
✓ Lipides de l’alimentation maternelle (grossesse,

allaitement) et santé du nourrisson et de l’enfant

- Aspect neurodéveloppemental

- Obésité

- Maladies allergiques

✓ Apports Nutritionnels Conseillés (ANC, 2010) pour

la femme enceinte et allaitante et nouvelles

questions

Introduction générale sur la Nutrition lipidique  
périnatale et ses effets sur la santé de 

l’Homme 
Philippe GUESNET

GLN 21 Novembre 2017



✓ Femme enceinte: Développement du conceptus et

adaptation du métabolisme maternel (stockage de

graisses) Besoins énergétiques

supplémentaires s’échelonnant entre 340 Kcal/jour (2ème

trimestre) et 450 Kcal/j (3ème trimestre) (+14 g/j et +19

g/jour)

✓ Femme allaitante: Production du lait pour la croissance et

le développement du nourrisson (65-72 kcal/L liée à la

concentration élevée en lipides du lait maternel humain ≈

50% de l’énergie) Besoins énergétiques

supplémentaires de 630 Kcal/jour (+25g/jour)



✓ Apport en énergie et en macro- et micro-nutriments

(protéines, sucres, lipides, vitamines, minéraux)

indispensables à la croissance rapide (développement)

du fœtus puis du jeune au cours de la 1ère année de vie

✓ Acides gras polyinsaturés (n-6 et n-3)

✓ Vitamines  (A, D et E)



Accumulation préférentielle du DHA (22:6n-3) 
pendant la période périnatale
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AGPI et développement cérébral et visuel du nourrisson et 
de l’enfant (vision, cognition)



✓ Etudes réalisées chez le rongeur puis le singe

Alimentation maternelle chronique pauvre en AGPI n-3 (18:3n-3

et 22:6n-3) pendant la gestation et la lactation (Alessandri et al.,

2004)

AGPI et développement cérébral et visuel du nourrisson et 
de l’enfant (vision, cognition)

Déficit en DHA dans les membranes cérébrales et

rétiniennes (-80%)

Fonctions visuelles (ERG, acuité) et cognitives réduites chez

le jeune et l’adulte (neurotransmission monoaminergique)

Plusieurs semaines (rongeur) et mois (singe) pour récupérer

une teneur normale en DHA, mais partiellement

récupérables sur le plan fonctionnel (neurogenèse au

moment de l’embryogenèse)(Coti Bertrand et al., 2006)

+

+

+



AGPI et développement cérébral et visuel du nourrisson et 
de l’enfant (vision, cognition)
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Chez l’enfant né à terme nourri pendant 4 mois avec des 
formules pauvres en AGPI n-3

Diminution de 35% de la teneur cérébrale en DHA
(Farquharson et al., 1995)

Diminution du niveau d’acuité visuelle (Birch et al., 1992)

Effets à long terme

observés à l’âge de 3 ans

sur la stéréoacuité et le

niveau de reconnaissance

des lettres
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AGPI et développement cérébral et visuel du nourrisson et 
de l’enfant (vision, cognition)

✓ Etudes réalisées chez la femme enceinte

Etudes d’observation (n = 5): électroencéphalogramme

plus mature chez les nouveaux-nés ayant une teneur

plasmatique plus élevée en DHA (Helland et al., 2001)

Etudes d’intervention nutritionnelle (+ DHA) randomisée (4ème-

5ème mois) sur le développement cognitif jusqu’à l’âge de 12

ans (n >11): résultats controversés montrant ou non

un effet en raison d’un nombre d’enfant insuffisant pour

mesurer des effets (<100)

Etude DOMInO conduite sur 2399 femmes enceintes (+ 800 mg

DHA/j) globalement pas d’effet sur le développement

cognitif et neurodéveloppement sur 700 enfants âgés de 18

mois mais moins d’enfants présentent un retard (test de

Bailey), et sur 726 enfants âgés de 4 ans (Gould et al., 2016)



AGPI et développement cérébral et visuel du nourrisson et 
de l’enfant (vision, cognition)

✓ Etudes réalisées chez la femme enceinte

Etude d’observation et/ou d’intervention chez la femme

enceinte (Innis et Elias, 2003; Innis et al., 2008; Mulder et al., 2014)



AGPI et développement cérébral et visuel du nourrisson et 
de l’enfant (vision, cognition)

✓ Etudes réalisées chez la femme enceinte

Supplémentation randomisée en DHA (400 mg/jour) chez la

femme enceinte 16ème semaine Développement

visuel (Innis et al., 2008)
Les enfants allaités par des 

femmes avec leur régime de 

base présentent une

réduction du niveau d’acuité

visuelle /+ DHA

Le développement du

language est plus limité à

l’âge de 18 mois (0,59%

energie ALA et 85mg/jour

de DHA) (Mulder et al., 2014)

Acuité visuelle à 2 mois

+ DHA
n= 104       n= 96



Ces tests visuels ne permettent pas de distinguer les enfants ayant

un statut + élevé en DHA et un faible potentiel de développement/

statut + faible en DHA et un fort potentiel de développement

AGPI et développement cérébral et visuel du nourrisson et 
de l’enfant (vision, cognition)

✓ Etudes réalisées chez la femme enceinte



AGPI n-3 et développement cérébral et visuel du 
nourrisson et de l’enfant (vision, cognition)

✓ Etudes réalisées chez la femme allaitante

Teneurs en acides gras polyinsaturés (et à un moindre degré

en saturés)
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AGPI n-3 et développement cérébral et visuel du 
nourrisson et de l’enfant (vision, cognition)

✓ Etudes réalisées chez la femme allaitante

Etudes d’observation chez la femme allaitante (Innis et al.,

2001)

Relation positive avec le niveau de développement du 

language (2 mois et 9 mois)



AGPI n-3 et développement cérébral et visuel du 
nourrisson et de l’enfant (vision, cognition)

Formules22:6n-3 +++++ ++++
18:2n-6 + ++++

n =130           n = 141                  n = 284

✓Cohorte EDEN)
Lien entre la teneur en AGPI du lait maternel et le QI de
l’enfant âgés de 5 – 6 ans (Bernard et al., 2017)

+ +
+ ++++

n = 142            n = 130



AGPI n-3 et développement cérébral et visuel du 
nourrisson et de l’enfant (vision, cognition)

✓ Etudes réalisées chez la femme allaitante

Etudes d’intervention nutritionnelle chez la femme

allaitante (Jensen et Lapillonne, 2009; Innis et al., 2014)

Peu d’études (+DHA) pas d’impact, impact positif

voire négatif chez les enfants allaités (5 ans)

Pas d’impact sur l’acuité

visuelle des enfants à 12

et 18 mois (PEV, 35-40

semaines d’allaitement)

Relation positive entre le

statut en DHA et le

niveau de développement

psychomoteur à 1 an



AGPI et développement de l’obésité

• Hypothèse: Des déséquilibres d’apport en AGPI pendant

la période périnatale (susceptibilité à développer une

obésité à l’âge adulte est déterminée ou « programmée »

+ sensible en terme d’impact de la nutrition) pourraient

être responsables de l’augmentation de la prévalence du

surpoids et de l’obésité chez l’enfant et l’adulte (Ailhaud et

al., 2006)

les acides gras de la série n-6 sont plus adipogéniques que

les acides gras de la série n-3 pour promouvoir un

développement du tissu adipeux, potentialisé par l’insuline

(apport élevé en glucides)

Hyperplasie et hypertrophie



induit un état pro-

adipogénique et pro-

inflammatoire au niveau du

tissu adipeux associé à une

obésité trans-

générationnelle (Massiera et

al., 2010)

Prévention de l’obésité par

l’introduction de n-3 (18:3n-

3, rapport de 2 (Massiera et

al., 2003)

Massiéra et al. 2003, 2010

LA/LNA
de 4

LA/LNA
de 29

Etudes in vivo chez l’animal - Effet obésogène d’un régime
hyperlipidique déséquilibré n-6/n-3 consommé sur plusieurs
générations Rapport LA/LNA             4                             29

AGPI et développement de l’obésité



✓ EPA, DHA: études animales sont cohérentes et suggèrent un effet
inhibiteur sur le développement du tissu adipeux (hyperplasie et
hypertrophie) jeune et adulte (Hauner et al., 2013).

lipogenèse, adiponectine, leptine, TNF-𝛼 et IL-6

AGPI et développement de l’obésité



AGPI et développement de l’obésité

Etudes d’observation avec le statut de la femme
enceinte/naissance

Etudes prospectives conduites sur des couples mères-

enfants (300 à 1000) Consommation et

statut sanguin en n-6 et en n-3 pendant toute la période de

grossesse et à la naissance (cordon)

Adiposité chez l’enfant à l’âge

de 3 à 6 ans (BMI, plis cutanés) (Donahue et al, 2011;

Moon et al., 2013; De Vries et al., 2014)

AA/EPA+DHA à la 29ème semaine (consommation et

statut sanguin) et au cordon sont positivement corrélés,

avec les mesures de plis cutanés (somme)

Corrélation uniquement avec EPA + DHA ou encore

avec des AGPI intermédiaires



AGPI et développement de l’obésité

✓ Etudes réalisées chez la femme enceinte
Etude d’observation la Generation R Study (Vidakovic et

al., 2016) concentrations plasmatiques en AG (PLTs) à la
20ème semaine et mesure de l’adiposité chez les enfants (6
ans)(absorptiométrie à rayons X en double énergie)

- Corrélation < 0 avec l’EPA et le DHA (rien avec l’ALA)

- Corrélation > 0 avec LA et rapport n-6/n-3 à la

naissance (Pereira-da-Silva et al., 2015; Bernard et al., 2017)



AGPI et développement de l’obésité

✓ Etudes réalisées chez la femme allaitante
Etude d’observation la Copenhagen Prospective Study

(Pedersen et al., 2012) Teneur en DHA dans le lait et
mesure du BMI chez l’enfant (2-7 ans, n = 281)



✓ Etude d’intervention menée chez la femme enceinte/ 
allaitante

Etude d’intervention randomisée “INFAT study ”(Allemagne)

conduite sur 200 couples mères-enfants

de la 15ème semaine de grossesse au 4ème mois d’allaitement

avec une ingestion de 1,2 g/jour d’EPA + DHA avec mesure

des plis cutanés jusqu’à l’âge de 1 an (Hauner et al., 2012)

Aucune répercussion sur les mesures

anthropométriques

AGPI et développement de l’obésité

Niveau de consommation de base en n-6 et n-3

convenable pour cette population (longue-chaîne n-3)

Facteurs confondants non pris en compte

(exemple de l’insulinémie)



AGPI n-3 et développement des maladies allergiques

Revue de Miles et Calder (2017)

✓Dévelopment du sytème immunitaire pendant les périodes

fétales et post-natale impact de la nutrition

✓Les AGPI modulent les fonctions des cellules immunitaires

PUFAs n-6 précurseurs de PGs et LTs /n-3 à

longue chaîne (EPA, DHA) précurseurs résolvines,

protectines, marésines

✓ Exposition précoce aux AGPI n-3 à longue chaîne peut

moduler les fonctions immunitaires du jeune associé à une

réduction des manifestations allergiques



AGPI n-3 et développement des maladies allergiques

✓ Etudes d’observation ayant mesurées les teneurs dans le
plasma des mères, dans le lait données
inconsistantes pour EPA et DHA

✓ Peu d’étude d’intervention nutritionnelle (7) 1 à 4 g/jour
Etude de supplémentation chez la femme enceinte (24ème
semaine) avec un apport de 2,4 g/jour et un suivi jusqu’à l’âge
de 5 ans (Bisgaard et al., 2016)

Réduction de

30% de

l’incidence de

l’asthme chez

l’enfant



CONCLUSIONS

✓ BESOINS ET ANC pour les femmes enceintes ou

allaitantes

Développement cérébral du nouveau-né (grossesse et

allaitement) mais également sur la santé de la mère

(grossesse).

Diabète gestationnel: transfert placentaire du DHA déficient 
Contrôle du diabète par l’apport en sucres (Léveillé et al., 2017)



CONCLUSIONS
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✓ANC  et teneurs en AGPI du lait maternel

18:2n-6 7 à 10% des AGT

(Martin et al., 1993)
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CONCLUSIONS
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18:3n-3 1% à 1,3 – 1,5% des AGT

(Mazurier et al., 2017)



CONCLUSIONS

✓ANC  et teneurs en AGPI du lait maternel

22:6n-3 0,4 – 0,5% des AGT

(Gibson et al., 1997)
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Polymorphisme des gènes impliqués dans le métabolisme des AGPI
(FADS) associations entre le statut en AGPI n-3 à longue chaîne
maternel et la consommation de poisson et le développement cognitif de
l'enfant (Molto-Puigmartı et al., 2010; Yeates et al., 2015)

Lait maternel
* Prise en compte d’autres lipides bioactifs comme l’’acide stéarique
hydroxylé estérifié à de l’acide palmitique PAHSA (propriétés anti-
inflammatoires et anti-diabétiques) (Brezinova et al., 2017; Thierry Durand,
Montpellier)

* Prise en compte des hormones impliquées dans la régulation de la
prise alimentaire (leptine, insuline, ghréline, adiponectine, …..) (Badillo-
Suárez et al., 2017)

Hypothèse que l’accroissement de la prévalence du syndrôme
métabolique résulterait d’une dé-régulation des systèmes de contrôle de
la prise alimentaire via un déséquilibre n-6/n-3 Programmation
métabolique (voies lipogénique et gluconéogénique) (Innis et al., 2011)

CONCLUSIONS – Nouvelles questions



In memorandum 
Professor Sheila M. Innis (1953–2016) 

University of Vancouver

Merci pour votre attention





« La consommation de
saumon contribue en
moyenne pour 33% de
la recommandation
d’apport en EPA et DHA,
le maquereau pour 28%
et la sardine pour
24% »

Niveau de consommation en EPA +
DHA via l’apport en produits de la
mer dans 4 villes côtières en France
(étude Calipso)



AGPI et développement cérébral et visuel du nourrisson et 
de l’enfant (vision, cognition)

✓ Etudes réalisées chez la femme enceinte

Etude d’observation multicentrique sur le développement 

cognitif (Kim et al., 2017)

960

-

-

-

-

Consommation g/jour à la 20ème semaine de grossesse

LA/ALA associé négativement avec le niveau de développement
mental et psychomoteur (test de Bailey) chez les enfants âgés de 6 
mois (rapport est supérieur à 10)



905  mg ou

806 mg ou
43%
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1% Cerveau

48%

Tissus
adipeux 
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1%

905  mg

Tissus
maigres

43%

8%
1%

48%
8%

1%

Cunnane et al., 2000

AGPI et développement cérébral et visuel du nourrisson et 
de l’enfant (vision, cognition)

6 premiers mois d’allaitement maternel



AGPI et développement cérébral et visuel du nourrisson et 
de l’enfant (vision, cognition)

✓ Etudes réalisées chez la femme enceinte

Plasma

Alimentation

L’apport en DHA détermine le statut du nourrisson à la 
naissance (et pour plusieurs semaines après la naissance)

The low dietary intakes of the n3
fatty acid DHA together with the increased 
blood concentration of n6 DPA provide 
supporting evidence that current dietary
practices place women at risk of inadequate 
DHA during pregnancy.





Essentialité des oméga 3 et système nerveux

De 1970 à 1985: Incorporation élevée d’acide 

docosahexaénoïque (DHA, 22:6n-3) dans les 

membranes cérébrales (Alessandri et al., 2004)
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AGPI et développement cérébral et visuel du nourrisson et 
de l’enfant (vision, cognition)





Déséquilibre n-6/n-3 et développement du tissu adipeux 
et de l’obésité chez l’enfant à l’âge de 4 mois (Rudolph et 
al., 2017)

Tertiles du rapport n-6/n-3 dans 

le lait maternel 

arachidonique/ 

eicosapentaénoïque + 

docosahexaénoïque

Tissus adipeux (kg)

Inférieur

Supérieur

AGPI et développement de l’obésité



✓ Etudes réalisées chez le le rongeur puis le singe

Alimentation périnatale chronique pauvre en AGPI n-3/ contrôle

AGPI n-3 et développement cérébral et visuel du 
nourrisson et de l’enfant (vision, cognition)

Neuringer
et al., 
1986



✓ Etudes réalisées chez le singe et le rongeur

Paramètres visuelles et cognitifs

AGPI n-3 et développement cérébral et visuel du 
nourrisson et de l’enfant (vision, cognition)

Plusieurs semaines (rongeur) et mois (singe) pour récupérer 

biochimiquement de cette déficience



✓ Etudes réalisées chez le singe et le rongeur

Altérations fonctionnelles partiellement récupérables à 

l’âge adulte: ERG et acuité visuelle chez le singe (Connor et al., 
1990; Anderson et al., 2005) 

AGPI n-3 et développement cérébral et visuel du 
nourrisson et de l’enfant (vision, cognition)
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Apport en énergie et en macro- et micro-nutriments (protéines,

sucres, lipides, vitamines, minéraux) indispensables à la

maintenance et surtout à la croissance rapide (développement)

pendant la 1ère année

Enfant allaité consomme 29 g de TG/jour 3–5 fois plus
qu’un adulte (kg poids corporel)

Quelques rappels sur le lait maternel

Besoin énergétique 4-5 fois élevé que chez un adulte

100kcal/Kg/J jusqu’à l’âge de 1 an densité calorique élevée

65-72 kcal/L liée à la concentration élevée en lipides du lait

maternel humain (≈ 50% de l’énergie)



✓ Choline, nucléotides, oligosaccharides, polyamines

✓ Leptine, insuline, adiponectine, ghréline…. Effets à

long terme sur le poids corporel et le syndrome métabolique

(sensibilité à l’insuline)(leptine, insuline), l’obésité du jeune et

de l’adulte

✓ Microbiote du lait

Apport en petites molécules, hormones  et microbiote
qui participent au développement de l’enfant

Quelques rappels sur le lait maternel



1) L’apport en lipides dans l’alimentation de la mère 
impacte-t-elle la composition du lait maternel ?

0,0

2,5

5,0

7,5

10,0

12,5

15,0

17,5

20,0

22,5

1930   1940 1950   1960 1970   1980 1990    2000 2010

Années

18:2n-6

18:3n-3

USA

%
 d

e
s 

ac
id

e
s 

gr
as

 t
o

ta
u

x

Adapté d’Ailhaud et al., 2006

Evolution du 18:2n-6 dans le lait humain aux USA au cours 
des dernières décennies



✓ Pas ou peu de données reliant le niveau de consommation 

maternelle en AGPI et la teneur dans le lait maternel

… et 2/3 du tissu adipeux
(effet à long terme)

1/3 provient directement de
l’alimentation (effet à court terme)…
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✓ Lié au fait qu’une partie importante de ces acides gras

proviennent de la lipomobilisation des tissus adipeux

constitués en partie pendant la grossesse

1) L’apport en lipides dans l’alimentation de la mère 
impacte-t-elle la composition du lait maternel ?



2) La qualité des lipides du lait maternel impacte-t-
elle le développement du nourrisson et de l’enfant ?

Déséquilibre n-6/n-3 et développement du tissu adipeux 
et de l’obésité chez l’enfant à l’âge de 4 mois (Rudolph et 
al., 2017)
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2) La qualité des lipides du lait maternel impacte-t-
elle le développement du nourrisson et de l’enfant ?
AGPI n-6 et n-3 et développement de l’asthme et des
maladies atopiques chez l’enfant (6 -12 mois). Incidence de
l’asthme (Soto-Ramirez et al., 2012)

Une teneur élevée en AGPI n-3 est associé avec une 

diminution des maladies atopiques
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Nutrition périnatale et santé de l’enfant
« il est maintenant admis que les 1000 premiers jours de la vie, du
début de la période de développement fœtal jusqu’à l’âge de 2 ans,
constituent une fenêtre de sensibilité nutritionnelle critique à
l’origine de perturbations notamment métaboliques se perpétuant
tout au long de la vie (Koletzko, 2016) »
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