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Résumé
Les lipides représentent une source d’énergie importante pour le jeune enfant et jouent un role majeur dans le développement et le

fonctionnement du tissu nerveux. Les acides gras essentiels et leurs dérivés a longue chaine ont aussi des fonctions métaboliques
multiples et interviennent dans la régulation de nombreux genes. La Food and Agriculture Organization of the United Nations
(FAO), I’Organisation mondiale de la santé (OMS) et I'Agence nationale de sécurité sanitaire de I'alimentation, de
I'environnement et du travail (ANSES) ont recommandé récemment un apport minimal en acides gras polyinsaturés a longue
chaine (AGPI-LC) préformés : acide arachidonique (ARA), acide eicosapentaénoique (EPA) et acide docosahexaénoique (DHA).
Le lait maternel reste la seule référence, mais la grande variabilité de son contenu en DHA ne permet pas de garantir que les
enfants allaités aient un apport optimal en DHA en cas d’apport insuffisant chez la mére. Pour les enfants recevant une
préparation pour nourrissons (PPN), les apports en ARA et en DHA sont souvent inférieurs aux apports conseillés car seulement
un tiers des PPN sont enrichies en AGPI-LC. Pour tous les enfants, les apports en acide linoléique (AL) sont en moyenne
supérieurs aux valeurs minimales recommandées. Les conséquences de ces différences entre les apports et les valeurs
recommandées sont incertaines. Une attitude prudente est de se rapprocher des recommandations actuelles et de conseiller une
consommation suffisante de DHA chez les femmes allaitantes. Pour les enfants nourris au biberon, il faudrait préférer les PPN
enrichies en AGPI-LC et avec des niveaux modérés en AL. La consommation de poissons riches en AGPI-LC lors de

I’allaitement, et la consommation de poisson et d’huiles végétales adaptées lors de la diversification sont également

recommandées.

Abstract

Lipids are an important source of energy for young children and play a major role in the development and functioning of nervous
tissue. Essential fatty acids and their long-chain derivatives also fulfill multiple metabolic functions and play a role in the
regulation of numerous genes. The Food and Agriculture Organization of the United Nations (FAO), the World Health
Organization (WHO), and the French Agency for Food, Environmental and Occupational Health & Safety (Agence nationale de
sécurité sanitaire de l'alimentation, de I'environnement et du travail, ANSES) have recently recommended a minimum daily intake
in preformed long-chain polyunsaturated fatty acids (LC-PUFAs): arachidonic acid (ARA), eicosapentaenoic acid (EPA), and
docosahexaenoic acid (DHA). Mother’s milk remains the only reference, but the large variability in its DHA content does not
guarantee that breastfed children receive an optimal DHA intake if the mother’s intake is insufficient. For children fed with infant
formulas, ARA and DHA intake is often below the recommended intake because only one-third of infant formulas available on
the market in France are enriched in LC-PUFAs. For all children, linoleic acid (LA) intake is on average higher than the minimal
recommended values. The consequences of these differences between intake and recommended values are uncertain. A prudent
attitude is to come close to the current recommendations and to advise sufficient consumption of DHA in breastfeeding women.
For bottle-fed children, infant formulas enriched in LC-PUFAs and with moderate levels of LA should be preferred. LC-PUFA-
rich fish should be consumed during breastfeeding, as should LC-PUFAs and adapted vegetable oils when complementary foods

are introduced.
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1 - Introduction

Les connaissances sur la structure et le métabolisme des lipides ont considérablement progressé
ces trente derniéres années. Il est maintenant reconnu qu’au-dela de leur rdle comme source
d’énergie, les acides gras (AG) sont essentiels au développement et au fonctionnement du
cerveau. Par I’intermédiaire de la synthése d’eicosanoides (prostaglandines, thromboxanes et
leukotrienes) et de docosanoides (protectine, neuroprotectine), les AG sont également impliqués
dans la régulation de I’inflammation et de I'immunité. Plus largement, ils participent a la
régulation de nombreux genes intervenant dans des fonctions métaboliques trés diverses. Ces
développements ont amené différents comités, notamment la FAO (Food and Agriculture
Organization of the United Nations), et 1I’Organisation mondiale de la santé (OMS), ’EFSA
(European Food Safety Authority) et 1’Agence nationale de sécurité sanitaire de 1’alimentation,
de I’environnement et du travail (ANSES) a réviser recemment leurs recommandations sur les
apports conseillés en lipides [1-3]. Cet article du Comité de nutrition de la Société francaise de
pédiatrie, apres un rappel physiologique et un résumé des recommandations actuelles, analyse les
apports en lipides chez I’enfant de moins de 3 ans en France et émet également des

recommandations.

2- Structure, métabolisme et rdles physiologiques des lipides
La structure et le métabolisme des lipides sont décrits en détail dans de nombreux documents de

référence [1-3]. La contribution des lipides aux apports énergétiques (AE) est trés importante
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chez le nourrisson. Ses apports en lipides, rapportés au poids corporel, sont 3 a 5 fois plus élevés
que chez I’adulte [4]. Les AG constitutifs des lipides sont des acides organiques ayant pour la
plupart un nombre pair d’atomes de carbone (C) (4 a 28). Les AG saturés (AGS) ne comportent
pas de double liaison. Les AG monoinsaturés (AGMI) ont une seule double liaison et les
polyinsaturés (AGPI) en contiennent plusieurs. Les AGPI sont dits a longue chaine (AGPI-LC)
quand leur nombre de C est supérieur a 18. Les AGPI sont désignés par leur nombre de C suivi
du nombre de doubles liaisons et, le cas échéant, de la position de la premiere double liaison
comptée a partir de I’extrémité méthyl (mise entre parenthéses) (ex : C18: 2 (n-6) ou oméga (®)
6) (Figure 1). Les caractéristiques des AG les plus courants sont décrites dans le Tableau 1.

Quatre vingt-dix a 95% des AG de I’alimentation courante de I’adulte et 98% des AG du lait de
femme (LF) sont sous forme estérifiée, liés au glycérol dans des triglycérides (TG). Les TG sont
la forme principale de stockage des lipides dans le tissu adipeux. Dans les phospholipides (PL),
les AG sont liés a une molécule de glycérol estérifiée par un groupement phosphate, le plus
souvent lié a une fonction alcool comme avec la choline, I’éthanolamine, la sérine ou 1’inositol.
Les PL sont présents essentiellement dans les membranes. Dans les TG, les AG peuvent étre liés
aux C externes du glyceérol (position sn-1,3) ou au C central (position sn-2) (sn- : stereospecifical
number). Dans les PL, seule une position externe et une position interne sont disponibles pour
une liaison avec les AG. L’absorption des AG et leur métabolisme peuvent dépendre de leur

position sn.
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Les AGPI sont tres sensibles a I’oxydation. Parmi les anti-oxydants, la vitamine E (a-tocophérol),
liposoluble, a un effet protecteur sur les lipides. Pour cette raison, les besoins en vitamine E

dépendent des apports en AGPI.

2.1 Acides gras saturés (AGS)

Les AGS sont classés selon la longueur de leur chaine de C: chaine courte a 4 C (acide
butyrique) ; chaine moyenne (6 a 10 C) ; chaine longue (12 a 18 C) ; chaine tres longue pour plus
de 18 C [3]. L’AGS le plus abondant dans le LF et dans I’alimentation courante de 1’adulte est
I’acide palmitique (C16 :0). Cet AG peut étre synthétisé par élongations successives a partir
d’acétate provenant du métabolisme glucidique, principalement au niveau du foie. Cette synthése
de novo, est faible, sauf en cas d’apports élevés en glucose ou en saccharose. L’acide palmitique
du LF provient essentiellement de 1’alimentation ou des réserves adipeuses. L’acide palmitique
est peu synthétisé au niveau de la glande mammaire, ou la synthése des AGS s’arréte pour
I’essentiel a 1’acide myristique (C14: 0) [4]. Celui-ci est présent en faible quantité dans les
cellules mais a un réle fonctionnel important : il se lie a de nombreuses protéines (myristoylation)
dont il permet I’activation, notamment des désaturases intervenant dans la synthése des AGPI-LC
[3].

Les triglycérides apportant des AGS a chaine moyenne (acide caproique (C6:0), acide caprylique

(C8:0), acide caprique (C10 :0)) sont absorbés sans formation de micelles avec les sels biliaires
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et transportés directement par la veine porte vers le foie, sans passage par le systeme
lymphatique. Ils constituent donc une source d’énergie rapidement utilisable.

Certains AGS, et notamment [’acide palmitique (C16), consommés de facon excessive
augmentent la cholestérolémie et ont un effet athérogene, contrairement aux AGS a chaine courte
ou a chalne moyenne et a I’acide stéarique (C18) qui n’ont pas cet effet. Les AGS athérogenes

sont abondamment synthétisés a partir du glucose et du fructose en cas de consommation élevée.

2.2 Acides gras monoinsaturés (AGMI)

L’acide oléique (C18:1) est le plus abondant des AGMI dans le LF et dans I’alimentation
courante. L’acide oléique et I’acide palmitique (C16 : 0) représentent & eux deux plus de 50% des
AG totaux du LF. L’acide oléique est synthétisé par 1’organisme par désaturation de I’acide
stéarique (C18). La désaturation de I’acide palmitique conduit a la syntheése de 1’acide
palmitoléique C16 : 1), peu abondant dans I’organisme et quasiment absent de 1’alimentation.
L’acide palmitoléique pourrait étre un marqueur de risque de diabete [3]. Les AGMI semblent
protéger 1’adulte contre le risque cardio-vasculaire, au moins par un effet de substitution : ils
augmentent le HDL-cholestérol quand ils remplacent des glucides dans la ration et diminuent le
LDL-cholestérol quand ils remplacent des AGS [3]. L’acide nervonique (C24:1), AGMI a
longue chaine synthétisé par élongation de I’acide oléique (C18 :1), est particulierement abondant
dans les tissus nerveux : il entre avec des AGS a longue chaine dans la composition de la

myéline.



2.3 Acides gras polyinsaturés (AGPI)

Les AGPI dits «essentiels » (AGE) ne peuvent pas étre synthétisés par I’Homme et plus
généralement les animaux : I’acide linoléique (AL ; C18:2, n-6) et I’acide a-linolénique (AAL,;
C18:3, n-3) sont les précurseurs de deux grandes familles d’AGPI (n-3 ou ®-3, et n-6 ou ®-6) et
les plus abondants dans 1’alimentation. Ces deux familles différent par la position de la premiére
double liaison comptée a partir du groupement méthyl terminal (Figure 1). Le passage d’une
famille d’AGPI a I’autre est impossible.

Les AGE entrent dans la composition de la membrane des chloroplastes ou s’effectue la
photosynthése et sont produits par les plantes photosynthétiques (terrestres ou aquatiques) a partir
d’acide stéarique grace a des désaturases spécifiques agissant sur des liaisons situées a une
distance fixe de I’extrémité carboxyle de 1’acide gras. On désigne les désaturases par An, n étant
la position de la double liaison sur laquelle elles agissent, comptée a partir de D’extrémité
carboxyle (Figure 1). Seules les plantes possedent les désaturases A12 et A15 qui permettent de
créer ces doubles liaisons a I’origine des deux AGE. Dans les régimes alimentaires
diversifiés, ’AL et ’AAL proviennent essentiellement d’huiles végétales. Chez 1’enfant de

moins de 3 ans en France, leur apport est de I’ordre de 3 g/j pour I’AL et 0,4 g/j pour ’AAL [5].

2.4 Acides gras polyinsaturés a longue chaine (AGPI-LC)

Société

Francaise
e Pédiatrie



Société

Francaise
ae Pédiatrie

Les AGPI-LC ayant les fonctions physiologiques les plus importantes sont 1’acide arachidonique
(ARA, C20: 4: n-6), l’acide eicosapentaénoique (EPA, C20:5: n-3) et I’acide
docosahexaénoique (DHA, C22 :6 : n-3), qui sont considérés comme indispensables. Dans une
alimentation de type européen, les AGPI-LC n’existent que dans les aliments d’origine animale
mais ils se trouvent également dans certaines algues. Leurs apports se comptent en mg/jour : les
apports en DHA recommandés par I’ANSES sont de 70 mg/j entre 1 et 3 ans [3].

Les AGPI-LC ne peuvent étre synthétisés de novo par les mammifeéres. lls sont synthétisés a
partir de I’AL et de ’AAL par une série d’élongations et de désaturations. La synthése des AGPI-
LC des séries n-3 et n-6 a partir de I’AL et de I’AAL utilise les mémes désaturases AS et A6, avec
une compétition entre les deux familles d’AGPI. Le taux de conversion de ’AAL en DHA est
tres faible, inférieur a 1%. Il semble que I’AAL soit dégradé préférentiellement en acétyl-CoA et
en corps cétoniques qui sont ensuite utilisés pour la synthése du cholestérol et d’AGS, ces
derniers étant abondamment utilisés lors de la myélinisation [3]. Cette voie de catabolisme, qui
serait sur le plan quantitatif environ 200 fois plus importante que I’utilisation de I’AAL pour la
syntheése du DHA, semble prioritaire car elle est maintenue méme en cas d’apports insuffisants en
AAL [6]. Chez certains enfants, la capacité d’utiliser I’AAL pour la synthése de I’EPA et du
DHA est fortement diminuée par la présence largement répandue dans la population d’alléles
variants des genes FADS1 et FADS2 (Fatty acid desaturase 1 et 2), codant pour les delta-5 et

delta-6 désaturases. Ces génes variants ont un effet négatif sur ’activité de ces désaturases [7].



Le DHA et I’ARA s’accumulent au cours du dernier trimestre de la vie foetale et des premiers
mois de vie, principalement au niveau du cerveau. Pendant les 6 premiers mois de vie,
I’organisme incorpore environ 10 mg de DHA par jour, dont la moitié dans le cerveau [8]. La
concentration en DHA et ARA est élevée dans les tissus nerveux, et chez le babouin ces AG sont
impliqués dans la régulation d’un millier de genes au niveau du cortex cérébral [9]. Le DHA
s’accumule également au niveau de la rétine. La synthése du DHA s’effectue au niveau du foie,
et non pas du cerveau qui dépend pour ses besoins des apports alimentaires et de la synthése
hépatique [10]. La concentration du DHA dans le LF et dans les tissus dépend fortement de
facteurs alimentaires, contrairement a I’ARA dont la concentration est moins sensible aux
variations de 1’alimentation [11].

Trois AGPI-LC a 20 C, ’ARA, I’EPA, et I’acide di-homo gamma-linolénique (DHGLA, C20:3,
n-6) sont impliqués dans la synthese des prostaglandines, thromboxanes et leucotriénes. Ces
molécules sont des médiateurs autocrines et paracrines, régulateurs puissants de fonctions
physiologiques variées comme 1’agrégation des plaquettes, la réponse inflammatoire, la migration
leucocytaire, la vasoconstriction et la vasodilatation, la pression artérielle, la
bronchodilatation, les contractions utérines et I’apoptose [3].

Les enzymes agissant sur I’ARA et ’EPA sont les mémes et la nature des eicosanoides produits
dépend des concentrations cellulaires de ces deux AG. Les médiateurs synthétisés a partir des

deux familles d’AGPI-LC ne sont pas les mémes et ont parfois des actions opposées. En regle

10
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générale, les dérivés de I’ARA sont pro-inflammatoires alors que les dérivés de ’EPA et du DHA
sont anti-inflammatoires [3].

Le DHA a une action métabolique beaucoup plus générale car il se lie a différents facteurs
transcriptionnels (PPARa, SREBP-1, ChREBP/MLX) qui interviennent dans I’activation de
génes régulant de nombreuses voies métaboliques. Au niveau hépatique, il favorise 1’oxydation
des AG, intervient dans I’homéostasie du glucose et augmente la synthése protéique [12]. Ce role
métabolique est important chez le jeune enfant qui consomme environ 50% de son énergie sous
forme de lipides, et posséde une faible masse musculaire et une activité physique réduite,
contrairement a I’adulte dont le muscle consomme la majeure partie des AG. Le DHA agit aussi
dans des domaines aussi divers que la régulation de la circulation pulmonaire [13] et la
perméabilité intestinale [14]. Enfin, le DHA est précurseur spécifique de médiateurs oxygenés a
22 C (docosanoides) : les résolvines, protectines et neuroprotectines, sans doute elles-mémes

médiatrices des fonctions précitées du DHA [3].

2.5 Acides gras trans

Dans la plupart des acides gras insaturés (AGI), les chaines de C qui se rattachent a une double
liaison sont situées du méme c6té du plan de cette double liaison, en position cis. Dans les AG
trans, les chaines de C sont situées de part et d’autre du plan de la double liaison. Il en résulte une
disposition spatiale trés différente. Leur métabolisme est différent de celui des AG cis, et leur

consommation entraine une augmentation du LDL cholestérol. Les AG trans se trouvent dans

11
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certains aliments industriels faisant appel a de la matiere grasse partiellement hydrogénée et
¢galement de fagon naturelle en faible quantité dans les produits laitiers et dans la viande de beeuf
et de mouton. Les AG trans naturels sont formeés par hydrogénation enzymatique en milieu tres
réducteur au cours de la digestion chez les ruminants.

L’action des AG trans d’origine naturelle ou d’origine industrielle sur la cholestérolémie est
incertaine. Certaines études suggérent que les AG trans d’origine naturelle ne seraient pas
déléteres. En fait, il existe de nombreuses variétés d’AG trans a la fois dans les aliments
industriels et dans les produits laitiers, mais en proportions trés différentes. Une revue
systématique des études des effets des AG trans sur la cholestérolémie suggere qu’ils dépendent
de leur dose mais pas de leur origine [15].

Le lait de vache et le lait des femmes consommant du lait de vache contiennent de faibles
quantités d’acide ruménique (C18: 9 cis, 11 trans), un acide gras trans conjugué (ayant deux
doubles liaisons séparées par une liaison simple), d’action peut-étre anti-cancérigene, les modeles

animaux suggérant qu’il protége du cancer du sein [3].

2.6 Cholestérol

Le cholestérol se trouve en quantité abondante dans le LF, qui en apporte entre 100 et 150 mg/j
[16]. Le cholestérol d’origine alimentaire n’est pas strictement indispensable car la synthese
endogéne, principalement hépatique a partir d’acétate provenant du catabolisme d’AG, est

suffisante pour couvrir les besoins. Une partie des AGPI ingérés est utilisée pour cette synthése

12
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chez les enfants nourris avec les préparations pour nourrissons (PPN) et de suite (PS) les plus
courantes, dont la fraction lipidique est constituée d’un mélange d’huiles de palme, de tournesol
et de colza d’origine végeétale, n’apportant pas de cholestérol.

Les études epidémiologiques montrent que les enfants allaités ont a 1’dge adulte une
cholestérolémie plus faible que les enfants nourris au biberon [17]. Les mécanismes de cet effet
trés a distance de I’allaitement sont débattus. Selon des études chez le rat, le cholestérol présent
dans le LF facilite son catabolisme et, par un phénomene de programmation métabolique a long
terme, diminue a I’dge adulte le risque d’hypercholestérolémie [18]. L’observation serait
identique chez le babouin, mais n’a pas été démontrée chez I’Homme [11]. La synthese endogene
du cholestérol mesurée a 1’aide d’isotopes stables est plus faible chez des nourrissons de 4 mois
allaités que chez ceux nourris au biberon. Cet effet du lait de femme ne semble pas uniquement
lié¢ au cholestérol ingéré puisqu’un enrichissement de la PPN n’a pas d’effet sur la synthése
endogene de cholestérol [17]. Une association non causale entre allaitement et cholestérolémie

ultérieure due a I’intervention de facteurs comportementaux ou socioculturels est possible.

3. Apports conseillés en lipides

Il n’est pas possible pour les lipides et les AGE de définir un besoin nutritionnel moyen (BNM)
auquel on ajouterait une marge de sécurité de 2 écarts-types pour tenir compte des variations
individuelles du besoin comme on le fait pour les vitamines ou les minéraux, et définir ainsi des

apports nutritionnels conseillés (ANC) pour I’ensemble de la population. Un certain nombre

13
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d’AG sont synthétisés par ’organisme, aucun n’est excrété par voie urinaire et tous sont
métabolisés. Dans ce contexte, 1’estimation du BNM et d’ANC n’est ni pertinente, ni réalisable
[3]. Les ANC sont indiqués dans les rapports ANSES, FAO/OMS et EFSA sous la forme
d’«apports adéquats ». Cette approche consiste a faire des recommandations basées sur
I’observation des apports d’enfants en bonne santé, sans signes de carence, dont on peut estimer
que les apports couvrent correctement les besoins. Elle permet d’affirmer que les enfants ayant
des apports conformes a ces recommandations auront des apports suffisants pour étre en bonne
santé. Il persiste une incertitude quant au risque réel associé a un apport s’écartant des « apports
adéquats ». On ne peut pas affirmer que les enfants dont les apports sont inférieurs aux « apports
adéquats » soient, ipso facto, en situation de risque pour leur santé. Les recommandations
actuelles chez I’enfant de moins de 6 mois dans les rapports FAO-OMS et ANSES sont
rapportées dans les Tableaux 2, 3, 4, 5 et 6. Le rapport EFSA ne comporte pas de
recommandations pour les nourrissons de moins de 6 mois, considérant que les besoins sont
couverts pendant le 1* semestre de vie par 1’allaitement maternel exclusif. Les unités ont été
harmonisées pour faciliter la comparaison. Ces recommandations sont pratiqguement identiques a
quelques détails pres. Pour les nourrissons de plus de 6 mois et les enfants de 1 a 3 ans, les
recommandations sur les AG ne sont pas directement comparables entre les différents rapports en
raison de I'utilisation de groupes d’age différents, et seules les recommandations ANSES sont
présentées dans cet article (Tableau 6). Les taux de lipides imposés par la réglementation

européenne de 2006 pour les préparations infantiles (PPN et PS) [19] sont également rapportés.

14
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3.1 Lipides totaux

Les jeunes enfants (de la naissance a 3 ans) ont des besoins énergetiques élevés dus a la fois a des
dépenses énergétiques de base élevées et, surtout pendant les 6 premiers mois, a une croissance
tres rapide. Les lipides, qui ont une valeur énergétique élevée, représentent dans les premiers
mois environ 35% du gain de poids, soit 80-90% de la valeur énergétique des nouveaux tissus
[20]. Le developpement du tissu nerveux (myélinisation) nécessite aussi des apports élevés en
lipides.

Le LF apporte environ 50% de son énergie sous forme de lipides et peut servir de base pour les
recommandations pour ’enfant de moins de un an. Pour les enfants de 1 a 3 ans, le rapport de
2001 sur les ANC pour la population frangaise [21] notait que les besoins en lipides restaient
élevés et recommandait des apports atteignant 45% a 50% de la ration énergétique, devant étre
compris comme une limite supérieure. Le rapport ANSES 2011 porte sur les apports conseillés en
AG et n’aborde pas la question des apports lipidiques totaux mais mentionne dans son texte des
apports recommandés compris entre 45 et 50% des AE en citant le rapport de 2001. Ces apports
semblent difficiles a atteindre en pratique pour les enfants de 1 a 3 ans. Le rapport FAO-OMS et
le rapport EFSA recommandent des valeurs plus faibles, avec une réduction progressive des
apports lipidiques pour atteindre 35% des AE entre 6 et 24 mois et 25% aprés 2 ans pour le
rapport FAO-OMS et 40% des AE entre 6 et 12 mois puis 35 a 40% ensuite pour I’EFSA

(Tableau 5).
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Il existe tres peu de données pour déterminer la limite inférieure des apports optimaux en lipides
entre 6 mois et 3 ans. Ceux-ci baissent de facon marquée pendant cette période par rapport aux 6
premiers mois car le gain quotidien de masse grasse est nettement plus faible, passant de 12 a 14
g/j entre 1 et 2 mois a 1,8 g/j entre 6 et 9 mois puis 0,5 g/j apres un an [20].

Les études épidémiologiques suggérent que la croissance est satisfaisante tant que les lipides
représentent plus de 30% des AE [1]. En dessous de 30% des AE, il existe un risque d’apports
inadéquats en vitamines liposolubles [21]. Par ailleurs, méme si une corrélation ne démontre pas
une relation de cause a effet, une étude épidémiologique a montré une corrélation entre une
adiposité plus élevée avec résistance a la leptine a 1’age adulte et des apports faibles en lipides
avant 1’age de 2 ans [22]. Des apports en lipides apportant au moins 35% des AE entre 1 et 3 ans
semblent une limite inférieure raisonnable et réaliste. Les enfants francais de 1 a 3 ans qui
prennent 35% a 40% de leurs AE sous forme de lipides [5] (ce qui correspond aux
recommandations de I’EFSA) ont une croissance et un développement satisfaisants et ces apports

peuvent étre considérés comme adéquats.

3.2 Apports conseillés en acide linoléige

Les travaux de Burr et Burr, datant des années 30, ont montré chez ’animal que certains AG
étaient essentiels. Les animaux nourris avec des régimes sans lipides avaient un retard de
croissance, une alopécie, des lésions cutanées et hépatiques, et des troubles de la reproduction.

L’addition d’AL a leur régime permettait la reprise d’une croissance normale et la disparition des
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signes de carence. L’AL a été reconnu comme essentiel chez I’Homme dans les années 60,
lorsque des cas de retard de croissance avec lésions cutanées ont été rapportés chez des enfants
nourris avec du lait écrémé. La découverte de la filiation AL = ARA et du role de ce dernier
dans la synthese des prostaglandines a donné un nouveau relief aux apports en AL. Différentes
¢tudes de supplémentation ont établi que les besoins moyens en AL étaient de 1’ordre de 1% des
AE, ce qui a conduit a proposer un apport conseillé représentant 2% des AE. Cette valeur a été
relevée a 2,7% dans les années 70 sur la base des teneurs observées a cette période dans le LF [3].
C’est cette valeur qui est actuellement recommandée par la FAO-OMS et par I’ANSES.

Les recommandations sur les apports en AL ont été formulées a une époque ou le réle essentiel
de I’AAL n’était pas encore établi, ce qui a pu conduire a une surestimation des besoins, car les
besoins en AL sont plus élevés en cas de carence en AAL. Par ailleurs, la référence au LF n’est
pas absolue, car sa teneur en AL dépend fortement des apports alimentaires de la mere : les AGE
mis en réserve dans les tissus adipeux et transférés ensuite dans le LF reflétent les AGE

consommés par la mere sur le long terme [23].

3.3 Apports conseillés en acide alpha- linolénique

L’existence d’un besoin en AG de la série (n-3) a été soupgonnée chez 1’animal dés les années 70
en raison d’une forte concentration dans les tissus nerveux en EPA et DHA. Chez I’animal, un
apport insuffisant en AAL entraine une diminution de la teneur en DHA du tissu nerveux, des

troubles de la vision et une modification du comportement. En 1982, un cas de carence avérée en
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AAL, associant des troubles neurologiques et des taux plasmatiques faibles de DHA, a été
observé chez une patiente nourrie par voie parentérale avec un soluté dépourvu d’AAL. Par la
suite, il a été montré chez des nouveau-nés qu’une alimentation riche en AL et n’apportant pas
suffisamment d’AAL entrainait une concentration de DHA érythrocytaire faible et un retard de
développement de la fonction visuelle. Des études animales visant a optimiser le taux de DHA au
niveau cerébral et des études cliniques ont amené a recommander dans les années 90 des apports
en AAL représentant 0,40 % des AE [3]. La mise en évidence du catabolisme élevé de I’AAL et
de sa faible conversion en DHA suggére que cette recommandation ne permet sans doute pas

d’obtenir un statut optimal en DHA et devrait étre revue a la hausse [3].

3.4 Risques liés a ’exceés en acide linoléique

Contrairement aux ANC pour la population frangaise de 2001 [21], le rapport ANSES 2011 ne
donne pas de valeur maximale pour I’AL et I’AAL. Le rapport FAO-OMS donne une fourchette
pour les apports en AAL, mais n’en donne pas pour I’AL. Pourtant, les deux documents insistent
sur le role délétere possible d’apports trop €élevés en AL.

Cette attitude reflete la difficulté de fixer une limite supérieure aux apports en AL. Il est
impossible en effet de se référer, comme pour d’autres nutriments, a la composition du LF : celle-
ci est dépendante des apports en AL de la mére comme le montrent les variations du taux d’AL
dans le LF dans différentes parties d’Afrique. En Tanzanie, région ou les apports en AL sont

inférieurs a ceux observés actuellement dans les pays industrialisés, I’AL représente 4,2% des
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AG du LF [24]. Au Burkina Faso, région ou I’arachide représente la principale source de lipides,
I’AL représente 19,8 % des AG du LF [25]. Dans les pays industrialisés, le développement de
I’alimentation industrielle et le changement du mode d’alimentation du bétail, reposant de plus
en plus sur des céréales (riches en AL) aux dépens de 1’élevage en herbage (riche en AAL), ont
eu pour conséquence un doublement de la consommation d’AL ces 40 derniéres années, avec en
paralléle une augmentation de la concentration en AL du LF [26]. Il n’est plus possible d’affirmer
que la composition du LF actuellement observée dans les pays industrialisés soit optimale. En
Europe, I’AL représente 12-13% des AG du LF, apportant environ 6% des AE, soit plus du
double des apports actuellement conseillés (2,7% des AE). Les consequences possibles d’un
apport excessif en AL sont multiples : diminution de la synthése du DHA a partir de ’AAL en
raison d’une compétition au niveau de la A6-désaturase ; diminution de I’incorporation du DHA
dans les phospholipides tissulaires [27], voire augmentation du risque d’obésité a 1’age adulte
[26]. Le niveau de preuve de la possible action délétére des apports élevés en AL, notamment sur
le risque d’obésité, reste faible, ce qui explique I’absence de recommandation formelle sur le
sujet, aussi bien dans le rapport de la FAO/OMS que dans celui de I’ANSES. 1l semble difficile
d’attendre un haut niveau de preuve confirmant 1’effet d’un exces d’apport en AL sur le risque
d’obésité, car des essais randomisés, en théorie nécessaires pour un tel niveau de preuve, sont tres
difficiles voire impossibles a mettre en ceuvre. Les modéles animaux suggérent qu’un apport
¢levé en AL pourrait avoir un effet sur 1’adiposité persistant sur plusieurs générations [28],

phénoméne impossible a vérifier chez I’Homme.
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3.5 Rapport AL/AAL

Si la Directive européenne de 2006 concernant les PPN et les PS indique que le rapport AL/AAL
doit étre compris entre 5 et 15, les rapports ANSES et FAO-OMS, contrairement aux précédents,
ne mentionnent plus de limites acceptables [1,3]. lls considérent que ce rapport ne présente pas
vraiment d’intérét, le taux de conversion de I’AAL en DHA dépendant essentiellement des
quantités absolues d’apports en AL et AAL et non de leur rapport. La conversion de ’AAL en
DHA est principalement limitée par la conversion de I’acide docosapentaénoique (DPA C22: 5
(n-3) en DHA, faisant appel a la méme A-6-désaturase que celle intervenant dans la désaturation
de ’AAL. L’AAL, tout comme I’AL, autre substrat possible de cette désaturase, entre donc en
compétition avec le DPA (n-3). Le rapport AL/AAL a donc perdu de son intérét. 1l garde son

importance en cas d’apports excessifs en AL et d’absence d’apports en DHA et EPA [3].

3.6 Apports conseillés en AGPI-LC

Les ANC pour la population frangaise de 2001 ne comportaient pas de recommandations sur les
apports en AGPI-LC pour les nourrissons nés a terme. Des apports en AGPI-LC étaient
cependant conseillés pour les prématurés dont les besoins sont particulierement élevés en raison
du défaut de transfert materno-feetal en AGPI-LC en fin de grossesse [21]. Les rapports actuels
FAO-OMS et ANSES recommandent d’apporter de I’ARA, de I’EPA et du DHA préformés pour

tous les enfants de moins de 3 ans. Ce changement se justifie par le fait que les enfants nourris
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avec des PPN et PS non supplémentées en AGPI-LC ont un statut en DHA inférieur a ceux
d’enfants allaités au sein [1,3]. Cette observation est a rapprocher du trés faible taux de
conversion de I’AAL en DHA.

Les apports conseillés en DHA sont basés sur le contenu observé dans le LF. L’utilisation du lait
des femmes vivant dans les pays industrialisés comme référence pour établir les apports
recommandés en AGPI-LC est critiquable. Le DHA du lait de femmes africaines consommant un
régime riche en poisson représente 0,75% des AG contre 0,32% en moyenne du LF dans les pays
industrialisés [29]. Incorporer des AGPI-LC dans les PPN permet d’améliorer le statut biologique
en DHA et en ARA des enfants supplémentés et de le rendre comparable a celui des enfants
allaités. L’effet de cette incorporation sur des critéres fonctionnels est moins net, les études sur la
supplémentation en DHA et le développement cognitif donnant des résultats peu concluants. Une
premiére méta-analyse publiée en 2011, sur 11 études réalisées chez le nouveau-né a terme, a
évalué I’impact d’une supplémentation en DHA sur le développement cognitif. Parmi ces
études, 9 avaient mesuré le développement sur 1’échelle de Bayley et 2 seulement avaient
rapporté un effet bénéfique [30]. Une deuxiéme méta-analyse de 2012 sur 12 études incluant plus
de 1800 enfants n’a pas retrouve de bénéfice d’une supplémentation sur le développement
cognitif, méme quand 1’analyse était limitée aux prématurés [31]. Le développement de 1’acuité
visuelle semble plus lié aux AGPI-LC. Dans la méta-analyse de 2011 examinant le
développement de I’acuité visuelle dans 9 études, un bénéfice a été montré pour 4 d’entre elles

[30]. Une autre méta-analyse, publiée en 2013, a examiné spécifiqguement ce paramétre sur un
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ensemble de 19 études, et a noté un bénéfice a 2, 4 et 12 mois quand ’acuité visuelle était
évaluée par la mesure des potentiels évoqués visuels [32]. Ces méta-analyses sont cependant
difficiles a interpréter car les études different par le taux d’enrichissement et la durée de leur
utilisation. II est possible qu’une supplémentation en AGPI-LC agisse sur d’autres fonctions : une
supplémentation d’enfants de faible poids de naissance réduit la pression artérielle, et 1’épaisseur
de la paroi artérielle mesurées entre les ages de 8 et 15 ans [33].

L’effet d’une supplémentation sur le statut en DHA, mesuré par le taux de DHA dans la
membrane érythrocytaire, est cependant net, et un effet fonctionnel suffisamment plausible pour
que le rapport FAO-OMS estime les données « convaincantes » et le DHA « essentiel » chez
I’enfant. Une supplémentation en ARA est également recommandée car un apport élevé en EPA
et DHA réduit sa synthése [34]. Un ralentissement de la croissance lors d’une supplémentation
en EPA et DHA sans apport concomitant d’ARA a également été rapporté chez des prématurés

[35].

3.7 Apports en AGS

Les rapports ANSES et OMS/FAO ne comportent aucune recommandation sur les AGS pour les
enfants de moins de 6 mois. Le LF, considéré comme aliment de référence, apporte 20 a 25 % de
son énergie sous forme d’AGS, dont environ 80% fournis par les acides laurique, myristique et
palmitique[36]. L’acide palmitique, considéré comme le plus athérogéne chez 1’adulte, apporte a

lui seul 10 a 12% de I’énergie du LF. Ces valeurs sont bien au dessus de ce qui est conseillé pour
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les enfants plus &gés et pour les adultes, a savoir moins de 12% de 1’énergie pour les AGS totaux
et moins de 8% pour la somme des acides laurique, myristique et palmitique [3].

Il n’y a pas d’apports minimaux recommandés en AGS a chaine courte et moyenne, pourtant
présents dans le LF. Il n’existe pas d’apport minimal conseillé en acide myristique chez I’enfant
de moins de 6 mois, malgré un effet chez I’adulte favorisant 1’activité des désaturases et la
synthese du DHA [3].

La réglementation européenne sur les PPN impose un taux maximal d’acide laurique et
myristique de 20% des maticres grasses totales, en raison d’un possible effet athérogene. Elle
n’impose aucune autre contrainte sur les autres AGS, tel ’acide palmitique, présent dans le lait de
femme et les PPN.

Apres 6 mois, il semble souhaitable de diminuer progressivement la quantité d’AGS, mais il est
difficile de dire a partir de quel 4ge les recommandations doivent s’aligner sur celles de 1’adulte.
Une étude randomisée finlandaise montre que conseiller un régime avec des apports faibles en
AGS et en cholestérol a partir de 1’age de 7 mois est bénéfique sur le profil lipidique a ’age de 14
ans, en particulier chez les gargons [37].

Chez I’enfant de plus de 6 mois, I’ANSES conseille de limiter progressivement les apports en
AGS en les alignant sur les recommandations des adultes, soit 12% des apports énergétiques, en
limitant les acides laurique, myristique et palmitiques a 8% de I’apport énergétique. Le rapport
FAO-OMS conseille une réduction des AGS, sans réduction des lipides, chez les enfants de plus

de 2 ans issus de familles ayant une hypercholestérolémie.
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3.8 Apports conseillés en cholestérol

La présence de cholestérol dans le LF suggere son intérét nutritionnel. Que les enfants nourris au
sein aient a 1’age adulte un LDL-cholestérol inférieur a celui d’enfants nourris au avec des PPN
sans cholestérol suggére qu’une recommandation d’apports minimaux serait souhaitable. La
présence d’une syntheése endogeéne couvrant les besoins et la croissance normale observée chez
les enfants nourris avec des PPN dépourvues de cholestérol rendent difficile la formulation de
recommandations précises avec les données dont on dispose. Il est probablement préférable de se
rapprocher de la composition du lait maternel qui contient du cholestérol et dont la présence rend

inutile une synthése de novo, réalisée en partie a partir du catabolisme des AGPI.

4- Nature des lipides des différents aliments consommés chez I’enfant

4.1 Lait maternel (LF)

Le LF apporte une proportion relativement constante de lipides quels que soient I’alimentation de
la meére et son état nutritionnel. Une réduction du taux de lipides a cependant été observée chez
des femmes minces consommant un régime riche en AG trans [38]. La composition en AGS et
AGMI du LF dépend de la nature des réserves en lipides de la mére, et de ses apports pendant la
grossesse et la lactation. En cas d’apports faibles, les lipides sont synthétisés au niveau de la
glande mammaire a partir des glucides, principalement sous forme d’AGS de 10 a 14 C, et leur

concentration augmente alors que celle des AGI a 18 C décroit. Il résulte de ces ajustements que
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la concentration en acide palmitique (C16) est relativement constante, représentant entre 20 et
25% des AG, alors que celle des AGI a 18 C varie en fonction des apports lipidiques et des
réserves de la mére [4]. La teneur en AGS augmente dans le lait des femmes en surpoids [39]. La
composition en AGE du LF dépend des réserves de la mere et des apports pendant la grossesse.
En cas d’apports insuffisants, leur concentration peut baisser fortement chez les femmes
maigres[40]. La composition en AG du LF a été peu étudiée en France. Le travail le plus
important, portant sur 3 régions différentes, date de 1993 et n’incluait que 41 femmes [36]. La
composition du LF au 30°™ jour de lactation est indiquée dans le Tableau 7. Elle est comparable
a celle rapportée dans d’autres pays européens. L’ AL représentait 11 a 13% des AG totaux, soit
environ 6% de I’apport énergétique, a comparer a une valeur minimale recommandée de 2,7%.
Ce taux élevé doit étre mis en relation avec 1’augmentation de la consommation d’aliments riches
en AL au cours de ces 40 dernicres années, la proportion d’AL dans les lipides alimentaire étant
passée de 24 a 42% des AG entre 1960 et 2000 [26]. La concentration en AL du LF dépend des
réserves stockées dans le tissu adipeux de la mere et est relativement indépendante de la
composition du régime au cours de I’allaitement : on estime que seulement 30 % de I’AL du LF
proviennent directement de 1’alimentation de la mére [23]. L’ AAL représentait environ 0,6% des
AG totaux du lait de femme dans 1’étude frangaise de 1993 [36]. Ce taux, correspondant a 0,3%
des apports en énergie, ne semble pas avoir varié sensiblement au cours des années tout comme la

concentration en AAL des lipides d’origine végétale, restée stable autour de 1,2% des AG depuis

les années 60 [26].
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La concentration du LF en ARA est relativement constante d’une population a 1’autre a travers le
monde, suggérant que sa synthése a partir de I’AL est efficace et indépendante des facteurs
diététiques [11]. Dans I’étude frangaise de 1993, il représentait entre 0,4 et 0,7% des AG totaux
du LF [36]. La concentration du LF en DHA est en revanche trés variable d’une population a
I’autre. Elle dépend des apports en DHA chez la mére et également de ses apports en AGPI qui
doivent étre modérés (< 3% de ’énergie totale) pour avoir une synthese optimale de DHA a partir
de I’AAL [41]. Cette concentration en DHA du LF peut ne pas étre optimale quand le régime de
la mere contient peu de DHA préformé : une étude de supplémentation au cours de la grossesse a
montré un score de développement cognitif de I’enfant a 4 ans significativement plus élevé en
cas de supplémentation maternelle, bénéfice qui disparaissait a 1’age de 7 ans [42]. Par ailleurs,
le bénéfice de 1’allaitement sur le développement cognitif semble plus important quand la mére
consomme du poisson plus de 2 fois par semaine, suggérant un apport insuffisant en DHA pour
les femmes qui consomment peu de poisson [43]. Dans I’étude frangaise de 1993, le DHA
représentait 0,4 a 0,6% des AG totaux, au dessus des valeurs recommandées mais avec une
variation individuelle importante [36]. Une étude plus récente portant sur 1’analyse de la
composition de laits provenant de 22 femmes vivant a Marseille a rapporté des résultats
analogues, avec des taux de DHA passant de 0,47% dans le colostrum a 0,38% dans le lait
mature, avec aussi une grande variabilité d’une femme a ’autre [44].

4.2 Préparations pour nourrissons et Préparations de suite

26

Société

Francaise
ae Pédiatrie



Société
Francaise
ae Pédiatrie

La composition des PPN est encadrée par la réglementation européenne qui impose des limites
aux teneurs en AL et AAL exprimées en mg/100 kcal ou mg/100 kJ [19]. L’étiquetage des laits
infantiles mentionne la teneur en AG exprimée en g ou mg/100 g et la comparaison avec les
apports recommandés ou les textes réglementaires nécessite une conversion d’unités. La
réglementation donne trés peu d’indications sur la nature et 1’origine des maticres grasses
autorisées dans les PPN. Les matiéres grasses d’origine laitiére ne contiennent pas assez d’AGE
pour respecter les valeurs minimales et toutes les PPN et les PS contiennent des matiéres grasses
d’origine végétale. Une minorité de PPN contient aussi des matieres grasses d’origine laitiere. Le
profil d’AG ainsi obtenu permet de s’approcher de celui du LF (Figure 2). La réglementation
interdit 1’utilisation de I’huile de sésame, dont les composés peuvent induire des dermatites, et de
I’huile de coton, dont les acides gras atypiques peuvent perturber le métabolisme lipidique [45].
L’huile de palme, sujet d’inquié¢tude pour de nombreux parents, est autorisée. Elle apporte des
quantités importantes d’AGS, et notamment d’acide palmitique, présent en grandes quantités
dans le lait maternel. Les teneurs en acide palmitique des PPN et des PS sont voisines de celles
du lait maternel, et il n’y a donc a priori pas d’argument pour craindre un effet athérogéne de cet
AG chez I’enfant de moins de 3 ans. En revanche, I’huile de palme, tout comme les autres
matieres grasses végétales, n’apporte pratiquement pas d’AG a chaine courte et moyenne (ni
d’acide myristique), tous présents en quantité significative dans le LF.

L’utilisation de matiéres grasses végétales, et notamment d’huile de palme, pourrait étre délétére

sur 1’absorption des graisses et indirectement du calcium. Dans le lait maternel, 1’acide
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palmitique est lié au glycérol en position sn-2. Apres hydrolyse partielle par la lipase
pancréatique, 1’acide palmitique lié seul en position sn-2 forme un B-palmitate soluble et
facilement absorbé. Dans les maticres grasses végétales, I’acide palmitique est en position sn-1,3
et aprés hydrolyse se trouve sous forme libre et forme des savons insolubles avec les sels de
calcium. Ce phénoméne diminuerait I’absorption du calcium et pourrait avoir un effet négatif sur
la densité minérale osseuse, mais un rapport de I’EFSA suggeére que cet effet serait mineur et sans
doute transitoire [46]. Le profil lipidique et la position sn des AG ne sont pas mentionnés sur les
étiquetages.

La réglementation autorise I’incorporation d’AGPI-LC, mais ne I'impose pas. Les teneurs en
AGPI-LC et en lipides totaux des PPN disponibles en France sont disponibles sur le site
www.laits.fr géré par I’AFPA (Association Francaise de Pédiatrie Ambulatoire). Sur la centaine
de PPN sur le marché, environ un tiers seulement contiennent des AGPI-LC. Le niveau
d’incorporation de ’ARA et du DHA est le plus souvent nettement en dessous des apports
recommandés. Les AGPI-LC contenus dans les PPN sont le plus souvent produits
industriellement, I’ARA a partir d’'un champignon microscopique Mortierella alpina et le DHA a

partir de I’algue microscopique Crypthecodinium cohnii ou d’huiles de poisson.

4.3 Huiles végétales
Pour assurer les apports recommandés en AL et surtout en AAL chez les enfants non allaités, les

huiles végétales sont irremplagables. Les produits d’origine animale, et en particulier les produits
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laitiers naturels, source importante de lipides pour les enfants, ne contiennent pas assez d’AL et
d’AAL pour atteindre les apports recommandés. Le contenu en AG des différentes huiles

végeétales est disponible en ligne (http://www.anses.fr/TableCIQUAL/index.htm). En pratique, les

huiles de colza, de soja et de noix sont a privilégier en raison de leur teneur élevée en AL et
suffisante en AAL. En revanche, les huiles de mais, d’arachide, de pépin de raisin et de tournesol
sont & éviter en raison de leur teneur élevée en AAL et faible en AL (Tableau 8). L’huile d’olive
contient environ 75% d’AGI, essentiellement de I’acide oléique. Ses concentrations en AL et en
AAL surtout sont faibles et ne permettent pas de couvrir les besoins en AGE de 1’enfant.

Parmi les aliments gras d’origine végétale, seules les noix, peu consommeées dans 1’enfance, ont
une composition en AG intéressante. Les autres aliments, notamment les amandes, les noisettes,
la pate d’arachide, ont une teneur trés faible en AAL. L’avocat est surtout riche en AGMI et
contient peu d’AAL. Les pates chocolatées a tartiner aux noisettes contiennent surtout des AGMI
et des AGS, mais elles apportent aussi de I’AL et de I’AAL. Des huiles végétales riches en AGE

sont ajoutées dans la plupart des produits pour bébés.

4.4 Aliments d’origine animale, poissons

Dans I’alimentation européenne, seuls les produits d’origine animale apportent des AGPI-LC.
Les poissons sont les aliments a privilégier pour couvrir les AGPI-LC, particulierement le DHA,
car leur contenu, entre 250 et 1800 mg/100 g, est trés supérieur a celui de tous les autres produits

animaux (Tableau 9). La teneur en AGPI-LC des poissons d’élevage dépend aussi de leur mode
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d’alimentation, notamment s’ils consomment de la farine de poisson ou des extraits d’algues
riches en AGPI-LC, qui peuvent augmenter jusqu’a 20 fois leur teneur en DHA. Les ceufs
peuvent avoir aussi une teneur en DHA intéressante, surtout si de la farine de poisson est incluse
dans I’alimentation des poules. Dans ce cas, ils peuvent apporter entre 120 et 190 mg/100g de
DHA, soit 3 a 6 fois plus que les ceufs « standards » [47]. Les viandes apportent de I’ARA (> 100
mg/100 g), mais en 1’absence d’apport minimal en ARA recommandé au-dela de 1’age de 6 mois,
I’intérét qui en découle est incertain.

La consommation de poisson souléve le probléme de 1’exposition a certains toxiques, notamment
au méthylmercure et aux PCB. Aux niveaux de consommation nécessaires pour assurer les
apports recommandés, c'est-a-dire une consommation de poisson deux fois par semaine, ce risque
semble trés théorique par rapport aux problemes posés par des apports insuffisants en AGPI-LC.
L’Agence francaise de sécurité sanitaire des aliments (AFSSA) recommande a titre de précaution
de favoriser une consommation diversifiée des différentes especes de poisson en évitant celles en
fin de chaine alimentaire susceptibles de présenter des niveaux élevés de méthylmercure tels que
daurade, espadon, marlin, requin, thon. Les poissons d’eau douce fortement accumulateurs de
contaminants, anguille, barbeau, breme, carpe, silure, sont également a éviter. Le choix des
variétés de poisson permet aussi d’assurer un apport satisfaisant en AGPI-LC tout en minimisant

I’exposition aux PCB et a la dioxine (Tableau 10) [48,49].

5 Apports en lipides chez I’enfant de moins de 3 ans en France
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Il n’existe actuellement que des données parcellaires et souvent anciennes sur les apports en
lipides chez ’enfant en France. Seuls les apports des enfants non allaités agés de 1 a 36 mois ont
été estimes par une enquéte de consommation alimentaire représentative [5]. On ne dispose pas

de données comparables pour les enfants allaités ni pour les enfants de plus de 3 ans.

5.1 Enfants allaités

L’allaitement, exclusif jusqu’a 6 mois, partiel ensuite, est considéré par tous les comités comme
I’alimentation de référence chez le nourrisson. L’importance des variations individuelles des
concentrations en AL, AAL et AGPI-LC rapportées dans les études disponibles [36,44] suggére
que certains enfants allaités ont des apports qui ne sont pas optimaux, notamment des apports
faibles en DHA quand la mere a elle-méme des apports insuffisants en DHA. Un apport trop
élevé en AL est également possible. Le manque de données récentes sur la composition en AG
du LF en France ne permet pas d’affirmer si ce probleme est réel. L’absence de données sur la
composition du LF au-dela de I’dge de 6 mois, et sur les quantités de lait consommées par
I’enfant ne permet pas d’évaluer les apports en lipides des enfants allaités dans cette tranche

d’age. Il est probable cependant que le lait maternel assure un apport significatif d’AGPI-LC.

5.2 Enfants recevant une préparation pour nourrissons — enfants sevrés
Les apports en lipides des enfants non allaités agés de 1 a 36 mois ont été estimés en 2005 par

une enquéte de consommation alimentaire portant sur un échantillon de 706 enfants représentatifs
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de la population francaise [5]. Les apports totaux en lipides baissent progressivement pendant les
premiers mois de la vie avec le début de la diversification. Ces apports en lipides totaux restent
cependant dans les limites considérées comme adéquates par le rapport FAO/OMS qui
recommande une baisse progressive des apports lipidiques jusqu’a 35% de I’AE a I’age de 24
mois.

Les apports en AL et AAL chez les enfants non allaités baissent progressivement avec 1’age. 1ls
sont nettement au dessus des valeurs recommandées dans les six premiers mois. Pour I’AL, ils
représentent environ 7% des AE pendant le 1% mois, a comparer a la recommandation de 2,7% au
minimum. Les apports moyens en AL et AAL deviennent proches des apports recommandés vers
6-12 mois, avec cependant un écart-type important traduisant une grande variation individuelle,
notamment en fonction de la consommation de PS. Une analyse approfondie des données de
I’enquéte a montré que parmi les enfants de 1 a 2 ans ne consommant pas de lait dit «de
croissance », 51 et 85% avaient des apports en dessous des apports conseillés pour I’AL et AAL
respectivement contre 4% et 26% pour ceux qui en consommaient au moins 250 mL/j [50].

La consommation d’AGPI-LC des enfants nourris au biberon n’a pas été étudiée dans cette
enquéte de 2005. Pour les enfants de moins de 6 mois avec une alimentation non diversifiée, le
seul élément dont on dispose est la teneur en AGPI-LC des PPN telle qu’elle est mentionnée sur
les étiquettes. Comme la plupart n’en contiennent pas, il est probable que la majorité des enfants

nourris au biberon ont des apports en AGPI-LC inférieurs aux apports recommandés.
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6 - Recommandations du Comité de nutrition de la Société francaise de pédiatrie

6.1 Enfants allaites

- Pour les enfants de moins de 6 mois, 1’allaitement, idéalement exclusif, reste la référence.

- Certains enfants allaités pourraient ne pas recevoir un apport optimal en DHA si leur mére a de
faibles apports de cet AG. Il faut conseiller aux femmes enceintes et allaitantes de consommer du
poisson deux fois par semaine, avec chaque semaine un poisson gras riche en AGPI-LC (Tableau
10) afin d’avoir des apports adéquats en DHA.

- Il convient de rassurer les femmes enceintes et allaitantes sur les risques encourus par une
exposition aux différents polluants, au mercure et PCB notamment, car ce risque est trés faible,
surtout si on varie les espéces consommees et si on évite de se limiter a celles qui sont en fin de
chaine alimentaire selon les recommandations de I’AFSSA.

- Méme si le réle d’une teneur élevée en AL du lait maternel dans 1’augmentation du risque
d’obésité chez I’enfant allaité est controversé, il est souhaitable, comme pour la population
générale, de diminuer les apports en AL des femmes en adge de procréer afin d’éviter des teneurs
trop élevées dans le lait maternel. Ceci peut étre obtenu en privilégiant les huiles de colza et de
noix qui permettent de couvrir les apports recommandés en AAL tout en ayant un apport suffisant
en AL. Les huiles de mais, arachide et de pépins de raisin et de tournesol sont en revanche a

gviter.
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6.2 PPN

- 1l faut recommander les PPN enrichies en ARA et DHA apportant les niveaux recommandés de
0,5% et 0,32% des AG totaux respectivement. En [’absence d’obligation réglementaire,
seulement un tiers des PPN actuellement sur le marché en contient et le plus souvent en quantité
insuffisante. Il est également souhaitable d’utiliser les PPN dont la teneur en AL est la plus
proche possible de la limite inférieure de 300 mg/100 kcal fixée par la réglementation.

- Il n’y a aucun argument pour penser que les AGS, aux teneurs observées dans les PPN, et la
présence d’huile de palme aient un effet délétere.

- Malgré I’absence de recommandations, la richesse en cholestérol du lait maternel et son
importance physiologique pose la question, aujourd’hui non résolue, de I’utilisation exclusive de

matieres grasses végétales dépourvues de cholestérol dans les PPN.

6.3 Enfant de 6 mois a 3 ans

- Les lipides doivent représenter une partie importante de la ration énergétique. Il existe peu de
données pour fixer une limite inférieure a ces apports. Les données épidémiologiques suggerent
qu’un apport en lipides, compris entre 35 et 40% des AE, conformément aux recommandations
de ’EFSA (40% des AE entre 6 et 12 mois, et 35 a 40% entre 1 et 3 ans) est adéquat pour assurer
une croissance optimale de I’enfant,

- Pour les enfants de plus de 6 mois, une diminution trop rapide des apports en lipides peut avoir

pour conséquence des apports insuffisants en AGE, plus particulierement en ALA. Il convient de
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bannir ’utilisation du lait demi-écrémé dans cette tranche d’age et d’encourager 1’utilisation des
PS ou des laits dits « de croissance » au-dela de 1 an, une consommation d’au moins 250 mL/]
permettant d’assurer les apports recommandés en AGE.

- Les sources de matiéres grasses doivent étre variées, sans exclure le beurre ni la créme, et
comporter des huiles végétales riches en AAL, comme I’huile de colza ou I’huile de noix a
raison de 5a 7 g/jour (6 a8 mL).

- Au cours de la diversification, il est important d’apporter des aliments riches en AGPI-LC,
particulierement des poissons deux fois par semaine, avec une fois par semaine un poisson gras
riche en AGPI-LC, particulierement chez I’enfant non allaité. L’utilisation de PS ou de laits dits
« de croissance » enrichis en AGPI-LC permet également d’atteindre plus facilement les niveaux

d’apports recommandés.
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Figures et tableaux :

Figure 1 : Structure et nomenclature des acides gras insaturés

18 1
HaC SN2 SN oo

18 15 PV NIV VANV YN
HaC NN == COOH

L’acide linoléique (AL) (en haut) a 18 atomes de carbone et deux doubles liaisons avec la
premiere sur le sixieme carbone compté a partir du groupe méthyle terminal (a gauche). Il est
noté C18 :2 (n-6) ou C18 :2 »-6

L’acide alpha-linolénique (AAL) (en bas) a 18 atomes de carbone et trois doubles liaisons avec la
1°® premiére sur le carbone compté a partir du groupe méthyle terminal (a gauche). 1l est noté
C18:3 (n-3) ou C18 :3 -3

La numération des atomes de carbone a partir de I’extrémité carboxyle (a droite) est utilisée pour
décrire le lieu d’action des désaturases.
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Figure 2: Comparaison du profil lipidique du lait de femme, de préparations pour
nourrissons, de préparations de suite et du lait de vache

CILait de femme
W Préparations pour
nourrissons

D Préparations de suite

OLait de vache
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Tableau 1. Caractéristiques des AG les plus courants.

Nombre de
doubles
Nombre de C liaisons
AGS
Butyrique 4 0
Caproique 6 0
Caprylique 8 0
Caprique 10 0
Laurique 12 0
Myristique 14 0
Palmitique 16 0
Stéarique 18 0
Arachidique 20 0
AGMI
Palmitoléique 16 1
Oléique 18 1
AGPI
Linoléique 18 2
a-linolénique 18 3
y-linolénique 18 3
AGPI-LC
Arachidonique 20 4
EPA* 20 5
DHA** 22 6

AG : acides gras ; AGS : AG saturés ; AGMI : AG monoinsaturés ; AGPI : AG polyinsaturés ; AGPI-LC : AGPI a longue chaine

* EPA : acide eicosapentaénoique
** DHA : acide docosahexaénoique

Position de la
premiére
double liaison

n-7 (o7)
n-9 (®9)

n-6 (06)
n-3 (m3)
n-6 (06)

n-6 (w6)
n-3 (o3)
n-3 (®3)
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Tableau 2. Comparaison des apports conseillés en lipides totaux, acide linoléique (AL) et
acide alpha-linolénique (AAL) par différents comités chez I’enfant de moins de 6 mois.

Apports totaux en | g lipides /100 % Apports
lipides kcal énergétiques
Minimum Maximum Minimum Maximum
ANSES - - 45 50
Rapport FAO OMS 4,4 6,7 40 60
Reéglementation EU 4.4 6 39,6 54
laits infantiles
ESPGHAN 2006
Apports en acide | mg/100 kcal % Apports
linoléique énergétiques
Min Max Min Max
Recommandations 300 - 2,7 -
ANSES
FAO OMS - - - -
Réglementation UE 300 1200 2,7 10,8

pour les
préparations pour
nourrissons et les
préparations de
suite

ESPGHAN 2006
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Apports en acide | mg/100 kcal % Apports
alpha-linolénique énergétiques
Min Max Min Max
ANSES, 50 - 0.45 -
Réglementation UE
pour les
préparations pour
nourrissons et
préparations de
suite
ESPGHAN 2006
Rapport FAO OMS Apports adéquats
entre 0,2et 0,3 %
des apports
énergétiques
Rapport AL/AAL
FAO OMS - - - -
ANSES - - - -
Réglementation UE 5 15 5 15

et ESPGHAN

FAO : Food and Agriculture Organization
OMS : Organisation mondiale de la Santé
ANSES : Agence nationale de sécurité sanitaire de I’alimentation, de I’environnement et du travail

UE : Union européenne

ESPGHAN : European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition
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Tableau 3. Comparaison des apports recommandés en acide gras polyinsaturés a longue
chaine (AGPI-LC) : acide arachidonique (ARA), acide docosahexaénoique (DHA) par
I’ANSES, et le rapport FAO/OMS chez I’enfant de moins de 6 mois.

Apports adéquats (%
des AG totaux)
Acide Arachidonique

ANSES 0,5

Rapport FAO OMS 0,4-0,6
DHA

ANSES 0,32

Rapport FAO OMS 0,2-0,36

Notes : Le rapport FAO OMS donne les apports adéquats en % de I’apport énergétique mais
considére qu’il est 1égitime de le traduire en % des acides gras totaux en admettant que les lipides
amenent 50% de 1’énergie totale.

La réglementation européenne n’impose pas une valeur minimale pour I’ARA et le DHA.
L’ANSES recommande que la concentration en acide eicosapentaénoique (EPA) soit inférieure a
celle du DHA.

FAO : Food and Agriculture Organization
OMS : Organisation mondiale de la Santé
ANSES : Agence nationale de sécurité sanitaire de I’alimentation, de I’environnement et du travail
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Tableau 4 Apports maximaux autorises en acide gras polyinsaturés a longue chaine (AGPI-
LC) dans la législation européenne sur les préparations pour nourrissons et préparation de

suite.
Apports maximaux
(% des AG totaux)
Total des AGPI-LC (n-3) 1%
Total des AGPI-LC (n-6) 2%
EPA <DHA
DHA < AGPI-LC (n-6)

Note : la contrainte EPA < DHA est reprise par I’ANSES

AGPI-LC : acides gras poly-insaturés a longue chaine
DHA : acide docosahexaénoique

EPA : acide eicosapentaénoique
ANSES : Agence nationale de sécurité sanitaire de I’alimentation, de I’environnement et du travail
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Tableau 5. Apports conseillés en lipides chez I’enfant de plus de 6 mois.

% Apports énergétiques

ANSES 2011 45 a 50%

FAO-OMS 2010 Réduction progressive jusqu’a 35% a 2
ans, de 25 a 35% au-dela

EFSA 2010 40% de 6 a 12 mois, puis 35 a 40% dans
la deuxiéme et la troisieme année

FAO : Food and Agriculture Organization

OMS : Organisation mondiale de la Santé

ANSES : Agence nationale de sécurité sanitaire de I’alimentation, de I’environnement et du travail
EFSA : European Food Safety Authority
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Tableau 6. Apports conseillés en acides gras chez I’enfant de 6 mois a 3 ans.
Recommandations de ’ANSES.

% Apports
énergeétiques
Min Max
Acides gras saturés
Total AGS 12
Cl12+C14 + C16 8

Acide linoléique % Apports
énergétiques

Min Max

2,7 -

Acide alpha- % Apports
linolénique énergeétiques

Min Max

0,45 -

DHA mg/jour

Min Max

70 -

DHA : acide docosahexaénoique
ANSES : Agence nationale de sécurité sanitaire de I’alimentation, de I’environnement et du travail
AGS : acides gras saturés. C12, C14, C16 correspond au nombre de carbones.
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Tableau 7. Composition en AG du lait de femme en France (% AG totaux) — Données P

Gueshet 1993 au 30°™ jour de lactation.

AG

Caprylique
Caprique
Laurique
myristique
Palmitique
Stéarique
Oléique
Linoléique
Arachidonique
Linolénique
DHA
Autres AG

Formule

c8:.0

C 10:0
C12:.0

C 14.0

C 16:0
Cc18:0
Cci18:1
Cl8:2 w6
C20:4 w6
Cl8:3 w3
C22:6 ®3

DHA : acide docosahexaénoique

AG : acides gras

Moyenne

0,18
1,66
6,92
7,84
23,23
6,98
29,07
12,95
0,45
0,62
0,37
9,7

ET

0,07
0,62
2,07
1,53
2,37
0,91
3,09
4,47
0,12
0,19
0,13

" 4o Pédiatrie

Société
Francaise
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Tableau 8. Teneur en AL et AAL des différentes huiles végétales et autres aliments gras

(d’apres la table ANSES- CIQUAL)

Energie Lipides AL AAL AL AAL AL/AAL
(kcal/100g) (g/100g) % AG % AG % En % En
Huile de colza 900 100 18,1 8,2 18,1 8,2 2,2
Huile de noisette 900 100 11,7 0,4 11,7 04 31
Huile de noix 900 100 53,6 10,8 53,6 10,8 5
Huile de tournesol 900 100 57,4 0,1 57,4 01 536
Huile d'argan(e) 899 99,9 33,0 0,1 33,0 01 246
Huile de pépins de raisin 899 99,9 65,7 0,3 65,7 0,3 201
Huile de sésame 899 99,9 39,6 0,4 39,6 04 103
Huile de soja 899 99,9 51,6 73 51,6 73 7
Huile d'olive vierge 899 99,9 6,3 0,6 6,3 0,6 10,4
Huile végétale (aliment moyen) 899 99,9 17,9 1,4 17,9 14 13,3
Huile de mais 897 99,7 53,0 0,9 53,0 1,0 55,8
Huile d'arachide 895 99,4 251 0,2 25,0 0,2 114,
Beurre doux 745 82,2 13 0,4 13 04 33
Noix de pécan 732 738 28,0 13 255 12 20,8
Noix de macadamia 729 72,9 23,2 0,0 20,9 0,0 -
Pignon de pin 686 65,4 42,5 0,2 36,5 0,2 232
Noix, séchée, cerneaux 688 63,8 60,0 12,7 50,1 10,6 4,7
Noisette 671 63 8,3 0,1 7,0 01 92
Sésame, graine 631 56,4 37,1 0,3 29,8 0,2 146
Amande (avec peau) 613 53,4 23,2 0,0 18,2 0,0 -
Tournesol, graine 628 52,7 64,1 0,1 48,4 0,1 671
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Cacahuéte ou arachide 622 49,6 30,4 0,1 21,8 0,1 348
Noix de cajou, grillée, salée 617 49,1 17,9 0,2 12,9 0,1 94

Pistache, grillée, salée 586 46,4 28,7 05 20,4 0,4 57

Beurre de cacahuéte ou Pate 571 40 16,4 04 10,3 0,2 43

d'arachide

Chocolat noir aux fruits secs 553 37 53 0,1 3,2 0,1 45

(noisettes, amandes, raisins, praline),

tablette

Chocolat au lait aux fruits secs 556 34,5 3,2 0,2 18 0,1 17,1
(noisettes, amandes, raisins, praline),

tablette

Chocolat au lait, tablette 545 31,6 3,2 0,2 1,7 0,1 12,8
Chocolat noir a 40% de cacao 526 30,2 3,0 0,2 1,6 0,1 14,7
minimum, a patisser ou a croquer,

tablette

Pate a tartiner chocolat et noisette 527 28,9 10,9 1,6 54 0,8 6,9

Avocat, frais, pulpe 167 16 8,8 0,5 7.6 0,4 19,3

AL : acide linoléique

AAL : acide alpha-linolénique

% AG : % des acides gras

% En % énergie

ANSES : Agence nationale de sécurité sanitaire de I’alimentation, de I’environnement et du travail

CIQUAL : Centre d'Information sur la Qualité des Aliments

L’huile de palme n’est pas consommée telle quelle en France et sa composition n’est pas rapportée dans ce tableau. Elle entre dans la composition
de nombreux aliments industriels (patisseries, pizzas, pate a tartiner). Elle apporte trés peu d’AGE (AL : 9 a 12%, AAL < 0,5% mais de 45 a 55%
d’AGS, essentiellement de 1’acide palmitique (C16 : 0) (Données US Department of Agriculture).
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Tableau 9. Teneur en EPA et DHA (mg/100 g) des aliments d’origine animale (d’aprés la
table ANSES- CIQUAL).

EPA DHA
Sardine, filets sans arétes a I'huile d'olive, appertisés, 1800 2450
Pilchard, sauce tomate, appertisé, égoutté 840 2300
Maquereau, filet sauce tomate, appertise, égoutté 700 2120
Maquereau fumé 1070 1890
Sardine, a I'huile d'olive, conserve, égouttée 1240 1680
Thon germon ou thon blanc, cuit vapeur sous pression 284 1580
Hareng mariné ou rollmops 358 1330
Saumon fumé 1660 1050
Saumon cuit a la vapeur 504 712
Anchois, filets a I'huile, semi-conserve, égoutté 259 586
Truite arc en ciel, élevage, cuite au four 281 566
Anchois commun, mariné 350 543
Turbot, cuit au four 197 397
Cabillaud, cuit au four 98 281
Poisson pané, frit 153 266
Jaune d'oeuf, cuit 5 244
Thon, au naturel, appertisé, égoutté 21 143
Thon a I'huile, appertisé, égoutté 11 65
Oeuf dur 4 58

ANSES : Agence nationale de sécurité sanitaire de I’alimentation, de I’environnement et du travail
CIQUAL : Centre d'Information sur la Qualité des Aliments

DHA : acide docosahexaénoique

EPA : acide eicosapentaénoique
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Tableau 10. Recommandations concernant la consommation de poissons adaptee a la
population francaise permettant de couvrir les besoins nutritionnels en EPA et DHA chez la
femme enceinte ou allaitante, tout en limitant I’exposition aux dioxines et les PCB (AFSSA
2010).

1 portion/ Saumon*, Sardine*,

semaine Maquereau*, Hareng*,
Truite fumée**

Et 1 portion/ Bar ou Loup, Truite, Dorade,

semaine Turbot, Eperlan, Brochet,

Flétan, Rouget, Anchois,
Pilchard, Thon (conserve),
Colin ou lieu noir, Cabillaud,
Merlan, Sole, Julienne,

Raie, Merlu, Baudroie ou
Lotte, Carrelet ou Plie,
Limande

* Tout type de conservation (frais, surgelé, fumé, conserve...)
** |a truite fumée est une espéce différente de la truite de riviere « classique »

AFSSA : Agence francaise de sécurité sanitaire des aliments
DHA : acide docosahexaénoique

EPA : acide eicosapentaénoique

PCB : polychlorobiphényles

Cette recommandation correspond a la consommation de 2 portions de poissons par semaine, dont une a forte teneur en EPA et DHA, en variant

les espéces et les lieux d’approvisionnement (sauvage,
élevage, lieux de péche, etc...).
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