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> Apres une période tres dogmatique, mais en
partie explicable, de diabolisation des lipides,
les données acquises en physiologie et en épi-
démiologie constituent désormais la base pour
une réhabilitation de I'importance de la propor-
tion de lipides dans I'apport énergétique, chez
I"adulte et chez I’enfant. Des 2010, les apports
nutritionnels conseillés (ANC) ont initié cette
nécessaire revalorisation, confirmée depuis par
plusieurs études. Méme si cela apparalt un peu
paradoxal dans le contexte actuel de surpoids
et d’obésité de la population, la bonne dose de
lipides dans I'alimentation est importante a res-
pecter, en particulier chez le jeune enfant. <

La perception des lipides (« le gras ! ») a été trés négative
durant les cinquante dernieres années, avec une diaboli-
sation, voire de fausses informations (fake news), et des
discours d’évictions drastiques. Il en a été de méme avec
les acides gras saturés, un sous-groupe d’acides gras.
Apres la remise en cause scientifique de ce dogme anti-
gras et de la lipido-phobie, et tandis qu’une méme vindicte
caricaturale semble se tourner désormais vers les glucides,
en particulier les sucres, que nous disent les données
scientifiques sur I"aspect général de la part lipidique dans
I’alimentation, mesurée en pourcentage énergétique ? €t
qu’en est-il respectivement chez I'adulte et chez enfant ?

Les lipides totaux, en pourcentage de I’énergie
du régime chez ’adulte

La lipido-phobie tient sans doute son origine, en partie,
dans le principe d’incorporation, c’est-a-dire « je suis
ce que je mange ». En effet, appliquée aux lipides, cette
perception suggérait de maniére simpliste que tous les
bourrelets associés & nos surpoids (qui sont effective-
ment constitués de lipides !) provenaient de I'ingestion
exclusive de lipides. Mais ce n’était pas si simple, et,
tres vite, il a été impossible de relier la proportion de
lipides du régime alimentaire (en %) et ’obésité ou le
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surpoids [1] (Figure 1). Les travaux de Andrew M Prentice a la fin des
années 1990 [2, 3] n’avaient en effet pas montré de relation entre
fraction lipidique de I’alimentation et obésité (estimée par I'IMCY),
alors que des liens existaient entre obésité et nombre de voiture par
famille, ou heures passées devant la télévision... (Figure 2). Son article
intitulé « Obésité : gourmandise ou paresse ? » permit ainsi de suggé-
rer le lien entre obésité et sédentarité et de commencer a dédouaner
la part de lipides contenue dans le régime alimentaire. D’autres études
[4, 5] avaient confirmé I’absence d’effet de cette proportion de
lipides alimentaires sur I’obésité, et certaines ont méme montré une
augmentation de I"obésité quand les lipides étaient diminués [6-9].
Aux Etats-Unis, lorsque la proportion de lipides a été réduite de 42 %
(en pourcentage de I"énergie du régime) dans les années 1970, a 34 %
en 2000, "obésité a paradoxalement fortement augmenté, et ceci
parallélement & la part des glucides dans le régime [8, 10-12]. Ces
corrélations inverses invitaient ainsi a dé-diaboliser qualitativement
les lipides et donc, a revoir les analyses et les recommandations, en
incluant également les glucides, mais surtout I’équilibre énergétique
du régime global en fonction de la dépense énergétique de I’individu.

Au niveau épidémiologique, le role, encore controversé, des glucides
a été suggéré par Chaput et al. [8]. Ses études n'ont en effet révélé
aucune différence de poids ou de tour de taille entre des individus
suivant un régime constitué soit de 27 %, soit de 40 % de lipides. Pour
les individus les plus répondeurs a I'insuline (tertile supérieur?), une

! Poids (kg) divisé par la taille (m) élevée au carré.

? Les tertiles représentent les 3 parties d’une distribution : inférieure, médiane et supérieure.
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Figure 1. Indice de masse corporelle (IMC) des populations de femmes adultes
de plusieurs pays, en fonction de la richesse en lipides des régimes (en %
d’énergie d’origine lipidique). Plusieurs sous-groupes de populations peuvent
apparaitre pour certains pays (d’aprés [1]). 1. Belgique, 2. Danemark, 3. Suisse,
4. Royaume-Uni, 5. France, 6. Islande, 7. Allemagne de I’Ouest, 8. Finlande, 9.
Espagne, 10. Suede, 11. Hongrie, 12. Italie, 13. Allemagne de I’Est, 14. Tché-
coslovaquie, 15. Malte, 16. Pologne, 17. Yougoslavie, 18. URSS (ensemble de

données obtenues avant 1989, date de la chute du mur de Berlin).

augmentation significative de leur poids et de leur tour de taille a
méme été observée avec un régime pauvre en lipides (27 %). Cette
observation a été confirmée par Jakob Hjorth et Alexander Ludwig [13,
14] qui ont montré que les individus présentant une bonne insulino-
sensibilité répondaient aussi bien aux régimes pauvres en glucides
(low-carb) qu’aux régimes pauvres en lipides (low-fat), alors que les
individus insulino-résistants pouvaient perdre plus de poids avec un
régime pauvre en glucides et riche en lipides (Figure 3). Les paramétres
biologiques associés au syndrome métabolique (glycémie, insulinémie,
marqueurs lipidiques, etc.) sont également nettement plus défavo-
rables avec les régimes pauvres en lipides. Il en est de méme pour
certains marqueurs de risque de maladies cardiovasculaires, comme
le taux sanguin de triglycérides et le rapport cholestérol total sur HDL
(high density lipoprotein)-cholestérol [15]. Ces travaux ont d’ailleurs
alerté sur "importance du sous-groupe « LDL petites et denses » des
LDL (low density lipoprotein), dont le taux est particulierement élevé
dans le cas de régimes pauvres en lipides. La réduction des glucides
dans le régime, plutét que celle des lipides, semble également plus
puissante pour améliorer plusieurs paramétres du syndrome métabo-
lique [15-18], et I’étude prospective PREDIMED (PREvencion con Dieta
MEDiterranea), a révélé que Iapport lipidique, en pourcentage de
I’énergie du régime, était associé a un risque plus faible de maladies
cardiovasculaires et de mortalité [19]. Enfin citons I’étude épidémio-
logique PURE (Prospective Urban Rural Epidemiology) [20], sur les
habitudes alimentaires et les risques cardiovasculaires, qui montre
que le plus grand risque dii a la part énergétique des lipides est, fina-
lement, que celle-ci soit trop faible (Figure 4).
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Figure 2. Les mesures de ’obésité, de ’énergie totale ingérée,
des lipides ingérés, ainsi que du temps passé devant la télé-
vision et de la disponibilité des voitures dans les ménages,
sont présentées en fonction du temps, entre 1940 et 1990, en

Angleterre (d’apres [2]).

D’autres études, portant sur les relations entre régimes
et situations de surpoids, ne mettent cependant pas en
évidence de lien entre glucides et obésité [21]. Dans le
tissu adipeux, la part de la lipogenése utilisant le glu-
cose ou le fructose alimentaires est en effet faible [22]
et coliteuse en énergie [23]. Dans le foie, en revanche,
la lipogenese de novo, a partir des glucides alimen-
taires consommés en exces, représente une contribution
potentiellement non négligeable, bien que difficile a
quantifier, a "apport de triglycérides au tissu adipeux,
via les VLDL (very low density lipoproteins) [24-26]. I
convient donc de ne pas incriminer qualitativement les
glucides car, comme les lipides, il semble que I’exces
énergétique du régime, par rapport a la dépense, reste
le facteur le plus important.

€n France, I"Agence nationale de sécurité sanitaire de
I’alimentation, de I’environnement et du travail (Anses)
recommande 35 a 40 % d’énergie lipidique [27]. La
consommation actuelle de lipides de la population se
situant entre 34 et 38 % [28], rien ne justifie donc le
rejet des lipides qui sévit encore, en termes de percep-
tion et, parfois méme, en termes de recommandations
de santé publique. Il reste néanmoins vrai qu’en cas de
surconsommations individuelles, en « masse de lipides »
ou en « masse de glucides », par rapport aux dépenses
énergétiques, il est nécessaire pour 'individu de réduire
son apport quantitatif de glucides mais aussi de lipides.
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Figure 3. Variation du poids moyen de volontaires en surpoids, en fonction du
temps sur une durée de 24 mois : comparaison d’un régime pauvre en lipides a

un régime pauvre en glucides (d’aprés [30]).

Méme si le tissu adipeux est constitué de lipides, une part impor-
tante de ceux-ci provient également de la conversion hépatique des
glucides consommés en excés (et de I’alcool !). Les travaux réalisés
chez ’lhomme ont en effet montré une contribution élevée des glu-
cides a la lipogenese hépatique qui, dans ce cas, produit surtout de
I’acide palmitique [24-26, 29, 30]. Cette synthése hépatique d’acide
palmitique a partir des glucides, ajoutée & son apport exogéne’,
explique ainsi que le taux de cet acide gras saturé dans le sang
reste corrélé au risque cardiovasculaire, s’il est consommé en exceés.
Rappelons aussi que "insuline, qui est induite par la consommation
de glucides, est anti-lipolytique : tant que le taux d’insuline dans
le sang restera élevé, les lipides ne pourront donc étre utilisés par
catabolisme (Figure 5).

Chez des personnes en surpoids ou en situation d’obésité, certaines
études montrent que réduire I’apport en glucides apparait étre une
approche diététique utile pour perdre du poids [31, 32]. €n ce qui
concerne le diabete de type 2 et les maladies cardiovasculaires,
les revues générales récentes indiquent également que les régimes
pauvres en glucides sont plus efficaces que les régimes pauvres en
lipides pour réduire le poids a court et moyen terme, particulierement
en cas de faible cétogenése induite [11, 15, 17, 18, 20, 30, 33-37].
Néanmoins, devant certains régimes caricaturaux tels que les régimes
« pauvres/riches » (high fat/low carb et high carb/low fat), il ne fau-
drait pas remplacer la diabolisation des lipides par celle des glucides.
Finalement, en fonction des données biochimiques et physiologiques et
des données épidémiologiques de la littérature, on peut conclure : que
les lipides ne doivent plus étre discrédités, cela se révélant souvent
contre-productif ; que le curseur entre la proportion de lipides et celle
de glucides dans le régime alimentaire ne doit pas étre dogmatique,

¥ On le retrouve trés largement dans les produits transformés (biscuiterie, margarine, etc.).
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Figure 4. Risque relatif de mortalité totale (A et B) et de
mortalité cardiovasculaire (C et D), en fonction de la part (%
d’énergie d’origine lipidique) de lipides (A et C) et de glucides
(B et D) (d’apres [20]).

mais doit tendre vers un équilibre tel que celui proposé
par I’Anses entre ces deux familles de macronutriments :
35-40 % de lipides et 40-55 % de glucides digestibles
[38]. Enfin, il convient avant tout de respecter I’équi-
libre global entre apports et dépenses énergétiques.

€t chez I’enfant ?

La lipido-phobie des parents et le rejet des lipides par
une partie des professionnels de santé pendant une
longue période ont sans doute été plus délétéres pour
les enfants que pour les adultes. Chez le jeune enfant,
la consommation actuelle de lipides, en pourcentage
de I'apport énergétique, est en effet trés inférieure
aux recommandations. Les mesures de consommation,
décrites dans la cohorte francaise EDEN* (regrou-
pant 1275 enfants dgés de 8 a 12 mois), indiquent

¢ £tude de cohorte généraliste, menée en France sur les déterminants pré- et post-
natals précoces du développement psychomoteur et de la santé de "enfant.
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Figure 5. Schéma de I’évolution des paramétres plasmatiques principaux et de ’orientation du métabolisme hépatique, lors d’une baisse des glu-

cides et d’une hausse des lipides du régime. La réorientation métabolique due a une diminution de I’insuline résulte 1) en une diminution de la

glycolyse, de la lipogenese et de la sécrétion des VLDL d’une part, et 2) en une augmentation de la lipolyse, de la B-oxydation des acides gras et de
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ainsi que 95 % des enfants de 8 mois ont des apports lipidiques qui
se situent en dessous de leurs besoins, et que moins de 5 % d’entre
eux atteignent le seuil de 40 % d’énergie d’origine lipidique (la
valeur basse préconisée par I’Organisation des Nations Unies pour
I’alimentation et I'agriculture [FAO]) [39]. Cette étude montre
parallélement que 95 % de ces enfants atteignent ou dépassent une
proportion de 45 % d’énergie d’origine glucidique.

L'Anses recommande pour ces dges un apport d’origine lipidique
de 45 a 50 % de I’énergie totale, dans les aliments pour nourrisson
et préparations de suite (Tableau I). Les besoins énergétiques des
enfants sont en effet tres importants entre la naissance et 1 an, de
méme qu’entre 1 an et 3 ans, en raison d’un métabolisme basal tres
intense lié a leur trés forte croissance, en particulier au cours des
premiers 6 mois [40]. Le développement du systéme nerveux (central
et périphérique) et la myélinisation des nerfs requiérent également

m/sn® 1, vol. 37, janvier 2021

des lipides spécifiques, dont des acides gras indis-
pensables [41-43]. ’enquéte francaise Nutri-Bébé®
avait montré, en 2013, que 80 % des enfants agés de
plus d’un an avaient des apports inférieurs aux valeurs
recommandées par I"Autorité européenne de sécurité
des aliments (EFSA) [44].

Cinquante pour cent de I’énergie totale du lait humain
sont constitués de lipides. Cette proportion de lipides
représente ainsi une base de réflexion pour les recom-
mandations faites pour I’alimentation des enfants. La
définition de la limite basse des apports lipidiques reste
cependant une question toujours débattue. Il semble

% Etude transversale sur les comportements et la consommation alimentaire des
enfants dgés de moins de 3 ans.



Lipides totaux

g/100 kcal % de I’énergie totale
Minimum Maximum Minimum Maximum

Anses - - 45 50
w

FAO-WHO 4.4 6,7 40 60 wJ
j—

Directive 2006/141/€C 4.4 6,0 39,6 54 5
o

Tableau |. Les recommandations chez ’enfant jusqu’a 6 mois en lipides totaux (% énergie) des différentes instances. Anses : Agence nationale de
sécurité sanitaire de I"alimentation, de I’environnement et du travail ; FAO-WHO : Food and Agriculture Organization-World Health Organization ;

directive 2006/141/€C, commission du 22 décembre 2006 concernant les préparations pour nourrissons et les préparations de suite et modifiant

la directive 1999/21/CE.

néanmoins que respecter 40 % d’énergie d’origine lipidique dans I'ali-
mentation du nourrisson permettrait d’assurer des apports suffisants
en acides gras indispensables (acide eicosapentaénoique [EPA] et
acide docosahexaénoique [DHA], mais également acide arachido-
nique [ARA]) [41, 43] et autres nutriments lipidiques mineurs du lait
[45] nécessaires a sa croissance.

Il est encore difficile actuellement d’évaluer les conséquences pos-
sibles, @ moyen ou long terme, d’un déficit lipidique en périodes
péri- et post-natales sur la prévention de 'obésité infantile. Parmi
les études qui ont suggéré que I"apport lipidique était trop faible au
cours de Ienfance, citons I"étude DONALD® qui a montré que I'indice
de masse corporelle était significativement plus élevé chez les enfants
sous régimes pauvres en lipides [46]. Uabsence d’inconvénient d’un
apport élevé de lipides a été par ailleurs confirmée par d’autres études
[47, 48], de méme que Ieffet protecteur sur 'obésité de la consom-
mation de produits laitiers comportant une large proportion de lipides
(high-fat), qui correspondent & ce qu’on appelle lait entier [49, 50].
Plus encore que pour les adultes, la peur et le dénigrement des lipides
n’a plus de justification pour I’enfant. Ils peuvent méme étre délétéres
quand les apports sont nettement en dessous de ses besoins. Le lait
entier devrait donc étre utilisé.

Concernant les aliments salés donnés aux nourrissons plus agés, le
conseil d’ajouter systématiquement des lipides (huiles ou beurre) a
la préparation, indiqué sur I’étiquetage des « petits pots » et autres
consommables spécifiques pour les bébés, constitue le seul moyen
d’atteindre les 40 % d’énergie d’origine lipidique préconisés. Les
pédiatres soulignent également que I’abandon trop précoce du lait de
croissance et des préparations infantiles pourrait participer au déficit
d’énergie d’origine lipidique que I’on observe chez les enfants. Entre 1
et 2 ans, seuls 65 % des enfants consomment des laits infantiles. Ils
sont 31 % entre 2 et 3 ans (d’apres I’étude Nutri-Bébé). Dans tous les
cas, suivre les recommandations des apports nutritionnels conseillés
(ANC) reste souhaitable et constitue une base de principe de précau-
tion, surtout pour I’enfant.

¢ Dortmund Nutritional Anthropometric Longitudinally Designed Study.
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Conclusion

Aprés une période trés dogmatique, mais en partie
explicable, de diabolisation des lipides, il convient
d’inverser cette perception, trés vraisemblablement
contre-productive chez I’adulte et surtout chez I’en-
fant. On peut s’interroger aussi sur I'intérét, voire le
danger, de certaines approches, comme le Nutri-Score’,
qui reste fondé sur la lipido-phobie des décades précé-
dentes, et semble encore moins adapté a I'enfant qu’il
ne 'est a I'adulte en ce qui concerne les lipides. ¢

SUMMARY

Lipids should not be demonized in adults and in
infants

Following a long and dogmatic period, which has demo-
nized the dietary lipids, a cautious review of the litera-
ture led the scientists to propose a new paradigm and
rehabilitation for lipids. French guidelines have endor-
sed it since 2010, and recent data confirm this new and
necessary approach, especially for infants. ¢

LIENS D’INTERET
Les auteurs déclarent n’avoir aucun lien d’intérét concernant les don-
nées publiées dans cet article.
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