mesurant l’enfant régulièrement. Cela ne suffit pourtant pas à savoir si le rythme suivi est correct. Le coup d’œil peut s’avérer trompeur. La solution se trouve dans les courbes de croissance que contiennent les carnets de santé.
Comment tracer et utiliser les courbes de croissance ?
D’abord, choisir le sexe de la courbe. Filles et garçons ne grandissent pas tout à fait au même rythme. Les courbes des uns ne sont pas applicables aux autres.
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Deux types de courbes sont à disposition : les courbes de poids et de taille, classiques dont les pentes, toujours ascendantes, montrent bien que les deux augmentent ensemble. La ligne médiane se termine par la lettre M : c’est la courbe moyenne. Un enfant peut être au-dessus, au-dessous, ou pile à la moyenne. Peu importe, la régularité, c’est-à-dire le fait de rester sur la même courbe, est le point important. Si des variations ont lieu, elles doivent rester modestes. Les courbes suivies pour le poids et la taille ne doivent pas être très différentes : au-delà de un à deux écarts de différence entre le poids et la taille, surtout si cet écart a tendance à se creuser dans un sens ou dans l’autre, l’avis du médecin est nécessaire.
Un deuxième type de courbe est aussi présent : elles représentent la corpulence. Celle-ci est évaluée en divisant le poids (exprimé en kilogrammes) par la taille (exprimée en mètres) élevée au carré. La formule est donc P/T2. Cet indice, décrit au XIXe siècle par le baron belge Quételet, permet de corriger le poids par la stature. Surtout, comme vous le constaterez, il augmente tant que la proportion de graisse augmente chez les nourrissons puis amorce une pente assez abrupte qui traduit l’affinement attendu des jeunes enfants, lorsque cette proportion décroît. Ensuite, il réamorce une ascension qui se terminera avec la puberté. Fait important, cette courbe composée permet de comprendre pourquoi l’obésité est difficile à diagnostiquer chez les jeunes enfants. Pensez à un adulte que vous n’auriez pas vu pendant six mois et qui aurait grossi de 10 kilos. Vous seriez frappé en le revoyant de l’aspect un peu bouffi de son visage et empâté de sa taille. Chez un enfant, avant la remontée de la courbe de corpulence, c’est-à-dire jusqu’à 6 ans, il en va autrement : le simple fait de garder une silhouette inchangée ou trop potelée est un signe d’alerte. Autrement dit, des rondeurs normales à 2 ans ne le sont plus du tout à 3 ou 4 ans et, a fortiori, au-delà. Vérifier que non seulement l’enfant évolue, mais que le changement a lieu au rythme adéquat est crucial. On ne peut se contenter de peser un enfant sans le mesurer. Tracer les courbes est un travail de base que font les bons médecins mais que l’on peut effectuer à la maison. Une mesure par trimestre entre 2 et 12 ans est souhaitable. Les chambranles de porte sont à cet égard très utiles.




Pourquoi certains sont-ils plus gros ?


Une simple histoire de rubans ?
Nous savons tous que certaines personnes ont tendance à grossir beaucoup plus facilement que d’autres. Elles ne l’ont pas plus choisi que la couleur de leurs yeux ou leur pointure. Entre ces caractères existe un point commun, leur détermination génétique. Qu’entend-on par là ? Le fait que certaines de nos caractéristiques soient héritées et programmées. Le moyen de transmission de ces caractères est nos chromosomes, hérités pour moitié du père et pour moitié de la mère lors de la fécondation de l’ovule par le spermatozoïde. Leur nombre total est de 46, 22 « ordinaires » paternels, 22 « ordinaires » maternels plus deux chromosomes sexuels, X et Y chez le garçon, deux fois X chez la fille. Ils sont porteurs d’instructions, réunies sous forme de gènes. Arrêt obligatoire : l’histoire est inscrite sur un très long double ruban dont les deux brins sont tressés puis découpés en 46 morceaux inégaux : les chromosomes. Le tissu de chaque brin : l’alternance de quatre motifs de base, quatre bases différentes. Elles s’appellent : adénine (A) et guanine (G), d’une part, et cytosine (C) et thymidine (T), de l’autre. A sur le premier brin et toujours mariée à T sur celui d’en face, et G à C. Elles forment donc les couples AT et GC. Cela est possible car elles ne sont pas « nues » mais accompagnées d’un sucre, le désoxyribose, et de phosphates. Une base + le désoxyribose + du phosphate = un nucléotide. Trois paires de bases ainsi associées = la carte d’identité d’un acide aminé (nous y reviendrons). Chaque acide aminé a plusieurs cartes d’identité : on ne sait jamais… et ce ne sont pas de faux papiers. L’ordre d’enchaînement des couples AT et GC donne donc la signification, le dessin lisible. Des signes de ponctuation existent. Tel motif du ruban débute ici et finit là. C’est un gène. Tout le ruban = l’acide désoxyribonucléique, le familier ADN.

Le nez de Cléopâtre
Suivez bien : une base qui est différente, une erreur de lecture, de ponctuation, et voilà une nuance, au pire une maladie, si un rouage clé est impliqué, qui peuvent se manifester. D’où l’avantage d’avoir un père et une mère, c’est-à-dire tous les chromosomes (sauf pour une partie d’Y), donc les instructions en double, au cas où… Mais qui parlera le premier ? Difficile à prévoir. D’où vient le nez de Cléopâtre ? De papa, de maman ou un peu des deux ?

Madame sans gène ?
La génétique classique a démarré en identifiant les anomalies sous-jacentes à de graves maladies sanguines dans lesquelles les gènes des deux parents sont modifiés et aboutissent à de dramatiques anémies (la drépanocytose, les thalassémies). Puis les découvertes se sont multipliées. De difficiles recherches sont en cours dont les plus connues touchent les maladies neuromusculaires et la mucoviscidose. Le public les soutient de façon enthousiaste, et c’est bien ainsi. La course au brevetage des gènes est l’autre versant, immoral, des faits.
À côté de la génétique classique s’ouvrent de nouvelles pistes : de toute évidence, les grandes mutations, en particulier dans le domaine de l’obésité, sont rares. Pourraient donc intervenir non des anomalies des gènes mais des différences dans l’intensité de leur expression. Rouler avec un pneu sous-gonflé fait tirer la voiture d’un côté et déséquilibre le freinage. Ces différences peuvent venir de l’environnement dans les cellules où ils se trouvent. La consommation de certaines substances pourrait y participer. Par exemple, la noix de bétel, qui pousse sur un palmier de Malaisie, est mâchée comme du chewing-gum en Asie et en Afrique de l’Est depuis des siècles pour son effet défatigant. Elle contribuerait à augmenter le risque de diabète, alors que, de toute évidence, ce ne sont ni son volume ni sa teneur en sucre qui sont en cause. Le vaste domaine de l’épigénétique s’entrouvre.

Génétique et protéines :
une histoire de famille
Les acides aminés assemblés au sein de molécules constituent les protéines. Au nombre de vingt, ils suffisent à construire toutes les protéines du monde vivant, végétal et animal. Le nombre total, la proportion de chacun, l’ordre d’enchaînement seuls varient et permettent de définir chaque protéine. Neuf acides aminés chez l’adulte, onze chez le jeune enfant ne sont plus codables par nos cellules qui ont en quelque sorte perdu une partie des modes d’emploi. À cela, une alternative et une seule : les manger et les rebaptiser acides aminés « essentiels ».
Que font donc les protéines qui les rend si extraordinaires ? Presque tout. Dans cette gigantesque famille se trouvent des substances très actives, par exemple les enzymes, les hormones, les substances qui modulent nos réactions face aux infections. Certaines, comme l’albumine, ont un rôle principal de transporteur et de régulateur de pression. D’autres sont surtout des superstructures : kératine de la peau, myosine des fibres musculaires, myéline qui gaine les neurones et accélère la transmission de l’influx nerveux. Elles sont des milliers et dérivent d’un nombre restreint d’entre elles dont les structures et les fonctions se sont peu à peu différenciées. Savez-vous que « va donc, eh, patate ! » est un presque truisme ? L’une de nos protéines au moins, dite UCP 3 pour « uncoupling protein de type 3 », dont la fonction est de permettre la libération de chaleur, est restée similaire à 40 % entre la pomme de terre et l’homme.
Leur place dans les mécanismes de l’obésité est aussi centrale puisqu’elles interviennent absolument partout. Les projecteurs sont particulièrement braqués sur celles qui contribuent à la régulation de l’appétit (leptine, mélanocortine), à la libération d’énergie sous forme de chaleur (famille des UCP), au transport et à la transformation des graisses (lipases, adiponectine), à la libération des graisses en stock lors de l’exercice (récepteurs β adrénergiques), à l’utilisation des sucres (insuline, récepteurs GLUT). Tous les exemples cités correspondent à des mécanismes en cause chez l’animal et parfois chez l’homme.

L’obésité ou la nature économe ?
L’économie fournie à la nature par la génétique est considérable puisque ainsi a été maintenu lors de la différenciation des espèces, puis transmis d’une génération à l’autre, l’ensemble des caractères complexes qu’il aura tout de même fallu près de quatre milliards d’années pour acquérir, si l’on part de la date estimée de la naissance de la Terre ou, seulement, cinq cent mille ans si l’on se base sur l’apparition d’un Homo presque sapiens. Ces gènes ont eux-mêmes été sélectionnés parmi ceux qui fournissaient un avantage en termes de survie aux êtres qui s’en voyaient dotés. Il n’est donc pas étonnant que ceux qui confèrent un avantage majeur se retrouvent presque identiques chez des mammifères aussi différents que l’homme et la souris, voire chez des espèces aussi différentes que l’homme et le poisson ou la laitue. Le corollaire de cette transmission presque figée (en réalité, vous l’avez compris, une infime variation peut avoir un impact fonctionnel majeur) est que le système est très adapté à la situation dominante, dans le cas de la régulation de l’appétit, le risque de pénurie alimentaire. En quelque sorte, la nature n’avait prévu ni l’abondance dans laquelle une minorité de l’humanité vit depuis cinquante ans à peine, ni sa sédentarité croissante.

Les principes de la recherche
La compréhension de la transmission génétique de l’obésité va relever de plusieurs démarches :
	Identifier les domaines en cause quand survient un déséquilibre entre consommation et dépense d’énergie. En théorie, il peut s’agir :
	d’une mauvaise régulation de l’appétit,

	d’une diminution de la capacité à brûler des calories, notamment dans les muscles,

	d’une difficulté à utiliser spécifiquement les graisses de l’alimentation,

	d’une difficulté à relarguer la graisse en réserve dans leur lieu de stockage, les adipocytes,

	d’une surcapacité de stockage des graisses en raison d’une augmentation du nombre ou de la taille des adipocytes




	Déterminer quelles molécules et notamment quelles protéines se cachent derrière tout cela et de quels gènes elles sont issues. Il faut de surcroît déterminer comment est modulée la commande de ces gènes.


La tâche est de toute évidence très abondante et complexe. De nombreux laboratoires se partagent ces démarches dont les unes vont de

La génétique n’explique pas tout



OEBPS/images/CNL.jpg
Avec le soutien du





OEBPS/images/p18.jpg
CROISSANCE SOMATIQUE DES GARCONS
DE LA NAISSANCE A 19 ANS

De la Naissance (ou 1mois) & 11ans révolus d’aprés les
données du C.E.C.D.E. Paris. Or M. SEMPE et G. PEDRON

De 11ans & 19 ans adopté selon les courbes préparées
par J.M. TANNER et R.H. WHITEHOUSE. (d“aprés les percentiles)

NOMIL_ B i

Prénom:________ sexe:d" -

Date de Naissance: L1 1 L 1

N° duDossier: .l oo

T T IEE ImE nm

Croissances normales s

Croissance a la moyenne
Croissance d’'un enfant petit
Croissance d’'un enfant grand| | s

R R T e P
6

L
112 13 14 15 4 17 18 19ans
132 146 156 168 180 192 204 216 228mois

1kg 1 2 3





OEBPS/images/p19.jpg
CROISSANCE SOMATIQUE DES FILLES o LR AL AP B 1
DE LA NAISSANCE A 19 ANS

De la Naissance Cou Mmeis) @ 11 ans révolus d“oprés les
données du C.E.C.DE. Paris. D M.SEMPE et G. PEDRON.

a

De 11ans @ 19 ans adapté selon les courbes préparées pan 1
J.M. TANNER et R.H. WHITEHOUSE (d‘aprés les percentiles)

8 9 10

NOM:___ T
Prénom:_____ sexe: @ ettt
Date de Naissance : 1 s 1 L1 .
N du Dossier: L] A HH H EEEE
cm 71 HH
160 S s

= = SeEEEmER:

155

Croissance:

sl - — Croissance 2 la moyenne =[ .
%as e -—e Croissance d'un enfant petit
9 - 3% Croissance d’'un enfant grand{ s
T

i
3 4 s 6 7 8 9 10 M 12 135 14 15 16 17 18  19ans
22 24 3 4 60 72 84 96 108 120 132 148 156 168 180 192 204 216 228 mois





OEBPS/images/p20.jpg
N W B U1 8 N 0 O

—

© © g

EVOLUTION DE LA CORPULENCE AU COURS DE LA CROISSANCE

GARCONS
NOML s mmes Médecini: s wsssrmssmssomvessrmmmgs
Date de naissance .........c..cccceeuneneeen. DOSSIEEN® wosvsunsnvsnoimns ssasssssnmaie

Indice de masse corporelle
_ poids (kg)
T taille?

Zone de surpoids’

Zone d'insuffisance pondérale

Age, années

1369 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21






OEBPS/images/p21.jpg
35
34
33
32
31
30
29
28

EVOLUTION DE LA CORPULENCE AU COURS DE LA CROISSANCE

FILLES
NOM . MéEdecin ..coouvnviiiiiiiiiiiniiiiiieeee,
Déte deNAISSANGE sumwvsssinisvynigs DOSSIENN® wurpvnsernusnane
Indice de masse corporelle
_ poids (kg)
T taille?
Zone de surpoids

11

10 Zone d'insuffisance pondérale

7 Age,années
81369 2 3 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21





OEBPS/cover/cover.jpg
Dr MARIE-LAURE FRELUT

[>OBESITE
DE I ENFANT ET DE
[JADOLESCENT






