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Introduction

L’épidémie d’obésité n’a épargné aucun segment de la population, y compris celui des bébés et
jeunes enfants.1 En 2015-2016, aux États-Unis, près de 14 % des enfants âgés de 2 à 5 ans et plus
de 18 % des enfants âgés de 6 à 11 ans étaient obèses.2 Au cours des dernières décennies, les
chercheurs se sont penchés sur les événements qui surviennent très tôt dans la vie, avant même
la naissance, pour comprendre les causes de l’obésité infantile et identifier les facteurs à cibler
pour la prévenir.3 Dans cet article, nous résumerons les paramètres d’une croissance normale
pendant la petite enfance, passerons en revue les facteurs prénataux qui ont été associés à
l’obésité ultérieure de l’enfant et identifierons des cibles d’intervention. 

Sujet
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Lors des visites de suivi régulières des enfants bien portants, les pédiatres utilisent des courbes
de croissance de référence pour situer la taille et le poids des enfants et détecter les anomalies
dans le statut pondéral.4 Aux États-Unis, chez les enfants de plus de deux ans, l’obésité est définie
par un indice de masse corporelle (IMC, le poids en kg divisé par le carré de la taille en mètres)2

égalant ou dépassant le 95e percentile d’une population de référence de même âge et de même
sexe. Les courbes de croissance de référence typiquement utilisées sont celles de l’an 2000 des
Centers for Disease Control and Prevention (CDC).5 De plus, on considère qu’un IMC entre le 85e
et le 94e percentile indique un surplus de poids.5

Chez les bébés de moins de 24 mois, un surplus de poids a aussi traditionnellement été établi
lorsque le ratio poids/taille de l’enfant dépassait un certain percentile en se basant sur les
données de référence des CDC. Néanmoins, les percentiles du ratio poids/taille ne reflètent pas
les variations en matière de poids ou de taille en fonctions de l’âge. Ainsi, la meilleure référence
relative à la bonne croissance des nourrissons recommandée par l’American Academy of
Pediatrics et d’autres groupes d’experts est la norme de croissance de 2006 établie par
l’Organisation mondiale de la Santé (OMS) qui comporte notamment des percentiles axés sur
l’IMC des nourrissons (enfants âgés de moins de 2 ans).6 Un autre avantage de cette norme est
que l’OMS n’a inclus que les nourrissons nés à terme et en bonne santé qui ont été allaités
pendant au moins 12 mois. Elle a suivi longitudinalement ces bébés pour déterminer leur courbe
de croissance et a exclu les données des enfants présentant un excès d’adiposité ou un retard de
croissance. Avec l’utilisation des normes de croissance de l’OMS, comparativement aux courbes
de référence des CDC, moins d’enfants reçoivent un diagnostic de gain de poids insuffisant et plus
d’enfants sont considérés comme ayant une adiposité excessive.7,8 Des recommandations
récentes suggèrent l’utilisation des normes de l’OMS pour les bébés de moins de 24 mois ayant
un IMC au-delà du 97e percentile indiquant une adiposité excessive.9 Toutefois, comme l’IMC
reflète à la fois la masse maigre (les muscles) et la masse grasse (la graisse), le dépistage du
surpoids par l’IMC peut entraîner un mauvais diagnostic si l’individu a une masse musculaire plus
élevée ou plus faible qu’attendu. Dans une étude récente composée de deux vastes cohortes
prospectives réalisées sur les naissances aux États-Unis (Projet Viva) et en Biélorussie (Promotion
of Breastfeeding Intervention Trial [Essai interventionnel sur l’encouragement à l’allaitement]),
Aris et coll. ont démontré que le ratio poids/taille ou l’IMC utilisés pour définir le surpoids au cours
des 2 années consécutives à la naissance représentent tous deux des facteurs robustes de
prédiction de l’adiposité et des affections cardiométaboliques en début d’adolescence.10
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En plus du poids du nourrisson comme tel à un moment donné, une trajectoire de gain de poids
rapide peut aussi permettre de prédire les futurs facteurs de risques d’obésité ainsi que la
prévalence ultérieure de plusieurs affections, notamment les maladies cardiométaboliques et
l’asthme.11-13  Un gain de poids rapide pendant la petite enfance, souvent défini comme un
changement de poids z-score > 0,67 (équivalent au croisement croissant d’au moins une bande
de percentile sur les chartes de croissance), a été associé à une probabilité accrue d’obésité à
l’âge adulte.12

Dans une étude menée auprès de 44 622 enfants âgés de un mois à dix ans ayant compté 122
214 mesures de la taille et du poids, Taveras et al. ont montré que, au cours des six premiers
mois de la vie, une hausse du ratio poids/taille suffisante pour franchir au moins deux percentiles
majeurs sur la charte de croissance (p. ex, les 5e, 10e, 25e, 50e, 75e, 90e et 95e percentiles) n’est
pas seulement commune, mais aussi associée au plus haut risque d’obésité cinq et dix ans plus
tard.14 Les trajectoires de croissance et de poids sont de plus en plus étudiées depuis quelques
années et pourraient représenter des facteurs de risques utiles de l’obésité à un âge ultérieur et
seraient associées aux risques cardiométaboliques.15-18 Habituellement, le pic de l’IMC d’un enfant
se produit environ à l’âge de 1 an, puis l’IMC diminue de 4 à 6 ans, un stade dénommé « rebond
d’IMC ».16 Un pic d’IMC de plus grande ampleur ayant lieu après l’âge de 6 ans et un rebond
d’adiposité se produisant avant l’âge de 4 ans prédisent tous deux des risques d’obésité et de
troubles cardio-métaboliques à un âge ultérieur.17-18

Problèmes

L’obésité au début de la vie prédit l’obésité ultérieure et le risque cardio-métabolique qui y est
associé. Également, de sérieuses comorbidités associées à l’obésité peuvent survenir dès
l’enfance, dont l’asthme, les problèmes orthopédiques, l’adversité psychosociale, le risque accru
d’être admis à l’hôpital et, de plus en plus, le diabète de type 2.19-24  Les bébés les plus gros ne
sont pas nécessairement les plus gras : ceux qui naissent petits considérant leur âge gestationnel
ont une masse musculaire corporelle réduite, mais sont relativement plus gras, à la naissance et
ultérieurement, que les bébés dont la grosseur à la naissance est normale considérant leur âge
gestationnel.25 Comme la combinaison d’un petit poids de naissance et d’un gain de poids
postnatal rapide est le prédicteur le plus fort du risque ultérieur de maladies métaboliques, il est
particulièrement important d’éviter d’« engraisser » à outrance ces petits bébés.26

Contexte de la recherche
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Plusieurs expériences animales datant de quelques décennies montrent que les perturbations
avant la naissance peuvent avoir des effets sur la santé qui durent tout au long de la vie.27,28 Alors
que les premières études dans le domaine ont axé sur la sous-nutrition au début de la vie comme
facteur de risque de maladie cardiovasculaire, les recherches plus récentes se sont penchées sur
un éventail plus large d’expositions en début de vie pouvant prédisposer à l’obésité et aux
maladies cardio-métaboliques survenant à un âge plus avancé. Chez les humains, de plus en plus
de recherches démontrent que l’obésité maternelle prénatale, un gain de poids excessif durant la
grossesse, des insuffisances nutritionnelles, le diabète gestationnel et le fait de fumer pendant la
grossesse prédisent l’obésité ultérieure chez l’enfant et ses séquelles négatives.29-36

Questions de recherche clés

La recherche actuelle sur les origines développementales de l’obésité gravite autour des
questions suivantes : 1) Quels facteurs au début de la vie prédisent le risque d’obésité ultérieur,
et quelle influence ont ces facteurs précoces par rapport aux facteurs de risque qui surviennent
plus tard au cours de la vie? 2) Par quelles voies et quels mécanismes l’exposition à ces facteurs
précoces influence-t-elle la santé ultérieure? 3) Comment pouvons-nous intervenir sur l’exposition
à ces facteurs précoces pour prévenir ou réduire le risque d’obésité et des effets négatifs sur la
santé qui y sont associés?

Résultats de recherche récents

Les mères atteintes d’obésité tendent à avoir des enfants en surpoids.37-39 Initialement, ces
associations étaient surtout étudiées pour supporter l’idée que des fondements génétiques sous-
tendent le risque d’obésité.40 Les études ont à présent démontré que l’environnement intra-utérin
« obèsogène » pourrait programmer le poids corporel.41 De façon similaire, un certain nombre
d’études épidémiologiques ont montré que les mères qui gagnent plus de poids pendant leur
grossesse ont des enfants dont le poids est plus élevé au cours de l’enfance et de l’adolescence,
et qui risquent donc davantage de souffrir d’obésité et de haute tension artérielle.32,34,42-44  L’obésité
avant la conception et un gain pondéral excessif en cours de gestation sont associés à une hausse
des risques de diabète gestationnel, lui-même facteur de risques d’obésité chez l’enfant. Les
bébés de mères ayant souffert de diabète gestationnel sont plus lourds à la naissance, mais
grandissent plus lentement par la suite et ne sont souvent pas plus corpulents pendant les années
préscolaires. Cependant, même tôt dans la vie, ils sont susceptibles d’exhiber plus de graisse
corporelle45 et, à partir du milieu de l’enfance, ils sont plus lourds que leurs pairs dont la mère n’a
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pas souffert de diabète gestationnel.29 Finalement, bien que les bébés des mères qui fument
pendant leur grossesse soient petits à la naissance, ils grandissent plus vite et présentent un
risque plus élevé d’obésité pendant l’enfance et à l’âge adulte.33 

La question reste à savoir si ces expériences intra-utérines programment réellement la régulation
du poids à long terme et le risque de maladies, ou si elles sont seulement des marqueurs d’autres
causes communes au poids maternel et au poids de l’enfant. Des gènes communs et
l’environnement extra-utérin expliquent certainement une partie de la similarité entre le poids de
la mère et celui de son enfant.46,47 Par exemple, les parents et les enfants tendent à adopter une
diète de qualité semblable et des habitudes d’activité physique similaires.48 De plus, les mères qui
fument, sont obèses, souffrent de diabète gestationnel ou gagnent un poids excessif pendant la
grossesse sont moins susceptibles d’allaiter, ce qui, en soi, prédit un surplus de poids ultérieur
chez l’enfant.49-52

Cependant, l’association entre ces facteurs prénataux et le poids des enfants persiste même
après le contrôle statistique de facteurs comme le statut socioéconomique, le type d’alimentation
du nourrisson, la diète de l’enfant et l’activité physique.42 De plus, les études qui comparent les
frères et sœurs ayant eu des expositions prénatales différentes, mais dont les expériences extra-
utérines et la génétique sont présumées être similaires appuient aussi l’hypothèse selon laquelle
la période prénatale est critique pour le risque d’obésité.53-55 Finalement, ces résultats obtenus
auprès d’humains sont appuyés par de nombreux résultats provenant d’études animales menées
auprès de rongeurs, de moutons et de primates.56-58

Lacunes de la recherche

Une approche optimale pour comprendre le rôle des expositions intra-utérines sur la santé
ultérieure serait de mener un essai clinique aléatoire ayant une bonne puissance statistique dans
lequel les femmes seraient assignées aléatoirement à des soins standards ou à une intervention
efficace de réduction du poids avant et/ou pendant la grossesse. Les enfants de ces mères
seraient ensuite suivis longitudinalement. Les données relatives à l’efficacité des interventions
effectuées avant la conception sur la santé de la mère et de l’enfant sont peu nombreuses;
néanmoins, quelques essais sont en cours et pourraient apporter de nouvelles perspectives dans
un futur proche.59 Des essais visant à améliorer la diète ou d’autres comportements pendant la
grossesse ont été menés, mais peu d’entre eux ont suivi les bébés après la naissance.60 À ce jour,
les données limitées disponibles suggèrent que les interventions déployées sur le régime
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alimentaire et le mode de vie pendant la grossesse ont une efficacité modeste sur la diminution
du gain pondéral, mais pourraient réduire la prévalence du diabète gestationnel chez les mères en
surpoids ou obèses, mais elles n’ont pas été efficaces pour réduire le taux de bébés dont le poids
à la naissance est élevé considérant leur âge gestationnel (macrosomie fœtale).61 Les
interventions réalisées avant la conception pourraient être plus efficaces par rapport à celles
instaurées en début de grossesse.62-63

On prévoit que les études menées actuellement, avec des échantillons plus nombreux, offriront de
l’information additionnelle au cours des années à venir.

Un autre domaine de recherche à venir est la contribution du père sur les risques ultérieurs
d’obésité de l’enfant et de maladie se développant peu après la naissance. Des résultats obtenus
récemment suggèrent que l’obésité et le diabète paternels avant la conception pourraient être
associés à des affections développées plus tard par l’enfant.64

Conclusion

Le surpoids chez les enfants est commun et est un important prédicteur de la santé ultérieure. De
nombreuses études d’observation chez les humains et d’abondantes données expérimentales
animales suggèrent que les expériences vécues avant la naissance, notamment l’exposition intra-
utérine au tabac, à l’obésité, au gain de poids gestationnel excessif ou au diabète maternel
peuvent « programmer » les trajectoires d’adiposité et de santé métabolique tout au long de la
vie. Des lignes directrices claires existent pour chacun de ces facteurs : des recommandations sur
l’IMC maternel optimal avant la grossesse, le gain de poids souhaitable pendant la grossesse,
l’usage de tabac pendant la grossesse et le dépistage universel du diabète gestationnel sont
disponibles.65-66 On comprend moins bien, cependant, comment aider les femmes à adopter ces
comportements optimaux.

Implications pour les parents, les fournisseurs de services et les décideurs politiques

Toutes les jeunes femmes devraient être encouragées à maintenir un poids santé et à s’abstenir
de fumer avant leur grossesse. Pendant la grossesse, les conseils prodigués par les professionnels
de la santé sont un important prédicteur de comportements sains et d’un gain de poids conforme
aux lignes directrices. Les femmes devraient être conseillées quant aux implications de leur statut
pondéral et de leur état de santé sur la santé de leur enfant.
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Les pédiatres devraient identifier et documenter les facteurs prénataux et familiaux qui sont
susceptibles d’accroître le risque d’obésité d’un enfant, dont l’obésité parentale, la consommation
de tabac par la mère, le gain de poids excessif pendant la grossesse et le diabète gestationnel. On
devrait évaluer régulièrement, chez tous les bébés et enfants, la présence d’un surplus de poids
ou d’un gain de poids trop rapide, en utilisant des techniques de mesures standard et les courbes
de croissance appropriées. La période postpartum représente une bonne opportunité de
promouvoir des comportements sains qui peuvent non seulement améliorer la santé à long terme
de la mère et donner un exemple souhaitable aux enfants, mais aussi optimiser la santé
maternelle avant une prochaine grossesse.
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