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Quoi de neuf 
en nutrition pédiatrique ?

survenue de manifestations allergiques 
chez les enfants à risque. Certains 
suggéraient même que l’introduction 
précoce, dès 4 mois, de ces aliments 
pourraient au contraire être bénéfique 
dans la prévention de l’allergie. Le tra-
vail de Du Toit et al. [1] plaide en faveur 
de cette hypothèse.

Ces auteurs ont randomisé deux 
groupes de nourrissons âgés de 4 à 
11 mois et à risque allergique (eczéma 
sévère et/ou allergie à l’œuf). L’un 
des groupes a reçu 6 g/semaine d’ara-
chide (sous forme de Bamba, un équi-
valent de notre Curly, ou de beurre de 
cacahuète) jusqu’à l’âge de 5 ans, alors 
que l’arachide était exclue pendant la 
même période dans l’autre groupe. 

Le diagnostic d’allergie à l’arachide a 
été posé lorsque survenait une réac-
tion anaphylactique dans le premier 
groupe, ou par un test de provocation 
orale à l’âge de 5 ans pour tous les 
autres. Seulement 3,2 % des enfants 
“désensibilisés” par la prise régu-
lière d’arachide y étaient allergiques, 
alors que 17,2 % des enfants de l’autre 
groupe avaient développé une allergie 
à l’arachide (p < 0,001). Mieux encore, 
en excluant les enfants ayant réagi dès 
leur premier contact avec l’arachide 
(qui ne pouvaient donc plus poursuivre 
la “désensibilisation”) et en ne main-
tenant que ceux ayant régulièrement 
ingéré de l’arachide pendant au moins 
2 ans selon le protocole institué, 
le pourcentage d’enfants devenant 
allergiques à l’arachide diminuait à 
0,3 % ! L’arachide étant considérée 

L es publications de 2015 n’ont 
pas révolutionné la nutrition 
pédiatrique. Elles ont surtout 

eu l’intérêt de confirmer ou consolider 
des évolutions conceptuelles récentes.

Les âges d’introduction des aliments 
à fort potentiel allergisant et du glu-
ten dans l’objectif de prévenir, respec-
tivement, les allergies et la maladie 
cœliaque ont été confirmés et corri-
gés. Les adipocyte beiges, après les 
blancs et les bruns, pourraient jouer 
un rôle dans l’homéostasie énergétique. 
L’importance de la génétique, l’intérêt 
de la chirurgie bariatrique et l’ineffica-
cité de la prévention dans l’obésité ont 
été consolidés. 

Le problème majeur de santé publique 
planétaire que représente la carence 
martiale a été rappelé. Enfin, l’orga-
nisation mondiale de la santé (OMS) a 
répandu la panique dans le monde en 
prétendant que la viande était cancé-
rogène, et peut-être ainsi contribué à 
aggraver la prévalence de la carence 
en fer.

[ �Âge d’introduction 
des aliments à fort potentiel 
allergisant

Depuis les recommandations de la 
Société européenne de gastroentéro-
logie, hépatologie et nutrition pédia-
triques (ESPGHAN) en 2008, on sait 
qu’il n’est pas nécessaire de différer
l’introduction des aliments à fort 
potentiel allergisant pour prévenir la 

comme l’un des principaux allergènes 
majeurs, ce travail étaie l’idée selon 
laquelle l’introduction précoce des 
aliments à fort potentiel allergisant 
favorise l’acquisition de la tolérance à 
ces mêmes aliments.

Si l’introduction précoce d’un aliment 
est probablement un facteur impor-
tant dans l’acquisition de la tolérance 
alimentaire, sa consommation régu-
lière, sans interruption prolongée, en 
est possiblement un autre. Il n’est déjà 
pas évident en pratique de donner 
de l’arachide à un jeune nourrisson, 
mais en poursuivre la consommation 
continue est encore plus compliqué. 
On peut donc s’interroger sur les effets 
potentiellement délétères en matière 
de sensibilisation allergique qu’aurait 
l’introduction précoce de l’arachide 
dans l’alimentation d’un nourrisson 
suivie d’un important intervalle libre 
avant une nouvelle consommation. Il 
s’agit de l’une des limites de ce travail. 
Ce raisonnement pourrait être étendu 
aux autres aliments à fort potentiel 
allergisant dont la consommation n’est 
pas courante chez le nourrisson et le 
jeune enfant, comme certains fruits à 
coque ou exotiques.
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[ �Âge d’introduction 
du gluten

Pour prévenir la survenue d’une mala-
die cœliaque, l’ESPGHAN avait égale-
ment recommandé en 2008 d’introduire 
le gluten à doses progressivement 
croissantes entre 4 et 7 mois, si pos-
sible chez un enfant encore allaité au 
sein. Plusieurs travaux récents avaient 
remis ces recommandations en ques-
tion. Pour résoudre ce dilemme, un 
groupe d’experts internationaux de la 
maladie cœliaque a réalisé une méta-
analyse reprenant 21 publications [2]. 
Ils concluent que ni l’âge d’introduction 
du gluten ni l’existence d’un allaitement 
lors de cette introduction n’ont d’effet 
sur le risque de développer une maladie 
cœliaque.

Ce revirement illustre bien la fragilité 
des concepts basés sur la prévention 
des maladies ayant un fort détermi-
nant génétique par l’alimentation des 
premiers mois.

[ �Rôle des adipocytes beiges 
dans l’homéostasie 
énergétique

Il existe deux types d’adipocytes de 
fonction et de localisation différentes : 
les blancs et les bruns. Le rôle princi-
pal des adipocytes blancs est de stocker 
les graisses pour les restituer en cas de 
besoin, mais ils ont aussi une fonction 
endocrine en sécrétant des peptides 
comme la leptine qui interviennent 
dans l’homéostasie énergétique. Ils 
sont principalement localisés autour 
des viscères et en sous-cutané au niveau 
de l’abdomen, des cuisses et des fesses. 
Les adipocytes bruns sont des cellules 
remplies de vacuoles lipidiques et 
très riches en mitochondries, qui leur 
confèrent leur couleur brune. Leur rôle 
principal est de produire de la chaleur 
à partir des graisses qu’ils contiennent, 
c’est pour cette raison qu’on les retrouve 
en grande quantité chez les animaux 

qui hibernent. Chez l’humain, ils se 
localisent surtout au niveau du cou et 
dans le thorax, a priori bien séparés de 
la graisse blanche. Cependant, au cours 
des dernières années, des adipocytes 
bruns ont été mis en évidence au sein 
de la graisse blanche chez l’animal, 
ils ont reçu la dénomination d’adipo-
cytes beiges. Ils seraient activés en cas 
de cancer ou d’infection, et contribue-
raient ainsi à la déperdition énergétique 
inhérente à ces pathologies [3]. Leur sti-
mulation pourrait également protéger 
les animaux du développement d’une 
obésité [4]

Des publications toutes récentes ont 
montré que les adipocytes beiges exis-
taient également chez l’humain [5-7]. 
Ils pourraient être activés par un stress 
adrénergique intense, comme une 
brûlure étendue, et contribuer ainsi à 
la déperdition énergétique rencontrée 
dans ces situations [5]. Les variants du 
gène FTO, qui est le gène le plus for-
tement associé à l’obésité, pourraient 
agir en inhibant le développement des 
adipocytes beiges, réduisant ainsi la 
dépense énergétique [6]. Toutes ces 
données suggèrent que les adipocytes 
beiges pourraient être une cible théra-
peutique dans l’obésité et les patholo-
gies à forte déperdition énergétique. Ils 
seraient cependant moins présents chez 
l’enfant [7].

[[ Obésité : rien de nouveau

Chaque année, la recherche sur la géné-
tique de l’obésité apporte de nouveaux 
arguments qui confirment le rôle cen-
tral qu’elle joue dans la genèse de cette 
pathologie. Une nouvelle analyse pan-
génomique a identifié 97 loci associés 
à l’indice de masse corporelle ou aux 
complications métaboliques de l’obé-
sité, dont 56 nouveaux [8]. Ce travail 
a également confirmé que la grande 
majorité des gènes trouvés avaient une 
expression neuronale prédominante, 
soulignant ainsi le rôle du système 

nerveux central dans la physiopatho-
logie de l’obésité.

Quel scientifique peut encore croire 
que la prévention de l’obésité telle 
qu’elle est faite depuis plusieurs 
décennies, avec une inefficacité 
notoire, pourrait enfin avoir des résul-
tats encourageants ? Ceux qui le pré-
tendent ont le plus souvent des intérêts 
politiques ou commerciaux qui les 
aveuglent, à moins qu’ils ne soient sim-
plement naïfs. Les scientifiques s’inter-
rogent au contraire sur les raisons de 
cet échec [9]. Mais leur raisonnement 
est malheureusement brouillé par 
leur incapacité à admettre que l’envi-
ronnement obésogène est seulement 
le moyen d’expression phénotypique 
de cette maladie constitutionnelle, 
et non sa cause. Prétendre que la pré-
vention échoue à cause d’un lobbying 
de l’industrie agro-alimentaire, ou 
de l’incapacité des gouvernements à 
mettre en place des mesures coerci-
tives efficaces, démontre leur totale 
méconnaissance de l’obésité infan-
tile [9]. Les palmes de la médiocrité 
doivent cependant être attribuées à 
l’Académie américaine de Pédiatrie 
[10]. Leurs recommandations sont 
révolutionnaires : limiter les boissons 
sucrées et les aliments à forte densité 
énergétique, promouvoir les fruits et 
légumes, réduire les activités séden-
taires et faire 60 minutes d’activité 
physique quotidiennes [10]. On est 
émerveillé par l’originalité de ces pro-
positions. Mais pourquoi n’y avait-on 
pas pensé plus tôt ? Avec de telles idées, 
il n’y aura rapidement plus un seul 
enfant obèse aux États-Unis, comme 
l’avait promis Michèle Obama, citée 
dans les références bibliographiques 
de cet article, lors de la première man-
dature de son mari…

Bien que la Haute Autorité de santé 
(HAS) considère aujourd’hui que la 
chirurgie bariatrique n’est pas indi-
quée avant 18 ans, les actes de chirur-
gie bariatrique sont en plein essor chez 
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l’adolescent. Elle représente la seule 
issue thérapeutique chez ceux souf-
frant d’obésité morbide. Une étude 
américaine portant sur 242 adolescents 
ayant bénéficié d’une chirurgie baria-
trique (bypass ou sleeve) rapporte une 
amélioration très significative des 
complications métaboliques et surtout 
de la qualité de vie, 3 ans après l’acte 
chirurgical [11]. Ces résultats encoura-
geants corroborent notre expérience, et 
justifient une évolution prudente des 
recommandations de la HAS qui seront 
publiées en 2016.

En conclusion, rien de vraiment nou-
veau en obésité infantile. Le rôle de la 
génétique est confirmé, les illusions 
autour de la prévention persistent, et 
la chirurgie bariatrique de l’adolescent 
mérite de se développer.

[ �Carence martiale : 
un problème majeur 
de santé publique

La carence en fer est indiscutablement 
le principal problème nutritionnel pla-
nétaire, bien avant l’obésité ou la dénu-
trition, dans la mesure où elle affecte 
2 milliards d’individus dans le monde 
[12]. De nombreuses revues et recom-
mandations ont ainsi été publiées au 
cours des dernières années, et 2015 n’y 
a pas dérogé.

La revue The Journal of Pediatrics 
consacre un supplément sur l’enrichis-
sement en fer des formules infantiles 
[13]. Après avoir rappelé l’importance 
de ces formules enrichies en fer pour 
assurer les besoins martiaux chez le 
nourrisson, l’originalité de ces recom-
mandations est la suggestion d’une 
formule non enrichie en fer pour les 
jeunes nourrissons âgés de 0 à 3 mois. 
En effet, à l’instar du lait de mère très 
pauvre en fer, le groupe d’experts 
estime que l’enfant sain à terme a suf-
fisamment accumulé de fer pendant la 
grossesse pour ne pas en avoir besoin 

pendant les 3 premiers mois de sa vie. 
Il suggère ensuite des concentrations 
en fer dans les formules infantiles de 
2-4 mg/L entre 3 et 6 mois et 4-8 mg/L 
de 6 à 12 mois. On rappellera que les 
concentrations moyennes actuelles 
des laits 1er et 2e âge français sont res-
pectivement de 6 et 9 mg/L, et donc un 
peu supérieures à ces préconisations. 
Il rappelle enfin que les enfants de 
faible poids de naissance (< 2 500 g) 
nécessitent une supplémentation sys-
tématique en fer de 1-2 mg/kg/j, de la 
naissance à l’âge de 6 mois.

Une revue systématique de 44 publi-
cations portant sur le statut en fer des 
enfants de 6 à 36 mois dans 19 pays 
européens a confirmé que la carence 
en fer était bien un problème majeur 
de santé publique dans notre continent 
[14]. Après l’âge de 1 an, des apports 
insuffisants en fer sont notés chez envi-
ron 30 % des enfants en France, Irlande, 
Pays-Bas, Pologne et Espagne, ce taux 
atteignant près de 60 % en Autriche, 
Belgique, Allemagne, Finlande et 
Royaume-Uni. Ces pourcentages sont 
confortés par les importantes préva-
lences de la déficience en fer (définie par 
une diminution de la ferritinémie, sans 
anémie) observées après l’âge de 1 an qui 
sont de 27 %, 44-59 % et 85 % chez les 
enfants consommant, respectivement, 
une formule infantile, du lait de vache 
ou du lait de mère. Enfin, si la préva-
lence de l’anémie par carence martiale 
– stade le plus sévère de la maladie – est 
inférieure à 5 % en Europe du Nord et de 
l’Ouest, elle atteint 9 à 16 % en Europe 
de l’Est, et même 50 % en Albanie et en 
Turquie. Le problème est encore plus 
préoccupant dans les pays en voie de 
développement. En effet, 72,4 % des 
enfants d’Afrique francophone âgés de 
6 mois à 5 ans sont anémiques, l’insuf-
fisance de consommation d’aliments 
riches en fer (notamment les produits 
carnés) étant la principale cause de cette 
anémie, bien plus que ne le sont la mal-
nutrition ou les infections bactériennes 
ou parasitaires [15].

Ces travaux soulignent l’importance 
des formules infantiles pour assurer 
les apports en fer chez l’enfant de 0 à 
36 mois, et notamment celle du lait de 
croissance après un an. Ils évoquent 
également l’intérêt des produits carnés 
pour remplacer ou prendre le relais de 
ces formules enrichies en fer.

[ �La viande est-elle cancérogène 
chez l’enfant ?

Tout récemment, l’OMS a diffusé un 
communiqué déclarant que la viande 
rouge et la viande transformée étaient 
cancérogènes [16]. Que doit-on pen-
ser de cette alerte ? S’applique-t-elle à 
l’enfant ?

Le terme viande rouge exclut la volaille 
et le poisson (dont l’effet cancérogène 
n’a jamais été étudié) et celui de viande 
transformée désigne la salaison, matu-
ration, fermentation, fumaison ou tout 
autre processus pour rehausser sa 
saveur ou améliorer sa conservation. 
Les saucisses, les jambons, les viandes 
en conserve et les préparations à base 
de viande font partie de ce dernier 
groupe.

L’OMS s’est basé sur les conclusions 
du Centre international de recherche 
sur le cancer (CIRC), composé de 
22 experts de 10 pays différents, ayant 
examiné plus de 800 études épidémio-
logiques ou expérimentales. L’effet 
cancérogène rapporté concerne prin-
cipalement le cancer colorectal, mais 
peut-être également ceux du pancréas 
et de la prostate.

L’OMS reste très prudente sur les com-
posés à l’origine de cet effet cancéro-
gène. Le fer héminique pourrait être 
en cause, mais également des produits 
chimiques (N-nitroses, hydrocarbures 
aromatiques polycycliques) se formant 
pendant la transformation ou la cuisson 
de la viande. Aucune certitude ne peut 
être établie à ce sujet.
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Mais l’OMS évoque également l’exis-
tence possible de biais ou de facteurs de 
confusion pour expliquer ces observa-
tions. En effet, les gros consommateurs 
de viandes, notamment transformées, 
sont souvent de “bons vivants”, en 
embonpoint, sédentaires, aimant 
l’alcool et faibles consommateurs de 
fruits et légumes, autant d’éléments 
associés à un risque accru de cancer 
colorectal et difficiles à extraire des 
données statistiques. Il est également 
utile de rappeler que, si la majorité des 
études épidémiologiques montre un 
lien statistique entre consommation 
de viande et cancer du côlon, quelques 
rares études montrent des résultats 
divergents, avec même un risque accru 
de cancer du côlon chez les végétariens 
comparés à des gros consommateurs de 
viandes [17] !

Cette alerte doit donc être prise avec 
circonspection, et ne doit surtout pas 
être appliquée à l’enfant et l’adolescent. 
En effet, l’OMS précise tout d’abord, 
dans son rapport, qu’aucune donnée 
n’existe à l’âge pédiatrique, et il est très 
peu probable qu’un lien sérieux puisse 
être établi entre la consommation de 
viande à cet âge et l’apparition d’un can-
cer plusieurs décennies plus tard. Mais 
rappelons avant tout qu’une consom-
mation conséquente de produits car-
nés est indispensable chez l’enfant et 

l’adolescent pour assurer leurs besoins 
en fer. On ne peut donc que regretter 
l’important battage médiatique autour 
de ce rapport de l’OMS qui risque 
d’amplifier la mode du végétarisme qui 
atteint de plus en plus d’adolescents et 
dont les effets délétères sont infiniment 
plus avérés à cet âge que ceux totale-
ment hypothétiques d’un excès de pro-
duits carnés.
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