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Préface

Pr Bernard Guy-Grand


Encore un livre sur l’obésité et son traitement ?

Et pourtant celui-ci, issu des réflexions du GROSI, tente et réussit, de façon plus complète que les précédents, à faire souffler un vent rafraîchissant sur la littérature et les pratiques foisonnantes qui sévissent dans ce domaine, bien que les idées qu’il formalise soient nées il y a déjà pas mal de temps.

Tout repose sur une affirmation et une question : pour traiter un problème il faut le comprendre – et ici c’est suffisamment difficile par nature, la chose est si diverse et si complexe qu’on ne peut prétendre y être complètement parvenu ; comment se fait-il que, malgré l’explosion récente des connaissances, les résultats des traitements médicaux classiques non invasifs restent aussi désespérément mauvais ?

Trois parties dans ce livre qui peut s’adresser à un lectorat élaboré tout autant qu’à un grand public avide d’un discours nouveau. La première recense sous la plume d’auteurs compétents les principales avancées scientifiques réalisées depuis une ou deux décennies dans la mise en évidence de déterminants majeurs de l’obésité, au sein desquels le comportement alimentaire, dysfonctionnel ou non, primitivement altéré ou secondairement troublé, joue un rôle évident. On regrettera un peu l’absence de la biologie et du regard économique et démographique quand on souhaite théoriser l’obésité… qui est à la fois singulière et plurielle… mais il ne s’agissait pas ici d’écrire un « traité » exhaustif.

La deuxième présente avec beaucoup de clarté une série de pratiques trop souvent négligées par les approches mécanistiques du traitement, et qui mériteraient de faire partie de l’enseignement de base des nutritionnistes. Elles restituent la singularité de l’humain dans la prise en charge – au-delà de la simple empathie – et permettent au moins de faire accepter (pas toujours) au patient les limites de ses ambitions si souvent renforcées par le regard intolérant des autres. On est très proche de l’« éducation thérapeutique », mais ici bien intégrée. Que le lecteur ne s’étonne pas de ne pas voir apparaître de « résultats » mirobolants : c’est l’honneur des auteurs de ne pas se vanter comme tant d’autres. « Si tu ne peux guérir, du moins dois-tu soigner » tout comme « primum non nocere » devraient rester des principes de base.

La troisième s’attache à pointer, sans agressivité inutile, quelques-uns des défauts des politiques de prévention actuelles dont on peut douter qu’elles soient réellement efficaces faute de s’attacher aux « causes des causes », et dont on peut se demander si elles n’ont pas parfois des effets culpabilisants et pervers. Sept propositions sont lancées… du bon sens qui ne peut que retenir l’attention… à défaut de trouver les moyens réels de les faire appliquer.

L’entreprise était difficile. Elle ne résout pas les problèmes posés – et n’y prétend d’ailleurs pas. Du moins doit-on savoir gré aux auteurs d’avoir mis en exergue le sensoriel, l’émotionnel et le symbolique, trop souvent étouffés sous les calories, et clairement montré que, si manger est bien plus que se nourrir, on peut en effet trouver dans ces dimensions de quoi aider vraiment.




I- Groupe de réflexion sur l’obésité et le surpoids.












Introduction

À tout problème complexe, il existe une solution simple, directe et fausse.




Le 15 septembre 162, Lucius Verus quitta sa demeure à l’aube, le cœur allègre et l’esprit plein de bonnes résolutions. Il se rendait à Rome. Grâce à son ami Flavius, il allait rencontrer le médecin personnel de l’empereur Marc Aurèle, l’homme dont la renommée s’étendait dans tout l’Empire romain. Voilà des années qu’il luttait seul contre son embonpoint. Cette année, il avait résolu de prendre conseil auprès de l’éminent Claudius Galenus pour en finir une bonne fois pour toutes avec ce maudit surpoids.

Quand il referma derrière lui la porte de la salle d’examen, un large sourire illuminait son visage radieux. Par les dieux, que cet homme était impressionnant ! En deux phrases concises, il lui avait exposé la solution à sa maladie. « Lucius, avait dit le grand savant, pour résoudre ton problème il ne suffit que de deux choses. En premier lieu, pour te nourrir, tu choisiras tes aliments parmi les moins riches et les moins gras, que tu consommeras en quantité abondante afin qu’ils te remplissent la panse et calment tes appétits. En second lieu, chaque matin, à jeun, tu te rendras en courant à grande foulée jusqu’à la ferme de ton voisin où là, après une énergique friction, tu te feras masser par un esclave robuste1. »

Le 15 septembre 2010, Louis Vera, quitta son domicile en se demandant pourquoi il ressentait cet étrange petit serrement de cœur. Après quatre mois d’attente, il avait rendez-vous ce matin avec le professeur Claude Galien, le célèbre nutritionniste. Voilà dix ans qu’il suivait l’un après l’autre tous les régimes amaigrissants qu’on lui proposait. En fin de compte, il n’avait réussi qu’à grossir de 20 kilos. Cette fois, il était bien décidé à mettre toutes les chances de son côté et à bien faire les choses. Et, tant qu’à prendre conseil, autant s’adresser au Bon Dieu plutôt qu’à ses saints.

Quand il referma derrière lui la porte du cabinet, il comprit tout à coup la raison de son serrement de cœur. Il n’y avait pas eu de miracle. Le grand médecin lui avait dit ce qu’il pressentait déjà : il allait falloir se remettre au régime. Encore ! « M. Vera, avait dit le professeur, le problème est simple : vous mangez mal et vous ne bougez pas assez. Voilà donc ce que je vous prescris. » Il avait saisi une ordonnance dans son tiroir et sans lever le nez avait écrit : pratiquer chaque jour soixante minutes de marche rapide ; manger moins gras, moins sucré et consommer des fruits et des légumes à volonté, au moins cinq fois par jour2.

Ce que nous savons aujourd’hui, au XXIe siècle, du développement du tissu adipeux, de la régulation de la masse grasse et des nutriments, du fonctionnement du cerveau, de la génétique du poids et du comportement alimentaire, de la psychologie des individus, des interactions des émotions avec le comportement alimentaire, du métabolisme des aliments, de la sociologie des mangeurs, des techniques de communication ne pourrait pas tenir dans la bibliothèque de Claudius Galenus.

Comment comprendre alors que nous ayons tant progressé dans la compréhension de l’obésité et si peu évolué dans nos pratiques, au point que nous en soyons encore à prescrire une médecine de l’Antiquité ?

Ce livre ne prétend pas totalement éclaircir ce paradoxe. Il ne prétend pas non plus dresser un panorama exhaustif de tous les traitements de l’obésité. Par exemple, il n’aborde pas les traitements médicamenteux ou la chirurgie digestive. Non d’ailleurs que nous les refusions. Mais les premiers semblent frappés d’une terrible malédiction qui les fait systématiquement retirer du marché pour cause d’effets secondaires plus ou moins graves. Et la seconde ne devrait s’adresser qu’aux personnes présentant des obésités massives, résultant souvent de l’échec des thérapies classiques, diététiques ou psychologiques.

Ces échecs sont à l’origine du Groupe de réflexion sur l’obésité et le surpoids. Ce groupe de praticiens s’est constitué en 1998 sur la base de ce constat : les régimes, les médicaments ou même les psychothérapies classiques ne permettent pas un amaigrissement durable. Dès sa création, entourés par les meilleurs experts dans tous les domaines en rapport avec l’obésité, nous avons donc mené une réflexion approfondie sur les causes de ces échecs et les possibilités de traitement qu’offrent aujourd’hui nos nouvelles connaissances.

En 2008, pour célébrer ses dix premières années de réflexion, le GROS a organisé un congrès international à l’Unesco afin d’exposer la synthèse de ses travaux et les propositions de traitement et de prévention qui en découlaient.

La première partie de ce livre expose les connaissances que nous avons rassemblées sur la génétique du comportement alimentaire, la régulation de la masse grasse, des nutriments et des émotions, le développement du tissu adipeux, l’existence et le dérèglement du poids d’équilibre, l’absence de relation entre la nature des différents nutriments et la prise de poids et les effets de la sédentarité.

Dans cette partie, il faudra sans doute retenir l’apparente et trompeuse simplicité du comportement alimentaire dissimulant en réalité la redoutable complexité des mécanismes de régulation, mêlant facteurs génétiques, physiologiques, socio-environnementaux et psycho-émotionnels. Tant de complexité ne pouvant naturellement s’accompagner que d’innombrables causes de dérèglement. Il faudra également retenir une notion centrale : le développement possible et irréversible chez certaines personnes du tissu adipeux, contrecarrant les promesses de ceux qui laissent croire que chacun peut disposer comme il l’entend de son corps, atteindre et maintenir le poids qui lui convient ou même le poids recommandé par le corps médical et les études épidémiologiques.

Il ressort aussi de ces travaux le fait que la prise de poids ne dépend pas de la composition en lipides ou en glucides de l’alimentation, mais tout simplement des calories consommées en plus des besoins, exprimés par les sensations de faim et de satiété et quelle que soit la nature nutritionnelle de ces calories. Ou quand la nature des lipides est incriminée, c’est davantage pour évoquer leur capacité à modifier le mode de stockage des excès alimentaires et l’influence de notre environnement alimentaire.

L’ensemble de ces travaux nous permet de comprendre que le contrôle du comportement alimentaire s’effectue par des mécanismes majoritairement inconscients qui déterminent également le poids d’équilibre, ou set-point, de chaque individu. Celui-ci dépend de l’efficacité ou de la défaillance des processus de régulation et de la capacité des adipocytes à se multiplier de façon plus ou moins réversible. Il ne dépend pas de nos désirs, ou de ceux qui prescrivent un poids comme on prescrirait une potion.

Toutes ces connaissances nous ont permis d’aboutir à une nouvelle théorie de l’obésité. Grâce à celle-ci, nous avons pu conceptualiser des approches thérapeutiques innovantes basées sur les sensations alimentaires, la gestion des émotions et l’estime de soi ou l’acceptation de soi. En cela, nous avons rejoint les nombreux courants dits « no dieting », ou dits « intuitive eating » qui se développent un peu partout dans le monde. Tous se caractérisent par des approches complexes et le refus de méthodes simplistes dont ils constatent les effets délétères.

Partant d’une nouvelle théorie, il nous a fallu adapter nos anciens outils thérapeutiques ou en construire de nouveaux. C’est ce qu’expose la deuxième partie de ce livre : comment obtenir une réduction calorique, source incontournable de la perte de poids, sans tomber dans l’écueil des régimes. C’est par l’observation et la comparaison du comportement alimentaire des mangeurs régulés avec le comportement de nos patients que nous avons pris conscience du rôle central des sensations alimentaires et du plaisir alimentaire dans les mécanismes de la régulation pondérale et nutritionnelle.

Malheureusement, nous avons aussi découvert que la plupart des patients en difficulté avec leur poids ou leur comportement alimentaire étaient dans l’incapacité de percevoir ou de reconnaître ces sensations régulatrices. Souvent, ils ne savaient plus identifier la faim qui déclenche le repas ou la satiété qui permet de l’arrêter. Pour eux, il a fallu inventer de nouvelles pratiques qui les aident à retrouver les sensations perdues. C’est ainsi que s’est imposé le travail sur le goût et les sensations alimentaires.

Reconnaître ses sensations alimentaires est une chose. Les respecter en est une autre. Soit les mangeurs sont incités à s’en remettre à des conseils diététiques censés leur permettre de contrôler leur poids, soit leurs émotions submergent leurs sensations alimentaires. Entre rationalité et émotivité, le mangeur devient un égaré en quête de repères introuvables.

C’est ainsi que nous en sommes venus à traiter la restriction cognitive. Sur une longue période, le mangeur qui tente de contrôler mentalement son comportement alimentaire, afin de maigrir ou simplement de ne pas grossir, mange plus et moins bien que le mangeur qui respecte ses sensations alimentaires. Manger devient pour lui une complication, une inquiétude ou une souffrance. Mais, dans une société qui prône un idéal de minceur inaccessible à la plupart et qui fait de cette minceur l’étalon de la valeur des individus, il est bien difficile d’accepter les différences ordonnées par la nature. Cette quête de minceur impossible, la peur du rejet qui frappe les obèses entraînent aujourd’hui des millions de personnes dans l’univers de la restriction. Plus les gros sont rejetés, stigmatisés, détestés, plus ils se détestent eux-mêmes et s’imposent des régimes qui les font grossir. C’est pourquoi, même quand souvent une certaine perte de poids est envisageable, le deuil du poids désiré, l’affirmation de soi et l’acceptation des réelles possibilités du corps sont des passages obligés pour le plus grand nombre qui imposent parfois un travail spécifique à l’aide de thérapie cognitivo-comportementale ou psychocorporelle.

Enfin, comment ignorer ces mangeurs qui se réfugient dans la nourriture, et parfois dans le surpoids lui-même, pour se réconforter des difficultés de l’existence ou tout simplement de la dureté de la vie quotidienne ? Les mêmes culpabilisent ensuite d’avoir mangé, ce qui les conduit à manger plus encore. Comment persister à croire que ces personnes puissent échapper au cercle vicieux dans lequel elles se trouvent par la magie de slogans nutritionnels, vœux pieux et moralisateurs qu’elles se répètent d’ailleurs chaque fois qu’elles mangent. Tous les courants de la psychologie ont apporté leur éclairage pour aider à comprendre ce qui faisait manger les obèses. Tous se sont efforcés d’apaiser leur souffrance, souvent d’ailleurs avec succès, mais sans pour autant modifier ce cercle vicieux. Sans nul doute, modifier cette inclination à manger pour se soulager de certaines émotions s’avère une tâche bien difficile. Aujourd’hui, cependant, nous disposons de nouvelles approches psychologiques, non plus centrées sur les causes des émotions, mais sur les émotions elles-mêmes. Le problème n’étant pas d’éprouver des émotions, bien au contraire, mais de ne pas les supporter et de tenter de s’y soustraire. La prise alimentaire contre le vide affectif ou la souffrance, en somme.

Face à la difficulté de soigner ces dérèglements, on conçoit l’importance d’en prévenir l’apparition. La troisième partie de ce livre est donc consacrée à une tentative d’étendre notre expérience de la prise en charge individuelle à des actions de santé publique ou de prévention à grande échelle : redonner de l’importance à l’acte alimentaire, qui nécessite plus que jamais l’attention du mangeur, promouvoir l’éducation alimentaire plutôt que l’information nutritionnelle, lutter contre la stigmatisation des obèses, favoriser des modes de vie plus actifs, mais pas nécessairement plus physiques…

L’expérience suisse montre que les campagnes de prévention peuvent mettre en garde contre les dangers des régimes amaigrissants et inviter les citoyens à respecter leurs sensations de faim. Certes, il reste du chemin à parcourir, mais cette politique des petits pas présente au moins le mérite d’aller dans le bon sens. Quant à l’expérience québécoise, elle montre que les pouvoirs publics peuvent s’impliquer dans des programmes de soins ambitieux tenant compte des données scientifiques les plus récentes et ne sont pas condamnés à prescrire des régimes amaigrissants qui ont fait la preuve de leur inefficacité.

Le champ de la prévention dépasse bien largement celui de l’intervention médicale. Il est du ressort de l’ensemble de notre société. Rarement une maladie aura imposé à ce point de s’interroger sur nos modes de vie, nos modes de consommation et plus généralement sur l’ensemble de nos valeurs. Dans ce contexte, il n’est pas inutile de rappeler combien la dimension sociale, les valeurs de partage et de « réenchantement » de notre alimentation semblent peut-être se présenter comme les meilleurs facteurs actuels de protection contre l’obésité.

L’obésité devient une maladie complexe et redoutable qui se caractérise moins par une facilité à grossir que par une difficulté à maigrir. Elle est difficile à comprendre et les moyens de la combattre efficacement sont encore peu nombreux. Toutefois nous observons qu’une meilleure compréhension du phénomène permet de progresser dans nos traitements en restant fidèles à nos engagements de praticiens : primum non nocere, « d’abord ne pas nuire », comme aurait sûrement dit Claudius Galenus.





Notes



1- Galien, Méthode de traitement, Paris, Gallimard, coll. « Folio essais », 2009.


2- La santé vient en mangeant, Institut national de prévention et d’éducation pour la santé, 2002.


















I

Les progrès
 dans la compréhension
 de l’obésité





Chapitre premier

Quelle est la contribution
 de la génétique
 dans les comportements
 alimentaires ?

Philippe Froguel



Loin du « tout génétique »

Aucune personne sérieuse ne croit les généticiens quand ils prétendent que l’hérédité joue un rôle essentiel dans la survenue d’un surpoids. Pourtant ces mêmes généticiens ne sont pas si extrémistes et ne soutiennent certainement pas la thèse du « tout est génétique » : ils admettent que, au niveau sociétal, notre civilisation et son environnement « obésogènes » sont responsables de l’essentiel de l’« épidémie » d’obésité. Celle-ci touche environ 1 milliard de personnes dans le monde dont la majorité est issue des mégapoles des pays en voie de développement. Mais ce qu’ils soutiennent tout aussi fermement, c’est qu’au niveau individuel certains d’entre nous sont plus vulnérables que d’autres aux effets délétères de notre mode de vie moderne. En effet, il est maintenant solidement établi qu’il existe des gènes d’hypersensibilité à l’environnement qui favoriseront la prise de poids de beaucoup de nos contemporains, alors que d’autres, plus chanceux par les temps qui courent, résisteront davantage (pour combien de temps ?) aux ravages de la « malbouffe ».




Gènes d’hypersensibilité et génétique permissive

Allons plus loin : n’est-il pas étonnant, voire miraculeux, de n’apercevoir qu’une minorité de « gros » dans les rues de nos pays, quand tout semble conjugué pour nous faire grossir dès le berceau ? Et que la courbe ascendante de la prévalence de l’obésité semble s’aplatir depuis deux ou trois ans, notamment chez l’enfant et l’adolescent ? Non seulement en France, pays où existe un Plan national Nutrition et Santé pour faire reculer l’obésité (vous savez les slogans « Mangez cinq fruits et légumes par jour » écrits en petits caractères en bas des pubs pour les Big Mac), mais aussi en Angleterre où rien n’est entrepris pour inciter nos chères têtes blondes à mieux manger et à faire du sport.

Il est tout à fait possible que la limite maximale de l’épidémie d’obésité soit bientôt atteinte du fait des résistances individuelles à la prise de poids tout comme beaucoup d’entre nous résistent à la grippe porcine sans être vaccinés. Ainsi, pour que l’épidémie d’obésité progresse encore, il faudrait que notre environnement devienne si nocif qu’il finisse par emporter les dernières digues génétiques de contrôle du poids.

Paradoxalement, les pourfendeurs de l’hypothèse génétique de l’obésité (tout est dû au milieu et au libre arbitre) sont incapables de nous expliquer pourquoi la planète devient obèse. Les épidémiologistes les plus distingués sont dans l’incapacité d’identifier des causes suffisamment puissantes qui expliqueraient depuis quelques décennies la défaillance de notre régulation énergétique ancestrale. En fin de compte, force est d’admettre que personne ne connaît précisément les (nombreux) facteurs environnementaux à l’origine de la vague d’obésité qui s’est abattue sur cette fin du XXe siècle pour ne plus nous lâcher.

Prenons le coupable le plus idéal : l’alimentation excessive, déséquilibrée, trop grasse de type « fast-food » : personne ne sait vraiment si l’on mange plus ou moins qu’avant, et exactement quel type d’aliments on mange réellement, faute de données fiables. Les enquêtes individuelles montreraient plutôt que l’on mange moins de calories et surtout moins de graisses qu’il y a trente ans. L’alimentation industrielle a tellement changé nos habitudes durant ces trente dernières années qu’il est difficile de savoir ce que nous ingurgitons chaque jour. Et si nous mangeons globalement moins de graisses (notamment saturées), l’augmentation de la consommation des graisses poly-insaturées, si elle obstrue moins nos artères, a potentiellement d’autres effets métaboliques obésogènes (voir chapitre 4 par P. Weill,).

L’une des conséquences de ces bouleversements récents de nos habitudes alimentaires est que les données épidémiologiques dont nous disposons en 2010 (rétrospectives pour la plupart) sont peut-être inadaptées à la situation réelle de la nutrition de nos enfants. Ainsi voudrait-on définir des politiques de santé publique sur des constats probablement complètement dépassés ! Un état des lieux à grande échelle de la situation nutritionnelle des jeunes générations s’avère donc bien nécessaire.




La sédentarité est-elle vraiment en cause dans l’obésité ?

À une époque où le passage en salle de musculation est devenu un « must » des sociétés postindustrielles, poser la question de la sédentarité frise déjà l’hérésie. Des données incontestables récentes montrent pourtant que contrairement aux idées reçues les dépenses énergétiques ont légèrement augmenté en Europe depuis trente ans et que l’exercice physique ne s’est pas significativement raréfié, bien au contraire3. De plus, à côté des big two devils (mauvaise alimentation et sédentarité), plusieurs autres causes potentielles de surpoids sont parfaitement corrélées au nombre croissant d’obèses et constituent des coupables potentiels aussi sérieux que les deux précédents4 : la baisse de la durée et de la qualité du sommeil (une heure de moins en vingt ans, notamment chez les jeunes), la consommation accrue de psychotropes (depuis peu les médicaments les plus vendus en valeur au monde), l’air conditionné (augmentation de près de 2 °C de la température des maisons l’hiver…), l’élévation de l’âge du premier enfant chez la femme, la diminution de la consommation de tabac (car l’arrêt du tabac fait grossir), le traitement amélioré des ulcères de l’estomac (car il s’accompagne d’une hypersécrétion d’une hormone intestinale qui stimule la faim).

En d’autres termes, nous ignorons totalement pourquoi des groupes entiers de la société, surtout les plus pauvres, non seulement prennent du poids, mais, pour une proportion croissante, développent une obésité très sévère ! Aussi, proposer comme le font unanimement nos hommes (et femmes) politiques une taxation du « gras » ne peut qu’être inefficace et socialement injuste dans la mesure où les populations les plus pauvres sont aussi celles qui consomment le plus ce type de nourriture peu onéreuse.




La part du patrimoine génétique dans l’obésité

L’hypothèse des généticiens est que notre patrimoine génétique détermine notre réponse biologique à nos habitudes de vie. Bien sûr, il est possible de réagir, mais, comme à bicyclette, une pente plus escarpée demande une ténacité forte pour ne pas descendre de vélo. Ce qui est d’autant plus difficile que l’on a une vie stressante, avec des transports professionnels quotidiens éprouvants, etc. Les études récentes portant sur des dizaines de milliers de jumeaux ont définitivement démontré que les trois quarts de la variation interindividuelle de la corpulence humaine étaient génétiquement déterminés, y compris chez l’enfant où le comportement alimentaire est aussi fortement héréditaire. Les études familiales ont aussi montré que le risque de devenir très obèse quand on a un père ou une mère obèse était 5 à 8 fois plus important. Plus l’obésité est précoce et sévère plus les facteurs génétiques semblent prépondérants.

Étonnamment peut-être, la génétique nous en a plus appris en dix ans sur les circuits de régulation de l’appétit que les quarante dernières années d’études psycho-comportementales et épidémiologiques « classiques ». Contrairement à ce que pensaient les spécialistes de l’obésité jusqu’à la fin des années 1990, la mutation d’un seul gène, si elle se situe précisément dans la voie cérébrale hypothalamique de régulation de l’appétit, suffit à rendre obèse un jeune être humain, tout comme d’ailleurs une souris ! Car les mêmes gènes entraînent l’obésité du rongeur comme celle de l’homme. Ceci montre bien que les mécanismes de régulation du poids ont été conservés malgré l’évolution des espèces.




L’interface génétique/environnement

Sur le plan clinique, les enfants (et ensuite adultes) porteurs de ces anomalies génétiques présentent une obésité massive isolée (sans autre signe particulier visible) avec une faim continue. Au moins 2 % des obèses sont victimes de ce genre de maladies génétiques dites monogéniques ou mendéliennes, car obéissant aux lois de Mendel, le célèbre manipulateur de petits pois. Des données très récentes montrent cependant que l’environnement module la gravité de ces obésités monogéniques. Il s’agit de maladies évolutives qui n’apparaissent pas toujours dès l’enfance. Ainsi, des adultes porteurs de mutations de gènes d’obésité peuvent être restés minces quand ils étaient jeunes tout en devenant hélas ensuite obèses du fait de changements environnementaux. On peut d’ailleurs se demander pourquoi près de 90 % des enfants de 2010 porteurs de ces mutations sont très obèses, alors que 80 % de leurs grands-parents étaient minces à leur âge.

Certains évoquent le changement drastique d’éducation alimentaire, très contrôlée par les parents après la Seconde Guerre mondiale (avec des tickets de rationnement jusqu’en 1949), devenue très « laxiste » depuis 1968. L’enfant qui a toujours faim, du fait d’une anomalie génétique peut librement piocher dans le frigo quand il le veut. Des données non encore publiées suggèrent que la chirurgie digestive de l’obésité (1 000 Français sont opérés chaque mois et maigrissent généralement avec succès) ne serait pas encore suffisante pour « guérir » la majorité de ces patients porteurs d’une obésité monogénique. Par ailleurs, on sait maintenant que certains de ces patients obèses ont des anomalies chromosomiques très fines (des microdélétions d’un chromosome qui ne touchent qu’un petit nombre de gènes), uniquement détectables par les dernières nanotechnologies, parfois associées à des retards scolaires qui ne sont pas secondaires à l’obésité mais bien liés à des problèmes de développement du cerveau.

Ceci doit nous interroger sur les causes et conséquences de ces retards mentaux « légers » souvent associés à un surpoids. L’explication « humaniste » classique des psychologues consiste parfois à dire que l’obésité isole et rend difficile l’apprentissage. Hélas, il est tout aussi probable que les mêmes anomalies biologiques qui, schématiquement, limitent le quotient intellectuel perturbent aussi les circuits de contrôle de la faim. Les mêmes protéines étant souvent impliquées dans ces deux dérèglements. Un consensus commence à apparaître pour recommander un diagnostic génétique de ces formes très sévères d’obésité, surtout quand elles s’associent à des troubles cognitifs et comportementaux précoces. Les mêmes études génétiques montrent que des régions du génome sont associées au risque simultané d’autisme et d’obésité avec retard mental. Pour certains neurologues, toute la nosologie actuelle des maladies psychiatriques est à revoir, car les mêmes causes (génétiques) pourraient en fonction de l’environnement donner des présentations cliniques très différentes.




Des gènes de l’obésité situés dans le cerveau

Les criblages pangénomiques viennent d’identifier une vingtaine de gènes dont chacun augmente le risque d’obésité de 10 à 50 %, de manière additive. La grande surprise de ces travaux a été la découverte que tous ces gènes étaient exprimés dans le cerveau (donc que la protéine correspondante contribue probablement au fonctionnement cérébral). En effet, l’hypothèse généralement retenue par les biologistes et physiologistes de la fin du siècle dernier était que l’obésité était une affaire de stockage des graisses plus ou moins facilité et de dépenses énergétiques plus ou moins élevées. Mais ce n’est pas ce qui a été trouvé jusqu’à présent. Certains de ces gènes sont d’ailleurs des « facteurs de croissance ou de différenciation des neurones », et tous semblent intervenir d’une manière ou d’une autre dans les comportements alimentaires.

Les porteurs des variants « à risque » de ces gènes d’obésité n’ont pas nécessairement plus faim que les autres (à la différence de porteurs de mutations sévères d’obésité monogénique), mais ils adaptent mal leur alimentation en fonction de leur mode de vie, ils contrôlent mal leur comportement et donc leur prise alimentaire. Les questionnaires alimentaires les trouvent moins aptes à se contrôler (par exemple lors d’une soirée entre amis), ils sont plus « désinhibés » face à la nourriture. Ceci est très important car, contrairement à ce que l’on pense généralement, 95 % des choix alimentaires ne sont pas faits de manière consciente, mais répondent à des circuits neuronaux non corticaux. Les célèbres études psycho-comportementales des années 1960 (du type de celles immortalisées dans le film d’Alain Resnais Mon oncle d’Amérique sur les expériences d’Henri Laborit) ont été décortiquées – voire financées – par les industriels du secteur agroalimentaire. Ceux-ci en ont déduit des stratégies très élaborées destinées à accroître la consommation des mangeurs. Il est probable que les personnes porteuses de variants de l’ADN « à risque » de ces gènes d’obésité sont mal armées pour se protéger des sollicitations subliminales, ou des « pièges à goût » (notamment les additifs renforçateurs de saveur, parfois métaboliquement toxiques) ajoutés par les industriels afin d’inciter, à son insu, le mangeur à consommer davantage5.




D’où viennent les gènes de l’obésité ?

Deux théories s’affrontent. L’une d’elles, très populaire parmi les médecins et les journalistes, postule que les humains ont été sélectionnés par leur résistance à la famine pendant notre longue histoire. Ainsi, nous aurions un patrimoine génétique enrichi en génotypes d’épargne énergétique, qui aurait conféré un avantage sélectif jusqu’aux temps récents d’abondance alimentaire. Hélas, cette théorie séduisante, postulée dans les années 1960, n’a jamais été confirmée par les études génétiques : non seulement aucun gène « économe » n’a été identifié jusqu’à présent, mais en plus la proportion de mutations obésogènes récemment découvertes n’est pas différente dans les populations isolées (comme les petits peuples du Pacifique qui ont eu des conditions de vies frugales pendant longtemps et sont depuis peu très obèses) comparées à celle des Européens. Enfin, si cette théorie était fondée nous devrions presque tous être obèses puisque nous descendons des survivants des famines passées.

Récemment est apparue une théorie concurrente appelée « hypothèse du prédateur6 ». Dans la nature, être gros est à la fois un avantage à long terme pour survivre quand il y a moins de nourriture, mais aussi un très gros désavantage à la survie immédiate quand il faut échapper aux prédateurs de tout poil qui se régalent par exemple des mulots trop joufflus. Les primates avaient jusqu’à peu leurs propres prédateurs. Ceux-ci ont disparu il y a environ dix mille ans (avec les mammouths) pour des raisons mal connues. Ainsi, l’histoire récente humaine a pu permettre une accumulation de mutations de gènes qui en théorie font grossir mais qui n’ont pas été complètement exprimés (car l’accès limité à la nourriture était la règle) ou qui n’ont pas été « éliminés » car leur effet sur la survie de leurs porteurs était « neutre » (on mourait jeune bien avant que le diabète apparaisse !). Notre génome contiendrait un grand nombre de ces mutations « potentiellement obésogènes » qui depuis une génération ont pu conduire à cette recrudescence des cas d’obésité tout en « épargnant » une importante partie de l’humanité qui a échappé à cette accumulation de mutations dangereuses pour le poids. Les progrès très récents du séquençage rapide et relativement peu onéreux du génome humain permettront de faire l’inventaire des mutations des gènes qui contrôlent la prise alimentaire et donc de savoir si la théorie du prédateur est vraie ou fausse.




Quelle conclusion « sociétale » peut-on tirer des études génétiques ?

L’enjeu est de taille à un moment où certains milieux politiques, notamment en Angleterre chez les conservateurs, considèrent l’obésité et ses conséquences comme des péchés dus à la faiblesse de caractère (conduisant à la gloutonnerie et à la paresse) dont le traitement ne devrait pas être pris en charge par la société. Il conviendrait ainsi de ne pas trouver d’excuses biologiques aux obèses (comme aux drogués ou aux pauvres qui n’ont qu’à s’en prendre à eux-mêmes au lieu de demander à l’État de les assister).

L’autre idée en vogue outre-Manche est que les parents sont coupables de l’obésité de leurs enfants et qu’il faut leur en enlever la garde afin de les protéger d’une éducation laxiste. Au discours culpabilisateur répond l’argumentation scientifique des généticiens de l’obésité qui expliquent que certains enfants (ou adultes) ont une faim irrépressible qui ne peut être contrôlée aisément par l’éducation familiale. Mais le milieu scientifique est lui-même divisé : un article de l’Institut d’hygiène londonien vient d’accuser les obèses de contribuer à l’effet de serre en générant plus de gaz carbonique que les autres. En France, Air France a songé un moment à surtaxer les personnes obèses, accentuant ainsi la stigmatisation dont elles sont les victimes (voir chapitre 19).

Cependant, si les généticiens ont raison, et que les causes de l’obésité sont « à l’intérieur de certains d’entre nous », il conviendrait plutôt que la société protège les personnes vulnérables en assurant la promotion d’un marketing responsable qui n’incite pas les mangeurs à la surconsommation alimentaire plutôt que d’assener un discours moralisateur incitant à « mieux manger » qui sera de peu d’efficacité. De même peut-on comprendre que les approches thérapeutiques purement cliniques atteindront souvent leurs limites en exigeant d’individus prédisposés à l’obésité un effort difficile à maintenir au sein d’un environnement défavorable.
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Chapitre 2

Plaisir alimentaire
 et régulation énergétique

Marc Fantino


Parmi ses diverses fonctions physiologiques, la prise alimentaire doit d’abord procurer aux êtres vivants un approvisionnement énergétique exactement ajusté à leurs dépenses. Or celles-ci sont largement variables car elles dépendent de facteurs extérieurs, notamment pour l’Homme, contingentes de son environnement géographique et social. D’autre part, la prise alimentaire est la seule voie d’entrée des matériaux constitutifs des êtres vivants. Elle doit donc leur fournir chaque élément en quantité adaptée pour compenser les pertes et maintenir leur composition corporelle.

Une fois la croissance terminée, cette composition se caractérise en effet par une remarquable stabilité dans le temps, comparativement aux flux de matière et d’énergie qu’implique la prise alimentaire. Une évaluation grossière indique qu’en quarante ans de vie adulte un Homme ingère quelque cinquante tonnes d’aliments et de boissons, alors que dans le même temps sa masse corporelle ne s’accroît en moyenne que d’une dizaine de kilogrammes, au pire quelques dizaines s’il développe une certaine obésité. L’évidence d’un ajustement d’une remarquable précision, à moyen et à long terme, de la prise alimentaire aux besoins s’impose donc. Mais sa propriété la plus remarquable est qu’il s’agit d’un pur comportement qui de surcroît peut être source de plaisir sensoriel pour l’homme. Pour cette raison, on attribue aussi à la prise alimentaire une fonction psychique et psychosociale.

Or la dualité entre la fonction homéostatique de la prise alimentaire, sa nature comportementale et le plaisir sensoriel qui lui est généralement associé interroge sur les interactions entre ces trois aspects dans l’élaboration de cette réponse physiologique, nécessairement adaptée car essentielle à la survie des individus. La question du rôle du plaisir dans le déterminisme et le contrôle du comportement alimentaire s’impose donc : le plaisir est-il une conséquence (un sous-produit !) de la prise alimentaire, ou le plaisir est-il moteur de la prise alimentaire ?

Si toutes les espèces vivantes bénéficient bien d’un contrôle physiologique de la prise alimentaire, le plaisir est, par essence, une expérience subjective humaine dont la connaissance n’est accessible que par l’introspection et la communication. Aussi est-il difficile d’affirmer que les animaux ressentent, comme l’Homme, du plaisir alimentaire. C’est pourquoi, pudiquement, les scientifiques ont repris au français ancien le mot palatabilité (de palatal, ou « ce qui frappe le palais ») pour désigner, chez l’animal, le concept jouant le même rôle que le plaisir alimentaire chez l’Homme. Cependant, pour Pierron, « la palatabilité est le caractère d’un aliment agréable au goût7 ». Mais, contrairement à ce que pensait Aristote, le plaisir n’est pas le seul moteur du comportement d’ingestion. La nécessité que les individus couvrent leurs besoins énergétiques et nutritionnels par la prise alimentaire implique, à l’évidence, une composante métabolique dans son déterminisme. Aussi, depuis quelques années, les scientifiques identifient-ils deux aspects dans le contrôle physiologique de la prise alimentaire, distinguant le « contrôle homéostatique » du « contrôle hédonique ».


Contrôle homéostatique de la prise alimentaire

L’étude des mécanismes physiologiques concourant au maintien ou au rétablissement de l’homéostasie énergétique amène à distinguer le contrôle à court terme du comportement d’ingestion, de la régulation à long terme d’une ou plusieurs grandeurs directement associées à l’équilibre de la balance énergétique8.


La balance énergétique est-elle régulée ?

La masse adipeuse corporelle est la grandeur la plus probablement régulée dans le cadre de la balance énergétique en raison même de son rôle de réserve calorique, mais aussi parce que l’on connaît maintenant un mécanisme possible de mesure de cette grandeur. Il est en effet implicite que toute grandeur physiologique régulée soit obligatoirement mesurée in vivo. Or la production de leptine, hormone élaborée par les adipocytes en proportion de leur masse totale, peut jouer le rôle de boucle de rétroaction informant le cerveau de l’importance de la masse adipeuse périphérique.

L’actuelle pandémie d’obésité fait cependant naître quelques doutes sur la réalité d’une régulation, au sens cybernétique du mot, de la masse des lipides de réserve. Une grandeur régulée devrait en effet être aussi efficacement défendue, par des réponses correctrices appropriées, lorsqu’elle dépasse sa valeur d’équilibre (sa valeur de consigne) que lorsqu’une perturbation lui impose transitoirement une valeur inférieure. L’échec quasi systématique à long terme des tentatives d’amaigrissement par restriction alimentaire indique à l’évidence que des mécanismes compensatoires efficaces, notamment l’hyperphagie réactionnelle, interviennent pour rétablir le poids et la masse grasse d’origine dès que le comportement alimentaire redevient libre. En revanche, l’inflation pondérale au fil de la vie, caractérisant maintenant tant d’adultes, indique que le poids idéal atteint à l’issue de la période de croissance ne semble guère défendu face à la pléthore alimentaire moderne. La suggestion d’une consigne pondérale « flottante » a été récemment reprise par Zheng9 comme si la régulation pondérale était régie par un mécanisme analogue à la roue à cliquet d’un cric. Pourtant, un nombre non négligeable d’adultes « régulent » bien et peuvent conserver toute leur vie leur poids de jeunesse sans aucune privation alimentaire. De plus, sur de plus courtes périodes, la correction d’un excès pondéral induit par quelques abus ponctuels est possible, même chez les obèses (sauf pour certains sujets en restriction cognitive).

Au plan physiologique, il est donc bien raisonnable de distinguer les mécanismes de la « régulation énergétique » à long terme (ou de régulation de la masse adipeuse) de ceux du « contrôle de la prise alimentaire » à court terme.




Le contrôle à court terme de la prise alimentaire

Le comportement de prise alimentaire est intermittent, s’exerçant en séquences récurrentes échelonnées dans le temps. Ce caractère discontinu en facilite l’étude car la question de son déterminisme peut dès lors se décomposer en deux sous-problèmes : d’une part l’étude des mécanismes qui rendent compte de son apparition périodique, donc des mécanismes du déclenchement du repas en présence de l’état de faim ; d’autre part l’étude des mécanismes qui rendent compte de l’arrêt de l’ingestion, en déterminant la fin du repas (voir note).

La faim correspond à l’état de motivation interne qui préside à l’ingestion alimentaire. C’est l’éveil spécifique qui périodiquement pousse tout être vivant à la recherche de nourriture et/ou à débuter un repas. Il est à noter que la faim survient même en l’absence de toute nourriture et qu’une faim intense peut pousser à manger des aliments de très faible palatabilité. La faim s’oppose à la satiété qui caractérise la période interprandiale, lorsque le sujet n’éprouve aucune motivation pour la nourriture. Cet état s’estompe dès que la faim réapparaît et que le sujet se prépare pour le repas suivant. Faim et satiété sont donc deux concepts antinomiques : la satiété caractérise un sujet en état de « non-faim ». C’est pourquoi le mot de satiété ne doit pas être confondu avec celui de rassasiement qui qualifie l’état de plénitude contemporain de l’arrêt de l’ingestion alimentaire ; il désigne donc les mécanismes et signaux qui mettent fin aux repas. Satiété et rassasiement ne sont pas synonymes.

Le mot appétit caractérise l’attrait pour un aliment particulier, éprouvé par un sujet, qu’il soit ou non en état de faim. Le terme d’appétit spécifique, proposé par Richter en 193610, désigne la forte motivation d’un sujet carencé à consommer un nutriment (ou un minéral) particulier qui lui fait défaut, et dont l’ingestion lui procure un vif plaisir oro-sensoriel tout en favorisant le rétablissement de son équilibre nutritionnel. L’appétit spécifique le plus typique est celui pour le chlorure de sodium, caractérisé par un fort attrait pour le goût salé chez tout sujet présentant un déficit pour ce nutriment11. Les appétits spécifiques peuvent répondre à des mécanismes purement physiologiques et réflexes, mais ils peuvent être aussi conditionnés (par les processus d’apprentissage décrits dans « Déterminants du plaisir gustatif et des préférences »).




Fondement métabolique des états de faim et de satiété

Parce que la première finalité biologique du comportement alimentaire est d’assurer la continuité de l’approvisionnement énergétique de l’organisme, au plan historique plusieurs théories ont été successivement proposées pour rendre compte de l’alternance des états de faim et de satiété qui rythme les séquences d’ingestion. Chacune attribuait un rôle privilégié, direct ou indirect, à l’oxydation des divers métabolites énergétiques.

Le glucose constitue cependant le carburant quasi exclusif des neurones cérébraux. Aussi n’est-il pas surprenant que le comportement alimentaire soit principalement modulé par la disponibilité cérébrale de ce nutriment. Quand la capacité des cellules cérébrales à oxyder le glucose décline, l’état de faim survient, et ce signal déclenche la prise alimentaire. Cette théorie glucostatique, ancienne car formulée il y a plus de soixante ans par Jean Mayer12, n’a été confirmée que récemment par la mise en évidence des mécanismes biochimiques intracellulaires impliqués (voir « Aspects neurophysiologiques »). Les censeurs du signal métabolique « disponibilité du glucose » sont des neurones spécialisés traditionnellement localisés dans les noyaux hypothalamiques ventro-médians (VMH) et dans l’hypothalamus latéral (LH)13, mais maintenant aussi identifiés comme étant dans le noyau arqué (ARC).




Arrêt de la prise alimentaire ou mécanismes du rassasiement

On a longtemps pensé que la disparition du signal métabolique de faim rendait compte de l’arrêt de l’ingestion alimentaire marquant la fin des repas. Cependant, une grande majorité de l’énergie et des nutriments ingérés est alors encore dans le tractus digestif et, en dépit des réponses neuroendocriniennes anticipatoires, ils n’ont donc guère pu modifier le milieu intérieur. On sait maintenant que l’interruption de l’ingestion est commandée par des mécanismes physiologiques autonomes, multiples et complexes, les mécanismes du rassasiement. Ils impliquent la transmission de divers signaux du tube digestif au cerveau pour l’informer de la nature et de la quantité des apports alimentaires. Cette signalisation met en jeu des messages nerveux transitant par les nerfs vagues ou par voie orthosympathique jusqu’au tronc cérébral, mais aussi divers messages chimiques libérés par le tube digestif en fonction de son contenu et transportés jusqu’au cerveau par voie sanguine (voir revue14). Ces médiateurs humoraux sont encore très mal connus, mais ils comptent probablement la cholécystokinine (CCK) ou ses fragments, notamment la CCK 815. Le GLP-1 et le neuropeptide YY16, libérés par la muqueuse duodénale en réponse à l’arrivée des nutriments, ont aussi la capacité de stopper l’ingestion alimentaire de diverses espèces animales. Une contribution de l’insuline17 puis de la leptine18 au rassasiement a été également suggérée, mais ces hormones participent plus probablement à la régulation de la balance énergétique à long terme même si, comme exposé plus loin, elles assurent cette fonction en modulant l’amplitude de la réponse à court terme, c’est-à-dire l’amplitude de la prise alimentaire19.




Contribution d’apprentissage au rassasiement

Le rassasiement ne repose pas seulement sur des mécanismes physiologiques autonomes. Il implique aussi des mécanismes psychophysiologiques complexes de conditionnement et d’apprentissage connus sous le terme de « rassasiement conditionné » (originellement conditioned satiety en anglais). D’abord mis en évidence chez le rat il y a plus de quarante ans par Le Magnen20, puis démontré chez l’homme par Booth21 (et voir revue22), ce mécanisme permet à l’organisme d’anticiper sur les effets postingestifs des aliments consommés. Le rassasiement conditionné repose sur un double apprentissage inconscient qui établit des liens entre, d’une part, l’image sensorielle, olfactive et gustative, de chaque aliment et, d’autre part, les effets métaboliques que ceux-ci ont induits lors de leurs consommations antérieures. Lorsqu’un aliment particulier est à nouveau consommé, tout se passe comme si le cerveau, identifiant son image sensorielle, se référait pour déterminer la quantité à ingérer à une « table de composition des aliments mémorisée » et réactualisée après chaque nouvelle ingestion. Par ce processus, le consommateur peut arrêter sa prise alimentaire dès qu’il a ingéré la quantité d’aliments nécessaire et suffisante à la satisfaction de ses besoins nutritionnels. Sa mise en jeu dans le cadre de la prise alimentaire normale de l’Homme a été démontrée. Mais ce mécanisme est évidemment provisoirement inopérant lors de la première ingestion d’un aliment, ou en cas de tromperie sensorielle, par exemple lorsque l’aliment contient un substitut de goût (un édulcorant intense ou un substitut lipidique, etc.). Plusieurs essais sont en effet nécessaires pour que l’organisme ajuste correctement sa consommation au contenu nutritionnel réel de l’aliment.






Contrôle hédonique de la prise alimentaire

L’expérience subjective commune révèle que la motivation à manger est grande en début de repas et que l’ingestion procure alors un plaisir sensoriel significatif. En revanche, motivation et plaisir déclinent progressivement au cours de l’ingestion puis s’épuisent à la fin du repas. Or les psychophysiologistes ont constamment souligné le rôle moteur de ce « renforcement sensoriel » qu’est le plaisir pour l’organisation des comportements qui stimulent les sens.


Le plaisir alimentaire peut-il être délétère ? Le cas des régimes « cafétéria » générateurs d’obésité « diététique »

Indéniablement l’expérience subjective commune indique que le plaisir alimentaire, ou une palatabilité élevée (la « bonne chère » !) peuvent stimuler l’ingestion. Plus objectivement, une très abondante production scientifique dans les années 1980, relative aux effets des régimes dits « cafétéria » (régimes de haute palatabilité par leur richesse en aliments variés, gras et sucrés), confirme clairement que de nombreuses espèces animales, tout spécialement les rongeurs de laboratoire, manifestent une grande hyperphagie en présence de tels régimes et développent une obésité dite « diététique » en dépit d’une élévation correctrice de leur thermogenèse postprandiale23. Et, malheureusement, il semble bien qu’une partie importante de l’espèce humaine n’échappe pas à ce processus24. Point n’est nécessaire de vérification expérimentale pour s’en convaincre, les données épidémiologiques récentes le prouvent ! Dans tous les pays, y compris les pays en voie de développement, la pandémie d’obésité explose au sein des populations accédant à une nourriture abondante, variée25, moins coûteuse et de bonne palatabilité. Les mécanismes de la régulation homéostatique seraient-ils donc systématiquement débordés par une incitation à consommer plus, induite par un plaisir alimentaire exacerbé26 ? Le plaisir alimentaire ne serait-il que facteur de dysrégulation, perturbant le contrôle homéostatique de la prise alimentaire ?

Une observation plus attentive indique cependant que tous les sujets ne sont pas exposés de la même façon au risque d’obésité diététique. La génétique intervenant, un certain nombre d’individus semblent dotés des moyens adéquats pour assurer la régulation de leur balance énergétique au moyen de réponses physiologiques adaptées, quelle que soit la palatabilité de leur alimentation. Pour eux, mais aussi dans une certaine mesure pour tous, le plaisir alimentaire non seulement n’est pas systématiquement facteur de dysrégulation, mais il contribue à l’organisation du comportement alimentaire et à son ajustement aux besoins.




Déterminants du plaisir gustatif et des préférences : rôle de l’histoire alimentaire de chaque consommateur

Pour le psychologue Young, le terme de palatabilité ne fait référence qu’à la valeur hédonique d’une denrée alimentaire qui dépend de son goût, de ses arômes, de sa texture, de sa température et de son apparence27, les caractéristiques propres de l’aliment. Pourtant le plaisir (ou le déplaisir) évoqué par la consommation d’un aliment (sa « palatabilité » donc) ne dépend pas seulement de ses qualités intrinsèques mais aussi de critères propres au consommateur. Il est certes des stimuli naturellement aversifs, qui en toutes circonstances et pour tous les individus seront systématiquement perçus comme désagréables et donc rejetés : produits très amers, trop salés, à l’odeur putride… Mais la réciproque n’est pas forcément vraie : des produits habituellement agréables pour le plus grand nombre peuvent être source de dégoût pour d’autres. L’histoire de chaque sujet, ses expériences alimentaires antérieures peuvent fortement moduler sa perception affective de certains aliments antérieurement consommés. Ce mécanisme repose également sur un apprentissage qui présente quelques analogies avec celui décrit pour le rassasiement conditionné. Lors de chaque prise alimentaire, l’image sensorielle de l’aliment, sa flaveur, est mémorisée en tant que stimulus conditionnel. Parallèlement, les effets postingestifs de l’aliment consommé, positifs ou négatifs pour l’économie métabolique et nutritionnelle du sujet, interviennent comme stimuli inconditionnels. La conséquence physiologique de ce conditionnement est d’induire une modification de la perception affective de l’aliment : si les effets postingestifs antérieurs ont été favorables, par exemple si l’apport s’est révélé adéquat pour couvrir les besoins énergétiques ou nutritionnels du sujet, une amplification progressive du plaisir induite par la consommation ultérieure du même aliment s’établit, créant ainsi une « préférence conditionnée ». Ceci a été parfaitement démontré, notamment par les travaux princeps de Le Magnen28, puis confirmé par ceux de Sclafani29. Inversement, des effets postingestifs décevants, voir délétères (par exemple si un aliment toxique induit des troubles digestifs postprandiaux) créent une atténuation de la préférence spontanée pour l’aliment, voire une aversion conditionnée, entraînant son rejet. Une seule expérience très défavorable lors de la première consommation d’un aliment nouveau peut induire une aversion conditionnée totale et définitive : c’est l’« effet Garcia30 ». La réalité de ces mécanismes a d’abord été vérifiée chez l’animal de laboratoire, puis confirmée chez l’Homme notamment par les travaux de Berstein31.

Les qualités intrinsèques des aliments et l’histoire alimentaire propre à chaque sujet ne sont cependant pas les seuls facteurs déterminant la perception affective des aliments. Celle-ci est aussi fortement dépendante de l’état physiologique du consommateur lors de l’ingestion.




L’alliesthésie alimentaire ou la modulation du plaisir alimentaire par l’état énergétique

C’est un psychophysiologiste français, Michel Cabanac, qui, le premier, montra que le plaisir alimentaire contribue au contrôle régulateur de la prise alimentaire grâce à l’alliesthésie olfacto-gustative32. Ce mot désigne le changement de la composante affective attachée aux sensations alimentaires en fonction de l’état énergétique interne du sujet. Il correspond à une expérience subjective pluriquotidienne de chacun : un aliment dont l’odeur et la saveur sont perçues comme agréables à jeun devient indifférent, voire désagréable après le repas. Donc, d’initialement attractif à jeun, le stimulus alimentaire devient répulsif quand l’état énergétique du sujet est restauré par la prise alimentaire, et ce changement de sensation favorise l’arrêt de l’ingestion. L’alliesthésie alimentaire, qui est dite négative quand le plaisir décroît, contribue donc au processus de rassasiement33.

Cabanac et ses collaborateurs ont montré que ce phénomène n’a pas pour origine la stimulation des appareils sensoriels olfactif ou gustatif par l’aliment ingéré, puisqu’une administration de glucose directement dans l’estomac par une sonde génère aussi une alliesthésie négative34. Ils ont en revanche prouvé qu’elle trouve son origine dans la stimulation des chémorécepteurs gastroduodénaux par les nutriments ingérés, en particulier par le glucose35, mais aussi les acides aminés et probablement les acides gras36. L’amplitude de l’alliesthésie est en effet directement proportionnelle à la concentration des nutriments dans le tube digestif. Le nerf vague est la principale voie afférente transmettant le message au cerveau37. L’alliesthésie s’apparente donc à un réflexe physiologique autonome, obligatoire et inné, ce qui la différencie radicalement d’un phénomène voisin décrit par B. Rolls sous le nom de « rassasiement sensoriel spécifique » (originellement la sensory-specific satiety38) qui implique probablement un apprentissage analogue à celui du rassasiement conditionné.

Ainsi, l’alliesthésie négative peut donc contribuer au contrôle à court terme de la prise alimentaire en participant au rassasiement. Mais elle s’intègre aussi à la régulation à long terme de la balance énergétique. En effet, un amaigrissement de 10 % du poids initial, résultant d’une restriction calorique volontaire, supprime provisoirement l’alliesthésie négative : les stimuli alimentaires agréables à jeun le restent même après l’administration intragastrique d’une charge de glucose qui devrait normalement réduire le plaisir perçu39. Dès lors le maintien du plaisir alimentaire est susceptible d’entretenir l’ingestion afin de corriger le déficit énergétique. La perception redevient désagréable après le repas ou une administration intragastrique de glucose dès que le retour à une alimentation à volonté a permis la récupération du poids initial.






Aspects neurophysiologiques du contrôle nerveux de la prise alimentaire

Le contrôle physiologique de la prise alimentaire présente une grande complexité. Ses deux aspects, contrôle homéostatique et contrôle hédonique, reposent sur la coexistence de réseaux neuronaux et de médiateurs différents qui interfèrent les uns avec les autres. Nous savons aujourd’hui que le siège de ces contrôles n’implique pas seulement différentes zones de l’hypothalamus mais met en jeu de très nombreuses structures cérébrales. Certaines stimulent la prise alimentaire tandis que d’autres l’inhibent. La complexité de ces systèmes exclut qu’ils soient présentés ici, mais le lecteur particulièrement curieux de découvrir ces mécanismes trouvera quelques informations complémentaires dans l’annexe « Pour en savoir plus ».


Ce qu’il faut savoir


Contrôle homéostatique de la prise alimentaire : action de la leptine

La découverte de la leptine a été une étape importante pour la connaissance des mécanismes de l’homéostasie énergétique. Elle a apporté le chaînon manquant au système de régulation40. La première fonction de cette hormone, sécrétée par le tissu adipeux en proportion de sa taille, serait d’informer l’hypothalamus sur l’état des réserves énergétiques et de moduler les mécanismes de déclenchement et d’arrêt de la prise alimentaire dans le cadre de la régulation énergétique à long terme. Mais elle pourrait aussi participer aux mécanismes du contrôle hédonique de la prise alimentaire.

 

Contrôle hédonique de la prise alimentaire

Le contrôle hédonique, quant à lui, est assuré par plusieurs systèmes neurochimiques différents dont trois ont été particulièrement étudiés : le système dopaninergique, le système opioïde et le système endocannabinoïde.

 

Le système dopaminergique

Il exerce une action importante sur le renforcement alimentaire en modulant la valeur hédonique des aliments. Inversement, son blocage pharmacologique par des antagonistes spécifiques réduit la préférence et la consommation d’aliments sucrés de manière identique à la dilution de leur saveur sucrée41.

 

Le système des opioïdes endogènes

La présence de troubles du comportement alimentaire chez les consommateurs d’opiacés se comprend mieux aujourd’hui à la lumière de nouvelles connaissances mettant en évidence la sécrétion par l’organisme de substances opioïdes intervenant dans le contrôle de la perception affective des aliments, en étroite interaction avec le système dopaminergique.

La stimulation de la production des opioïdes lors de la consommation d’aliments sucrés a même pu faire évoquer l’idée d’une véritable addiction à l’égard du sucre. Si ces manifestations ont pu être observées chez le rat, il n’en est pas de même chez l’Homme dont les consommations, même excessives, de boissons sucrées ou d’aliments très palatables ne répondent pas à la définition médicale de la dépendance (physique ou psychique) à l’égard des substances addictogènes.

 

Le système endocannabinoïde

On a également pu observer que la consommation de cannabis pouvait stimuler l’appétit et augmenter la consommation de nourriture très palatable ; au point que certains médecins ont utilisé cette propriété pour stimuler l’appétit de leurs patients cancéreux anorexiques.








Remarques finales, conclusions

Pour tenter de rendre compte de l’actuelle pandémie d’obésité, le rôle des divers facteurs potentiellement incriminables est fréquemment passé en revue (voir par exemple Hill42, ou Harris43). Il est évident que l’effet stimulateur des nourritures très agréables peut entraîner une surconsommation même en l’absence de faim, c’est-à-dire même quand le besoin calorique est couvert. De façon non exceptionnelle, nous pouvons consommer un produit très attractif, non pour couvrir un déficit énergétique mais seulement pour le plaisir sensoriel ainsi procuré. Or l’environnement alimentaire moderne a très profondément changé : à la libre disponibilité d’aliments de densité énergétique souvent élevée, à la taille des portions accrue, s’ajoutent une variété et une palatabilité toujours plus grandes, favorisant l’abondance des stimulations sensorielles susceptibles d’augmenter la consommation calorique. Mais toutes les personnes ne répondent pas de la même façon à ces facteurs de risque, et ces différences pourraient s’expliquer par une certaine variabilité du substratum neurophysiologique du contrôle de la prise alimentaire. Notamment, des variations génétiques des récepteurs dopaminergiques impliqués dans le contrôle hédonique pourraient prédisposer à la surconsommation en présence d’un surplus d’aliments (et de boissons) bons, riches et variés44. Ainsi des différences dans la neurophysiologie du renforcement alimentaire pourraient prédisposer à l’obésité.
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