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Résumé 

 

Dans un contexte d’augmentation forte de la prévalence de l’obésité, l’Etude Longitudinale 

Prospective Alimentation et Santé (ELPAS) a été initiée en 2001, avec l’objectif principal 

d’étudier chez l’enfant et l’adulte la faisabilité et l’efficacité clinique d’une alimentation 

isocalorique appauvrie en lipides et en glucides simples et augmentée en glucides 

complexes. Il s’agit d’une étude d’intervention nutritionnelle randomisée et contrôlée, 

réalisée en 2005/2006 chez 1013 familles parisiennes. 

Plusieurs travaux ont été réalisés durant la phase de préparation : 

• des études de simulation ont démontré que l’augmentation des glucides complexes 

pour maintenir l’isocaloricité des régimes pouvait être difficile à atteindre. Ces études 

ont également indiqué que l’impact économique des modifications alimentaires est 

négligeable.  

• une étude comparative entre trois méthodes ambulatoires de mesure de la masse 

grasse chez l’enfant (impédancemétrie bioélectrique, plis cutanés, autres paramètres 

anthropométriques) a démontré une bonne corrélation mais un agrément limité entre 

ces méthodes et la méthode de référence (pléthysmographie et eau deutérée).  

• une échelle en français pour mesurer les dimensions alimentaires de la qualité de vie 

a été développée et validée chez l’adulte sain (échelle QV_AF). 

Les résultats de l’étude ELPAS indiquent qu’il est possible de diminuer les apports en lipides 

et en glucides simples via un accompagnement diététique personnalisé. L’augmentation 

insuffisante des glucides complexes a induit une diminution globale des apports 

énergétiques. Des effets cliniques bénéfiques ont été obtenus chez les adultes invités à 

diminuer leurs apports en lipides et en glucides simples : par rapport aux contrôles, ces 

participants ont vu leur IMC et leur masse grasse diminuer (IMC : -0.02 kg/m² vs +0.24 

kg/m²,  p=0.01 ; masse grasse : -0.20 kg vs +0.43 kg, p=0.04). Chez les enfants, aucun effet 

clinique n’a pu être mis en évidence, malgré les modulations nutritionnelles observées. 

La complexité des déterminants de l’obésité nécessite la mise en place de stratégies de 

prévention intégrant les spécificités socio-économiques, culturelles, et psychologiques des 

bénéficiaires. Chez l’enfant, la prévention ultra précoce de l’obésité constitue un axe de 

travail essentiel pour les années à venir, les avancées scientifiques récentes démontrant le 

caractère déterminant des conditions de vie périnatales. 

 

Mots-clés : obésité, masse grasse, lipides, glucides simples, glucides complexes, 

accompagnement diététique personnalisé, qualité de vie 
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Abstract 

 

The Longitudinal Study on Health and Diet (ELPAS) 

Opinion on early prevention of childhood obesity 
 

The Longitudinal Study on Health and Diet (ELPAS) was designed in 2001. It aimed at 

assessing in children and adults feasibility and clinical efficacy of isocaloric macronutrient 

modulations (decreases in fat and simple sugar intakes and increase in complex 

carbohydrate intake). This is a randomized controlled dietary modification trial, which was 

carried out in 2005/2006 in 1013 Parisian families.  

Several studies were performed prior to the intervention: 

• Simulation studies showed that increase in complex carbohydrate intakes to reach 

isocaloricity may be hard to achieve. Those studies also demonstrated that dietary 

modifications have minor economic impact. 

• A comparative study was performed to assess the efficacy of three field methods for 

fat mass measurement in children (leg-to-leg bioelectrical impedance, skinfold 

thickness, and other anthropometric parameters). All three methods showed good 

correlation but moderate agreement to the reference method (air-displacement 

plethysmography and deuterium dilution). 

• A food-related quality-of-life scale was developed and validated in healthy French 

adults (QV-AF scale). 

Results of the intervention show that a marked decrease in fat and simple sugar intakes is 

feasible through family dietary coaching. Due to insufficient increase in complex 

carbohydrate intake, intervention groups decreased their energy intake. Beneficial clinical 

effects were induced in adults who received advice on how to decrease both fat and simple 

sugar intakes: compared to controls, those subjects had a decrease in BMI and fat mass 

(BMI: -0.02 kg/m² vs. +0.24 kg/m², p=0.01; fat mass: -0.20 kg vs. +0.43 kg, p=0.04). In 

children nutritional changes had no effect on clinical parameters.  

Multiple factors are involved in obesity development, requiring family-based strategies which 

account for socio-economic, cultural and psychological characteristics. In children, very early 

obesity prevention will be a major challenge in the coming years; recent scientific data have 

demonstrated that the perinatal period is crucial for obesity prevention. 

 

Keywords: obesity, fat mass, fat, simple sugars, complex carbohydrates, family dietary 

coaching, quality of life 
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111...   PPPRRREEEAAAMMMBBBUUULLLEEE   

L’augmentation importante de la prévalence du surpoids et de l’obésité dans de nombreux 

pays au cours des dernières décennies justifie des efforts de recherche majeurs afin de 

mieux comprendre les déterminants de l’excès pondéral et de définir des stratégies de 

prévention adaptées.  

A l’heure actuelle, les programmes de lutte contre l’obésité sont classiquement articulés 

autour de la promotion d’une alimentation saine et d’une activité physique régulière. Les 

recommandations nutritionnelles mises en avant concernent généralement une diminution 

des apports en lipides et en glucides simples et une augmentation des apports en glucides 

complexes. Pourtant, peu d’études de qualité ont été menées afin d’identifier le poids réel 

des différents macronutriments sur la prise de poids, et les données disponibles semblent 

contradictoires. De nouvelles études sont donc nécessaires. 

Conçue en 2001, l’Etude Longitudinale Prospective Alimentation et Santé (ELPAS) est un 

essai d’intervention nutritionnelle contrôlé et randomisé en trois groupes parallèles. Durant 

l’année scolaire 2005/2006, 1013 familles parisiennes y ont participé et ont bénéficié d’un 

accompagnement diététique personnalisé. Cette étude visait à apporter des éléments de 

réponse sur le rôle des lipides et des glucides dans l’évolution du poids corporel. Au-delà de 

ces aspects métaboliques, l’étude ELPAS visait à évaluer l’acceptabilité des modulations 

diététiques pour les participants et l’impact des interventions sur la qualité de vie.  

L’étude ELPAS a été mise en place dans le cadre du Réseau Alimentation Référence 

Europe (RARE) du Ministère de la Recherche, et s’appuie sur le cofinancement du projet par 

des structures publiques (Ministère de la Recherche) et privées (CEDUS, Fondation Louis 

Bonduelle, Avenance).  

 

Après une synthèse des données bibliographiques récentes concernant l’épidémiologie, les 

déterminants, et les complications de l’obésité, le présent mémoire présentera les travaux 

personnels réalisés dans le cadre de l’étude ELPAS (développement méthodologiques 

préalables puis intervention), avant de conclure par une discussion générale concernant 

l’obésité infantile. 
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22..11  DDEEFFIINNIITTIIOONNSS  DDUU  SSUURRPPOOIIDDSS  EETT  DDEE  LL’’OOBBEESSIITTEE  

2.1.1 DEFINITION GENERALE DU SURPOIDS ET DE L’OBESITE 

L’obésité se définit comme une accumulation anormale ou excessive de graisse 

corporelle qui peut nuire à la santé. Son diagnostic devrait donc reposer théoriquement 

sur la mesure de la composition corporelle, qui permet d’évaluer le poids respectif de la 

masse maigre et de la masse grasse de l’individu. Il existe aujourd’hui différentes méthodes 

de mesure de la composition corporelle : 

• Méthodes de laboratoire : absorption bi-photonique à rayons X (dual energy x ray 

absorptiometry, DXA), pesée hydrostatique, pléthysmographie par déplacement d’air 

(air displacement plethysmography, ADP), dilution d’isotope stables (notamment 

deutérium) : ces méthodes sont précises, mais leur lourdeur et leur coût élevé limite 

leur utilisation en routine ou en épidémiologie. 

• Méthodes ambulatoires : mesure de l’épaisseur des plis cutanés, mesure d’autres 

paramètres anthropométriques (tour de taille, tour de hanche, tour de poitrine), 

impédancemétrie bioélectrique : ces méthodes sont relativement simples à mettre en 

œuvre, mais elles sont réputées opérateur-dépendantes, matériel-dépendantes, et 

population-dépendantes (Brandon, 1998; Eisenmann et al., 2004; Wickramasinghe et 

al., 2005). 

 

Etant données ces limites, la mesure de l’Indice de Masse Corporelle (IMC) ou indice de 

Quételet est en pratique considérée comme la référence pour définir le surpoids et l’obésité, 

aussi bien chez l’enfant que chez l’adulte. L’IMC repose sur la mesure simple du poids par 

rapport à la taille élevée au carré : 

 

IMC (kg/m²) = Poids (kg) / Taille (m) ² 
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L’IMC est relativement bien corrélé à la masse grasse chez l’adulte, avec des coefficients de 

détermination compris entre 0.60 et 0.80 en fonction du sexe, de l’âge et de l’origine 

ethnique (Gallagher et al., 1996; Deurenberg et al., 2001). D’autres paramètres cliniques 

sont des marqueurs au moins aussi performants de la masse grasse chez l’adulte. Ainsi, 

une étude chez plus de 1000 sujets, dont des obèses, a montré que la masse grasse était 

prédite de façon optimale par le rapport poids/taille, alors que le pourcentage de masse 

grasse était prédit de façon optimale par le rapport poids/taille² (IMC) (Larsson et al., 2006). 

Chez l’enfant, les corrélations observées entre l'IMC et la masse grasse dépendent de l'âge, 

du sexe et du stade pubertaire (Eisenmann et al., 2004; Eto et al., 2004). Des études ont 

démontré que la sensibilité de l’IMC est dans certains cas insuffisante pour diagnostiquer 

avec précision le surpoids (Mast et al., 2002) ou l’obésité (Zimmermann et al., 2004) chez 

l’enfant pré-pubère. Malgré ces réserves, l’IMC est actuellement largement utilisé chez 

l’enfant, des études ayant démontré une corrélation suffisante avec la masse grasse (r² = 

0.74) (Rolland-Cachera et al., 1982; Zimmermann et al., 2004; Reilly, 2006).  

2.1.2 DEFINITIONS DU SURPOIDS ET DE L’OBESITE CHEZ LES ENFANTS 

La définition du surpoids et de l’obésité chez l’enfant et l’adolescent (entre 0 et 18 ans) 

repose principalement sur la comparaison de l’IMC à des valeurs de référence qui 

dépendent du sexe et de l’âge de l’enfant. D’autres paramètres cliniques sont parfois 

utilisées, comme le tour de taille (Neovius et al., 2005) et surtout le rapport tour de taille / 

taille (Freedman et al., 2007a; Yan et al., 2007). Chez l’enfant, ce dernier paramètre semble 

mieux associé aux comorbidités que l’IMC, avec un risque accru au-delà de 0.5 (McCarthy & 

Ashwell, 2006). 

Pour l’IMC, les valeurs de références définissant le surpoids et l’obésité sont obtenues par 

l’analyse de la distribution de l’IMC dans une population de référence. A chaque âge et pour 

chaque sexe, le surpoids et l’obésité sont définis par une valeur d’IMC supérieure à un 

certain centile. En raison de l’asymétrie de la distribution de l’IMC, des méthodes de lissage 

sont nécessaires pour pouvoir déterminer ces centiles. La méthode de lissage la plus utilisée 

est la méthode LMS (Cole, 1990). La synthèse des valeurs de référence par âge permet de 

construire des courbes de références pour l’IMC entre 0 et 18 ans qui sont déclinées par 

sexe. 

Au niveau français, les courbes de référence utilisées sont celles de Sempé et Rolland-

Cachera (Rolland-Cachera et al., 1991), présentes dans les carnets de santé depuis 1995 

(Figure 1). La principale limite de ces courbes est d’avoir été établies sur une population 

relativement faible (N = 277 à 4 ans par exemple). Par contre, elles présentent l’avantage 

d’avoir été générées sur une cohorte ancienne (début du suivi dans les années 50), à une 
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époque où la prévalence du surpoids et de l’obésité était sensiblement inférieure à la 

prévalence actuelle.  

 

Figure 1 : Courbes de corpulence des filles de la naissance à 18 ans (extraites du carnet de santé) 

En France, la courbe du 97ème percentile est généralement utilisée pour la définition du 

surpoids, les enfants obèses étant inclus dans cette définition. Par ailleurs, en pratique 

clinique, on distingue parfois deux degrés d’obésité, le degré 1 correspondant aux IMC 

supérieurs à la courbe du 97ème percentile et le degré 2 aux IMC supérieurs aux valeurs de 

références de l’International Obesity Task Force (IOTF) pour l’obésité. Avec cette approche, 

les valeurs d’IMC correspondant à une obésité de degré 1 sont supérieures à celle utilisées 

pour établir le surpoids dans la définition IOTF (sauf à 10 et 11 ans chez les garçons et entre 

8 et 11 ans chez les filles), ce qui a pour effet de légèrement sous-estimer la prévalence du 
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surpoids ; les courbes françaises et IOTF présentent cependant une grande similitude 

globale. Enfin, afin de tenir compte des évolutions anthropométriques des enfants au cours 

des dernières décennies (voir 2.2.1.3) (Deheeger & Rolland-Cachera, 2004), des mises à 

jours des courbes de corpulence françaises peuvent être envisagées. 

Au niveau international, il existe plusieurs courbes de référence de l’IMC pour la définition du 

surpoids et de l’obésité chez l’enfant. Les plus utilisées sont celles de l’IOTF, établies à partir 

d’une cohorte internationale de plus de 12000 enfants obtenue par la réunion d’études 

transversales nationales réalisées entre 1963 et 1993 dans 6 pays (Cole et al., 2000). Ces 

courbes de corpulence ont été construites afin d’atteindre, à l’âge de 18 ans, un IMC de 25 

pour le surpoids et un IMC de 30 pour l’obésité (définitions du surpoids et de l’obésité chez 

l’adulte).  

Les autres courbes de références utilisées sont celles obtenues à partir des études 

« National Health and Nutrition Examination Surveys » (NHANES) réalisées aux Etats-Unis 

entre 1971 et 1974 (Must et al., 1991), et celles publiées par les Centers for Disease Control 

and Prevention (CDC) sur la base d’études transversales répétées mises en place, toujours 

aux Etats-Unis, entre 1963 et 1980 (Kuczmarski et al., 2000). L’Organisation Mondiale de la 

Santé (OMS) a également publié en 2007 des courbes de référence pour l’IMC et le z-score 

IMC des enfants de 5 à 19 ans (de Onis et al., 2007), qui complètent celles publiées 

précédemment pour les enfants entre 0 et 5 ans (World Health Organisation Multicentre 

Growth Reference Study Group, 2006). Enfin, des courbes de référence pour le pourcentage 

de masse grasse ont été publiées en 2006 (McCarthy et al., 2006), mais leur utilisation en 

épidémiologie est soumise au développement de méthodes ambulatoires fiables de mesure 

de la composition corporelle chez l’enfant.  

Il existe donc plusieurs courbes de corpulence de référence pour définir le surpoids et 

l’obésité chez l’enfant. Ces valeurs sont relativement proches au delà de 6 ans mais peuvent 

donner des estimations assez différentes chez les enfants plus jeunes. 

2.1.3 DEFINITIONS DU SURPOIDS ET DE L’OBESITE CHEZ LES ADULTES 

Chez l’adulte à partir de 18 ans, l’Organisation mondiale de la Santé (OMS) définit le 

surpoids comme un IMC égal ou supérieur à 25 et l’obésité comme un IMC égal ou 

supérieur à 30, quel que soit le sexe et l’âge. Ces limites doivent être interprétées avec 

précaution dans un certain nombre de cas (sportifs, femmes enceintes…). 

D’autres paramètres anthropométriques peuvent être utilisés pour définir le surpoids chez 

l’adulte, notamment le rapport tour de taille/tour de hanche (Akpinar et al., 2007) ou le tour 

de taille seul (Yang et al., 2006), qui semblent au moins aussi bien corrélés à la masse 

grasse ou au pourcentage de masse grasse que l’IMC.  
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Les paragraphes qui suivent s’intéressent plus spécifiquement à la situation 

épidémiologique, aux facteurs de risque, et aux complications du surpoids et de 

l’obésité chez l’enfant
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. L’épidémie d’obésité infantile représente en effet aujourd’hui l’une 

des principales menaces de santé publique au niveau mondial, justifiant les efforts de 

recherche importants mis en place au cours des dernières décennies pour mieux 

appréhender les facteurs de risque de l’obésité infantile et pour définir des stratégies de 

prévention et de traitement adaptées. 

2.2.1 PREVALENCE DU SURPOIDS ET DE L’OBESITE INFANTILES EN FRANCE  

Dans les paragraphes et les figures qui suivent, les prévalences de surpoids et d’obésité 

sont définies par les normes IOTF, sauf mention contraire. 

2.2.1.1 ENQUETES NATIONALES 
 

Plusieurs études d’observation échantillonnées ont été réalisées en France au cours des dix 

dernières années avec comme pour objectif principal ou secondaire une mesure de la 

prévalence du surpoids et de l’obésité infantiles au niveau national. 

Une étude publiée en 2007 mais portant sur des données de 1998-1999 issues de la 

première Enquête Individuelle et Nationale sur les Consommations Alimentaires (INCA 1) 

indique que la prévalence moyenne du surpoids incluant l’obésité était de 15.2 % chez les 3-

14 ans à la fin des années 90 (Lioret et al., 2007). Cette étude portait sur un échantillon 

représentatif de 1016 enfants.  

En 1999-2000, une enquête conduite en grande section de maternelle auprès d’un 

échantillon représentatif de 30 091 enfants (âge moyen 5.8 +/- 0.3 ans) a permis d’estimer 

une fréquence du surpoids (obésité inclue) de 14.0 % (Duport et al., 2003). Parmi les 

enfants en surpoids, 3.6 % étaient obèses. Les filles présentaient plus fréquemment un 

excès pondéral que les garçons (16.1 % versus 12.0 % ; p < 0.0001) ; elles étaient 

également plus souvent obèses que les garçons (4.0 % versus 3.3 % ; p = 0.002). 

En 2000, l’étude OBEPI a estimé la prévalence du surpoids (incluant l’obésité) à 20.4 %, 

16.9 % et 17.4 % chez les enfants de 7, 8 et 9 ans (INSERM et al., 2001). Ces résultats 

étaient corroborés par une autre étude réalisée en 2000, portant sur un échantillon de 1582 

enfants de 7 à 9 ans (Rolland-Cachera et al., 2002), qui trouvait une prévalence du surpoids 
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incluant l’obésité de 18.1 %, avec peu de différence en fonction du sexe. Dans cette étude, 

la prévalence du surpoids et de l’obésité avait tendance à diminuer avec l’âge.  

Plus récemment, en 2006, l’Etude Nationale Nutrition Santé (ENNS) a estimé la prévalence 

du surpoids (hors obésité) et de l’obésité dans un échantillon national d’enfants de 3 à 17 

ans à respectivement 14.3 % [12.0 - 16.6] et 3.5 % [2.3 - 4.6], sans différences entre les 

sexes (Unité de surveillance et d’épidémiologie nutritionnelle (Usen), 2007) (Figure 2). Parmi 

les garçons, la prévalence du surpoids (obésité non inclue) était significativement plus 

élevée chez les 11-14 ans que chez les 3-10 ans, puis avait tendance à diminuer chez les 

15-17 ans de façon non significative. Chez les filles, elle était stable avec une tendance non 

significative de diminution avec l’âge. La prévalence de l’obésité n’évoluait pas selon la 

classe d’âge ni chez les garçons ni chez les filles. Chez les enfants de 3-10 ans, la 

prévalence du surpoids était supérieure chez les filles par rapport aux garçons alors qu’elle 

était statistiquement comparable dans les autres classes d’âge.  

 

Figure 2 : Distribution des garçons et des filles de 3-17 ans selon la corpulence et selon l’âge, étude 
ENNS, 2006 

Source : Unité de surveillance et d’épidémiologie nutritionnelle (Usen). Étude nationale nutrition santé (ENNS, 
2006) – Situation nutritionnelle en France en 2006 selon les indicateurs d’objectif et les repères du Programme 
national nutrition santé (PNNS): Institut de veille sanitaire, Université de Paris 13, Conservatoire national des arts 
et métiers; 2007. 

2.2.1.2 ENQUETES REGIONALES 
 

Depuis la fin des années 90, des études régionales réalisées en France ont permis de 

mesurer la prévalence du surpoids et/ou de l’obésité dans des populations particulières.  
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En 2001, une étude observationnelle menée dans le Bas-Rhin dans une population 

représentative de 4326 adolescents (âge moyen 12.1 +/- 0.6 ans) a estimé à  22.7 % la 

prévalence du surpoids, dont 5.2 % d’obésité (Klein-Platat et al., 2003).  

En Ile-de-France, lieu de réalisation de l’Etude Longitudinale Prospective Alimentation et 

Santé (ELPAS), une enquête régionale réalisée en 2003-2004 auprès de 2000 enfants et 

adolescents environ indique que la prévalence du surpoids chez les 2-17 ans est de 16.4 %, 

dont 5.0 % d’obèses (Vincelet et al., 2006). Des prévalences plus élevées sont observées 

chez les 2-5 ans dans les deux sexes et chez les filles de 6-9 ans (Figure 3). 

 

 

Figure 3 : Surpoids et obésité chez les filles et les garçons d’Ile-de-France (2-17 ans) en 2003-2004 

Source : Vincelet C, Galli J, Gremy I. Surpoids et obésité en Ile-de-France. Analyse à partir des données de 
l’enquête décennale santé de l’Insee 2002-2003: Observatoire régional de santé d’Ile-de-France, Union régionale 
des caisses d’assurance maladie d’Ile-de-France; 2006. 

Filles 

Garçons 



 

D. PAINEAU             L ’é tude ELPAS et  la  prévent ion précoce de l ’obés i té  in fant i le 21/216 

2.2.1.3 PREVISIONS D’EVOLUTIONS 
 

En France, la prévalence de l’obésité infantile augmente régulièrement depuis plusieurs 

décennies. Une étude longitudinale débutée en 1985 confirme cette évolution, et démontre 

en s’appuyant sur les valeurs de référence françaises définies dans les années 50 qu’en 

l’espace de 30 ans les enfants français ont connu des évolutions cliniques importantes, 

notamment une accélération de la croissance, une augmentation de la taille, et une 

augmentation de la masse grasse (Deheeger & Rolland-Cachera, 2004).  L’augmentation de 

la masse grasse est associée à une distribution plus androïde du tissu adipeux, marqueur 

d’une augmentation du risque de maladies cardiovasculaires et de cancer. 

Les données de l’enquête ENNS 2006, corroborées par d’autres études réalisées au niveau 

locorégional et présentés lors du colloque PNNS du 12 décembre 2007, tendraient à 

indiquer une stabilisation de la prévalence du surpoids et de l’obésité infantile en France 

depuis quelques années (Unité de surveillance et d’épidémiologie nutritionnelle (Usen), 

2007). Si elle était confirmée, cette stabilisation de la prévalence devra être analysée plus 

spécifiquement au sein de sous-populations définies par les facteurs de risques connus 

d’obésité (niveau socio-économique, niveau éducatif, origine géographique). Des études 

sont en cours à ce sujet. 

2.2.2 PREVALENCE DU SURPOIDS ET DE L’OBESITE INFANTILES EN EUROPE 

En mai 2004, l’IOTF publiait un rapport alarmant sur l’évolution de la prévalence du surpoids 

et de l’obésité infantile en Europe (International Association for the Study of Obesity, 2007). 

Ce rapport évaluait à 14 millions le nombre d’enfants européens en surpoids (dont 3 millions 

d’obèses) soit une prévalence moyenne de 24 % selon les normes IOTF. L’augmentation du 

nombre d’enfants européens en surpoids était estimée à plus de 400 000 par an.  

Par ailleurs, la prévalence du surpoids et de l’obésité chez les enfants européens augmente 

à un rythme qui s’accélère depuis le milieu ou la fin des années 90 (Jackson-Leach & 

Lobstein, 2006; van den Hurk et al., 2007). En effet, l’augmentation annuelle du surpoids et 

de l’obésité infantiles en Europe était respectivement de 0.5 % et de 0.1 % dans les années 

80, et a atteint respectivement 1 % et 0.3 % à la fin des années 90. A ce rythme, le nombre 

d’enfants européens en surpoids et obèses risque d’augmenter de respectivement 1.3 

millions et 0.3 million par an en 2010, portant à 26 millions le nombre d’enfants européens 

en surpoids à cette date, dont 6.4 millions d’obèses (Kosti & Panagiotakos, 2006). 

En ce qui concerne la distribution régionale du surpoids et de l’obésité infantile en Europe, il 

existe de fortes disparités entre les pays du Sud et les pays du Nord. Les pays du Sud de 

l’Europe sont les plus touchés (20–35%), alors que ceux du Nord affichent des prévalences 

environ moitié moindres (10–20%). Les données épidémiologiques disponibles dans 
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différents pays européens pour les filles de 7 à 11 ans (Figure 4) et les garçons de 7 à 11 

ans (Figure 5) indiquent ainsi une forte prévalence du surpoids en Italie, en Espagne, en 

Grèce, au Portugal mais également en Angleterre ou en Irlande. 

 

Figure 4 : Surpoids et obésité chez les filles européennes pré-pubères (7-11 ans) 

Source : International Association for the Study of Obesity. Childhood and Adolescent overweight in Europe. 10th 
December 2007. Available at: http://www.iotf.org/database/Childhoodandadolescentoverweightineurope.htm. 
Accessed 02/01/2008. 

 

 

Figure 5 : Surpoids et obésité chez les garçons européens pré-pubères (7-11 ans) 

Source : International Association for the Study of Obesity. Childhood and Adolescent overweight in Europe. 10th 
December 2007. Available at: http://www.iotf.org/database/Childhoodandadolescentoverweightineurope.htm. 
Accessed 02/01/2008. 

http://www.iotf.org/database/Childhoodandadolescentoverweightineurope.htm�
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2.2.3 PREVALENCE DU SURPOIDS ET DE L’OBESITE INFANTILES DANS LE RESTE 

DU MONDE 

Selon les chiffres de l’IOTF présentés en 2004 au 13ème Congrès Européen de l’Obésité (26-

29 Mai 2004, Prague), au moins 155 millions d’enfants âgés de 5 à 17 ans sont en surpoids 

ou obèses dans le monde, ce qui représente une prévalence de 10% pour le surpoids et 2 à 

3 % pour l’obésité dans cette tranche d’âge (Lobstein et al., 2004). Par ailleurs, 22 millions 

d’enfants de moins de 5 ans seraient également concernés par le surpoids.  

Ces pourcentages masquent des disparités régionales fortes, les prévalences de surpoids 

étant bien inférieures à 10% en Asie et en Afrique, mais au-delà de 20% en Amérique et en 

Europe (Kosti & Panagiotakos, 2006).  

La cartographie mondiale du surpoids chez l’enfant est peu influencée par le sexe (Figure 6 

et Figure 7). Aux Etats-Unis, la prévalence de l’obésité chez les adolescents a progressé de 

5% à 13% chez les garçons et de 5% à 9% chez les filles entre 1966-70 et 1988-91. Les 

prévalences de surpoids et d’obésité infantiles augmentent ainsi dans la quasi-totalité des 

pays (Wang & Lobstein, 2006). Les estimations pour les années à venir indiquent que la 

proportion d’enfants en surpoids en âge d’être scolarisés risque de doubler entre le début 

des années 2000 et 2010 (Kosti & Panagiotakos, 2006).  

 

 

Figure 6 : Cartographie mondiale de la prévalence du surpoids chez les filles en 2000-2006 

Source : International Association for the Study of Obesity. Trends in Childhood Obesity Prevalence. Available 
at: http://www.iotf.org/database/TrendsinObesityPrevalence.htm. Accessed 02/01/2008. 
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Figure 7 : Cartographie mondiale de la prévalence du surpoids chez les garçons en 2000-2006 

Source : International Association for the Study of Obesity. Trends in Childhood Obesity Prevalence. Available 
at: http://www.iotf.org/database/TrendsinObesityPrevalence.htm. Accessed 02/01/2008. 
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2.3.1 REMARQUES PRELIMINAIRES 

L’obésité infantile apparaît comme une symptomatologie multifactorielle et complexe, qui 

résulte de l’interaction entre des déterminants génétiques/épigénétiques, environnementaux, 

comportementaux et socio psychologiques avec de fortes variabilités interindividuelles. Pour 

autant, l’obésité chez l’enfant comme chez l’adulte est quasi systématiquement associée à 

un déséquilibre de la balance énergétique, les apports caloriques via l’alimentation étant  

supérieurs aux dépenses énergétiques liées à l’activité physique. Un déséquilibre mineur de 

la balance énergétique de l'ordre de 100 kcal/j conduit à une prise de poids annuelle de 5 kg 

susceptible d’engendrer au fil du temps une obésité (Jéquier, 2002). A l’inverse, la 

promotion d’une alimentation moins énergétique associée à une diminution de la sédentarité 

au profit de l’activité physique apparaissent comme des leviers majeurs pour la prévention et 

le traitement de l’obésité infantile (Jeffery & Harnack, 2007).  

Les paragraphes qui suivent décrivent en détail les principaux déterminants du surpoids et 

de l’obésité infantiles. 

http://www.iotf.org/database/TrendsinObesityPrevalence.htm�
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2.3.2 FACTEURS DE RISQUE GENETIQUES ET EPIGENETIQUES 

2.3.2.1 FACTEURS GENETIQUES 
 

Si l’obésité n’est qu’exceptionnellement déterminée par les seuls facteurs génétiques, il est 

aujourd’hui admis que certaines prédispositions familiales augmentent le risque d’obésité, 

en association avec d’autres facteurs de risque. L’analyse des antécédents familiaux mettent 

en évidence cette composante génétique de l’obésité : on sait par exemple qu’un antécédent 

familial de surpoids ou de diabète est corrélé à un risque accru de surpoids à l’âge de 4 ans 

(Jouret et al., 2007) (voir 2.3.3). 

Un grand nombre d’études ont été réalisées depuis le milieu des années 90, et notamment 

au cours de 5 dernières années, pour tenter d’identifier les gènes humains impliqués dans 

l’obésité (Bouchard & Tremblay, 1997; Snyder et al., 2004; Cecil et al., 2007; Dubern et al., 

2007; Santoro et al., 2007; Tobias et al., 2007; Yang et al., 2007). Ces travaux ont permis de 

créer, année après année, une cartographie actualisée des « gènes de l’obésité » et 

d’objectiver plus précisément le poids réel des facteurs génétiques dans l’étiologie de 

l’obésité. Ainsi, en 2005, 176 cas d’obésité seulement ont été liés directement à une 

mutation monogénique, affectant 11 gènes différents (Rankinen et al., 2006). Par contre, 

l’implication d’un facteur de risque génétique de l’obésité a été démontrée dans 426 études 

portant au total sur 127 gènes. Ces gènes sont répartis sur l’ensemble des chromosomes à 

l’exception du chromosome Y. Chez la souris, pas moins de 244 gènes ont été identifiés 

pour leur implication dans l’évolution du poids corporel et de l’adiposité.   

Malgré ces avancées, les interactions entre susceptibilités génétiques et obésité demeurent 

complexes, la plupart des études ayant cherché à démontrer une relation simple entre un ou 

plusieurs gènes et le risque d’obésité s’étant montré peu concluantes (Ghoussaini et al., 

2007; Hainerová et al., 2007; Seng Lee et al., 2007). Les études, peu nombreuses, qui ont 

mis en évidence une prédisposition génétique basée sur un nombre limité de gènes 

concernaient généralement des familles souffrant d’obésité sévères pour lesquelles des 

mutations étaient décelées dans le système leptine / mélanocortine, qui agit sur le contrôle 

de la prise alimentaire et du poids corporel (Farooqi & O'Rahilly, 2006; Oswal & Yeo, 2007).  

Les mécanismes d’interaction entre expression génétique et risque d’obésité sont 

probablement multiples. Récemment, une augmentation de l’expression de gènes impliqués 

dans les processus inflammatoires a été mise en évidence dans le tissu adipeux de sujets 

obèses (Clement & Langin, 2007).  

En conclusion, le poids réel des facteurs de risque génétiques dans la genèse de l’obésité 

est très difficile à évaluer (Feingold, 2008). Selon Bouchard et al., les facteurs génétiques 
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expliqueraient 25 à 40 % des variations de poids et de masse grasse interindividuelles 

(Bouchard et al., 2003).  

2.3.2.2 FACTEURS EPIGENETIQUES 
 

Le terme épigénétique désigne l’ensemble des modifications chimiques qui affectent le 

génome et modulent l’état de transcription des gènes. Ces modifications sont héritables au 

cours des divisions cellulaires mais n’impliquent aucun changement de la séquence d’ADN.  

Des études récentes indiquent que des modulations épigénétiques délétères liées à 

l’environnement fœtal et post-natal pourraient influencer de manière significative le risque 

d’obésité durant l’enfance mais également à l’âge adulte (Vickers et al., 2007). Elles 

provoqueraient également un risque accru de maladies coronariennes et de diabète de type 

2 (Eriksson et al., 2001; Eriksson, 2007).  

Ces modulations épigénétiques pourraient être transmises à la descendance. Cependant, il 

semblerait que certaines d’entre elles puissent être réversibles, ce qui ouvre des 

perspectives encourageantes en terme de prévention et de traitement de l’obésité. La 

réversibilité des modulations serait d’autant moins importante qu’elles interviendraient tôt (au 

cours de la vie fœtale), mettant en exergue l’importance des conditions de vie intra-utérine. 

Les facteurs environnementaux impliqués dans les modulations épigénétiques reposent en 

particulier sur la qualité de la nutrition fœtale (Taylor & Poston, 2007). Une malnutrition 

foetale pendant la 2ème et 3ème partie de la gestation semble conduire à un phénotype 

d'épargne responsable à l'âge adulte d'effets délétères avec l'apparition d'un syndrome 

métabolique (Gallou-Kabani & Junien, 2005). La malnutrition fœtale a également été 

associée à une diminution de l’activité physique chez le rat, indépendamment du niveau 

d’apport calorique post-natal, ce qui laisserait supposer une composante fœtale de la 

sédentarité qui reste à étudier chez l’homme (Vickers et al., 2003).  

Globalement, les avancées concernant les déterminants périnataux de l’obésité mettent en 

évidence l’importance de l’environnement nutritionnel et hormonal durant la vie fœtale. Les 

modulations épigénétiques, qui semblent en partie réversibles, influenceraient des 

mécanismes hormonaux, neuronaux et autocrines contribuant à l’équilibre énergétique, 

pouvant conduire à terme à une obésité (Taylor & Poston, 2007). La plupart des données 

disponibles à l’heure actuelle concernent l’animal, et de nouvelles études sont nécessaires 

chez l’homme afin de mieux appréhender le poids réel et les mécanismes mis en jeu. Par 

ailleurs, une réflexion éthique s’impose avant de traduire ces avancées scientifiques 

certaines en pratiques médicales (Junien, 2008). 
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2.3.3 FACTEURS DE RISQUE ANTENATAUX 

Outre les facteurs de risque génétiques et épigénétiques présentés ci-dessus, des 

paramètres environnementaux sont susceptibles de moduler au cours de la grossesse le 

risque d’excès pondéral chez l’enfant. 

En particulier, la relation entre tabagisme maternel et risque de surpoids est ainsi bien 

établie, deux études récentes de grande envergue ayant démontré que le tabagisme de la 

mère, voir du père, avant et pendant la grossesse était corrélé à un risque plus élevé 

d’obésité à 5 ans (Moschonis et al., 2007; von Kries et al., 2007).  Dans une première étude, 

les enfants de 3 à 5 ans nés de mères qui étaient des fumeuses actives et passives durant 

leur grossesse étaient 1.79 fois plus susceptibles d’être en surpoids que les enfants nés de 

mères non fumeuses (Moschonis et al., 2007). Dans une seconde étude portant sur 5899 

enfants de 5.8 ans en moyenne, l’odd ratio ajusté entre le tabagisme maternel avant ou 

pendant la grossesse et l’obésité infantile était de 1.9 (Intervalle de confiance à 95% (IC95) : 

[1.3 - 2.7]) (von Kries et al., 2007).  

Le diabète gestationnel semble également associé à un risque accru d’excès pondéral 

chez l’enfant (Gillman et al., 2003). Ainsi, une étude prospective américaine a indiqué que le 

risque d’obésité chez les enfants de 5 à 7 ans augmentait avec la glycémie de la mère lors 

de la grossesse, même après ajustement sur les facteurs de confusion (Hillier et al., 2007). 

Le mécanisme incriminé pourrait reposer sur des modulations épigénétiques induisant une 

modification de la composition corporelle et une adaptation de la fonction pancréatique 

générant un hyperinsulinisme chez le fœtus (Silverman et al., 1998). 

D’autres facteurs pouvant accroître la vulnérabilité du fœtus face à l’obésité incluraient une 

insuffisance placentaire et certains comportements maternels (stress). 

2.3.4 FACTEURS DE RISQUE ALIMENTAIRES 

Dès la vie intra-utérine, puis au cours de l’enfance, des facteurs alimentaires délétères ou au 

contraire protecteurs sont susceptibles de moduler le risque d’excès pondéral chez l’enfant. 

2.3.4.1 FACTEURS ALIMENTAIRES PRECOCES (AVANT 1 AN) 
 

L’allaitement maternel pourrait exercer un effet protecteur sur l’obésité infantile (Armstrong 

et al., 2002; Ebbeling et al., 2002; Parsons et al., 2003; Hawkins & Law, 2006; Moschonis et 

al., 2007; Novotny et al., 2007). Dans une méta-analyse de 2004 comparant des enfants 

ayant été allaités plus de 6 mois et des enfants non allaités (Arenz et al., 2004), quatre 

études mettent en évidence un effet dose-réponse de la durée de l'allaitement sur la 

prévention de l'obésité. Les facteurs impliqués dans cet effet protecteur pourraient reposer 

sur un meilleur apprentissage de la satiété par l'allaitement, sur un rôle bénéfique de la 
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composition du lait maternel (contenu en protéines, nature des acides gras, leptine), ou 

encore sur une moindre insulino-sécrétion après allaitement maternel par rapport à un lait 

artificiel (von Kries et al., 2000). Cependant, l’association entre allaitement maternel et 

diminution du risque d’obésité n’est pas toujours vérifiée après ajustement sur les facteurs 

de confusion (Parsons et al., 2003; Toschke et al., 2007). Dans une étude d’intervention de 

grande envergure, l’augmentation de la durée de l’allaitement maternel et l’augmentation de 

l’allaitement maternel exclusif n’avait pas d’effet sur l’adiposité, la croissance staturale, ou la 

pression artérielle à 6,5 ans (Kramer et al., 2007). L’effet de l’allaitement maternel pourrait 

n’intervenir qu’à partir de 6 mois d’allaitement (Toschke et al., 2007). 

Un facteur de risque alimentaire précoce de l’obésité infantile pourrait être lié à l’évolution 

délétère de la nature des lipides consommés par les enfants. Au cours des dernières 

décennies, l’augmentation de la consommation des acides gras de la série n-6, des acides 

gras saturés, et des acides gras trans au détriment des acides gras de la série n-3 

pourraient en effet avoir favorisé le développement du tissu adipeux et l’apparition d’un 

contexte inflammatoire durant la grossesse et les premières années de vie (Ailhaud & 

Guesnet, 2004; Ailhaud et al., 2006; Innis, 2007). Les modifications des profils lipidiques 

constatées pourraient concerner aussi bien les laits artificiels, en constante évolution, que le 

lait maternel, la composition de ce dernier étant liée à l’alimentation de la mère dont la 

qualité nutritionnelle dépend des pratiques agricoles (Anderson et al., 2005). 

Enfin, des apports protéiques excessifs, notamment liés à la consommation de lait artificiel 

d’origine bovine plus riche en protéines que le lait maternel, semblent également favoriser 

l’excès pondéral. Ainsi, dans une étude longitudinale française, le développement de la 

masse grasse à 8 ans était positivement associé aux apports protéiques à 2 ans (Rolland-

Cachera et al., 1995). Ces apports protéiques élevés s’accompagnaient d’un rebond 

d’adiposité précoce. Une autre étude a montré qu’un apport élevé en protéines entre 12 et 

24 mois n’influençait sur l’âge du rebond d’adiposité, mais augmentait l’IMC chez les filles au 

moment du rebond (Günther et al., 2006). 

2.3.4.2 FACTEURS ALIMENTAIRES DURANT L’ENFANCE (APRES 1 AN) 
 

Les évolutions rapides des comportements et des consommations alimentaires sont 

actuellement considérées comme des déterminants majeurs du surpoids et de l’obésité.  

La déstructuration des rythmes alimentaires peut contribuer au déséquilibre énergétique 

en cause dans l’étiologie du surpoids. Un nombre croissant d’enfants et d’adolescents 

(Siega-Riz et al., 1998; Berkey et al., 2003) mais aussi d’adultes (Kumanyika et al., 1994; 

Monneuse et al., 1997) ne prennent pas de petit déjeuner, ce qui  a été positivement associé 

à une augmentation de l’IMC. Par ailleurs, l’augmentation du grignotage constituerait un 
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autre élément de la déstructuration des rythmes alimentaires pouvant augmenter le risque 

de surpoids (Savige et al., 2007), en favorisant la consommation d’aliments denses en 

énergie. L’environnement des prises alimentaires, avec une augmentation des repas pris 

seuls (et souvent devant la télévision), pourrait également favoriser une surconsommation 

énergétique. Dans l’étude Early Childhood Longitudinal Study-Kindergarten Cohort portant 

sur environ 8000 enfants, le risque de surpoids était inversement corrélé au nombre de 

repas pris en famille (Gable et al., 2007).  

D’autres études ont suggéré que le lieu de consommation pourrait être un marqueur du 

risque de surpoids, la restauration hors domicile étant associée à une augmentation de ce 

risque. Ainsi, dans une étude longitudinale portant sur une centaine d’adolescentes, le z-

score IMC était associé au nombre de repas pris en fast-food (Thompson et al., 2004). La 

restauration hors domicile induirait à la fois une augmentation des apports énergétiques et 

une diminution de la qualité nutritionnelle des aliments : une étude menée chez des enfants 

et des adolescents âgés de 4 à 19 ans montre que la restauration en fast-food peut 

engendrer une diminution des apports en fibres, en lait, en fruits et en légumes (Bowman et 

al., 2004).    

Plusieurs évolutions récentes des consommations alimentaires ont été incriminées dans 

l’augmentation de la prévalence du surpoids et de l’obésité infantile : 

• Augmentation de la consommation de boissons sucrées 

• Augmentation de la taille des portions des aliments 

• Augmentation de la densité énergétique des aliments 

 

En ce qui concerne les boissons sucrées, de nombreuses études ont démontré la 

contribution significative de ces vecteurs au risque d’obésité aussi bien chez l’enfant que 

chez l’adulte (Ludwig et al., 2001; James & Kerr, 2005; Ebbeling et al., 2006; Malik et al., 

2006; Dubois et al., 2007). Les mécanismes invoqués pour expliquer le rôle délétère des 

boissons sucrées incluent un pouvoir satiétogène limité en raison de la rapidité de leur 

consommation, ainsi qu’une prise en compte incomplète des apports énergétiques qu’ils 

représentent en raison de leur forme liquide, ces deux paramètres conduisant à un 

déséquilibre énergétique positif (O'Connor et al., 2006). D’ailleurs, la forme liquide des 

aliments induit un déséquilibre, indépendamment de leur nature lipidique, glucidique ou 

protidique de ces aliments (Mourao et al., 2007).     

L’augmentation récente de la taille des portions semble également contribuer à 

l’augmentation de la consommation énergétique des individus (Fisher & Kral, 2007). Une 

étude réalisée en 2003 chez 4 966 enfants montre leur préférence pour des portions de 

frites, de viandes, et de chips supérieures aux recommandations, conduisant à un risque de 

surconsommation, notamment dans les populations défavorisées ou dans les familles qui 
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mangent devant la télévision ou dans des fast-foods (Colapinto et al., 2007). La taille des 

portions a nettement augmenté au cours des 20 dernières années, notamment aux Etats-

Unis (Young & Nestle, 2002). En France, les portions ont également tendance à augmenter, 

même si elles demeurent sensiblement inférieures à celles constatées aux Etats-Unis (Rozin 

et al., 2003). 

La surconsommation d’aliments denses en énergie, liée à la forte disponibilité de ces 

aliments et à leur palatabilité élevée, peut également entraîner un déséquilibre énergétique 

positif, notamment chez les enfants à risque de surpoids (Kral et al., 2007). Ces aliments 

contribuent  aujourd’hui de façon significative aux apports énergétiques des enfants et des 

adolescents, et leur diminution est difficile à induire, même dans le cadre d’études 

d’intervention (Van Horn et al., 2005). En fait, il semblerait que la régulation des prises 

alimentaires soit davantage basée sur le volume des ingestats que sur leur valeur calorique, 

expliquant le surplus énergétique potentiel des aliments à forte densité énergétique (Simon, 

2003).  

2.3.5 FACTEURS DE RISQUE LIES A L’ACTIVITE PHYSIQUE ET A LA SEDENTARITE 

Les niveaux de sédentarité et d’activité physique s’évaluent respectivement par la mesure du 

temps d’écran par 24 h et du temps d’activité par 24 h. 

2.3.5.1 FACTEURS LIES A L’ACTIVITE PHYSIQUE 
 

Dans les études d’intervention, la promotion de l’activité physique, en dehors de toute action 

visant l’alimentation ou la sédentarité, améliore le poids corporel et diminue le risque de 

surpoids et d’obésité chez l’enfant (Dwyer et al., 1983; Catenacci & Wyatt, 2007). Le niveau 

d’activité physique requis pourrait être une activité modérée à intense durant environ 60 

minutes par jour (Fogelholm & Kukkonen-Harjula, 2000; Oppert, 2003; Jakicic & Otto, 2005). 

En plus d’améliorer la statut pondéral, l’activité physique exerce un ensemble d’effets 

bénéfiques sur de nombreux paramètres médicaux (Oppert, 2003). Chez l’enfant en 

surpoids, la promotion d’une activité physique régulière permet de diminuer le score de 

syndrome métabolique de façon significative, le ramenant au niveau observé chez des 

enfants sains peu actifs, comme l’a démontré une étude d’intervention portant sur 375 

enfants (DuBose et al., 2007). De même, une activité physique structurée durant 8 semaines 

a permis d’améliorer la sensibilité à l’insuline et le statut cardio-respiratoire d’enfants obèses, 

et ce en l’absence de modification de la composition corporelle (Bell et al., 2007). Une étude 

transversale chez 42 enfants à risque d’obésité âgés de 8 ans a montré que l’activité 

physique était inversement proportionnelle au tissu adipeux viscéral (Saelens et al., 2007). 
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2.3.5.2 FACTEURS LIES A LA SEDENTARITE 
 

L’activité physique et la sédentarité sont deux facteurs indépendants exerçant un effet 

inverse sur le risque de surpoids (Schneider et al., 2007). Chez l’enfant, la corrélation entre 

le niveau d’activités sédentaires (notamment télévision, jeux vidéos, ordinateurs) et l’obésité 

est maintenant bien établie (Robinson, 1999; Carvalhal et al., 2007; Jouret et al., 2007; 

Lioret et al., 2007). L’augmentation des activités sédentaires au cours des dernières 

décennies exerce un effet délétère sur la balance énergétique, en diminuant les dépenses 

liées à l’activité physique et en augmentant les apports caloriques alimentaires à travers une 

augmentation du grignotage et de la taille des portions consommées. 

La nature des activités sédentaires (télévision, jeux vidéos…) pourrait nuancer l’effet sur le 

risque de surpoids, l’usage de la télévision semblant induire le risque le plus élevé, 

notamment chez les jeunes enfants (Rey-López et al., 2007). Enfin, la sédentarité peut 

également être le marqueur de la déstructuration des rythmes alimentaires, comme 

démontré dans l’étude Early Childhood Longitudinal Study-Kindergarten Cohort (Gable et al., 

2007).  

2.3.6 FACTEURS DE RISQUE SOCIO-ECONOMIQUES, EDUCATIFS ET CULTURELS 

Dans la plupart des pays occidentaux, la fréquence du surpoids et de l'obésité des enfants 

diffère de façon importante selon le niveau socio-économique des parents, probablement en 

raison d’une plus faible activité physique, d’une plus forte sédentarité, d’un plus grand 

déséquilibre alimentaire, et de caractéristiques socio-éducatives et culturelles moins 

favorables dans les populations les moins favorisées (Vieweg et al., 2007; Richard, 2008). 

Dans l'enquête INCA 1, la fréquence du surpoids chez les 3-14 ans varie de 7 % chez les 

enfants de cadres et professions libérales à 25 % chez les enfants de chômeurs (Lioret et 

al., 2001). En moyenne, les catégories les plus défavorisées présentent un taux de surpoids 

2 à 3 fois plus élevé et un taux d’obésité jusqu’à 7 fois plus élevé que les catégories les plus 

favorisées (De Peretti & Castetbon, 2004; Labeyrie & Niel, 2004; Romon et al., 2005). Dans 

certaines études, le niveau d'éducation des parents est le facteur socio-éducatif le plus 

associé à l’obésité infantile (Klein-Platat et al., 2003; Lamerz et al., 2005). Une enquête 

francilienne a montré que la prévalence de l’excès pondéral varie de 10% à 25% suivant le 

niveau d’étude des parents, les parents les plus diplômés étant les moins touchés (Vincelet 

et al., 2006).  

Des résultats analogues ont été démontrés chez l’adolescent : dans une étude transversale 

réalisée auprès de 960 adolescents scolarisés dans le Val-de-Marne, le risque d’excès 

pondéral augmente si la mère n’a pas le baccalauréat (Odd Ratio (OR) ajusté = 1.6). Par 

ailleurs, cette étude met en évidence l’importance de l’origine géographique des parents : le 
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risque de surpoids est en effet augmenté si les parents sont originaires du Maghreb (OR 

ajusté = 1.8), ou d’un pays « autre » (hors Europe et continent africain) (OR ajusté = 1.8). Le 

type d’habitat semble également jouer un rôle, un habitat collectif aggravant le risque de 

surpoids (OR ajusté = 2.1) (Feur et al., 2007). 

Chez l’adulte, le fait d’être en contact avec des personnes obèses augmenterait 

considérablement le risque d’obésité : les chances de devenir obèse sont accrus de 57% si 

le sujet a un(e) ami(e) obèse, et de 37% si son(sa) conjoint(e) est obèse (Christakis & 

Fowler, 2007). Ces phénomènes sociaux semblent donc contribuer à la progression de 

l’épidémie d’obésité, au moins chez l’adulte. 

Récemment, il a également été suggéré que les capacités inférentielles remarquables de 

l’être humain, qui sont liées à son développement cérébral, pourraient le conduire à 

dépasser ses capacités physiologiques d’adaptation à l’environnement – pourtant elles-

mêmes remarquables (Laplace, 2008). 

Enfin, l’augmentation importante de l’obésité ne doit pas masquer une autre problématique 

de santé publique, à savoir l’anorexie. Si sa prévalence est largement inférieure à celle du 

surpoids à l’heure actuelle, sa constante augmentation, son étiologie (fortement associée à 

des troubles du comportement alimentaires et à des facteurs psychologiques) et ses 

conséquences en terme de morbidité et de mortalité en font une préoccupation croissante 

des professionnels de santé (Steinhausen, 2002; Nicholls & Viner, 2005; Viricel et al., 2005; 

Morris & Twaddle, 2007). Il serait d’ailleurs important de rendre systématique le suivi des 

troubles du comportement alimentaire dans les études de prévention de l’obésité et dans les 

stratégies de lutte contre le surpoids, une étude au moins ayant rapporté une augmentation 

du nombre de sujets présentant une maigreur à l’issue de l’intervention (Doak et al., 2006). 

2.3.7 FACTEURS DE RISQUE MICROBIENS 

La progression rapide de la prévalence de l’obésité (« épidémie d’obésité ») rappelle des 

modèles de développement microbiens, justifiant des efforts de recherche visant à identifier 

des virus et/ou des bactéries pouvant participer à l’étiologie du surpoids.  

Chez l’animal, plusieurs virus semblent favoriser l’apparition du surpoids via leur action sur le 

système nerveux central ou directement sur les adipocytes (Atkinson, 2007). Plusieurs 

adénovirus agissent également sur les adipocytes chez l’homme, en stimulant des enzymes 

et des facteurs de transcription favorisant l’accumulation de triglycérides et la différenciation 

de pré-adipocytes en adipocytes matures. Parmi eux, l’adénovirus AD 36 a été le plus 

largement étudié ; dans les travaux publiés, ce virus était trouvé chez 30% des obèses et 

11% des non obèses.  
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La composition de la microflore colique serait également associée au risque de surpoids 

(Turnbaugh et al., 2006). Que ce soit chez l’homme ou chez l’animal, les sujets en surpoids 

présentent en effet une flore colique différente des sujets normo-pondérés. Des analyses 

métagénomiques et biochimiques semblent démontrer que la flore des sujets obèses accroît 

le rendement énergétique des aliments. Ces caractéristiques microbiologiques seraient 

transmissibles d’un sujet à l’autre, comme l’ont démontré des expériences de contamination 

bactérienne chez la souris. 

2.3.8 MARQUEURS STATURO-PONDERAUX DU RISQUE D’OBESITE INFANTILE 

De nombreuses études ont été conduites pour analyser la relation entre le poids de 

l’enfant à la naissance, son poids durant les premières années de vie et le risque 

ultérieur d’obésité. Un poids de naissance extrême (faible ou élevé) accroît le risque 

d’obésité à l’âge adulte (Oken & Gillman, 2003; Rogers & EURO-BLCS Study Group, 2003; 

Whitaker, 2004) ; un poids de naissance faible peut induire un rattrapage pondéral excessif, 

quand un poids de naissance élevé peut être associé à une croissance pondérale accélérée. 

Une association entre prise de poids élevé durant les deux premières années et 

augmentation de l’adiposité, notamment centrale, à l’âge de 5 ans, a été démontrée (Ong et 

al., 2000). Les répercussions à l’âge adulte d’une croissance pondérale accélérée durant les 

premières années de la vie a été objectivée par des études longitudinales : dans une étude 

incluant 679 adultes, le principal paramètre prédictif de l’IMC, du tour de taille, et du 

diamètre abdominale sagittal était une accélération de la croissance pondérale entre 2 et 5 

ans (McCarthy et al., 2007). Dans une étude chez 403 sujets âgés de 19 ans, l’analyse de 

l’évolution de l’IMC en fonction de la prise de poids avant naissance (mesurée par le poids à 

la naissance), durant les 3 premiers mois post-terme, et entre 3 mois et 1 an post-terme, a 

montré que la période la plus critique pour le risque de surpoids à l’âge adulte n’est pas la 

vie fœtale mais les premiers mois post-terme (Euser et al., 2005). Plusieurs revues ont 

confirmé l’importance de la croissance pondérale durant les premières années de vie, une 

croissance élevée et précoce multipliant par deux ou trois le risque d’obésité à l’âge adulte 

(Baird et al., 2005; Monteiro & Victora, 2005; Ong & Loos, 2006). 

Peu de données sont publiées sur les relations entre taille à la naissance, croissance 

staturale et le risque ultérieur d’obésité. Une étude menée dans un échantillon représentatif 

de 2374 enfants grecs de 1 à 5 ans a démontré qu’une taille de naissance élevée augmente 

le risque de surpoids d’un facteur 4.59 et 2.19 à 6 mois et 12 mois respectivement 

(Moschonis et al., 2007). Une autre étude a démontré qu’une croissance staturale rapide 

durant les 7 premières années de vie était associée à un IMC plus élevé à 33 ans (Parsons 

et al., 2001). 
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L’IMC de l’enfant durant les premières années de vie constitue également un outil de suivi 

fiable du risque de surpoids, un rebond d’adiposité précoce étant associé à un risque accru 

d’obésité chez l’adulte (Rolland-Cachera et al., 1984; Dietz, 2000; Rolland-Cachera et al., 

2006). S’ils existent, les déterminants alimentaires de ce rebond d’adiposité précoce sont 

méconnus, l’effet délétère d’un régime trop riche en protéines et pas assez riche en lipides 

étant suspecté sans être démontré (voir 2.3.4.1) (Rolland-Cachera et al., 2001). En dehors 

du rebond d’adiposité, le fait de croiser la courbe des centiles d'IMC correspondrait, quel que 

soit l'âge, à un risque accru d'obésité (Cole, 2004).  

Au-delà des facteurs de risques liés à la croissance staturo-pondérale de l’enfant, les 

caractéristiques staturo-pondérales parentales semblent également impacter sur le risque 

d’obésité chez l’enfant. Ainsi, les données disponibles indiquent que le risque de surpoids 

chez l’enfant augmente avec l’IMC des parents (Moschonis et al., 2007; Reece, 2008), 

notamment celui de la mère (Parsons et al., 2001; Gale et al., 2007). Il semblerait que les 

IMC du père et de la mère aient une influence différente sur l’IMC de l'enfant : l'IMC de la 

mère serait plus déterminant sur l'IMC de l'enfant et de l'adolescent, alors que celui du père 

influencerait davantage la répartition de la masse adipeuse (Heude et al., 2005). Une étude 

chez 2980 familles indique cependant que l’IMC de la mère n’affectait pas plus l’IMC des 

sujets entre 3 et 39 ans que l’IMC du père, semblant atténuer l’importance des relations 

fœtales mères/enfants (Kivimäki et al., 2007). 

L’évolution du poids maternel durant la grossesse impacterait également sur le risque 

ultérieur d’obésité de l’enfant. Dans une étude impliquant 1044 couples mères/enfants, une 

prise de poids maternelle élevée durant la grossesse est en effet positivement corrélée à 

une augmentation du z-score IMC et du risque de surpoids chez l’enfant à 3 ans (Oken et 

al., 2007).  

22..44  CCOOMMPPLLIICCAATTIIOONNSS  DDEE  LL’’OOBBEESSIITTEE  IINNFFAANNTTIILLEE  

L’obésité infantile induit de multiples troubles qui peuvent aboutir à l’apparition de 

pathologies chroniques, que ce soit à court et moyen terme (durant l’enfance et 

l’adolescence) ou à plus long terme (à l’âge adulte). 

2.4.1 COMPLICATIONS A COURT ET MOYEN TERME (DURANT L’ENFANCE ET 

L’ADOLESCENCE) 

Durant l’enfance, les principales complications de l’obésité sont d’ordre métaboliques 

(syndrome métabolique, insulino-résistance, diabète précoce de type 2, hypertension, 

hyperlipidémie) et des troubles psychologiques (Lee, 2007).  
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2.4.1.1 TROUBLES METABOLIQUES 
 

Chez l’enfant, un IMC excessif est associé à des facteurs de risques cardiovasculaires, 

comme une élévation de la pression artérielle diastolique et systolique, une élévation de la 

concentration en triglycérides plasmatiques, et une élévation de l’insulino-résistance 

(Caballero et al., 2007; Freedman et al., 2007b; Perichart-Perera et al., 2007; Thompson et 

al., 2007; Del-Rio-Navarro et al., 2008). Par ailleurs, le surpoids chez l’enfant est associé à 

une augmentation de plusieurs paramètres plasmatiques révélateurs d’un disfonctionnement 

endothélial et d’une inflammation subclinique (sICAM, TNF-alpha, hs-CRP, PAI-1, tPA, 

globules blancs) (Caballero et al., 2007). Ce contexte inflammatoire associé à l’insulino-

résistance a été positivement corrélé à la taille des adipocytes dans une étude récente 

(Maffeis et al., 2007). Au-delà des aspects inflammatoires, l’obésité sévère est associée 

chez l’enfant à une modulation délétère du calibre vasculaire (Tounian et al., 2001).  

L’augmentation de la prévalence des facteurs de risque cardiovasculaires chez l’enfant en 

surpoids ou obèses est de plus en plus fréquemment associée au syndrome métabolique 

(Amemiya et al., 2007; De Ferranti & Osganian, 2007), entraînant un risque accru de 

maladie cardiovasculaire à l’âge adulte (Morrison et al., 2007). Cependant, les données 

disponibles concernant la prévalence du syndrome métabolique chez l’enfant en surpoids ou 

obèses sont difficiles à analyser, car il existe plusieurs définitions du syndrome métabolique 

chez l’enfant (Lee et al., 2008). Dans une étude portant sur 1205 enfants caucasiens en 

surpoids ou obèses âgés de 4 à 16 ans, la prévalence du syndrome métabolique variait de 

6% à 39% selon la définitions utilisée (Reinehr et al., 2007).  

Le syndrome métabolique semble fortement corrélé au surpoids : une étude récente trouve 

par exemple que la prévalence du syndrome métabolique était de 4.2% chez les 

adolescents normo-pondérés et 28.7% chez les adolescents en surpoids ou obèses (Crespo 

et al., 2007). L’obésité maternelle semble également jouer un rôle, le tour de taille de la 

mère étant en effet corrélé au risque de syndrome métabolique chez l’enfant (Hirschler et 

al., 2007). 

2.4.1.2 DIABETE 
 

Depuis la fin des années 90, plusieurs études ont montré que l’augmentation de la 

prévalence du surpoids et de l’obésité infantile s’accompagnait d’une augmentation inédite 

du diabète de type 2 chez les enfants et les adolescents (American Diabetes Association, 

2000; Fagot-Campagna et al., 2000). Alors que le diabète de type 2 était marginal chez le 

sujet entre 10 et 19 ans par rapport au diabète de type 1, il représentait en 2000 environ 

30% des nouveaux cas aux Etats-Unis dans cette population, avec des disparités ethniques 
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fortes. En 2007, une nouvelle analyse indiquait que le diabète de type 2 représentait jusqu’à 

45% des nouveaux cas de diabète dans cette population (Peterson et al., 2007). 

Les enfants de plus de 10 ans à risque de diabète présentent classiquement deux facteurs 

de risque en plus du surpoids. Parmi ces facteurs de risque figurent : un âge entre 10 et 19 

ans, un antécédent familial de diabète de type 2, un acanthosis nigricans (maladie rare de la 

peau), l’appartenance à une minorité ethnique, et enfin le fait d’être une fille (Fagot-

Campagna et al., 2000; Sinha et al., 2002). 

L’augmentation du diabète de type 2 chez l’enfant et l’adolescent en surpoids nécessite 

d’optimiser les stratégies de dépistage, ce diabète étant silencieux dans 50% des cas 

environ s’il n’est pas activement recherché (American Diabetes Association, 2000). Les 

leviers les plus pertinents pour une prévention précoce du diabète de type 2 chez 

l’adolescent semblent être la lutte contre l’obésité, contre les anomalies de l’homéostasie 

glucidique, et contre le faible niveau de HDL cholestérol (Franks et al., 2007). 

2.4.1.3 TROUBLES PSYCHOLOGIQUES 
 

La stigmatisation du surpoids et de l’obésité chez les enfants est largement démontrée, sans 

que les causes exactes ne soient connues. Une étude récente menée chez 90 garçons et 

171 filles âgées de 10 à 13 ans a montré une corrélation entre le temps consacré à la 

lecture des magazines et la stigmatisation des enfants obèses, suggérant le rôle des médias 

de masse dans la stigmatisation des enfants obèses (Latner et al., 2007). Une autre étude a 

montré que des facteurs individuels, liés notamment à l’image du corps et à la propension à 

réaliser consciemment ou inconsciemment des comparaisons basées sur l’apparence 

influencent l’attitude vis-à-vis des personnes en surpoids ou obèses (O'Brien et al., 2007). 

La stigmatisation de l’obésité infantile accentue le cercle vicieux dans lequel se trouve les 

sujets obèses (Austin, 2001; Adams & White, 2005). Cette stigmatisation peut par ailleurs 

limiter l’efficacité des programmes de lutte contre l’obésité, en induisant par exemple chez 

l’enfant en surpoids ou obèse un effet émotionnel ou psychologique délétère dans le cadre 

d’interventions de promotion de l’activité physique (Rukavina & Li, 2008). 

2.4.2 COMPLICATIONS A LONG TERME (A L’AGE ADULTE) 

Le risque qu’un enfant obèse devienne un adulte obèse est élevé (Guo et al., 2002; He & 

Karlberg, 2002). Selon une étude longitudinale, un IMC supérieur au 75ème percentile des 

courbes de référence américaines durant l’enfance ou l’adolescence induit une probabilité 

d’être en surpoids à l’âge de 35 ans comprise entre 35 % et 76 % selon le sexe et l’âge 

auquel est atteint ce 75ème percentile. La probabilité est comprise entre 62 % et 98 % en 

considérant les enfants et adolescents avec des valeurs d’IMC au-delà du 95ème percentile 
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(Guo et al., 2002). L’obésité à l’âge adulte est associée à de nombreuses complications, les 

principales étant décrites dans les paragraphes qui suivent. 

2.4.2.1 MALADIES CARDIOVASCULAIRES 
 

Les conséquences du surpoids et de l’obésité durant l’enfance sur le risque cardiovasculaire 

à l’âge adulte ont été récemment étudiées. Dans une étude portent sur 276 835 sujets, le 

risque de développer à l’âge adulte une maladie cardiovasculaire, fatale ou non, était 

positivement associé à l’IMC entre 7 et 13 ans pour les hommes, et à l’IMC entre 10 et 13 

ans pour les femmes, et ce risque augmentait avec l’âge et avec l’IMC (Baker et al., 2007). 

L’association entre obésité et maladies cardiovasculaires avait déjà été démontrée chez 

l’adulte dans le cadre d’études de cohortes de grande ampleur (Manson et al., 1990; Rimm 

et al., 1995). Plus que l’IMC, le principal facteur de risque est la masse grasse, notamment 

lorsqu’elle présente une répartition abdominale (Rimm et al., 1995; Rexrode et al., 1998). En 

favorisant l'élévation de la pression artérielle, la baisse du cholestérol HDL (et/ou 

l'augmentation des triglycérides) et le diabète de type 2, l’obésité constitue un facteur de 

risque majeur pour les maladies cardiovasculaires, contribuant à faire de ces pathologies la 

première cause de décès dans le monde (17 millions de morts par an). 

2.4.2.2 DIABETE 
 

A l’instar des maladies cardiovasculaires, l’association entre IMC et diabète de type 2 a été 

démontrée sur de grandes cohortes. Ce diabète est multiplié par 10 chez la femme ayant un 

IMC supérieur à 29 kg/m² (supérieur à 31 kg/m² chez l'homme) par rapport aux valeurs 

d’IMC basses (<20 kg/m2) (Chan et al., 1994; Carey et al., 1997). Il semble cependant que 

ce risque soit réversible en cas de perte de poids (Tuomilehto et al., 2001; Wannamethee et 

al., 2005).  

Le diabète ou le syndrome métabolique à l’âge adulte sont favorisés par une obésité et un 

syndrome métabolique durant l’enfance et/ou l’adolescence. Une étude rétrospective a 

montré que l’Odd Ratio (OR) pour le syndrome métabolique à 30 ans est compris (selon 

l’âge) entre 1.4 et 1.9 chez les garçons en surpoids, entre 0.8 et 2.8 chez les filles en 

surpoids (Sun et al., 2008). Une autre étude du même type indique que le syndrome 

métabolique à l’âge adulte est également associé à un changement de percentile d’IMC 

durant l’enfance (Morrison et al., 2008). 

Comme pour les maladies cardiovasculaires, le principal facteur de risque pour le diabète 

est la localisation périviscérale ou abdominale de la masse grasse, conduisant de nombreux 

auteurs à considérer le tour de taille ou l’évolution du tour de taille comme un marqueur plus 
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performant que l’IMC pour évaluer le risque de diabète de type 2 (Heinz et al., 2005; Wang 

et al., 2005). 

2.4.2.3 CANCERS 
 

Dans une étude prospective portant sur une population de 900 000 adultes (environ 400 000 

hommes et 500 000 femmes) analysée initialement en 1982 et suivie 16 ans, les sujets 

présentant une obésité morbide, c'est-à-dire un IMC ≥ 40, avaient un taux de décès par 

cancer supérieur de 52 % (hommes) à 62 % (femmes) par rapport à celui des sujets ayant 

un IMC normal (Calle et al., 2003). Dans les deux sexes, l’IMC était positivement corrélé au 

taux de décès par cancer de l’œsophage, du colon-rectum, du foie, de la vessie, du 

pancréas et du rein. L’IMC était également corrélé au taux de décès par lymphomes non 

Hodgkiniens et par myélomes multiples. Selon les auteurs, le surpoids ou l’obésité 

pourraient être responsables de 14% des décès par cancer chez l’homme, et 20% chez la 

femme. 

Une autre étude de cohorte menée exclusivement chez la femme confirme ces données. 

Elle indique que l’augmentation de l’IMC est associée à une forte augmentation de 

l’incidence des cancers de l’endomètre et de l’œsophage, à une augmentation moins forte 

mais significative des cancers du rein, du pancréas, de l’ovaire, du sein, de colon-rectum, et 

à une augmentation de l’incidence des leucémies, des myélomes multiples, et des 

lymphomes non Hodgkiniens. Globalement, un IMC élevé est associé à une augmentation 

de l’incidence des cancers, tous types confondus (Risque Relatif (RR) = 1.12, IC95 = 1.09 à 

1.14) (Reeves et al., 2007). 

2.4.2.4 IMPACT DE L’OBESITE SUR L’ESPERANCE DE VIE 
 

L’excès pondéral affecte de façon significative l’espérance de vie. Dans une étude 

prospective menée entre 1948 et 1990 auprès de près de 3500 adultes, un surpoids à 40 

ans était associé à une diminution de l’espérance de vie de 3,3 ans chez les femmes et de 

3,1 an chez les hommes (Peeters et al., 2003). La même étude indiquait qu’une obésité à 40 

ans diminuait l’espérance de vie de 7,1 ans chez les femmes et de 5,8 ans chez les 

hommes.  

Globalement, les auteurs concluaient que l’excès pondéral affecte autant l’espérance de vie 

que le tabagisme. 
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2.4.2.5 SYNTHESE DES COMPLICATIONS DE L’OBESITE CHEZ L’ADULTE 
 

Le tableau suivant présente les principales complications liées à l’obésité (Tableau 1) : 

Tableau 1 : Principales complications de l'obésité chez l’adulte 

Cardiovasculaires Insuffisance coronaire* 
Hypertension artérielle* 
Accidents vasculaires cérébraux* 
Thromboses veineuses profondes, embolies pulmonaires 
Insuffisances cardiaques  
Altérations de l'hémostase : fibrinolyse, PAI1 
Dysfonction végétative 

Respiratoires Syndrome d'apnée du sommeil* 
Hypoventilation alvéolaire*  
Insuffisance respiratoire* 
Hypertension artérielle pulmonaire 

Osteo-articulaires Gonarthrose, lombalgies, troubles de la statique  

Digestives Stéatose hépatique, lithiase biliaire, reflux gastro-œsophagien 

Cancers Homme : prostate, colorectum, voies biliaires 
Femme : endomètre, voies biliaires, col utérin, ovaires, sein, 
colorectum 

Métaboliques Insulinorésistance*, diabète de type 2* 
Dyslipidémie*, hyperuricémie*, goutte 

Endocriniennes Infertilité, dysovulation* 
Hypogonadisme (homme, obésité massive) 
Protéinurie, glomérulosclérose 

Rénales Hypersudation, mycoses des plis, lymphoedème 

Autres Œdèmes des membres inférieurs 
Hypertension intracrânienne, migraine (Bigal et al., 2007) 
Complications obstétricales, risque opératoire 

*complications liées à l'adiposité abdominale 

Adapté à partir de : Dériot G. Rapport de l'OPEPS n° 8 (2005-2006): Office parlementaire d'évaluation des 
politiques de santé; 5 octobre 2005. 
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22..55  RREECCOOMMMMAANNDDAATTIIOONNSS  NNUUTTRRIITTIIOONNNNEELLLLEESS  PPOOUURR  LLAA  LLUUTTTTEE  CCOONNTTRREE  LL’’OOBBEESSIITTEE  

2.5.1 RECOMMANDATIONS NUTRITIONNELLES FRANÇAISES 

Les autorités de santé française ont émis en 2001 le premier Programme National Nutrition 

Santé (PNNS 1, 2001-2005), qui vise notamment à « réduire de 20 % la prévalence du 

surpoids et de l'obésité (IMC > 25 kg/m²) chez les adultes et interrompre l’augmentation, 

particulièrement élevée au cours des dernières années, de la prévalence de l’obésité chez 

les enfants » (Haut Comité de Santé Publique, 2000).  

Pour y parvenir, un certains nombre de recommandations nutritionnelles ont été émises, et 

notamment : 

• « réduire la contribution moyenne des apports lipidiques totaux à moins de 35 % des 

apports énergétiques journaliers, avec une réduction d'un quart de la consommation 

des acides gras saturés au niveau de la moyenne de la population (moins de 35 % 

des apports totaux de graisses), 

• augmenter la consommation de glucides afin qu’ils contribuent à plus de 50 % des 

apports énergétiques journaliers, en favorisant la consommation des aliments 

sources d’amidon, en réduisant de 25 % la consommation actuelle de sucres 

simples, et en augmentant de 50 % la consommation de fibres, 

• augmenter l'activité physique quotidienne par une amélioration de 25 % du 

pourcentage des sujets faisant l’équivalent d'au moins 1/2h de marche rapide par 

jour. La sédentarité étant un facteur de risque de maladies chroniques, doit être 

combattue chez l’enfant. » 

Le second Programme National Nutrition Santé (PNNS 2, 2006-2010) reprend ces objectifs 

et recommandations, en précisant que la diminution des glucides simples doit porter sur les 

glucides simples ajoutés et en indiquant que les objectifs en matière d’activité physique sont 

« d’augmenter l’activité physique quotidienne par une amélioration de 25 % du pourcentage 

des personnes, tous âges confondus faisant l’équivalent d’au moins une demi-heure 

d’activité physique d’intensité modérée, au moins cinq fois par semaine (soit 75% des 

hommes et 50% des femmes) » (Ministère de la Santé et des Solidarités, 2006). 

En 2005, le Conseil National de l’Alimentation (CNA) a par ailleurs émis un avis sur la 

prévention de l’obésité infantile (Ministère de l’agriculture et de la pêche et al., 2005). Cet 

avis a été suivi en 2006 d’un document complémentaire visant à définir des propositions 

pratiques pour une stratégie nationale de lutte contre l’obésité infantile (Ministère de 

l’agriculture et de la pêche et al., 2006).  
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Voici les principes retenus par le CNA pour formuler des recommandations pratiques : 

• « Concevoir la prévention de l'obésité infantile comme une démarche reposant 

impérativement sur une approche intégrée prenant en compte les facteurs 

économiques, sociaux, environnementaux et s'inscrivant dans la durée. 

• Asseoir cette stratégie sur la mobilisation de l'ensemble des acteurs impliqués, 

l'articulation des politiques publiques, le partenariat, les actions de proximité, la 

promotion de la santé, et la non stigmatisation des personnes obèses. 

• Instaurer une politique nutritionnelle nationale sur le long terme, sur la base des 

recommandations et des expériences du Programme National Nutrition Santé et de 

celles d'autres pays. 

• Prendre garde de ne pas accentuer la perte des repères alimentaires en engendrant 

des modifications du comportement alimentaire assises sur des notions de peur ou 

d'interdits. 

• Initier une politique alimentaire englobant toutes les dimensions sociales, 

psychologiques et culturelles liées à l'alimentation sans la réduire à de simples 

dimensions fonctionnelles. 

• Déployer une stratégie en faveur des populations vivant dans des conditions socio-

économiques défavorables. 

• Déployer une stratégie de prévention basée sur des messages positifs de promotion 

de la santé à l'attention de la future mère puis des parents, de l'enfant dès que 

possible puis de l'adolescent et du jeune adulte. 

• Encourager effectivement l'activité physique en privilégiant des modes de vie plus 

actifs ainsi que la mise en valeur de l'activité physique au quotidien, y compris de 

loisirs. 

• Favoriser l'accès aux repères de consommation alimentaires et de pratique de 

l'activité physique recommandés par le Programme National Nutrition Santé pour 

l'ensemble de la population d'enfants dans les familles, les collectivités, les lieux 

publics. 

• Considérer que les milieux scolaire (de la maternelle au lycée) et périscolaire sont 

des enceintes où peut s'exercer la prévention. 

• Mettre en place une expertise, avec les acteurs impliqués, permettant d'évaluer 

l'impact chez les enfants et les jeunes de l'exposition prolongée aux écrans, des 

programmes, des jeux et sites sur la construction de la pensée de l'enfant, de la 
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communication sur les biens et les services à destination des enfants (dont l'offre 

alimentaire), de la promotion de modèles alimentaires et de normes de corpulence. 

• Développer la formation/éducation à des modes de vie sains, chez les enfants dès 

que possible, les parents, les professionnels de santé, les professionnels de 

l'éducation et de l'environnement de l'enfant, sur la base des outils élaborés par le 

Programme National Nutrition Santé. 

• Renforcer très largement la recherche pluridisciplinaire sur l'obésité et proposer de 

nouvelles voies de financement. 

• Initier une expertise, avec les acteurs impliqués, afin de déterminer sur le plan 

économique les leviers à mobiliser et les mesures à prendre pour soutenir cette 

stratégie. 

• Mettre en place une évaluation des mesures proposées afin de les adapter au mieux, 

d'évaluer la perception des messages adressés à la population et des outils élaborés 

ainsi que leur utilisation. » 

Le CNA insiste sur l’importance de déployer une approche multidisciplinaire et 

multifactorielle. 

2.5.2 RECOMMANDATIONS NUTRITIONNELLES INTERNATIONALES 

L’épidémie d’obésité étant un problème de santé publique touchant la plupart des pays dans 

le monde, il n’est pas étonnant de constater que de nombreuses autorités de santé 

nationales ont mis en place au cours des 10 dernières années des stratégies nationales de 

lutte contre l’obésité, notamment chez les enfants. C’est le cas notamment aux Etats-Unis 

(Institute of Medicine (U.S.). Committee on Prevention of Obesity in Children and Youth - 

Food and Nutrition Board - Board on Health Promotion and Disease Prevention, 2005), au 

Canada (Institut de Recherche en Santé du Canada / Initiative sur la Santé pour la 

Population Canadienne, 2003; Lau et al., 2007), au Danemark (National Board of Health, 

2003), au Royaume-Uni (National Audit Office, 2001), et plus récemment en Suède 

(National Food Administration, July 2005) et en Australie - Nouvelle-Zélande (University of 

Sydney, March 2005). 

Au niveau du continent européen, l’OMS a mis en place en 2006 une Charte sur la lutte 

contre l’obésité (World Health Organisation, 2006). Cette charte prévoit que « des progrès 

décelables, surtout en ce qui concerne les enfants et les adolescents, devraient pouvoir être 

atteints en quatre à cinq ans dans la plupart des pays, et il devrait être possible de renverser 

la tendance [d’augmentation du surpoids et de l’obésité infantiles] pour 2015 au plus tard ». 

Elle entend pour cela « instaurer des sociétés où les modes de vie sains, fondés sur 

l’alimentation et l’activité physique, constituent la norme, où les objectifs sanitaires sont en 
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harmonie avec les objectifs culturels et socioéconomiques, et où les choix plus favorables à 

la santé sont facilités pour l’individu ». 

Au niveau international enfin, l’OMS a édité plusieurs rapports au cours des 5 dernières 

années visant à lutter contre les maladies chroniques et notamment l’obésité en agissant sur 

les déterminants nutritionnels (alimentation et activité physique). En ce qui concerne l’activité 

physique, la recommandation quotidienne est de pratiquer au moins 60 minutes d’activité 

physique modérée à intense par jour (World Health Organisation, 2004). 
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333...   TTTRRRAAAVVVAAAUUUXXX   PPPEEERRRSSSOOONNNNNNEEELLLSSS   

Cette partie présente le rationnel et le protocole de l’étude ELPAS, puis les résultats qui ont 

été obtenus dans le cadre de cette étude. 

33..11  RRAATTIIOONNNNEELL  DDEE  LL’’EETTUUDDEE  EELLPPAASS  

3.1.1 RELATIONS ENTRE LIPIDES, GLUCIDES ET OBESITE 

Le rationnel de l’Etude Longitudinale Prospective Alimentation et Santé (ELPAS), lors de sa 

conception en 2000/2001, reposait sur l’absence de consensus concernant le rôle spécifique 

des lipides et des glucides, notamment des glucides simples, sur l’évolution du poids 

corporel et les risques d’obésité chez l’enfant et l’adulte.  

Cette absence de consensus, liée à un manque de données épidémiologiques concluantes, 

est encore d’actualité aujourd’hui (Strychar, 2006). En effet, les études disponibles sur cette 

thématique souffrent quasiment systématiquement d’un ou plusieurs biais : durée d’étude 

insuffisante, nombre de sujets insuffisants, conditions de vie des sujets atypiques, non prise 

en compte des facteurs de confusion…  Ces études présentent des résultats contradictoires, 

faisant l’objet de nombreux débats, comme le montre les paragraphes qui suivent. 

3.1.1.1 LIPIDES ET OBESITE 
 

Le rôle des lipides dans l’augmentation de l’obésité peut être suspecté pour plusieurs 

raisons :  

• la valeur calorique des lipides est la plus élevée des macronutriments (9 Kcal/g 

versus 4 Kcal/g pour les glucides et les protéines),  

• le coût énergétique pour le stockage des lipides alimentaires est faible (la 

thermogenèse postprandiale et la dépense liée au stockage représentent 4 % de 

l’énergie ingérée pour les lipides, 30 % pour les protéines (synthèse protéique) et 9 

% pour les glucides (synthèse de glycogène)) (Jéquier & Schutz, 1988),  

• les lipides sont peu satiétogènes (World Health Organisation, 1997), 
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• les aliments lipidiques présentent une densité énergétique et une palatabilité élevées 

pour un coût limité (à l’inverse, les aliments à forte densité nutritionnelle, en 

particulier les fruits et légumes sont souvent coûteux (Drewnowski & Darmon, 2005)).  

Pourtant, une diminution de la consommation des lipides a été rapportée dans divers pays 

(États-Unis, Finlande, Grande-Bretagne) alors même que la prévalence de l'obésité 

augmentait (Prentice & Jebb, 1995; Fogelholm et al., 1996). Ce paradoxe apparent pourrait 

s’expliquer par une diminution des apports énergétiques insuffisante pour compenser la 

diminution des dépenses énergétiques constatée durant la même période. 

L’intérêt d’une diminution des apports lipidiques pour prévenir ou traiter l’obésité est étudiée 

depuis le milieu des années 90 (Astrup et al., 2000; Astrup, 2001; Willett & Leibel, 2002; 

Pirozzo et al., 2003). Dans une méta-analyse portant sur 16 essais durant (seulement) de 2 

à 12 mois, un régime faible en lipides sans consignes de restriction calorique induisait une 

perte de poids moyenne supérieure à une alimentation moyennement riche en lipides (3.2 

kg, IC95 : 1.9–4.5 kg, p < 0.001), notamment chez les sujets en surpoids. Dans une autre 

méta-analyse portant sur 37 études, chaque diminution de 1% des apports énergétiques 

représentés par les lipides était associé à une diminution du poids corporel de 0.28 kg (R2 = 

0.57, p < 0.0001) (Yu-Poth et al., 1999). Des résultats contradictoires ont été apportés dans 

une troisième méta-analyse portant sur 6 essais contrôlés randomisés (Pirozzo et al., 2003).  

Globalement, il apparaît que les régimes pauvres en lipides peuvent induire une diminution 

modeste du poids corporel chez les adultes en surpoids, évaluée à quelques kilogrammes 

en moyenne. Cet effet est probablement obtenu par une diminution non intentionnelle des 

apports énergétiques totaux, aucun effet d’une modification du contenu en lipides n’étant 

démontrée dans le cadre de régimes isocaloriques (Powell et al., 1994). La compliance à 

long terme de régimes pauvres en lipides demeure incertaine, notamment parce que les 

lipides sont des éléments améliorant la palatabilité des aliments en contribuant largement à 

leur structure et à leur saveur : il est probable que les diminutions lipidiques doivent être 

relativement modestes (autour de 35% des Apports Energétiques Totaux, AET) pour être 

maintenues durablement. 

3.1.1.2 GLUCIDES ET OBESITE 
 

A l’instar des lipides, les glucides, et notamment les glucides simples, ont été incriminés 

dans l’épidémie d’obésité :  

• un vecteur important de glucides simples ajoutés est constitué par les boissons 

sucrées, qui augmentent le risque d’obésité en raison de la prise en compte 

incomplète des apports énergétiques qu’ils représentent et de leur faible pouvoir 

satiétogène (O'Connor et al., 2006), 



 

D. PAINEAU             L ’é tude ELPAS et  la  prévent ion précoce de l ’obés i té  in fant i le 46/216 

• la quantité de glucides consommés a augmenté de façon concomitante à la 

prévalence de l’obésité au cours des dernières décennies (Gaesser, 2007), 

• le goût sucré participe aux qualités hédoniques des aliments surtout lorsqu'il est 

associé aux graisses, pouvant induire une surconsommation passive, 

• la consommation de glucides induit une augmentation de l’insuline qui stimule la 

lipogenèse hépatique et inhibe la lipolyse, ce qui peut contribuer à un bilan 

énergétique positif (Flatt, 1995).  

Cependant, la plupart des études observationnelles menées sur la thématique glucides et 

poids ont trouvé une relation inverse entre apports glucidiques et IMC, même après 

ajustement sur les facteurs de confusion (Gaesser, 2007). Par ailleurs, d’un point de vue 

métabolique, le métabolisme des glucides est essentiellement orienté vers l’oxydation. Le 

stockage, quand il intervient, se fait préférentiellement sous forme de glycogène (Eckel et 

al., 2006), la lipogenèse n’intervenant que pour des charges glucidiques très élevées 

(Hellerstein, 1999) ou lorsque l’alimentation est très pauvre en lipides (World Health 

Organisation, 1997). Un excès de glucides induit par conséquent une plus faible 

augmentation directe du tissu adipeux qu’un excès de lipides. 

Parmi les glucides, le rôle spécifique des glucides simples et des glucides complexes fait 

également débat. L’étude multicentrique CARMEN (CArbohydrate Ratio Management in 

European National diets) est une des seules études qui ait été menée à ce sujet. Cette 

étude portant sur 398 adultes en surpoids ou obèses montre qu’un régime pauvre en lipides 

et riche en glucides simples et aussi efficace qu’un régime pauvre en lipides et riche en 

glucides complexes pour diminuer la masse grasse (diminutions respectives de 1,3 kg et 1,8 

kg versus une augmentation de 0,6 kg dans le groupe contrôle) (Saris et al., 2000). 

L’intérêt d’une diminution des apports glucidiques pour prévenir ou traiter l’obésité est 

encore aujourd’hui discuté, bien que des résultats récents semblent indiquer qu’un régime 

pauvre en glucides induise une perte de poids au moins équivalente à un régime pauvre en 

lipides (voir paragraphe suivant). Les effets bénéfiques d’une alimentation pauvre en 

glucides, notamment en glucides simples, pourraient provenir d’une diminution de la 

glycémie et de l’insulinémie post-prandiale, qui modulerait favorablement le métabolisme 

lipidique et limiterait les prises alimentaires ultérieures. Une baisse de palatabilité serait 

également à l’origine d’une diminution des apports caloriques (Bravata et al., 2003). 

Au-delà du contenu en glucides des régimes, des études ont évalué l’intérêt d’une 

diminution de l’index glycémique (IG) des aliments. Un régime ad libitum à faible index 

glycémique, sans limitation stricte des apports glucidiques, pourrait ainsi diminuer le risque 

cardiovasculaire, comme cela a été démontré chez des jeunes adultes obèses sur une 

période de 12 mois (Ebbeling et al., 2005). 
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3.1.1.3 FAUT-IL DIMINUER LES LIPIDES ET/OU LES GLUCIDES POUR LUTTER CONTRE 
L’OBESITE ? 

 

La comparaison des propriétés nutritionnelles des différents macronutriments tendrait à 

incriminer avant tout les lipides dans la surconsommation énergétique et l’augmentation de 

masse grasse associée à l’apparition du surpoids (Tableau 2) : 

Tableau 2 : Caractéristiques nutritionnelles comparées des macronutriments 

 

Source : World Health Organisation (1997) Obesity: preventing and managing the global epidemic. Report of 
WHO Consultation on Obesity, pp. 1998. Geneva, 3-5 june 1997 (WHO/NIT/NCD/98.1). 

 

Pourtant, les études disponibles indiquent que les interactions métaboliques multiples entre 

macronutriments complexifient l’analyse du rôle respectif de ces différents macronutriments 

dans l’évolution du poids corporel. Plusieurs essais contrôlés et randomisés récents ont 

comparé l’efficacité d’un régime pauvre en glucides et celle d’un régime plus classique 

(pauvre en lipides et réduit en énergie) pour diminuer le poids corporel et la masse grasse 

(Brehm et al., 2003; Foster et al., 2003; Stern et al., 2004; Yancy et al., 2004). Ces essais 

ont conclu à l’efficacité des deux types de régime pour diminuer le poids corporel, mais deux 

des études ont indiqué qu’une perte de poids plus importante était obtenue après 6 mois 

dans le cadre du régime pauvres en glucides (Brehm et al., 2003; Yancy et al., 2004). A 12 

mois, les deux types de régime semblent induire des pertes de poids équivalentes (Foster et 

al., 2003; Stern et al., 2004). Cet effet initial supérieur des régimes pauvres en glucides 

pourrait être lié à une augmentation de la thermogenèse en raison de la teneur élevée du 

régime en protéines (Johnston et al., 2002), bien qu’une étude n’ait pas démontré d’effets de 

ce type de régime sur les dépenses énergétiques de 24 heures (Rasmussen et al., 2007). 

Plus certainement, les propriétés satiétogènes des protéines limiteraient les prises 

alimentaires (Brehm et al., 2005; Nickols-Richardson et al., 2005; Schoeller & Buchholz, 

2005).  

Un autre essai clinique a comparé l’efficacité de quatre régimes plus ou moins riches en 

glucides chez des femmes en surpoids ou obèses (Gardner et al., 2007). Le régime le plus 
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efficace pour diminuer le poids à 12 mois était le régime le plus faible en glucides, tous les 

régimes exerçant par ailleurs les mêmes effets métaboliques favorables. Une autre étude a 

démontré que chez des personnes obèses et insulino-résistantes, un régime appauvri en 

glucides et enrichi en lipides est aussi efficace qu’un régime appauvri en lipides pour 

diminuer le poids corporel (McLaughlin et al., 2006). 

Enfin, les régimes pauvres en glucides pourraient présenter davantage d’effets indésirables 

que les régimes pauvres en lipides, notamment en ce qui concerne les risques cardio-

vasculaires (Bilsborough & Crowe, 2003; Gerhard et al., 2004; Crowe, 2005; Adam-Perrot et 

al., 2006). Ceci pourrait s’expliquer par une consommation lipidique excessive et par une 

consommation insuffisante de fruits et légumes, mais de tels effets n’ont pas 

systématiquement été trouvés (Bravata et al., 2003). 

3.1.1.4 CONCLUSION 
 

Malgré des avancées récentes, les données disponibles sur les relations entre lipides, 

glucides et obésité restent non concluantes. En particulier, la relation entre glucides simples 

et contrôle du poids corporel n’est pas établie, les études observationnelles disponibles 

ayant pour la plupart démontré une corrélation inverse entre apports en glucides et IMC.  

Globalement, les études publiées sont insuffisantes pour plusieurs raisons : 

• la plupart d’entre elles sont des études transversales, qui présentent des biais 

méthodologiques importants (sous-déclaration quasi systématique des apports en 

glucides simples, notamment chez les sujets en surpoids ; non prise en compte des 

facteurs de confusion comme les niveaux l’activité physique, la sédentarité…), 

• les quelques études d’intervention disponibles concernent principalement l’adulte 

en surpoids/obèse, et ont inclus un nombre limité de sujets durant moins d’un an, 

• comme l’indique l’Agence Française de Sécurité Sanitaire des aliments (AFSSA) 

dans son rapport de 2004 consacré aux glucides, « il est remarquable de constater 

qu’il n’existe pas à l’heure actuelle de grandes études prospectives sur les relations 

entre la consommation de glucides et la fréquence du surpoids et de l’obésité » 

(Agence Française de Sécurité Sanitaire des Aliments, 2004). 

De nouvelles études sont donc nécessaires pour comprendre le rôle des différents 

macronutriments dans l’étiologie de l’obésité, en particulier chez l’enfant. Pour être 

pertinente et contribuer à améliorer nos connaissances, ces études doivent être des études 

d’intervention contrôlées et randomisées, menées sur le nombre suffisant de sujets durant 

une période suffisamment longue. De plus, elles doivent être effectuées dans des conditions 

de vie réelles pour pouvoir tester l’acceptabilité des modulations nutritionnelles visées. 
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3.1.2 OBJECTIFS DE L’ETUDE ELPAS 

3.1.2.1 OBJECTIF PRINCIPAL 
 

Si les recommandations nutritionnelles portant sur une limitation des apports lipidiques à 

moins de 35% des AET et une augmentation des apports en glucides complexes sont 

relativement consensuelles, les recommandations nutritionnelles visant la diminution des 

glucides simples font débat. Dans ce contexte, une série de questions se posaient au 

moment de concevoir le protocole de l’étude ELPAS : 

• Quelle est l’acceptabilité en population générale des recommandations visant la 

diminution concomitante des glucides simples et des lipides ? A quelles(s) 

condition(s) les modifications induites peuvent-elles être maintenues à terme ? Par 

ailleurs, dans la mesure où aucune recommandation ne porte sur une diminution des 

apports énergétiques, la modulation qualitative des apports nutritionnels à apports 

caloriques constants (compensation des diminutions en lipides/ glucides simples par 

une augmentation des glucides complexes et des fibres) est-elle réaliste ? 

• Quel est l’intérêt clinique de la diminution concomitante des glucides simples et 

des lipides (par rapport à la diminution des lipides seulement), notamment en terme 

d’amélioration des marqueurs du risque de surpoids et d’obésité ? Dans l’hypothèse 

d’un maintien des apports énergétiques par l’augmentation des glucides complexes, 

est-ce que les modulations qualitatives induites modifient favorablement les 

paramètres cliniques (effets liés à la nature des macronutriments consommés et non 

à l’apport calorique total) ? 

• Existe-t-il des différences entre les enfants et les adultes, entre les sujets 

normo-pondérés et les sujets en surpoids, entre les hommes (garçons) et les 

femmes (filles), concernant l’acceptabilité et l’efficacité des recommandations 

nutritionnelles portant sur les glucides simples et les lipides ? 

 

L’objectif principal de l’étude ELPAS était d’évaluer, dans le cadre d’un régime isocalorique, 

l’acceptabilité d’une alimentation pauvre en lipides et riches en glucides complexes, avec ou 

sans une diminution concomitante des glucides simples, et son effet sur les principaux 

marqueurs du risque d’obésité chez les enfants et les adultes (IMC, masse grasse). 

L’ampleur des modulations qualitatives recherchées était celle définie dans le cadre des 

politiques de santé publique : diminution des apports lipidiques à moins de 35% AET, 

diminution des glucides simples de 25%, augmentation des glucides complexes de manière 

à ce que les apports glucidiques totaux représentent 50% des AET au minimum. Les 
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conseils sur les lipides portaient préférentiellement sur les Acides Gras Saturés (AGS), et 

les conseils sur les glucides simples sur les glucides simples ajoutés (extrinsèques). 

3.1.2.2 OBJECTIFS SECONDAIRES 
 

Les objectifs secondaires de l’étude ELPAS étaient multiples : 

• Objectifs scientifiques : 

o Evaluer l’impact des interventions nutritionnelles sur un ensemble de 

paramètres cliniques complémentaires (paramètres anthropométriques, 

paramètres cardio-vasculaires),  

o Evaluer l’impact des interventions nutritionnelles sur des paramètres 

biologiques chez l’adulte (bilan lipidique, glycémie et insulinémie), 

o Evaluer l’impact des interventions nutritionnelles sur la qualité de vie. 

• Objectifs méthodologiques : 

o Mettre en œuvre durant la phase de préparation de l’étude des études de 

simulation portant sur des bases de consommation afin d’anticiper les freins 

et les motivations aux modifications nutritionnelles recherchées, 

o Comparer les méthodes existantes pour la mesure de la composition 

corporelle des enfants en ambulatoire, 

o Développer une échelle de qualité de vie à même d’évaluer l’impact des 

interventions nutritionnelles sur les dimensions alimentaires de la qualité de 

vie en population générale, 

o Assurer un déploiement logistique pour le suivi en ambulatoire des familles 

(recueils cliniques à domicile, organisation de prélèvements biologiques dans 

des laboratoires de proximité avec analyses centralisées), 

o Développer des interfaces Internet pour l’optimisation du suivi individuel, 

o Développer une méthodologie d’intervention nutritionnelle optimale afin de 

faciliter les changements alimentaires et leur maintien sur le moyen terme. 

• Objectifs socio-économiques :  

o Créer une dynamique locale forte impliquant, outre les familles, l’ensemble 

des partenaires locaux, notamment les écoles et les administrations locales. 

o Evaluer le rapport coût/efficacité des interventions. 

Le chapitre qui suit décrit en détail le protocole de l’étude ELPAS. 
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33..22  PPRROOTTOOCCOOLLEE  DDEE  LL’’EETTUUDDEE  EELLPPAASS  

 

Le protocole de l’étude ELPAS est également décrit dans la publication principale de l’étude 

(Paineau et al., 2008) (voir chapitre 3.3.4). 

3.2.1 DESIGN GENERAL DE L’ETUDE 

L’étude ELPAS est un essai d’intervention nutritionnelle randomisé et contrôlé en 3 

groupes parallèles.  

Les 1013 familles de l’étude (avec dans chaque famille un enfant de CE1/CE2 et l’un de ses 

parents inclus) ont été réparties dans les trois groupes suivants1

• Groupe Contrôle (GC, 418 familles) : ce groupe ne recevait pas de conseils 

alimentaires dans le cadre de l’étude mais faisait l’objet du même suivi que les 

groupes A et B ; 

 : 

• Groupe A (GA, 297 familles) : ce groupe recevait des conseils alimentaires visant à 

réduire les apports lipidiques (≤ 35 % des apports énergétiques) et à augmenter les 

apports en glucides totaux (GT) (≥ 50 % des apports én ergétiques) : l’augmentation 

des glucides totaux était obtenue par une augmentation des glucides complexes, 

sans intervention sur les  glucides simples (SS) ; 

• Groupe B (GB, 298 familles) : ce groupe recevait des conseils alimentaires visant à 

réduire les apports lipidiques (≤ 35 % des apports énergétiques) et à augmenter les 

apports en glucides totaux (GT) (≥ 50 % des apports énergétiques)  : l’augmentation 

des glucides totaux était obtenue par une augmentation des glucides complexes 

associée à une réduction de 25% de la consommation de glucides simples (SS). 

Les sujets, quel que soit leur groupe, poursuivaient leur alimentation ad libitum. Les conseils 

alimentaires ne visaient pas à moduler les apports énergétiques mais la proportion des 

différents macronutriments dans l’alimentation. Il s’agissait donc d’obtenir une modulation 

qualitative des apports nutritionnels dans le cadre d’une alimentation isocalorique. 

3.2.2 ENCADREMENT DE L’ETUDE 

L’étude ELPAS était placée sous le double contrôle d’un Comité Scientifique de Pilotage 

(CSP) et d’un Comité Scientifique de Surveillance (CSS)2

                                                
1 Remarque : un quatrième groupe d’enfants, constitué de 445 élèves n’ayant pas souhaité participer à l’étude 

d’intervention, a été pesé et mesuré en début et en fin d’année scolaire dans les écoles participantes après 
accord du personnel scolaire et des parents afin de disposer de données cliniques sur une population 
n’appartenant pas à l’étude. 

. Ces deux entités étaient 
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constituées de médecins nutritionnistes, de pédiatres, de spécialistes dans les domaines de 

l’obésité, de l’activité physique, de l’épidémiologie et de l’éthique médicale.  

Leurs rôles respectifs étaient les suivants : 

• Le CSP a conçu l’étude et en a assuré la direction opérationnelle ; il s’est réuni 

mensuellement durant l’étude afin de définir les actions prioritaires et de décider des 

méthodologies adéquates. 

• Le CSS garantissait une expertise indépendante de la qualité scientifique, logistique, 

éthique et financière du projet. A l’issue de chacune des étapes clef de l’étude, un 

rapport était rédigé par le CSP à l’intention du CSS pour l’informer du déroulement 

de l’étude et obtenir son expertise. En particulier : 

o à l’issue de la phase préparatoire, le CSS avait pour mission de déterminer si 

les solutions retenues pour mener à bien la phase d’intervention étaient 

conformes aux objectifs poursuivis, 

o à l’issue de la phase d’intervention, le CSS était sollicité pour finaliser le plan 

d’analyse statistique rédigé durant la phase de préparation (choix des 

méthodes d’imputation, exclusion ou non des sous-déclarant, analyse 

principale en Intention de Traiter (Intention To Treat, ITT) ou en Per Protocole 

(PP)…), 

o à l’issue de la phase d’analyse, le CSS a validé les publications scientifiques 

à soumettre et les documents de communication (dossier et communiqués de 

presse). 

 

Par ailleurs, un comité de communication3

                                                                                                                                          
2  Comité Scientifique de Pilotage : Dr Francis Bornet - Damien Paineau (Nutri-Health, Rueil-Malmaison), Dr 

Alain Boulier (Hôpital Bichat Claude Bernard, Paris), Dr Dominique-Adèle Cassuto (Paris), Mme Judith 
Chwalow (INSERM, Paris), Dr Pierre Combris (INRA, Ivry-sur-Seine), Pr Charles Couet (Hôpital de Tours), Pr 
Monique Romon (Hôpital de Lille), Pr Chantal Simon (Hôpital de Strasbourg), Pr Maïté Tauber / Dr Béatrice 
Jouret (Hôpital de Toulouse), Pr Paul Valensi (Hôpital de Bondy). 

 Comité Scientifique de Surveillance : Pr François Beaufils (CPP de Saint-Germain-en-Laye), Mr Lionel Lafay 
(AFSSA, Maisons-Alfort), Pr Martine Laville (CRNH de Lyon), Mr Sylvain Mahé (Ministère de la Recherche, 
Paris), Pr Claude Ricour (Hôpital Necker Enfants Malades, Paris), Pr Michel Vidailhet (CHU de Nancy).  

3  Comité de communication : Mr Nicolas Boudot (Rectorat de Paris), Mme Sylvie Gonnet (Rectorat de Paris), Dr 
Béatrice Jouret (CHU de Toulouse), Mme Nicole Legrand-Vermorel (Mairie de Paris), Pr Monique Romon 
(CHU Lille). 

 a été chargé de la validation des documents 

remis aux participants (livret d’information, newsletters…). Ce comité constitué de médecins 

nutritionnistes et de représentants des partenaires administratifs (Rectorat de Paris, Mairie 

de Paris) visait également à valider la qualité déontologique des documents remis en classe. 



 

D. PAINEAU             L ’é tude ELPAS et  la  prévent ion précoce de l ’obés i té  in fant i le 53/216 

3.2.3 CALENDRIER DE L’ETUDE 

L’étude s’est déroulée en cinq phases successives :  

1) Phase de prospection (janvier 2001 – août 2002) : rédaction du protocole, recherche 

des partenaires financiers 

2) Phase de préparation (septembre 2002 – août 2005) : préparation méthodologique, 

scientifique, et budgétaire de l’étude, recrutement des volontaires 

3) Phase d’intervention (septembre 2005 – juin 2006) : étude de terrain  

4) Phase d’analyses des données  (juillet 2006 – décembre 2006) : data handling, data 

management, analyses principales et complémentaires 

5) Phase d’expertise et de publication (janvier 2007 – juin 2007) : interprétation des 

résultats par les comités scientifiques, publications scientifiques princeps et dérivées, 

communication presse 

3.2.4 ORGANISATION SPATIALE 

L’étude a concerné 54 écoles élémentaires parisiennes volontaires réparties en trois 

groupes homogènes (groupe témoin, groupe 1 et groupe 2). Au sein de chaque école, les 

enseignants de CE1/CE2 et les directeurs ont été contactés en amont de l’étude afin 

d’évaluer leur volonté à participer à l’essai. 

La randomisation a été réalisée sur les écoles (et non pas sur les familles), afin de garantir 

que tous les participants d’une même école appartenaient au même groupe d’intervention, 

ce qui facilitait la mise en place de stratégies d’intervention nutritionnelle spécifiques. 

Par ailleurs, la randomisation a été stratifiée en fonction de la localisation de l’école, afin de 

tenir compte de disparités socio-économiques pouvant influencer sur le risque d’obésité.  

3.2.5 MODALITES D’INTERVENTION NUTRITIONNELLE 

La qualité du message diététique adressé aux participants était une composante essentielle 

de la réussite du projet. Ce message devait être non culpabilisant, aussi peu contraignant 

que possible, et adapté aux caractéristiques socio-éducatives et culturelles familiales.  

Afin d’optimiser l’Accompagnement Diététique Personnalisé (ADP) durant l’intervention, les 

diététiciens recrutées avant le lancement de l’étude ont reçu en juin 2005 une formation 

spécifique destinées à les former aux techniques d’écoute active et de renforcement positif. 

Cette formation initiale de 3 jours, assurée par l’équipe du Dr Judith CHWALOW (INSERM 

U341, Hôtel-Dieu, Paris), a été renouvelée en début d’intervention (septembre 2005). Par 

ailleurs, tout au long de l’intervention, des réunions hebdomadaires entre diététiciens et des 

réunions trimestrielles avec des membres du CSP permettaient d’optimiser les techniques 

d’accompagnement en homogénéisant les modalités de prise en charge. 
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Quatre diététiciens ont été affectés au projet. L’un d’eux était spécifiquement en charge des 

interventions en classe, les trois autres étant chargés de mener à bien l’Accompagnement 

Diététique Personnalisé mis en place dans le cadre de l’étude. Cet accompagnement 

reposait sur des appels téléphoniques mensuels destinés à analyser avec la famille les 

derniers recueils alimentaires réalisés et à définir en conséquence des modifications 

alimentaires en accord avec les objectifs nutritionnels de la famille. Les diététiciens 

disposaient de pages dédiées sur le site Internet de l’étude qui leur donnaient accès aux 

bilans nutritionnels mensuels des participants (réalisés automatiquement suite aux recueils), 

en mettant en exergue les déviations par rapport aux objectifs nutritionnels individuels. Une 

fiche d’entretien individuel contenant notamment un diagnostic socio-éducatif (DSE) 

complété au fur et à mesure des contacts avec les familles assurait un suivi optimal des 

participants, qui tenait compte des freins et des motivations aux changements diététiques.  

Afin de promouvoir une relation de confiance entre diététiciens et familles, le diététicien 

affecté à la famille ne changeait pas en cours d’intervention. Chaque diététicien recevait de 

façon aléatoire en début d’intervention un ensemble de familles à encadrer, intégrant des 

familles des trois groupe de l’étude afin d’éviter tout « effet diététicien ».  

3.2.6 CONSEILS ALIMENTAIRES 

3.2.6.1 BASE DES CONSEILS ALIMENTAIRES 
 

La modulation des apports en macronutriments dans les groupes d’intervention reposait sur 

des conseils alimentaires faciles à appréhender par les participants, adultes et enfants : 

• La diminution de la fréquence et de la portion des aliments riches en lipides, 

• La substitution d’aliments lipidiques par leur équivalent allégé ou par des aliments 

non lipidiques et riches en glucides complexes, 

• L’augmentation de la fréquence et de la portion des vecteurs de glucides complexes, 

• La modification des modes de préparation culinaires. 

A cette base commune aux deux groupes d’intervention s’ajoutait une série de conseils 

spécifiques au groupe B et visant à diminuer ses apports en glucides simples : 

• La diminution de la fréquence et de la portion des aliments riches en glucides 

simples, 

• La substitution d’aliments riches en glucides simples par leur équivalent nature ou 

édulcoré ou par des aliments pauvres en glucides simples et riches en glucides 

complexes. 



 

D. PAINEAU             L ’é tude ELPAS et  la  prévent ion précoce de l ’obés i té  in fant i le 55/216 

3.2.6.2 ELABORATION DES CONSEILS ALIMENTAIRES 
 

Les conseils alimentaires ont été élaborés par les membres du CSP au cours de la phase de 

préparation, puis testés à l’aide d’études de simulation originales (voir 3.3.1). La 

détermination des principaux vecteurs alimentaires de lipides, glucides simples et glucides 

complexes, chez les adultes et chez les enfants, à partir de données de consommation 

réelles, a permis de d’élaborer des conseils alimentaires adaptés. Ces conseils étaient 

regroupés par catégories d’aliments et présentés dans les documents d’information remis 

aux participants en début d’intervention (Annexe 1 : Livrets d’information des volontaires). 

3.2.7 MOYENS UTILISES POUR FAVORISER LA COMPLIANCE 

Le choix d’un aliment est guidé par le goût et le prix pour l’adulte. Chez l’enfant, 

l’apprentissage alimentaire, est favorisé par un contexte ludique et par un renforcement 

positif autour du goût des aliments. C’est sur cette base qu’a été organisée la promotion des 

aliments nécessaires pour atteindre les objectifs nutritionnels de l’étude.  

Des évènements étaient régulièrement organisés pour favoriser la création d’une dynamique 

locale forte. Ces évènements étaient systématiquement déclinés pour chacun des groupes 

de l’étude afin d’adapter leur contenu aux objectifs des groupes : 

• 1 séance de cuisine animée par un chef, 

• 1 conférence sur l’équilibre nutritionnel, 

• 3 forums sur le site Internet ELPAS, 

• 3 visites ludoéducatives (Ferme de Paris, Potager du Jardin des Plantes, Zoo de 

Vincennes), 

• 1 atelier d’analyse sensorielle, 

• Plus de 400 interventions de diététiciennes en classe. 

Une fête de lancement et une fête de clôture étaient également organisées. 

Des documents d’information avaient été rédigés par le Comité Scientifique de Pilotage et 

validés par le Comité de Communication afin d’exposer les grands objectifs de l’étude et 

d’orienter les participants dans leur choix alimentaires : livrets d’information, newsletters 

mensuelles, affiches, jeux. Ces documents constituaient des outils essentiels à la 

transmission d’un message cohérent et facilement compréhensible par les participants. La 

durée de l’étude imposait de prévoir des rappels réguliers des objectifs qui étaient assurés 

par les newsletters mensuelles thématiques. L’information globale de l’étude transitait 

également par le site ELPAS et à travers la hotline téléphonique mise en place durant les 10 

mois de l’intervention. 
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3.2.8 VARIABLES DE SUIVI 

Les mesures des variables étaient effectuées avant et en fin d’intervention. Certains 

paramètres, comme les consommations alimentaires des participants, étaient relevés plus 

régulièrement au cours de l’intervention. La fréquence de suivi des variables est précisée 

dans le schéma général de l’étude (Figure 8), et les outils de recueil des variables sont 

présentés en annexe (Annexe 2 : Questionnaires de suivi). 

 

Figure 8 : Schéma général de l’intervention 

3.2.8.1 VARIABLES DE SUIVI PRINCIPALES 
 

Les mesures cliniques étaient réalisées par des infirmières lors des visites à domicile avant 

et en fin d’intervention. Ces mesures étaient relevées sur PDA (Personal Digital Assistant) 

afin de limiter les erreurs de saisie, les oublis, et de faciliter les procédures de data 

management. Les infirmières recrutées recevaient en amont de l’étude une formation 

spécifique d’une demi-journée assurée par des membres du CSP et destinée à : 

• leur présenter et leur faire tester les outils de mesure (pèse-personne 

impédancemètre, tensiomètre électronique, toise mobile…) 

• leur présenter et leur faire tester les outils de recueil de données (PDA),  

• standardiser au maximum les procédures de mesure, notamment en ce qui 

concerne les mesures réputées opérateur-dépendantes comme les circonférences 

(hanche, taille, poitrine) et la taille, 

• les former au questionnaire de mesure de l’activité physique chez les enfants 

qu’elles utilisaient au cours de leur visite 
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Chaque infirmière recevait en début d’étude une valise numérotée contenant l’ensemble des 

outils de mesure nécessaire, ainsi qu’un guide reprenant les éléments forts de la formation 

et les notices d’utilisation du matériel. 

3.2.8.1.1 IMC 
 

L’objectif en matière de santé publique étant la réduction de la prévalence du surpoids et de 

l’obésité, le critère de jugement principal retenu était l’IMC. Outre qu’il s’agit du paramètre de 

référence pour la définition du surpoids et de l’obésité chez les enfants et chez les adultes, 

sa mesure est simple, reproductible et adaptée à une étude « de terrain » de grande échelle 

(voir chapitre 2.1.1). L’IMC était calculé à partir de la taille du sujet et de son poids en sous-

vêtements mesurés respectivement à l’aide d’une toise mobile et d’un pèse-personne 

impédancemètre. 

3.2.8.1.2 Composition corporelle 
 

La composition corporelle peut être déterminée par différentes méthodes ambulatoires, 

principalement la mesure de l’épaisseur des plis cutanés, la mesure de certains paramètres 

anthropométriques (circonférences taille/hanche/poitrine), ou encore par impédancemétrie 

bioélectrique (BIA) (voir chapitre 2.1.1). L’impédancemétrie bioélectrique présente plusieurs 

atouts pour une utilisation ambulatoire (méthode peu opérateur-dépendante, facile et 

rapide). Bien que parfaitement établie chez l’adulte, sa validation chez l’enfant était 

incomplète au moment de lancer l’étude ELPAS, surtout en Europe (Brandon, 1998; 

Eisenmann et al., 2004; Wickramasinghe et al., 2005). De plus, les mesures par 

impédancemétrie bioélectrique sont réputées matériel-dépendantes, ce qui signifie qu’une 

calibration devait être effectuée dans la population d’ELPAS préalablement à l’intervention 

(Deurenberg et al., 2002; Wickramasinghe et al., 2005). 

Un protocole de calibration a donc été mis en place au cours de la phase de préparation de 

l’étude ELPAS (voir chapitre 3.3.2). Ce protocole reposait sur le recours à deux méthodes de 

référence complémentaires : la détermination de la densité corporelle par mesure du volume 

corporel à l’aide d’une cabine pléthysmographique et la détermination de l’eau corporelle par 

dosage du deutérium urinaire. 

Au cours de l’intervention, la composition corporelle des sujets en sous-vêtement était donc 

déterminée par BIA à l’aide d’un pèse-personne impédancemètre calibré chez l’enfant et 

validé chez l’adulte. 



 

D. PAINEAU             L ’é tude ELPAS et  la  prévent ion précoce de l ’obés i té  in fant i le 58/216 

3.2.8.1.3 Consommations alimentaires 
 

Il existe plusieurs outils pour le suivi des consommations alimentaires : semainiers, recueils 

de trois jours, rappels de 24 heures ou encore questionnaires de fréquence. Le choix de 

l’outil doit permettre de réunir le maximum d’informations pertinentes tout en limitant les 

contraintes pour les participants. Ce dernier point est particulièrement important pour les 

essais longitudinaux qui nécessitent des évaluations alimentaires répétées. 

Dans le cadre de l’étude ELPAS, les objectifs nutritionnels définis par le protocole 

imposaient d’utiliser un outil capable de quantifier précisément les apports nutritionnels. Si 

les semainiers apparaissaient trop contraignants en raison de la multiplication des recueils 

au cours de l’intervention, des recueils de trois jours permettaient un suivi optimal tout en 

limitant les contraintes pour les participants. Ces recueils comprenaient obligatoirement un 

mercredi, un autre jour de semaine, et un jour de week-end (samedi ou dimanche) afin de 

tenir compte des spécificités alimentaires de ces jours, notamment chez les enfants. Les 

analyses nutritionnelles ultérieures ont été pondérées en fonction du nombre de jours 

représentés par le recueil (x1 pour le mercredi, x4 pour l’autre jour de semaine, x2 pour le 

jour de week-end).  

Une saisie en ligne à l’aide d’un logiciel adapté (NutriXpert, MXS, Paris, France) était 

systématiquement proposée afin de faciliter les recueils. Une étude pilote durant la phase de 

préparation de l’étude avait montré que la saisie d’un recueil alimentaire de 3 jours durait 

environ 3x20 minutes, soit une heure. Ce logiciel offrait les fonctionnalités suivantes : 

• Recueil du lieu de consommation (foyer, restaurant…), de l’environnement social de 

consommation (seul, en famille, avec des amis…), de la date et de l’heure de 

consommation, 

• Recueil de l’ensemble des aliments consommés à partir d’une liste d’environ 3200 

aliments constituée à partir des données de composition alimentaire SUVIMAX, FDA, 

producteurs (des aliments avaient été ajoutés spécifiquement dans le cadre de 

l’étude ELPAS afin que les volontaires puissent trouver l’ensemble des aliments 

faisant l’objet de conseils durant l’intervention), 

• Recueil des portions consommées à l’aide du portionnaire SUVIMAX. 

Ce mode de recueil en ligne générait automatiquement un bilan nutritionnel précis qui est 

mis à la disposition du diététicien afin qu’il puisse préparer son entretien téléphonique 

mensuel avec la famille.  

Les volontaires recevaient également un compte-rendu nutritionnel synthétique sous forme 

de graphique évolutif. 
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Remarque : s’ils le souhaitaient, les sujets pouvaient opter pour un recueil papier qui était 

ensuite saisi par le diététicien, ou par un recueil téléphonique avec le diététicien qui était 

saisi en temps réel. Ces modes de recueil étaient cependant déconseillés afin de limiter 

d’une part les hétérogénéités méthodologiques, d’autre part la surcharge de travail induite 

pour le diététicien. 

3.2.8.1.4 Activité physique et sédentarité 
 

L’étude ELPAS visant à évaluer l’effet de modulations nutritionnelles sur l’évolution du poids 

corporel, aucun conseil n’était promulgué au cours de l’intervention en ce qui concerne 

l’activité physique ou la sédentarité. Cependant, ces paramètres étaient mesurés afin de 

pouvoir en tenir compte dans l’analyse et l’interprétation des résultats. 

L’activité physique et la sédentarité étaient appréciées à l’aide de questionnaires auto 

administrés chez les adultes, et administrés en face à face par les infirmières chez les 

enfants. Le recueil de l’activité physique et de la sédentarité était effectué à 3 reprises au 

cours de l’étude (avant, au milieu et en fin d’intervention) chez l’adulte, à deux reprises chez 

l’enfant (avant et en fin d’intervention, lors des visites des infirmières à domicile).  

Les questionnaires utilisés étaient un planning d’activité hebdomadaire et le MAQ chez 

l’enfant (Aaron et al., 1995; Pereira et al., 1997a) et le MOSPA chez l’adulte (Pereira et al., 

1997b; Roeykens et al., 1998). Le questionnaire MAQ avait été préalablement adapté aux 

enfants de 7 à 9 ans. Une cinquantaine de familles était par ailleurs équipée de podomètres 

afin de mesurer leur activité physique avant et en fin d’intervention. 

3.2.8.2 VARIABLES DE SUIVI SECONDAIRES 
 

3.2.8.2.1 Indice de qualité de vie 
 

La qualité de vie des adultes était évaluée avant et en fin d’étude à l’aide d’une échelle de 

mesure élaborée et validée au cours de la phase de préparation (voir 3.3.3). Cette échelle 

avait subi une validation linguistique avant l’intervention, et a été validée d’un point de vue 

psychométrique a posteriori (voir 3.3.3). 

L’évolution de la qualité de vie au cours de l’intervention permettait d’apprécier la satisfaction 

des sujets vis-à-vis des conseils alimentaires émis. Il s’agit d’un suivi essentiel pour évaluer 

l’acceptabilité des conseils alimentaires dans la population générale et orienter 

ultérieurement les recommandations de santé publique. 



 

D. PAINEAU             L ’é tude ELPAS et  la  prévent ion précoce de l ’obés i té  in fant i le 60/216 

3.2.8.2.2 Paramètres cliniques secondaires 
 

En plus de la composition corporelle des sujets et de leur IMC, les paramètres cliniques 

suivants étaient recueillis avant et en fin d’étude, lors des visites à domicile : 

• pressions artérielles diastolique et systolique (mesurées à l’aide d’un tensiomètre 

électronique, avec un brassard adapté chez les enfants),  

• fréquence cardiaque (mesurée à l’aide d’un tensiomètre électronique), 

• tour de taille, tour de hanche, tours de poitrine (expiration forcée et inspiration 

forcée), circonférence de genou (mesurées à l’aide d’un mètre ruban à enroulement 

automatique). 

3.2.8.2.3 Paramètres biologiques 
 

Un prélèvement sanguin était réalisé avant et en fin d’intervention, chez les adultes 

uniquement, afin de mesurer les paramètres biologiques suivants et d’évaluer leur évolution 

dans les différents groupes : 

• Glycémie et insulinémie (calcul de l’index d’insulino-résistance par le HOMA 

(Matthews et al., 1985)), 

• Triglycérides, cholestérol Total et HDL (calcul du LDL-cholestérol par la formule de 

Friedwald (Friedewald et al., 1972)). 

Les prélèvements biologiques étaient réalisés à jeun dans une cinquantaine de laboratoires 

d’analyses médicales de proximité partenaires de l’étude (Figure 9). Le laboratoire 

techniquait les échantillons qui étaient ensuite ramassés par coursier et centralisés au 

Laboratoire de Biologie de la Nutrition de la Faculté de Pharmacie de Paris V. A l’exception 

de l’insuline, les dosages biologiques étaient réalisés en deux étapes, à l’issue de la 

première campagne de prélèvement (échantillons pré intervention) puis à l’issue de la 

seconde campagne de prélèvement (échantillons post-intervention). Les dosages d’insuline 

étaient réalisés en une seule étape afin de limiter la variabilité des mesures pouvant résulter 

des spécificités des lots utilisés pour l’ELISA. 

Par ailleurs, deux aliquotes sanguins étaient congelés pour la constitution d’une sérothèque, 

afin de permettre des analyses biologiques complémentaires à l’issue de l’étude, sur 

décision conjointe du Comité Scientifique de Pilotage et du Comité Scientifique de 

Surveillance. 
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Figure 9 : Fiche technique pour la manipulation des échantillons biologiques dans les laboratoires de 
proximité 

3.2.9 SELECTION DE LA POPULATION 

3.2.9.1 MODE DE RECRUTEMENT 
 

Les familles volontaires ont été recrutées à partir des 54 écoles primaires parisiennes 

sélectionnées en partenariat avec les autorités administratives compétentes (Rectorat et 

Mairie de Paris). Dans chacune de ces écoles, plusieurs réunions avaient été organisées en 

mai/juin 2005, avec des relances en septembre 2005, afin de présenter l’étude aux familles. 

Les enfants des classes sélectionnées qui avaient accepté de participer et dont les parents 

avaient donné leur accord écrit (lettre d’information et formulaire de consentement) étaient 

inclus dans l’étude. Si les parents refusaient que leur enfant participe à l’étude ou si eux-

mêmes refusaient de participer, le foyer concerné ne faisait pas partie de l’étude. Seule une 

fraction des élèves des écoles participantes était donc inclue dans l’étude. 
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En complément de ce recrutement via les écoles, un mailing postal était adressé durant l’été 

2005 afin de compléter le recrutement et permettre le lancement de la phase d’intervention 

dans de bonnes conditions. 

3.2.9.2 CRITERES D’INCLUSION 
 

L’affiliation à la Sécurité Sociale française et la signature du formulaire de consentement 

constituaient les deux seuls critères (légaux) d’inclusion des participants.  

3.2.9.3 CRITERES DE NON INCLUSION 
 

Afin d’éviter toute discrimination entre les enfants, il n’y avait pas de critère d’exclusion 

empêchant un individu de participer à l’étude : en particulier, aucun critère d’exclusion ne 

portait sur l’IMC ou sur tout autre critère physiologique, morphologique ou pathologique.  

3.2.9.4 EXCLUSION SECONDAIRE 
 

Ponctuellement, des exclusions secondaires pouvaient être décidées si le sujet présentait 

des troubles sévères du comportement alimentaire (anorexie, boulimie) ou des anomalies 

cliniques/biologiques poussant son médecin traitant à recommander son retrait de l’étude.  

En ce qui concerne les troubles du comportement alimentaire, une prise en charge par un 

des médecins du CSP était systématiquement proposée au sujet diagnostiqué.  

Par ailleurs, des difficultés majeures de compréhension du français pouvaient également 

constituer un critère d’exclusion secondaire. 

3.2.9.5 SORTIE D’ETUDE 
 

Conformément à la réglementation, un sujet pouvait sortir de l’étude à n’importe quel 

moment sans en justifier les raisons. Néanmoins, en cas de sortie d’étude, le coordonnateur 

entreprenait des efforts raisonnables pour tenter d’en préciser les motifs.  

3.2.10 SITE INTERNET DE L’ETUDE 

Une part importante du suivi individuel était réalisée à l’aide d’un site Internet dédié 

(www.elpas.fr). Tous les foyers ne disposant pas du matériel informatique adéquat, les 

participants qui le souhaitaient reçoivent gratuitement avant le début de la phase 

d’intervention l’équipement nécessaire (ordinateur et abonnement Internet). Une formation 

de base était assurée si nécessaire par un prestataire spécialisé. 

http://www.elpas.fr/�


 

D. PAINEAU             L ’é tude ELPAS et  la  prévent ion précoce de l ’obés i té  in fant i le 63/216 

Sur le site Internet de l’étude, les sujets avaient accès à des pages spécifiques de leur 

groupe, avec des déclinaisons enfants/adultes. Ces pages dédiées contenaient un ensemble 

de conseils destinés à faciliter le choix d’aliments adaptés aux objectifs nutritionnels du 

groupe, ainsi que des éléments de suivi personnels : 

• Messagerie personnelle, 

• Suivi de ses apports nutritionnels, adéquation avec ses objectifs, 

• Outils de recueil (questionnaire alimentaire pour les enfants et les parents, 

questionnaire d’activité physique / qualité de vie / socioprofessionnel pour les parents 

uniquement). 

 

Le site Internet de l’étude donnait aussi accès à des pages spécifiques pour la structure de 

coordination (Nutri-Health), les diététiciens, les Attachés de Recherche Clinique (ARC), les 

comités scientifiques (CSS et CSP), les écoles, et les partenaires. Le contenu de ces pages 

dédiées était adapté à leurs utilisateurs. En particulier, les pages diététiciens et ARCs 

contenaient l’ensemble des éléments permettant un suivi optimal de la cohorte : bilans 

nutritionnels par groupe et par sujet, alertes en cas de non respect du protocole, suivi des 

visites à domicile… 
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33..33  RREESSUULLTTAATTSS  

3.3.1 ETUDES DE SIMULATIONS 
Basé sur : 

Paineau D, Couet C, Carré C, et al. Simulation of food consumption: a tool to improve 

dietary recommendations prior to nutritional intervention studies in humans. To be submitted. 

 

Durant la phase de préparation de l’étude ELPAS, des études de simulation originales ont 

été mises en place. Portant sur les bases de consommation générées lors de l’enquête 

ASPCC (Rigaud et al., 1997; Couet et al., 2000) (1500 sujets âgés de 2 à 85 ans dont 99 

sujets âgés entre 6 et 10 ans), ces études de simulation avaient pour objectifs d’évaluer les 

effets nutritionnels des conseils alimentaires envisagés et de contribuer à la définition des 

stratégies diététiques les plus efficaces pour atteindre les objectifs des groupes 

d’intervention. Un objectif secondaire concernait l’évaluation de l’impact financier des 

conseils alimentaires. 

Ces études de simulation se sont appuyées sur un algorithme dédié développé sous SAS 

(version 8.2). Différents paramètres de simulation permettait de tester plusieurs stratégies 

d’intervention. Les principaux paramètres de simulation concernaient les éléments suivants : 

• Distribution entre quatre types de conseils : 

o Modification de la taille de la portion 

o Substitution par un équivalent allégé ou édulcoré 

o Substitution par un autre aliment 

o Modification du mode de préparation culinaire 

• Nombre d’aliments concernés par les modifications (approche ciblée vers les 

principaux vecteurs du nutriment à modifier versus approche large ciblant 

l’ensemble des vecteurs du nutriment à modifier) 

• Amplitude des variations de portion 

• Compliance globale aux conseils alimentaires (pourcentage des opportunités de 

changements diététiques réellement effectuées par les sujets) 

 

Pour atteindre l’isocaloricité recherchée dans le cadre de l’étude ELPAS, la diminution des 

apports énergétiques induite par les modifications simulées sur les vecteurs de glucides 

simples et de lipides était compensée par une augmentation équivalente de glucides 

complexes. La quantité de glucides complexes à ajouter était répartie sur l’ensemble des 
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vecteurs de glucides complexes identifiés, de façon proportionnelle aux portions initiales de 

ces vecteurs. 

Les modifications diététiques simulées étaient traduites en termes nutritionnels. Par ailleurs, 

l’évolution de la taille des portions suite aux simulations était analysée, afin de tester la 

faisabilité des modifications alimentaires, notamment celles concernant les glucides 

complexes. Le pourcentage de nouvelles portions inférieur au 5ème percentile ou supérieur 

au 95ème percentile des portions initiales témoignait de la faisabilité des modifications 

simulées : plus ce pourcentage était élevé, plus les nouvelles portions étaient atypiques et 

donc moins acceptables. 

Cette étude montre que la mise en place des conseils alimentaires portant sur les lipides et 

les glucides simples dans le cadre de l’étude ELPAS s’accompagnait d’une augmentation 

importante de la consommation de glucides complexes pour maintenir l’isocaloricité. Cette 

augmentation importante des portions de féculents pouvait être une difficulté majeure pour 

l’acquisition des changements nutritionnels souhaités. Suite aux études de simulation, il a 

été décidé de développer au cours de l’intervention une stratégie forte pour la promotion des 

vecteurs de glucides complexes : 

• Information récurrente sur la variété des féculents 

• Proposition de recettes originales pour valoriser ces aliments 

• Newsletters dédiées 

• Sensibilisation précoce des diététiciens aux difficultés attendues 

 

En ce qui concerne les glucides simples, les études de simulation réalisées sur la base de 

paramètres réalistes indiquent que l’objectif d’une diminution de 25% est difficile à atteindre. 

Chez les enfants, la diminution moyenne constatée avec des paramètres de simulation 

moyens est de 14.4 ± 5.6 %. Le niveau de compliance nécessaire pour atteindre les 

objectifs de – 25 % est très élevé (90 %). Les études de simulation indiquent donc que les 

recommandations portant sur les glucides simples sont difficiles à atteindre, surtout chez 

l’enfant. 

En ce qui concerne les lipides, les études indiquent que les meilleurs leviers pour une 

diminution des apports à moins de 35% des AET sont une promotion des aliments allégés et 

une diminution importante des portions consommées. 

D’un point de vue économique, les modifications alimentaires simulées n’impactent pas sur 

les coûts journaliers par personne (variations absolues inférieures à 0.1 €/j), ce qui était 

prévisible dans la mesure où les conseils diététiques simulés ne portaient pas sur les 

aliments les plus coûteux que sont les viandes, poissons, fruits et légumes. 
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Les études de simulation mises en place en amont de l’étude ELPAS sont des outils utiles 

pour définir les meilleures stratégies diététiques dans le cadre d’études d’intervention, et 

pour anticiper les freins à l’acquisition des changements diététiques. Ce type d’études est 

rarement publié, les données actuellement disponibles dans ce domaine concernant 

principalement l’évaluation du rapport bénéfice/risque des modifications de composition 

nutritionnelle des aliments (Boushey et al., 2001; Suojanen et al., 2002; Johnson-Down et 

al., 2003; De Jong et al., 2004; Kuhlmann et al., 2005), conformément aux exigences 

réglementaires (European Communities, 1997b; European Communities, 1997a). 
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3.3.2 COMPARAISON DE TROIS METHODES AMBULATOIRES DE MESURE DE LA 
COMPOSITION CORPORELLE CHEZ LES ENFANTS 

Basé sur : 

Paineau D, Chiheb S, Banu I, et al. Comparison of field methods to estimate fat mass in 

children. Ann Hum Biol 2008; 35(2):185-97. 

 

L’obésité étant définie comme un excès de masse grasse, il était utile de pouvoir mesurer 

chez les enfants et les parents de l’étude ELPAS l’évolution de la composition corporelle au 

cours de l’étude. Les méthodes ambulatoires existantes pour mesurer la composition 

corporelle ont fait l’objet de nombreuses études de validations, la plupart d’entre elles étant 

réputées population-dépendantes, opérateur-dépendantes (Brandon, 1998; Eisenmann et 

al., 2004; Wickramasinghe et al., 2005), voire matériel-dépendantes (Deurenberg et al., 

2002; Wickramasinghe et al., 2005). 

Dans le cadre de l’étude ELPAS, une étude réalisée chez l’enfant durant la phase de 

préparation a permis de comparer la précision de différentes méthodes (plis cutanés, autres 

paramètres anthropométriques, impédancemétrie bioélectrique (BIA)) et de calibrer le pèse-

personne impédancemètre dans la population pédiatrique de l’étude. 

La méthode de référence utilisée pour connaître la composition corporelle des enfants était 

la pléthysmographie par déplacement d’air (mesure du volume total du corps) et l’eau 

deutérée (mesure du volume d’eau corporel). Cette méthode, bien que de plus en plus 

utilisée y compris chez le nourrisson, n’est cependant pas le gold standard représenté par la 

DEXA. Elle a malgré tout été retenue car l’utilisation de la DEXA chez l’enfant sain peut 

poser des problèmes éthiques (irradiation des enfants). 

Au total, cette étude a concerné 55 enfants (30 garçons, 25 filles) âgés de 8.7 ans en 

moyenne. Les méthodes ambulatoires testées ont été comparées à la méthode de référence 

à l’aide de la méthode de Bland-Altman (Bland & Altman, 1986). Les équations de calcul de 

la masse grasse par BIA ont été calibrées dans notre population par des régressions 

linéaires multiples. Les résultats indiquent que les méthodes testées sont globalement 

comparables, et présentent une bonne corrélation (R²=0.71 à 0.84), mais un agrément 

modeste (± 3.32 to ± 4.47 kg pour la masse grasse) avec la méthode de référence. Les 

méthodes les plus performantes semblent être les plis cutanés et la BIA.  

Le choix de la méthode à utiliser lors de l’étude ELPAS s’est basé sur l’analyse des 

conditions de mesure de la masse grasse chez les participants. Les mesures étaient 

réalisées au domicile des participants, par une infirmière préalablement formée. Malgré cette 

formation, et considérant qu’il n’était pas possible de garantir que la même infirmière puisse 

réaliser les mesures avant et en fin d’intervention, il était préférable d’éviter d’utiliser des 



 

D. PAINEAU             L ’é tude ELPAS et  la  prévent ion précoce de l ’obés i té  in fant i le 96/216 

méthodes opérateur-dépendantes, comme les plis cutanés ou les autres mesures 

anthropométriques (circonférences). La BIA a donc été retenue, dans la mesure où il s‘agit 

d’une méthode simple et facile à utiliser en ambulatoire. Des pèse-personnes spécialement 

calibrés pour les enfants ont été fournis par le fabricant.  

Globalement, cette étude préalable confirme que les méthodes ambulatoires existantes pour 

mesurer la composition corporelle des enfants sont inadaptées à un suivi individuel, mais 

peuvent être utilisées avec prudence en épidémiologie d’intervention. Par ailleurs, les 

agréments modestes entre méthodes ambulatoires et méthodes de référence indiquent que 

ces méthodes ne sont pas interchangeables, comme démontré précédemment chez l’enfant 

obèse (Campanozzi et al., 2008).  
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3.3.3 DEVELOPPEMENT ET VALIDATION D’UNE ECHELLE DE QUALITE DE VIE EN 
FRANÇAIS POUR LA POPULATION GENERALE 

Basé sur : 

Paineau D, Baudoin C, Grairia M, et al. Développement et validation d’une échelle de qualité 

de vie axée sur l’alimentation pour la population française. Cah Nutr Diét. 2007;42(6):304-

306. 

 

Parmi ses objectifs, l’étude ELPAS visait à mesurer l’acceptabilité des recommandations 

nutritionnelles portant sur les glucides et les lipides. La mesure de cette acceptabilité se fait 

d’une part par l’analyse de la compliance aux conseils alimentaires, d’autre part sur 

l’évaluation de l’impact des changements alimentaires sur la qualité de vie, notamment en ce 

qui concerne ses dimensions alimentaires. En effet, le fait de participer à une étude et de 

bénéficier d’un accompagnement diététique personnalisé poussé favorise les modulations 

nutritionnelles, mais le maintien de ces modulations sur le long terme nécessite que leur 

impact en terme de qualité de vie soit mineur. 

L’analyse de la littérature durant la phase de préparation de l’étude ELPAS indiquait que les 

échelles de qualité de vie existantes en français ne permettaient pas de mesurer l’impact 

des interventions nutritionnelles sur la qualité de vie chez des sujets globalement en bonne 

santé. Les échelles disponibles étaient validées dans des populations malades, et 

concernaient rarement les dimensions alimentaires de la qualité de vie (Le Pen et al., 1998; 

Testa et al., 1998; Greenlund et al., 2002; Kolotkin et al., 2004; Sato et al., 2004; Corica et 

al., 2006). Provenant le plus souvent d’échelles anglo-saxonnes (Mathias et al., 1997; 

Blissmer et al., 2006), elles ne tenaient pas compte des spécificités du modèle alimentaire 

français. 

Par conséquent, nous avons développé et validé en amont de l’étude une échelle originale. 

Cette échelle a été construite à partir d’échelles existantes et validées en français (Food 

Attitudes French Version (Rozin et al., 1999), SF-36 (Ware & Sherbourne, 1992), et DHP 

(Meadows et al., 1996; Meadows et al., 2000)), en retenant dans chacune d’entre elles les 

items en relation avec l’alimentation. La validation linguistique de la pré-échelle obtenue 

auprès d’une trentaine de volontaires a permis d’objectiver la bonne compréhension des 

items et le poids respectif accordé à chacun d’entre eux. Cette pré-échelle validée 

linguistiquement a été adressée aux participants adultes de l’étude ELPAS à trois reprises 

au cours de l’intervention. La première série de questionnaires (avant l’intervention) a permis 

de procéder à la validation psychométrique de la pré-échelle, qui a aboutit à une échelle 

définitive nommée QV-AF. 
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Les méthodologies statistiques mises en œuvre pour la validation psychométrique de la pré-

échelle incluent des méthodes d’imputation par chaîne de Markov (Nakache & Guéguen, 

2005), la réalisation d’Analyses en Composantes Principales (ACP), la validation des sous-

échelles obtenues par ACP à l’aide de modèles classique (Alpha de Cronbach) et moderne 

(modèle de Rasch), et une pondération des items par régressions (PLS). Ces méthodologies 

sont classiquement utilisées pour la validation des échelles de qualité de vie. 

Au final, l’échelle QV-AF contient 37 items organisés en 4 sous-échelles (alimentation/plaisir, 

alimentation/relationnel, alimentation/psychologie, alimentation/condition physique). Aucune 

sous-échelle n’a pu être identifiée sur la thématique alimentation/santé. 

L’échelle QV-AF est présentée à la suite de l’article, accompagnée des méthodes de calcul 

des scores de qualité de vie par sous-échelle et globalement. L’utilisation de cette échelle 

est libre. 
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3.3.4 RESULTATS DE L’ETUDE ELPAS 
Basé sur : 

Paineau D, Beaufils F, Boulier A, et al. Family Dietary Coaching to Improve Nutritional 

Intakes and Body Weight Control: A Randomized Controlled Trial. Arch Pediatr Adolesc 

Med. 2008;162(1):34-43. 

 

L’article qui suit présente les résultats de l’étude ELPAS et les principaux éléments de 

discussion. Les résultats de l’étude chez les enfants sont également discutés dans la suite 

du document (voir chapitre 4).  

Par ailleurs, des communications scientifiques complémentaires sur les résultats de l’étude 

ELPAS sont présentées en annexe (Annexe 3 : Lettre de l’Institut Français pour la Nutrition 

et Annexe 4 : Communication au 10ème congres européen de nutrition). 

Les principaux enseignements de l’étude sont les suivants : 

• Le monitorage de terrain (visites cliniques à domicile avant et en fin d’intervention, 

appels téléphoniques mensuels par le diététicien, intervention en classe, 

conférences, animation) a permis de limiter le taux de sorties d’études à 15% (le 

calcul initial du nombre de sujet faisait l’hypothèse de 20% de sorties d’étude). 

• L’accompagnement diététique personnalisé mis en place auprès des familles a 

permis de moduler les apports nutritionnels des enfants et des parents des groupes 

d’intervention dans le sens des objectifs. Les apports en lipides ont été 

significativement diminués dans les deux groupes d’intervention. Les apports en 

glucides simples ont été significativement diminués dans le groupe B seulement, 

mais dans une moindre mesure que ce qui était visé. Les apports en glucides 

complexes ont été insuffisamment augmentés, notamment dans le groupe B, 

induisant une diminution des apports énergétiques. 

• Les modulations nutritionnelles ont amélioré les paramètres cliniques du risque de 

surpoids chez les adultes des groupes d’intervention (IMC, masse grasse mais aussi 

tour de hanche), avec des effets significatifs dans le groupe B uniquement. Ces 

mêmes modulations n’ont pas eu d’effets chez les enfants, quel que soit le groupe 

d’intervention. 

• Les analyses exploratoires réalisées laissent à penser que : 

o Les interventions nutritionnelles améliorent les paramètres cliniques du 

risque de surpoids chez les sujets initialement en surpoids ou obèses, et 

permettent de stabiliser ces paramètres chez les sujets normo-pondérés, 
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o Les interventions nutritionnelles ont des effets différents en fonction du sexe, 

les diminutions pondérales semblant plus élevées chez les hommes 

 

Cette publication principale pourra être complétée par des analyses complémentaires visant 

à objectiver les modifications de comportement alimentaire à l’origine des modulations 

nutritionnelles observées : 

• Evolution de la fréquence de consommation des principales catégories d’aliments 

• Evolution des portions des principales catégories d’aliments 

• Analyse des effets cliniques en fonction du sexe et du statut pondéral chez l’enfant 

• Analyse des facteurs influençant l’évolution de l’IMC ou du z-score IMC 

(régressions logistiques) 
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444...    DDDIIISSSCCCUUUSSSSSSIIIOOONNN   GGGEEENNNEEERRRAAALLLEEE   

Les résultats de l’étude ELPAS sont discutés dans la publication princeps (voir chapitre 

3.3.4). Chez l’adulte, ces résultats sont simples à interpréter, les modulations nutritionnelles 

et notamment énergétiques induites ayant concouru à modifier les paramètres cliniques du 

surpoids de façon cohérente et prévisible.  

Les paragraphes qui suivent concernent spécifiquement l’interprétation – plus délicate - des 

résultats de l’étude ELPAS chez les enfants, et leur mise en perspective dans le contexte 

actuel d’épidémie d’obésité infantile. 

44..11  DDIISSCCUUSSSSIIOONN  CCOOMMPPLLEEMMEENNTTAAIIRREE  SSUURR  LLEESS  RREESSUULLTTAATTSS  DDEE  LL’’EETTUUDDEE  EELLPPAASS  

CCHHEEZZ  LLEESS  EENNFFAANNTTSS  

4.1.1 AMPLITUDE DES MODULATIONS NUTRITIONNELLES OBSERVEES 

Chez les enfants de l’étude ELPAS comme chez les adultes, la diminution des lipides dans 

les deux groupes d’intervention (p <.01 par rapport au groupe contrôle), et la diminution des 

glucides simples dans le groupe B (p <.01) n’est que partiellement compensée par 

l’augmentation des glucides complexes, ce qui induit une diminution des apports 

énergétiques qui n’était pas recherchée initialement (GA/GC : P<.05 ; GB/GC : p <.01). 

L’objectif initial de l’étude ELPAS, qui était d’objectiver l’intérêt d’une diminution des glucides 

simples en complément d’une diminution des lipides sur l’évolution du poids corporel dans le 

cadre de modulations isocaloriques, n’est donc pas atteint. La diminution énergétique induite 

par les interventions interdit d’un point de vue métabolique d’établir une relation causale 

entre la nature des modulations nutritionnelles (lipides ou glucides) et l’évolution du poids. 

La supériorité du groupe B est en effet probablement plus liée à une amplification du déficit 

énergétique par rapport au groupe A qu’à un effet spécifique des glucides simples.  

Les modulations nutritionnelles induites ne se différencient pas autant que souhaité dans les 

deux groupes d’intervention. En particulier, la diminution des glucides simples n’est certes 

significative que dans le groupe B, mais une tendance forte est observée dans le groupe A, 

aussi bien chez les enfants que chez les adultes. Ce résultat met en lumière le décalage 

possible entre des objectifs nutritionnels précis et le fait que de nombreux aliments sont 
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vecteurs de plusieurs nutriments à la fois (par exemple lipides et glucides simples ou lipides, 

glucides simples et glucides complexes).  

La comparaison des résultats nutritionnels obtenus dans les deux groupes d’intervention ne 

permet pas de définir une stratégie optimale pour améliorer les habitudes alimentaires des 

enfants. Les deux interventions ont en effet amélioré de façon assez comparable les apports 

nutritionnels, sans effets délétères sur la croissance des enfants. L’augmentation des 

glucides complexes dans le groupe A est un élément intéressant, mais seul l’intervention du 

groupe B a permis chez l’adulte d’améliorer de façon significative le poids corporel. Des 

études complémentaires comparatives sont nécessaires afin d’évaluer l’acceptabilité des 

interventions A et B, notamment en terme d’impacts sur la palatabilité des régimes 

alimentaires et sur la qualité de vie.  De telles études sont difficiles en raison du nombre 

limité d’outils d’évaluation existants. En particulier, il n’existe pas à ce jour d’échelles en 

français permettant d’estimer l’impact des interventions sur les dimensions alimentaires de la 

qualité de vie chez l’enfant. 

4.1.2 MODIFICATIONS ALIMENTAIRES CHEZ LES ENFANTS 

Si les résultats de l’étude ELPAS ne permettent pas d’établir de relation métabolique 

causale entre glucides simples, lipides et poids, ils contribuent en revanche à objectiver les 

freins et les motivations à l’acquisition d’habitudes alimentaires bénéfiques en population 

générale.  

Malgré des limites méthodologiques signalées dans l’article princeps (population non 

représentative de la population générale : CSP+, principalement féminine, urbaine…), les 

résultats de l’étude semblent mettre en évidence plusieurs aspects comportementaux 

intéressants :  

• Tout d’abord, par rapport aux recommandations nutritionnelles actuelles (Haut 

Comité de Santé Publique, 2000), l’étude ELPAS indique que la principale difficulté 

concerne l’augmentation des apports en glucides complexes, aussi bien chez les 

enfants de 7-9 ans que chez leurs parents. Cette augmentation insuffisante des 

apports en glucides complexes peut s’expliquer par la faible palatabilité des 

féculents, leur faible densité énergétique, leur volume élevé (« bulking effect »), mais 

aussi par le fait qu’un certain nombre d’aliments riches à la fois en glucides simples 

(ou en lipides) et en glucides complexes, comme les céréales pour petit déjeuner, ont 

pu être diminué au cours de l’intervention, induisant une diminution complémentaire 

de apports initiaux en glucides complexes. Des analyses en cours sur l’évolution de 

la fréquence de consommation et des portions consommées pour les principales 

catégories d’aliments permettront de tester ces hypothèses. 
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• En ce qui concerne les lipides et les glucides simples, les diminutions significatives 

obtenues dans un temps relativement court indiquent que ces recommandations sont 

accessibles dans le cadre d’un accompagnement diététique poussé. Ceci peut 

s’expliquer par le nombre élevé et croissant de produits allégés/édulcorés, ou encore 

par l’impact important de modifications alimentaires très ciblées (notamment corps 

gras pour les lipides et boissons sucrées pour les glucides simples). Toutefois, 

durant l’étude ELPAS, les enfants n’ont pas reçu de conseils concernant une 

augmentation des aliments allégés/édulcorés en raison de la réticence prévisible de 

certains parents. En ce qui concerne les glucides simples, si l’ampleur des 

diminutions constatées chez les enfants et les parents du groupe B ne représentaient 

qu’environ la moitié de l’objectif initial, il est utile de rappeler que les conseils ne 

portaient que sur les glucides simples ajoutés (extrinsèques), soit environ la moitié 

seulement des glucides simples consommés. Les recommandations nutritionnelles 

en vigueur concernant la promotion des fruits et légumes ont de surcroît tendance à 

augmenter les apports en glucides simples. Une augmentation des glucides simples 

a d’ailleurs été constatée dans l’ensemble de la cohorte à l’approche de l’été. 

• Au sein de chaque famille, il est intéressant de noter que l’enfant et le parent ont 

suivi des trajectoires nutritionnelles très comparables, ce qui confirme s’il en était 

besoin le rôle majeur des parents dans les choix alimentaires des enfants. 

Néanmoins, cet effet a pu être majoré par le fait que les recueils alimentaires étaient 

renseignés principalement par les parents. 

 

Globalement, les modulations alimentaires importantes obtenues dans le cadre de 

l’accompagnement diététique sont encourageantes. La formation préalable du personnel 

encadrant aux techniques d’écoute active et de renforcement positif ont probablement 

largement contribué à cette efficacité nutritionnelle. Les études ayant cherché à imposer une 

alimentation précise, y compris chez des enfants, ont généralement échouées ou ont été 

interrompues prématurément à cause d’un pourcentage important de sorties d’étude 

(Savoye et al., 2007). 

4.1.3 EFFETS CLINIQUES DES INTERVENTIONS 

Les modulations nutritionnelles induites chez les enfants n’ont globalement pas eu d’effets 

cliniques, contrairement à ce qui a été observé chez les adultes. Cette absence d’effets 

cliniques au bout de 8 mois d’intervention peut être expliquée de plusieurs façons : 1) il est 

possible que les apports nutritionnels initiaux des enfants étaient supérieurs à leurs besoins, 

et qu’une diminution modérée des apports énergétiques ait maintenu des apports supérieurs 

ou égaux aux besoins, 2) il est probable que les modulations nutritionnelles aient induit des 
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ajustements physiologiques (notamment hormonaux) à même de maintenir une croissance 

harmonieuse chez des enfants globalement sains, 3) il est probable que la durée de l’étude 

et le fait que l’intervention ne portait que sur des leviers alimentaires aient réellement limité 

l’efficacité de cette intervention.  

Sur ce dernier point, l’analyse de la littérature apporte des informations utiles pour mieux 

comprendre les résultats d’ELPAS. En ce qui concerne la durée de l’essai, la plupart des 

études ayant obtenu des résultats cliniques positifs chez des enfants non obèses de 6-10 

ans duraient en effet 1 an (Muller et al., 2001), 2 ans (Dwyer et al., 1983; Vandongen et al., 

1995; Taylor et al., 2007), voire 3 ans (James et al., 2004a; Manios et al., 2006).  

Par ailleurs, ces études ne ciblaient quasiment jamais uniquement les leviers alimentaires du 

surpoids (Summerbell et al., 2005), mais une combinaison entre alimentation et activité 

physique (Tamir et al., 1990; Vandongen et al., 1995; Harrell et al., 1996; Manios et al., 

1998; Kain et al., 2004; Spiegel & Foulk, 2006; Taylor et al., 2007), voire entre alimentation, 

activité physique et sédentarité (Muller et al., 2001). Un certain nombre d’approches 

efficaces n’agissaient pas sur l’alimentation, mais se contentaient de lutter contre la 

sédentarité (Robinson, 1999), de promouvoir l’activité physique (Dwyer et al., 1983), ou 

d’agir sur ces deux leviers (Robinson et al., 2003). Les seules interventions efficaces 

limitées à une approche diététique visaient spécifiquement les boissons sucrées (James et 

al., 2004a; James et al., 2004b; James & Kerr, 2005; Ebbeling et al., 2006). Une étude pilote 

comparant une approche alimentation versus une approche activité physique et une 

approche alimentation + activité physique n’a pas permis de conclure, probablement en 

raison d’une durée de suivi et d’un nombre de sujets insuffisants (Warren et al., 2003). 

Globalement, ces données confirment l’importance d’une approche multifactorielle de 

l’obésité infantile. Elles mettent notamment l’accent sur l’importance de la lutte contre la 

sédentarité et la promotion de l’activité physique. 

Chez les enfants de l’étude ELPAS en excès de poids, l’intervention a eu tendance à 

diminuer l’IMC (voir chapitre 3.3.4). Ce résultat préliminaire a été observé dans tous les 

groupes, ce qui semble indiquer qu’une sensibilisation même limitée à l’équilibre nutritionnel 

général pourrait contribuer à améliorer le contrôle du poids corporel chez des enfants en 

surpoids. De tels effets ont déjà été signalés dans des études antérieures (Datar & Sturm, 

2004), et sont également obtenus chez les parents dans l’étude ELPAS. A l’inverse, une 

étude d’intervention récente jouant sur l’alimentation et l’activité physique a obtenu des 

résultats contraires, l’efficacité clinique n’étant atteinte que chez les enfants initialement de 

poids normal (Taylor et al., 2007). 

Des analyses complémentaires portant sur les effets cliniques de l’intervention en fonction 

du sexe et du statut pondéral de départ (normo-pondéré versus surpoids) permettront 

d’affiner l’interprétation des résultats de l’étude chez l’enfant.  
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44..22  IIMMPPLLIICCAATTIIOONN  DDEESS  RREESSUULLTTAATTSS  DDEE  LL’’EETTUUDDEE  EELLPPAASS  PPOOUURR  LLEESS  SSTTRRAATTEEGGIIEESS  DDEE  

LLUUTTTTEE  CCOONNTTRREE  LL’’OOBBEESSIITTEE  IINNFFAANNTTIILLEE  

 
L’étude ELPAS, en complément de travaux antérieurs, permet de définir un certain nombre 

d’idées fortes susceptibles de contribuer à l’efficacité des politiques de lutte contre l’obésité 

infantile : 

1. La famille joue un rôle central 

2. L’école est un lieu d’intervention privilégié 

3. Une approche multidisciplinaire semble la plus efficace  

4.2.1 ROLE CENTRAL DE LA FAMILLE DANS LA LUTTE CONTRE L’OBESITE 

INFANTILE 

L’implication des parents dans l’éducation nutritionnelle des enfants, l’éveil au goût, la lutte 

contre la sédentarité et la promotion d’une activité physique régulière est essentielle, ce 

d’autant que l’enfant est jeune (Ritchie et al., 2005; Ash et al., 2006; Sharma, 2006; 

Duerksen et al., 2007; Roblin, 2007).  

La sensibilisation des parents est importante, des études allant jusqu’à indiquer qu’une 

intervention ciblant uniquement les parents était plus efficace qu’une intervention ciblant 

parents et enfants (Golan et al., 2006; Bluford et al., 2007).  

L’autorité parentale, et en particulier l’autorité paternelle semblent également protectrices 

contre l’obésité, une étude d’envergure ayant démontré que le niveau d’autorité paternelle 

était corrélé au risque de surpoids à 4-5 ans (Wake et al., 2007).  

4.2.2 L’ECOLE, UN LIEU D’INTERVENTION PRIVILEGIE 

L’école est un lieu d’intervention privilégié pour de multiples raisons, en particulier pour sa 

légitimité en matière d’éducation à la santé (Mo-suwan et al., 1998; Kahn et al., 2002; Doak 

et al., 2006; Flodmark et al., 2006; Haby et al., 2006; Danielzik et al., 2007). Le milieu 

soclaire permet de délivrer les actions de prévention à l’ensemble des enfants, même les 

plus défavorisés (Richard, 2008). L’école contribue également à l’activité physique des 

enfants. 

L’élève qui bénéficie à l’école d’une éducation nutritionnelle peut à son tour transmettre cette 

éducation à ses parents, favorisant une transmission ascendante des connaissances, puis 

des pratiques (Basdevant et al., 1999).  

L’école peut également contribuer à améliorer les apports nutritionnels via une modification 

de l'offre alimentaire dans le cadre de la restauration scolaire (CNA (Conseil National de 
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l'Alimentation), 1998; Sahota et al., 2001). Les études Pathways (Caballero et al., 2003; 

Story et al., 2003) et Tacos (French et al., 2004) ont ainsi montré qu'il était possible de 

réduire le pourcentage d'énergie apportée par les graisses en agissant sur le contenu des 

repas scolaires. Des interventions menées dans les établissements scolaires indiquent qu'il 

est possible d'augmenter la consommation et/ou la vente de produits pauvres en graisses, 

de légumes et de fruits en jouant sur le coût des aliments compétitifs (French & Wechsler, 

2004).  

Dans le cadre de l’étude ELPAS, il avait été initialement envisagé de modifier l’offre 

alimentaire en cantine afin de l’adapter aux objectifs nutritionnels du groupe auquel 

appartenait l’école. Cependant, l’analyse nutritionnelle des menus en cantine dans les 

établissements participants avait révélé que l’offre alimentaire était conforme aux objectifs 

les plus exigeants de l’étude (groupe B), les modulations ne pouvant dans ce contexte 

n’intervenir que de façon très marginale. De plus, les repas en cantine ne représentent de 

plus que 4 des 28 repas hebdomadaires théoriques des enfants (en tenant compte de 4 

repas par jour : petit déjeuner, déjeuner, goûter et dîner). Pour ces raisons, il avait été 

décidé de ne pas intervenir sur l’offre alimentaire en cantine (rapport coût/efficacité 

mauvais), mais de cibler les actions en école sur de l’éducation via des interventions en 

classe. Cette éducation visait notamment à améliorer les choix alimentaires des enfants 

dans les cantines, la plupart d’entre elles fonctionnant sur le mode « self » et pouvant donc 

induire des prises alimentaires déséquilibrées chez les enfants malgré une offre théorique 

en adéquation avec les recommandations du GPEMDA/GEMRCN.  

4.2.3 L’INTERET D’UNE APPROCHE MULTIDISCIPLINAIRE 

A l’instar de ce qui est démontré chez l’adulte (Tuomilehto et al., 2001; Knowler et al., 2002), 

les résultats de l’étude ELPAS confirment que la prévention de l’obésité infantile doit 

s’appuyer sur une approche multidisciplinaire intégrant, outre l’incitation à une alimentation 

saine, la promotion d’une activité physique modérée à intense (Connelly et al., 2007; Maffeis 

& Castellani, 2007) et la lutte contre la sédentarité, notamment via une diminution du temps 

passé devant la télévision (Doak et al., 2006; Haby et al., 2006; Hawkins & Law, 2006; 

Musick & Cymet, 2006). Dans une étude longitudinale portant sur 3345 adolescents de 8 à 

12 ans, la pratique d’une activité physique régulière était corrélée à un maintien du poids 

corporel plutôt qu’à une perte de poids, ce qui est bénéfique chez des enfants globalement 

sains (Menschik et al., 2008). Le type d’activité le plus efficace pour diminuer le risque 

d’obésité à l’âge adulte concernait les sports à roues (roller, skate-board, vélo) : une 

pratique plus de 4 fois par semaine était associée à une diminution de 48 % du risque de 

surpoids. Par ailleurs, dans cette étude, chaque jour de la semaine où les sujets recevaient 

un cours de sport diminuait la probabilité d’être en surpoids à l’âge adulte de 5% (- 28 % 

dans le cas d’un cours de sport pour chacun des 5 jours de la semaine). 
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Enfin, les actions mises en place doivent dépasser le seul stade de l’information, les 

données disponibles indiquant que l’information permet d’améliorer les connaissances mais 

n’engendre pas ou peu de bénéfices nutritionnels ou cliniques (Campbell et al., 2002; Kahn 

et al., 2002). Par conséquent, le développement et l’évaluation de méthodes 

d’accompagnement susceptibles de prendre en compte les spécificités à l’échelle de 

l’individu ou de la famille sont utiles pour dépasser le stade de la connaissance et impacter 

réellement sur les pratiques alimentaires et sur le comportement. La méthodologie mise en 

place et évaluée dans le cadre de l’étude ELPAS constitue un exemple de stratégie 

d’accompagnement efficace.   
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555...    CCCOOONNNCCCLLLUUUSSSIIIOOONNN   

L’étude ELPAS (www.elpas.fr) est un essai d’intervention nutritionnelle original à plus d’un 

titre (objectifs scientifiques, durée de l’étude, nombre de participants, suivi en parallèle des 

enfants et des parents, partenariat public/privé…).  

Les travaux réalisés durant la phase de préparation (études de simulation, comparaison des 

méthodes de mesure de la composition corporelle chez l’enfant, développement et validation 

de l’échelle QV-AF, conception d’une méthode d’accompagnement diététique) ont permis 

d’aborder l’intervention avec des méthodologies adaptées.  

Les résultats de l’étude démontrent l’efficacité d’un accompagnement diététique 

personnalisé pour améliorer pendant plusieurs mois les apports nutritionnels de familles en 

conditions de vie normale, sans effets délétères sur la qualité de vie. Le maintien à long 

terme de ces bénéfices nutritionnels ne pourrait être démontré que dans le cadre d’un suivi 

pluriannuel qui n’a pas pu être mis en place pour des raisons économiques. Les résultats 

d’ELPAS mettent également en exergue les difficultés prévisibles à modifier certains 

paramètres alimentaires, avec en particulier une réticence forte concernant l’augmentation 

des glucides complexes et une marge de manœuvre limitée concernant la diminution des 

glucides simples extrinsèques. D’un point de vue clinique, les interventions ont permis 

d’améliorer les paramètres cliniques du surpoids chez les adultes (IMC, masse grasse) mais 

n’ont pas eu d’effets chez les enfants.  

En terme de santé publique, il semble essentiel que les initiatives destinées à lutter contre 

l’obésité soient entretenues dans le temps, même modestement, une étude récente ayant 

par exemple démontré que le bénéfice cardiovasculaire obtenu à l’issue d’une intervention 

d’une année scolaire chez des enfants obèses était perdu durant les vacances d’été (Carrel 

et al., 2007). Par ailleurs, il est également important de pouvoir déterminer et comparer le 

rapport coût/efficacité des stratégies de lutte contre l’obésité (Haby et al., 2006). 

Si les bénéfices nutritionnels induits chez les enfants ne se sont pas traduits en bénéfices 

cliniques, l’étude ELPAS suggère cependant l’importance de l’implication des parents et des 

écoles dans la lutte contre l’obésité infantile, et le bien-fondé d’une approche 

multidisciplinaire. Au-delà de la famille et des écoles, l’analyse de la littérature indique que la 

lutte contre l’obésité infantile doit faire intervenir à travers des réseaux cohérents l’ensemble 

des acteurs concernés (familles, amis, écoles, professionnels de santé, acteurs 

économiques, acteurs sociaux, politiques), chacun pouvant par ses compétences impacter 

http://www.elpas.fr/�
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sur l’épidémie d’obésité (Müller et al., 2005; Barlow & and the Expert Committee, 2007; 

Davis et al., 2007; Hill et al., 2007; Spear et al., 2007). A titre d’exemple, les acteurs 

économiques ont un rôle à jouer : l’environnement publicitaire est en effet un levier important 

car il influence fortement les pratiques alimentaires des enfants. Des études récentes ont en 

effet indiqué d’une part que les enfants étaient exposés dès l’âge de 2 ans à un marketing 

intense portant en particulier sur les produits agro-alimentaires (Powell et al., 2007), d’autre 

part que ce marketing induisait effectivement des préférences alimentaires dès l‘âge de 4-5 

ans (Robinson et al., 2007). En France, la mise en place depuis 2003 de dispositifs 

régionaux dédiés à l’obésité infantile, les Réseaux pour la Prise en charge et la Prévention 

de l’Obésité Pédiatrique (RéPPOP) répond à cette nécessité d’implémenter une approche 

multidisciplinaire et multiprofessionnelle de l’obésité infantile. 

La prévention de l’obésité infantile doit intervenir très précocement, dès la conception de 

l’enfant (Musick & Cymet, 2006; Blair et al., 2007). On sait en effet aujourd’hui qu’un certain 

nombre des déterminants de l’obésité infantile ont une origine intra-utérine via des 

modulations épigénétiques, et on dispose d’une gamme étendue de marqueurs simples du 

risque de surpoids durant la période périnatale. La plupart des enfants en surpoids ou 

obèses à 7-10 ans sont d’ailleurs déjà en surpoids ou obèses à 3 ans (Blair et al., 2007). 

Une autre raison d’intervenir précocement, dès la conception de l’enfant, est liée au fait que 

les parents sont plus réceptifs aux messages de prévention lorsqu’ils concernent leur enfant 

à naître ou en bas âge (Styles et al., 2007). 

Globalement, l’étude d’ELPAS contribue par ses méthodes et ses résultats à approfondir les 

connaissances des relations entre comportement alimentaire, apports nutritionnels et risque 

de surpoids. L’adaptation des méthodologies développées dans le cadre de cette étude à 

d’autres contextes (population moins favorisées, enfants plus jeunes…) pourrait être 

envisagée dans les années à venir. 
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AAANNNNNNEEEXXXEEE   111   :::   LLLIIIVVVRRREEETTTSSS   DDD’’’IIINNNFFFOOORRRMMMAAATTTIIIOOONNN   DDDEEESSS   VVVOOOLLLOOONNNTTTAAAIIIRRREEESSS   

Cette annexe présente les livrets d’information adressés aux participants en début 

d’intervention. Ces documents sont déclinés pour les trois groupes et pour les 

enfants/adultes, dans l’ordre suivant : 

1. Enfants GA (conseils visant à diminuer les lipides au profit des glucides complexes) 

2. Enfants GB (conseils visant à diminuer les lipides et les glucides simples au profit 

des glucides complexes) 

3. Enfants GC (pas de conseil diététique) 

4. Adultes GA (conseils visant à diminuer les lipides au profit des glucides complexes) 

5. Adultes GB (conseils visant à diminuer les lipides et les glucides simples au profit 

des glucides complexes) 

6. Adultes GC (pas de conseil diététique) 
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1. Enfants GA (conseils visant à diminuer les lipides au profit des glucides complexes) 
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2. Enfants GB (conseils visant à diminuer les lipides et les glucides simples au profit des glucides complexes) 
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3. Enfants GC (pas de conseils diététiques) 
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4. Parents GA (conseils visant à diminuer les lipides au profit des glucides complexes) 
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5. Parents GB (conseils visant à diminuer les lipides et les glucides simples au profit des glucides complexes) 
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6. Parents GC (pas de conseils diététiques) 
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AAANNNNNNEEEXXXEEE   222   :::   QQQUUUEEESSSTTTIIIOOONNNNNNAAAIIIRRREEESSS   DDDEEE   SSSUUUIIIVVVIII   

Cette annexe présente les outils utilisés au cours de l’intervention pour assurer le suivi des 

familles volontaires : 

1. Questionnaire d’évaluation des variables cliniques 

2. Questionnaire d’évaluation de l’activité physique et de la sédentarité (enfants) 

3. Questionnaire d’évaluation de l’activité physique (parents) 

4. Questionnaire d’évaluation de la qualité de vie (pré-échelle QV-AF) 

5. Questionnaire d’évaluation des aspects psychologiques et socio-économiques 
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1. Questionnaire d’évaluation des variables cliniques 
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2. Questionnaire d’évaluation de l’activité physique et de la sédentarité (enfants) 
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3. Questionnaire d’évaluation de l’activité physique (parents) 
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4. Questionnaire d’évaluation de la qualité de vie 
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5. Questionnaire d’évaluation des aspects psychologiques et 

socio-économiques 
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AAANNNNNNEEEXXXEEE   444   :::   CCCOOOMMMMMMUUUNNNIIICCCAAATTTIIIOOONNN   AAAUUU   111000EEEMMMEEE   CCCOOONNNGGGRRREEESSS   EEEUUURRROOOPPPEEEEEENNN   DDDEEE   

NNNUUUTTTRRRIIITTTIIIOOONNN   
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