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Definition de ’obésite

« Definition: poids excessif qui peut avoir un impact sur la santé
«  Comment mesure-t-on qu’une personne est obése?

— Index de masse corporelle (IMC)= masse/taille 2, exprimé en kg/m?2
« Classes d’IMC:

— Poids normal= 18.5-24.9

— Surpoids= 25-29.9

— Obesité= 30 ou plus

IMC IMC IMC IMC IMC IMC IMC
<18.5 18.5-24.9 25-29.9 30-34.9 35-39.9 40-49.9 > 50




Les causes de |’epidemie d’obesite

« L’équation est simple: on ingére plus de calories que ce qu’on
dépense...elles sont stochées sous formes de réserves adipeuses.
* Les causes:
- Moins de 30% de l’obésité est expliqué par une origine génétique
- Les choix alimentaires ont évolués: plus d’aliments riches en graisses et en
sucres, plus d’aliments transformeés, plus d’aliments sans intérét

nutritionnels, plus de sel, une réduction des apports en vitamines et en

minéraux.
Déterminants de la Balance d’Energie

Susceptibilité
individuelle / biologique
Comportement
] alimentaire / activité physique

=

° Sortie
activité
30%
thermogénése 10%

Entrée o

métabolisme
de
base 60%




Facteurs préedictifs de ’obésite

Risk factors during childhood Risk of obesity in adult life

Odds Ratio (95% Cl)

Age 1=2 yrs

1 vs 0 obese parents —— 3.20(1.80, 5.70)

2 vs 0 obese parents 13.60 (3.70, 50.40)

Obese in childhood 1.30 (0.60, 3.00)
Age 3-5 yrs

1 vs 0 obese paranls e — 3.20 (1.80, 5.70)

2 vs 0 obese parants = 15,30 (5.70, 41,30)

Ohase in childhood B —— S— 4,70 (2.50, 8.80)
Age 6-9 yrs

1 vs 0 obese parents e ] 2,60 (1.40, 4.60)

2 vs 0 obese parents 5.00 (2.10, 12.10)

Obese in childhood i — 8.80 (4.70, 16.50)
Age 10=14 yrs

1 vs 0 obese parents e —— 2.20 (1.20, 3.80)

2 ws 0 obese paranls 2.00 (0.80, 5.20)

Obese in childhood 22.30(10.50, 47.10)
Age 15-1T7 yrs

1 vs 0 obese parents ——— 2.20(1.10, 4.30)

2 vs 0 obese parents 5.60 (2.50, 12.40)

Obese in childhood i 17.50 (7.70, 39.50)

I [
75 1 10 15

Figure 1. Contribution of Parental Obesity to Offspring Future Risk of Obesity
Risk of obesity in adult life (21-29 years) if one parent (blue), both parents (red), or the individuals themselves (green) were obese during theindividuals' childhood
or adolescence. Adult obesity was defined as BMI = 2T7.8 kg.fmz. Data were derived from Whitaker et al. (1997). Figure adapted from Loos (2012).



‘T‘"Q\
z!-’

LR
==

Léﬁ

0rgan|sat|on

— o _mondiale de la Santé
A I'échelle mondiale, le nombre de cas d’obésité a presque triplé depuis

1975.
En 2016, plus de 1,9 milliard d’adultes étaient en surpoids. Sur ce total,
plus de 650 millions étaient obéeses.

Principaux faits

\}

39% des adultes agés de 18 ans et plus étaient en surpoids en 2016 et
13% étaient obeses.

La plupart de la population mondiale vit dans des pays ou le surpoids et
I'obésité font davantage de morts que l'insuffisance pondérale.

En 2016, 41 millions d’enfants de moins de 5 ans étaient en surpoids ou

obeses et plus de 340 millions d’enfants et d’adolescents agés de 5a 19
ans étaient en surpoids ou obéses.
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Probleme de poids chez %ﬁé@
leS enfants mon?:lrig?engeatlgganté

 Le surpoids et 'obésité ont fortement augmentés dans les pays a revenu faible ou
intermédiaire, en particulier en milieu urbain.

 En Afrique, le nombre d’enfants en surpoids ou obeses a augmenté de pres de
50% depuis 2000. Pres de la moitié des enfants de moins de 5 ans en surpoids ou
obeses vivaient en Asie en 2016.

« AVléchelle mondiale, le surpoids et 'obésité sont liés a davantage de décés que
I'insuffisance pondérale qui perdure cependant dans certaines parties de
I’Afrique subsaharienne et de |'Asie.
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Une double charge de @@%
° ° ’ ‘)
morbidité e

Organisation

mondiale de la Santé
 De nombreux pays a revenu faible ou intermédiaire sont aujourd’hui confrontés a
une «double charge» de morbidité.

* En milieu urbain: les problemes des maladies infectieuses et de la dénutrition
subsistent associés a une augmentation rapide des facteurs de risque pour les
maladies non transmissibles, comme |'obésité et le surpoids.

* Dans les pays a revenu faible ou intermédiaire, les enfants risquent davantage de
ne pas recevoir une alimentation adaptée a leur age, que ce soit au stade prénatal,
a celui du nourrisson ou du jeune enfant.

* Parallelement, ils sont exposés a des aliments riches en lipides, en sucre, en sel,
tres caloriques, mais pauvres en micronutriments, qui tendent a étre moins chers,
mais aussi de qualité nutritionnelle inférieure.

* Ces habitudes alimentaires, associées a la sédentarité, entrainent une
augmentation marquée de |'obésité chez I'enfant alors que les problemes de
malnutrition ne sont toujours pas résolus.

Plan d’application exhaustif concernant la nutrition chez la mére, le nourrisson et le
1 RNH- i 201
jeune enfant C Go Vannes 5 Avril 2019



CIBLE MONDIALE 1 : RETARD DE CROISSANCE

D’icl 2025, réduire de 40 % le nombre d'enfants de moins de
cing ans présentant un retard de crolssance. Cette cible
suppose de réduire, d'ici 2025, le nombre d'enfants présentant
un retard de croissance de 40 % en termes relatifs par rapport

a l'année de référence 2010. Cela représenterait une baisse
de 3,9 % par an entre 2012 et 2025, en termes relatifs,'® ot
ferait passer le nombre de ces enfants de 171 millions en 2010 a

uelque 100 millions, soit 25 millions de moir
e CIBLE MONDIALE 3 : INSUFFISANCE
PONDERALE A LA NAISSANCE

D’ici 2025, réduire de 30 % l'insuffisance pondérale a

la naissance. Cette cible suppose de réduire de 30 % en
termes relatifs, d'ici 2025, le nombre d'enfants dont le poids

de naissance est inférieur a 2500 g par rapport a une référence
correspondant a la période 2006-2010. Cela représenterait une

012 et 2025. Au Bangladesh et en Inde,
CIBLE MONDIALE 4 : SURPOIDS

D’ici 2025, pas d’augmentation du pourcentage d’enfants en
surcharge pondérale. Cette cible suppose que la prévalence
mondiale de 6,7 % estimée pour 2010 (intervalle de confiance
de 95 %, 5,6-7,7) ne passe pas a 10,8 % en 2025, ce qui serait
le cas si les tendances actuelles se maintenaient,”? et que le
nombre d’enfants de moins de cinq an< en surcharae nondérale ne

monte pas de 43 a 70 millions envir CIBLE MONDIALE 5 : ALLAITEMENT

D’ici 2025, porter les taux d'allaitement exclusif au sein au
cours des six premiers mois de la vie a au moins 50 %. Pour
atteindre cette cible, il faudrait que la moyenne mondiale
actuelle, estimée a 37 % pour la période 2006-2010, passe

Organisation
mondiale de la Santé




Observations epidemiologiques
initiales et confirmation

. Pr David
Barker
1938-2013

* Relation forte entre |la mortalité infantile élevée autour de 1920 et
le déces par maladies cardiovasculaires 50 ans (entre 35 et 74 ans)
plus tard en Angleterre et au Pays de Galles (Lancet 1986). Etude
réalisée sur 212 régions de Grande Bretagne.

* Lien avec le niveau de pauvreté des régions du Nord et de I'Ouest et
protection du risque a Londres et sa banlieue.

 Forsdahl et al.,(1977), Noktola et al., (1985) et Buck et al., (1982)
concluent de méme pour la Norvege, la Finlande et les Etats-unis.

Conclusion: Des conditions de vie précaires pendant I'enfance
augmentent le risque de développer et de décéder d’une maladie
cardiovasculaire



http://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&docid=RnLaIMZwkK3LjM&tbnid=lgknuQluIFCZjM:&ved=&url=http://alumni.kcl.ac.uk/page.aspx?pid=3629&ei=8Hw4UeDQIejK0QWE_4G4CA&bvm=bv.43287494,d.d2k&psig=AFQjCNGXtcnF3qwvweU30w3PiSLyBoPobQ&ust=1362742897036284

Relation inverse entre le poids de naissance et les
pathologies metaboliques

Poids de naissance et perturbations de
homéostasie glucidique

Poids de naissance et syndrome
métabolique

| p—
6 Hales. 1991 2
! Barker, 1993
.g 5 -g 15 T
- —
C 4 e
10 -
o ° | i n
1 l 0 - [ —-—
0L L 3410 3860 4310 > 4310
<2495 2948 3856 >4309
Blrthwelght(g)

Association observée entre T2D et poids de naissance a partir de I'étude « Nurses » sur 121 700
femmes nées entre 1921 et 1946 et suivies a partir de 1976. (Rich-Edwards Ann Int Med 1999)

Hypothese: la FOAD, l'origine foetale des maladies de I'adulte

Barker DJ: « An environement which produces poor fetal growth is followed by an adult
environement that determine high risk for ischemic heart disease » and other chronic

illness.



Analyse d’archives de recueil de poids de naissances et
de suivi, dans 3 régions de Grande Bretagne (15 000
individus)

Poids de naissance et mortalité
coronarienne chez des hommes et les
femmes du comté d’Hertfordshire nés

entre 1911-30
Men
120 A (Fa=1033 deaths)

100+
50
&0 -

40

Standardized mortality ratio

20

<25 2.9 —3.4 -39 —43 >4.3
Birth weight (kg)

Women
120 1 {rs =120 deaths)

100

20 o

&0

40 -

20

=25 =29 =34 -39 -43 =43
Birth weight {kg)

Poids a 1 an et mort par maladie cardiaque
8350 hommes nés entre 1911 et 1930

Standardised
Mortality Ratio

140

120

100

80

60

40

20

0

Résultats similaires obtenus dans I'étude
Américaine « Nurses » sur 80 000 femmes.
(Edwards et al. 1995)

Sur une cohorte Indienne. Stein et al. 1996
Pas retrouvé entre le poids des bébé a la
naissance et la mortalité par

infarctus sur des cohortes japonaise et

chinoise.

Conclusion: Le poids a la naissance n’est

pas toujours suffisant pour prédire un risque
de mortalité cardiovasculaire

=1617 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27=28

Weight at 1 year (pounds)



Famine hollandaise de 1944

dans l'ouest des Pays Bas a duré de 5 a
6 mois

Décembre 1943: 1800 calories
Novembre 1944: 1000 calories
Entre Décembre 1944 et Avril 1945:
400-600 calories

Juin 1945 : 2000 calories

2414 bébés inclus dans lI'analyse


http://www.topnews.in/law/brains-world-war-ii-dutch-famine-babies-aging-faster-227093
http://www.geheugenvannederland.nl/?/nl/items/NFA03:hui-2101-1

'étude des famines
Le cas de la famine Hollandaise (nov 1944-mai 1945)

Les enfants ont été exposés in-utéro au 1¢7, 2eme ou 3Me trimestre de gestation

Famine
Nov ‘43 % Feb ‘47
1944 1943 1946 1947
Unexposed xposed Unexposed
(born before) (conceived after)

Late

Mid

||||||||||

= birth

Ravelli et al. Lancet 1998
Roseboom et al. 2001 *°



Conséquences a long terme selon la période d’exposition

Exposition a la famine pendant la gestation

3eme trimestre 2¢Me trimestre 1€ trimestre

Petit poids de naissance Intolérance au glucose Intolérance au glucose

Intolérance au glucose Fonction rénale altéree  profil lipidique athérogénique
Asthme Altération coagulation sanguine

Obésité (seulement les femmes)
Sensibilité au stress

Maladies cardiaques

Cancer du sein

Conclusion: I'intolérance au glucose, I’hypercholesterolémie, I’hypertension artérielle et
I'obésité observée ont pour origine le manque de nutriments survenu in utero mais sont
programmeées a différentes périodes du développement.

La carence nutritionnelle pendant le début de la gestation affecte le développement et le
fonctionnement des organes de facon irréversible.
La période pré-implantatoire est particulierement critique.

Les pathologies a long terme associées a une dénutrition pendant la gestation ne sont

7 . 7 \ . . . 14
pas forcément associées a un petit poids de naissance



Origines developementales
des maladies de ['adulte

"L'hypothése de Barker"

Malnutrition maternelle Anomalie placentaire

Y y

Restriction de la croissance foetale

.L

Structure et/ou fonction altérée
(cellules B, muscle, adipocytes, rein, foie)

Obesite
¢ Vieillissement

Dysfonctions métaboliques | Diabéte de Type 2 | | Hypertension

- ¢ -

SYNDROME METABOLIQUE




RELATION ENTRE LE POIDS DE NAISSANCE,
LE RATTRAPAGE DE CROISSANCE POSTNATAL
ET LA SANTE ULTERIEURE



Impact du rattrapage de croissance

Catch-up growth i chuldhood and death from coronary
BMJ 1999

Table 2 Hazard ratics for coronary heart disease aceording to siza at birth and body heal‘[‘ (]lSﬂﬂSe: lOllngl(lmEﬂ S[Ud}'

mass index at age 11 years - : _—
ey ] G Enksson, T Forsén, ] Tuonulehto, P D Winter, C Osmond, D ] P Barker

Hazanl rafio Mljusted for
¥ariable Ho ol men (Na ol dealhs) P lar trend gesaiion ;A . .
Bith weiph! {9 4000 hommes nés a Helsinki
£250( 145 112 {11) Nés entre 1924 et 1933.
=K 55T 1.23 {38} . e e . N .
3 T T (150 05 a8 Scolarisés et suivie jusqu’a la fin de
400 1163 1.1 {88) I’'adolescence.
=000 46 1.00 {300

Ponderal index at birth {lg/m)

£5 7 2.07 {82} Key messages
27 1050 (L) 10001 <0000 ' I

T 1081 1.22 {50

720 7 (RUESH) ® Men who had low birth weight or were thin at
Bofy mass index (byim’) a1 age 11 birth have high death rates from coronary heart
<155 847 1.00 {56) fisease ) '

65 ES 128 (90) Lo _ (UISC4SE

175 %z 135 {B8) ® Death rates are even ligher if weight “catches
75 602 152 63) '

up” in early childhood

Tahle 3 Hazard rabics for death from coronary heart disease aceording to ponderal ® Death from coronary heart disease may bea

index at birth and body mass index at ags 11 years, adjustad for langth of gestation consequence of prenatal undernutrition
Eody mass index® (k) (Na of deaths) followed by improved postnatal nutrition
Pusdznl index fkgfn’l L ~15.5 7.5 7.8 ® Programmes to reduce obesity among boys may
=20 27 1) 13 (26) 57 119) 53 (14 need to focus on those who had low birth
—27 1.5 (14) 32 {40) 41 [25) 27 {14] , , ,
= 23 (17] T8 114) TA ) 37 1) weight or who were thin at birth
20 1.0 14) 17 (1) 15 12) 1811

*Cut off points are approimately quartiles.



Hypothese de la réponse adaptative prédictive

Living with the Past: Evolution, Development, and

Patte rns Of D ISease Patrick Bateson', David Barker’, Timothy Clutton-Brock’, Debal Deb', Bruno D'Udine’, Robert A, Foley’, Peter Gluckman’, Keith Godirey’,
peter D. Gluckman™ and Mark A. Hanson? Tom Kirkwood®, Marta Mirazon Lahr", John McNamara’, Neil B. Metcalfe'’, Patricia Monaghan'®, Hamish G. Spencer'' & Sonia E. Sultan"
maintained
Inadéquation for * Faibles apports nutritionnels ou
somatique et generations manque d’oxygéne entraine une
métabolique C .
A
o : d|'m|nut|on de la vitesse de
développement du foetus.
ﬁ » Adaptation/petite taille propice a la
-.....-.--........-...-.. .
| : survie.
Increased sk ) o » Adaptations fonctionnelles et
0' disease "om s E emﬂc ocesses s . 7 .
unpredicted excess ﬂ § g m’::gpm”';pm métaboliques en adéquation avec les
‘ achieve best match to apports.
i predicted environment | . ; J&viation entre la situation
environment ¢ « prédite » in utero et la situation

réelle, la fréequence des pathologies
cardio-métabolique est augmentée
(Bateson et coll, Nature 2004,
Gluckman et Hanson, Science 2004).

?hﬁfty ph‘mws = croissance somatique

réduite

Poor

i

Developmental environment



Obesite et poids de naissance

Certains relevés cliniques : association entre poids de
naissance et développement de l'obésité.

Un poids élévé a la naissance , en particulier lors d’un
diabéte gestationnel est plus souvent associé a un
surpoids chez I'adolescent (Gillman et coll, 2003).

Birth Weight »n

Mean (5D) MNo. (%) MNo. (%)
Category BEMI (kg/m?) at Risk of Owerweight
(kg) Owverweight
Girls
0.5-< 25 255 18.6(3.2) 28 (11.3) B(3.1)
2.5-< 30 1006 18.6(3.3) 116 (12.0) 43 (4.3)
3.0-=< 35 3146 18.8(3.2) 370(12.3) 128 (4.1)
3540 2638 19.2 (3.3) 340 (13.7) 148 (5.6)
4.0-= 45 806 19.4 (3.4) 125 (16.7) 56 (6.9)
45-< 6 130 10.9(3.7) 22(18.3) 10
Bovs
0.5-< 25 178 18.7 (3.5) 20(12.3) 15 (B.4)
2.5-= 30 626 16.0(3.5) 78 (13.6) 53 (B.5)
3.0-=< 35 2182 18.9(3.3) 200 (14.4) 170 (7.8)
3.5-=40 2598 19.1 (3.4) 388 (16.3) 224 (B.6)
40-=45 1062 19.6 (3.4) 168 (17.6) 109 {10.3)
45-< 6 254 20.0(3.5) 44 (20.5) 30 (154
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Obesite et poids de naissance

Certains relevés cliniques : association entre poids de naissance et
développement de l'obésité.

Metanalyse. Yu et coll 2011

Un surpoids a la naissance est associé a un risque plus élevé d’obésité chez les

jeunes adultes

Odds Ratio

Total Weight M.H, Random, 95% Cl

BW>4000g BW:2500-4000g

Study or Subgroup  Pvents  Total  Fuents

Che 2010 16 142 104 1495  57%
Gu 2003 16 163 68 13056 55%
He (h) 2005 14 143 56 1226 48%
Hirschler 2008 28 95 133 g0 7.0%
Li 2007 /B 1M 15 120 4.4%
Liao 2007 53 79 148 326 6.3%
Liu 2005 12 50 7 100 21%
Lu 2008 8 52 47 725  31%
Ma 2009 21 79 36 643 5.0%
Monteiro 2003 13 81 66 927 45%
Ruan 2009 82 260 474 2066 12.3%
Rui 2008 8 13 42 137 1.6%
Shen 2004 17 26 54 149 2.7%
Wang 2009 179 1537 632 9255 16.3%
Zhang 2009 456 1977 1626 13708 185%
Total (95% Cl) 4838 33041 100.0%
Total events 959 3509

Heterogeneity: Tau*= 0.03; Chi*= 26.03, df=14 (P=0.03); F= 46%
Testfor overall effect: Z=10.12 (P < 0.00001)

Odds Ratio

1.70(0.97, 2.96)
1.98(1.12,3.50)
2.27[1.23,4.19]
2.28 [1.42, 3.69)
2.40 (1.24, 4.64)
2.41 [1.44, 4.04)
4.20[1.53,11.47)
2.62[1.17,5.89]
6.10[3.34,11.14]
2.491.31,4.75]
1.55[1.17, 2.05]
3.62[1.12,11.72)
3.32(1.39,7.97]
1.80[1.51,2.14)
2.23[1.98, 2.50]

2.23[1.91,2.61]
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Obesite et poids de naissance

Un petit poids a la naissance est associé a un risque plus faible
d’obésité chez les jeunes adultes

Metanalyse. Yu et coll 2011

BW<2500g BW:2500-4000g Odds Ratio

—StudvorSubgroup Events Total Events Total Weight M-H. Fixed 95% Cl
Che 2010 2 AN 104 1495 23% 092[0.22,3.92)
Gu 2003 1 3 68 1305 18% 061[008 451)
He (b) 2005 1 30 56 1226 15% 072[0.10,5.38)
Hirschler 2008 3 72 133 860 115% 0.24[0.07,077]
Li 2007 5 94 15 120 73% 039014112
Liao 2007 5 8 130 262 17% 169040723
Lu 2008 5 94 47 725 60% 0.81[0.31,2.09
Lurbe 2007 57 114 13 308 207% 1.35(0.88 2.08]
Monteiro 2003 B 65 66 927 47% 086[0.30,243]
Ruan 2009 14 69 474 2066 143% 085[0.47,1.59
Wang 2009 8 105 632 9255 76% 1.13[0.54,232)
Zhang 2009 16 167 1626 13708 207% 0.79[0.47,1.32)
Total (95% CI) 880 32257 100.0% 0.87[0.69, 1.08]
Total events 121 3482

Heterogeneity. Chi*= 1257, df=11 (P=032),F=13%
Testfor overall effect Z=1.26 (P=0.21)

—
———
JR—-—

'

E od

0.05
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Obesite et petit poids de naissance

Certains relevés cliniques : association entre poids de naissance
et développement de l'obésité.

Un petit poids pour I'age gestationnel est parfois associé a plus
d’adiposité abdominale pendant I'enfance ou a I'age adulte (Biosca
et Collado, 2011; Hediger et coll. 1998).

28 4+ O SGA
p=0.27 W LGA
aa |l -
4y _Fl: |:||:|:|-1- I:U:l:ls
l:
¥ 24
18 1+
16 1+
1417
121
1|E| - T T — T T
Total body Tk Abdominal  Abdominal — Abdominal
reagion 1 region 2 region 3

Fig. l.—Percentage of body fat (%) by DXA in whele body,
trurntk and in the three abdominal group.




Obesite et petit poids de naissance

Certains relevés cliniques : association entre poids de naissance et développement de l'obésité.

Dans certaines études les petits poids de naissances restent de stature faible avec peu de masse adipeuse. Pour
d’autres une surcharge pondérale, a I'ge adulte, est liée a un rattrapage de croissance précoce (Gallo et coll, 2016;
Yu et coll, 2011 et Kramer et coll. 2014).

De nombreuses études publiées entre 1970 et 1990, avant |'"”épidémie” de surpoids et d’obésité chez les enfants,
associaient le petit poids de naissance avec uns stature faible , un IMC faible et une faible valeur de la mesure des
plis adipeux (Kramer et coll. 2014).

|'k.

/‘-\/ T
T+ NI

Ba SGAF Z2Y BM AGA F 2ZY BMI SiGA F S Y Ba AGAF S5 Y Ba SGAF WO Y Ba AaGE F 10

BMI SGA 2 ans BMI AGA 2 ans BMI SGA 5 ans BMI AGA 5 ans BMI SGA 10 ans BMI AGA 10 ans

T T T —— o ——




Adiposité et petit poids de naissance

Plusieurs études cliniques montrent une relation inverses entre le poids de naissance et les dépots
adipeux.

A la naissance I'enfant de petit poids a peu de masse grasse, cependant la répartition est différente de
I’'enfant de poids normal (Harrington et coll, 2004) puisqu’elle est plutot centrale que sous-cutanée
(Yoshikawa K et coll, 2010; Labayen et coll, 2008)

Et bien que les plis adipeux a la naissance soient inférieurs a celle de I'enfant de poids normal, ceux-ci
évoluent rapidement au cours des premiers mois.

D’autre part si leur masse maigre reste faible pendant les premiers mois, la masse grasse par la suite ne
différe pas des enfants de poids normal mais le rapport des deux devient plus important (Hediger et coll,

1998).

Quelgues études montrent a I'adolescence un dépot adipeux sous cutané abdominal plus important chez
les enfants nés avec un petit poids (Labayen et coll, 2008, Ratnasingham 2017).

CRNH-Go Vannes 5 Avril 2019



Adiposite et petit poids de naissance

Table 3 Unstandarized regression coefficients (B) and s.e. showing the association between birth weight Z-score and body
composition variables in males and females adolescents after controlling for age, pubertal stage, socioeconomic status,
gestational age, physical activity, and height

All adoleszents Interaction bateeen adjusted
in=1.223 Makes [0 = 553) Females n = 670) birth welght and sex
varlable E s P B |se. P B 8B P P
Fat-res2 mass ) 0474 043 0272 -06m (0642 0402 1437 03B0 <0000 <0001
Fatmass k) 1487 0433 0001 - - - - - - 0476
By fak 1687 0473 0004 2881 |08DD 0001 0BSD DABD  DUES <0.001
Wabtdroumierencelom) 1421 0408 0.004] 2023 o737 000E 0B4D DED4  DJES <0.001
Subscapula SFTmmp 0022 0010 0.026 0144

"Bt waight Z-s0one conbmding also for incipHial skinfold thickress.

EFT, skdmioid thiknase.
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Rattrapage de croissance et morbidité associée a l’obésite
chez les enfants de petits poids

Poids kg Taille2 (m)

Le ratrappage de croissance qui correspond aprées . Zone d'exces ponderal, - [Cas |
la naissance a une sortie de la courbe de croissance
( 1 percentile équivalent a un score de prise de
poids de 0,67) est nécessaire pour la survie de
I’enfant et sa croissance et favorise son
développement cognitif et psychomoteur (Yeung et
coll, 2006) .

Cependant un rattrapage rapide de croissance chez
I’enfant de petits poids ou de poids normal au
cours des 3 premiers mois présente un profil
cardiométabolique désaventageux (Mericq et coll,
2017; Ong et coll, 2007; Leunissen et coll, 2009; Zone d'insuffisance pondérale —
Zheng et Ong, 2018) (résistance a I'insuline, T2D, i Age. annees
obésité et maladie cardiovasculaire (lbanéz et coll, ~ Meis" 1
2006).
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Rattrapage de croissance et morbidité associée a l’obésite
chez les enfants de petits poids

OR surpoids/obésité lors d’un ratrapage précoce pendant la petite enfance

Authaor (year) OR (95% Cl) % Weight
.
Karaolis-Danckert (2006) - B.20 (2,40, 16.50) 522
Akaboshi (2008)- boys * B.77 (2.18, 21.01) 4,53
Akaboshi (2008 girls —i—l— 4.07 (2,39, 10.33) 6.30
Demarath (2008) . 5.54 (1,88, 16.31) 473
Gooadell (2009) I ey 11, 71) 4,50, 30.00) 5.29
Fujita (2013) —_— 2.57 (1,74, 4.68) 7.44
Odagaard (2013) —-—:L 2.04(1.11,3.74) 6.91
Rathnayake (2013) ' . B.28 (2.04, 19.49) 454
Wahstar (2013) —_— 5.22(2.33, 11.71) 584
Weng (2013) E—-— 4.15(3.64, 4.73) B.66
Heppe (2013) | —— 5.39 (4,54, 8.99) 8,08
Goncalves (2014) —'—E— 3.02(1.71,5.38) 707
Sutharsan (2015) — | 1.13 (0,86, 1.49) B.31
Manri (2016} girls * E 2,60 (0,96, 7.04) 5.08
Manri (2016)- boys +—— 1,67 (0,83, 3.33) 5.48
how (2016} - 2,84 (1,17, 743) 5.40
Overall @ 3.66 (2,59, 5.17) 100,00
I
1 ' 1
0.03 1.00 30.00

Odds Ratin Zheng et coll, Obes Rev . 2018



Rattrapage de croissance et morbidité associée a ’obeésité

chez les enfants de petits poids

Paramétres physiologiques et métaboliques

Percent body fat (%) Abdominal fat (kg)

Lean body mass (kg)
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Petit poids de naissance et syndrome métabolique

Syndrome métabolique : ensemble d’altérations métaboliques: obésité viscérale, dyslipidémie,
intolérance au glucose ou T2D et hypertension (Alberti et coll. 2005).

Données conflictuelles (Hirschler V et coll. 2008). Association positive par Ramadhani et coll, 2006 dans
I’étude ARYA mais négative sur la cohorte Koréenne (Cohorte KNHANES) par Cho et coll, 2014.

Relation entre faible poids de naissance et résistance a l'insuline mesurée a 1 an (Giapros et coll, 2017;
Norris et coll, 2012; Zhanget coll., 2014) avec un risque de développer un T2D a I'dge adulte. Effet plus
important si rattrapage de croissance et IMC plus élévé (Veening MA, et coll 2002).

Les enfants obéses nés de petit poids ont une insulinémie a jeun plus elevée que les nés de poids
normaux et des niveaux d’insuline et de glucose plus élévé 120 min aprés une charge de glucose
(Dominguez-Hernandez et coll, 2016).

Cohorte FUPRECOL (Colombie): enfants scolarisés et des adolescents prématurés nés de petits poids
avaient une prévalence de resistance au glucose et de syndrome métabolique plus élévée que des
enfants de petits poids mais nés a terme ou des enfants prématurés mais de poids normal. La
prématurité seule n’a donc pas d’effet sur ce risque (Ramirez-Velez et coll, 2017).
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Petit poids de naissance et syndrome métabolique

(a) p-ANOWVA = 0.001 (b p-ANOVAS 0.004
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Courbe en U pour la relation entre le poids de naissance et
le risque d’anomalies metaboliques

Type 2 Diabetes

* Cardwvascular Disease
Insulin Resistance
Obesity

dype z Diabetes
Cardiovascular Disease
Insulin Resistance

o), HLGH

BIRTH WEIGH:




Modeles de programmation de l’obésité chez [’animal

Pregnancy Lactation Post Weaning

Control  20%  20% |

LowProtein 8%  20%

Control Adlib Ad lib. NN

Caloric Restriction 50% Ad lib.

Control  Ad lib. Ad lib. [["“HH

Litter Size Manipulation Ad lib. Ad lib.

Control Chow Chow mm"H

Maternal Obesty Ob.diet Ob.diet

Lifecourse

Lifecourse

Lifecourse

Lifecourse

Lifecourse

Lifecourse

Lifecourse

Lifecourse

Normal Body Welght

Obesity

"Normal Body Weight

Obesity

SNormal Body Wolghts

Obesity

Pﬂbnml Body We(g_!_jg;‘

Obesity




-

Programmation
nutritionnelle
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Effet d’une trajectoire nutritionnelle continue ou chaotique
(Ozanne et Hales, Nature 2004)

Restriction protéique Restriction protéique
Prénatale et rattrapage postnatale

Longévité  568:3¢ |[BUNESS = 765:22 715:21 |B14888| 807:28
(jours)




Effet de la trajectoire nutritionnelle sur le gain de poids
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En condition post-prandiale

F U Circulation sanguine l/ GIYCémIE-

Glucose

Luniére .' )
intestinale @ / Insuline

Pancréas

Circulation sanguine

Foie

Mus.::_!r%s — Tissu adipeux Cerveau
pe o @ &

/ | Glycogénogénese:

Synthése de glycogéne

Glycolyse | f
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Insulino-résistance et Homéostasie glucidique

Pancreas

Transport de glucoss

Syninise de glycuyine

& L

Transport de glucose
Production de glucese Stockege des Npides
Synthise de glycogine Havye
Synthise de lipide

Inefficacité de I'INS a normaliser la glycémie

Diminution de |’ utilisation de glucose par le muscle squelettique et
le tissu adipeux

Hyperproduction de glucose par le foie
Diminution de la synthése de glycogéne par le muscle et le foie



Effet de la trajectoire nutritionnelle sur la glycémie

et la sensibilité a I’insuline

S Ozanne
Diabetnlngia (2018) 61:2225-2234

https//doi.org/10.1007/500125-018-4694-z
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Relative gene expression @

Réponse centrale a I’insuline dans le modéle de restriction protéique
prénatale avec rattrapage de croissance
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Action centrale de la leptine et de ’insuline

Second-order
and
downstream Food Ene
neurons | Y 1f & 9y

intake expenditure

A

ventricle
(3v)

Arcuate
nucleus

Pancreas

Adipose
tissue
Niswender K and Schwartz W. TEM 2004



Le RCIU favorise la résistance centrale a la leptine

Cumulative food intake (g)
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En réponse a un régime hypercalorique (WD), les rats RCIU adultes ont un
gain de masse grasse plus élevé

Chow diet HF diet
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Martin-Agnoux et al, AJP 2014
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