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INTRODUCTION GÉNÉRALE 
 
 
 
 
 
 La présente étude se propose d’examiner les capacités cognitives et niveaux psycho-affectifs 

d’enfants souffrant d’obésité dite primaire ou commune, c'est-à-dire ne s’intégrant pas dans le 

cadre d’un syndrome génétique et ne pouvant être secondaire à une pathologie endocrinienne, 

neurologique ou consécutive à une prise en charge médicale et pharmacologique.  

 

 L’obésité constitue actuellement un problème de santé publique dans les pays industrialisés, 

qui tend à s’étendre aux pays en développement, comme en témoigne la difficulté à endiguer le 

nombre de personnes concernées, de façon plus alarmante toutefois chez l’enfant et 

l’adolescent, et ce, en dépit d’une prise en charge diététique et sportive intensive et de plus en 

plus accessible. Les pouvoirs publics français se sont saisis de cette question à travers 

l’élaboration de plusieurs plans, dont le plan Obésité (2010-2013), le Programme National 

Nutrition et Santé (2011-2015), et la réalisation de plusieurs enquêtes épidémiologiques. 

S’appuyant sur l’indice de Quételet ou Indice de Masse Corporelle (IMC = Poids/Taille2), 

l’International Obesity Task Force (IOTF) (Cole et al., 2000) a proposé une définition de 

l’obésité chez l’enfant. L’IOTF considère que l’obésité se définit par le critère IOTF-30, soit 

une valeur d’IMC supérieure ou égale au 99ème percentile. Cette méthode a l’avantage de 

présenter une continuité entre les définitions de l’obésité infantile et adulte en utilisant le même 

indice (IMC) et en se référant aux mêmes seuils. Bien que la lutte contre l’obésité soit ainsi 

devenue un enjeu politique au niveau national et européen, le pourcentage de personnes en 

surpoids et souffrant d’obésité a considérablement augmenté en France entre les années 90 et 

2000 et demeure aujourd’hui très élevé (ObEpi-Roche, 2012). Les résultats de l’Enquête 

Nationale Nutrition Santé (ENNS, 2007), conduite auprès d’enfants âgés entre 3 et 17 ans, sont 

éloquents ; 17,8 % des enfants sont en surpoids et 3,5 % d’entre eux obtiennent un IMC 

caractérisant une obésité. Selon l’OMS, « la cause fondamentale de l’obésité et du surpoids est 

un déséquilibre énergétique entre les calories consommées et dépensées ». Bien qu’essentielles 

pour comprendre les manifestations de l’obésité, ces explications, en termes de rapport 

énergétique, ne permettent pas d’appréhender l’obésité infantile dans son exhaustivité. En effet, 

comme en témoignent les résultats des investigations sur le devenir à long terme des enfants et 

adolescents souffrant d’obésité, le risque de persistance de l’obésité à l’âge adulte leur est très 
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défavorable (Epstein et al., 1994 ; Fisher et al., 1981, Tagashi et al., 2002). Le rapport de la 

Direction de la Recherche, des Etudes, de l’Evaluation et des Statistiques (Drees, 2010) et celui 

de la Haute Autorité de Santé (HAS, 2011) ont contribué à appréhender les facteurs étiologiques 

favorables à l’obésité chez l’enfant et l’adolescent, en mettant en exergue l’influence des 

facteurs environnementaux et socio-économiques ainsi que des facteurs psycho-affectifs, voire 

psychopathologiques sur la prise de poids initiale.  

Pour tenter d’enrayer ce phénomène, un nombre croissant de programmes de prise en charge 

thérapeutiques est apparu avec pour objectif la réduction du poids, s’articulant majoritairement 

autour d’une activité sportive soutenue et d’un réapprentissage diététique. Pourtant, l’efficacité 

de ces prises en charge affiche des résultats nuancés à travers de récentes et nombreuses études, 

notamment au regard de la difficulté de maintien de comportement restrictif à la nourriture 

calorique et par corolaire, de niveau du poids (Bleich et al., 2013 ; McGovern et al., 2008 ; 

Oude-Luttikhis et al., 2009). Ainsi, le positionnement selon lequel les causes de l’obésité ne 

peuvent se réduire à la prise en considération exclusive du facteur poids se voit conforté. Ainsi, 

les recherches ont pu mettre en lumière un lien entre les comportements excessifs de prise de 

nourriture et des particularités au sein de la sphère émotionnelle, mais aussi en présence de 

vulnérabilités psychopathologiques. De plus, certaines études en neuro-imagerie ont révélé un 

lien entre ces comportements alimentaires et l’activité des neurotransmetteurs au sein des zones 

cérébrales impliquées dans la régulation du comportement et le circuit de la récompense. Ainsi, 

l’implication de la réduction de l’activité dopaminergique, constatée au sein du cortex orbito-

frontal chez les jeunes patients souffrant d’obésité, invite en effet à interroger les habiletés 

cognitives, notamment intellectuelles et exécutives, régies par cette zone cérébrale (Wang et 

al., 2001). Ces habiletés interviennent dans l’adaptation et les processus contrôlés du 

comportement (Lezak, Le Gall & Aubin, 1994). Les conclusions de ces recherches ont 

vigoureusement permis de rappeler l’exigence d’appréhender l’influence des facteurs 

environnementaux, comportementaux, psycho-affectifs et cognitifs sur l’obésité commune, 

dont l’étiologie est multifactorielle. Ces considérations permettraient potentiellement de 

favoriser l’adaptation des thérapies proposées pour un bénéfice plus franc de perte de poids. 

 

 Ainsi, l’étude des facteurs neuropsychologiques chez les patients souffrant d’obésité est 

relativement récente et peu d’études se sont proposées d’explorer la question de l’incidence 

entre la prise de poids et les troubles des comportements alimentaires face au fonctionnement 

affectif et cognitif. Ce constat est d’autant plus saillant dans le contexte de l’obésité infantile 

impactant enfant et adolescent, dont on sait la période propice aux bouleversements physiques 
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et psychiques et le caractère péjorant que représente le développement de l’obésité à ces âges. 

Les travaux au sein de cette population revêtent en effet une urgence particulièrement relevée, 

au regard de la propension endémique de l’obésité chez les jeunes, ainsi que des études sur le 

maintien de cette obésité infantile à l’âge adulte.  

 

 Dans ce contexte, il semble tout à fait adéquat d’entreprendre des travaux sur les habiletés 

cognitives et affectives des enfants et adolescents souffrant d’obésité, et s’interroger en vue de 

déterminer dans quelles mesures celles-ci interviennent dans les particularités du comportement 

alimentaire. L’investigation devra se concentrer prioritairement sur une évaluation psycho-

affective, sociale et comportementale de ces enfants, en distinguant les difficultés ou 

inquiétudes éventuelles propres à cette période de la vie, des incidences directes de l’obésité. 

Puis la recherche se poursuivra sur les aspects cognitifs à travers les habiletés intellectuelles et 

exécutives mais aussi socio-cognitives afin d’identifier d’hypothétiques schémas de 

fonctionnement cognitifs influant sur le comportement alimentaire. L’étude se propose 

également d’appréhender les conclusions et perspectives en termes d’âges et de genre, et ce, 

afin d’encourager l’hypothèse de profils selon les étapes de développement et ce, en fonction 

du genre. L’objectif, véritablement clinique, de cette recherche consiste à porter l’hypothèse de 

la nécessité d’un accompagnement de l’obésité complémentaire à ceux actuellement proposés, 

mais également adapté au profil neuropsychologique des patients.   
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Structure de la thèse 
 
 
Cette thèse est organisée en quatre grands chapitres. Le premier chapitre constitue un large 

cadre théorique sur l’obésité s’ouvrant sur une présentation des comportements alimentaires et 

des modifications corporelles à travers un point de vue historique et culturel, puis une 

appréhension de ces thématiques sous le jour de la physiologie et de la neurobiologie dans le 

comportement normal, pour permettre de mieux souligner les enjeux et la situation dans le 

contexte des comportements pathologiques. Ainsi, nous abordons le trouble du comportement 

alimentaire (TCA) et les liens éventuels sur le caractère de l’obésité. Le reste du chapitre se 

concentre strictement sur la situation même de l’obésité et s’inscrit comme une base théorique 

dans sa définition, son étiologie et sa sémiologie, ainsi que dans les enjeux que constitue cette 

pathologie. Enfin, une partie du chapitre, constituant une revue de questions publiée dans la 

revue "Archives de Pédiatrie", est proposée afin d’introduire les approches neurobiologiques et 

neuropsychologiques de l’obésité infantile. Les deux chapitres suivants empruntent le modèle 

d’article, et s’ouvrent sur une revue de littérature attachée aux problématiques respectivement 

concernées, permettant ainsi d’introduire la partie clinique et expérimentale, par la présentation 

des travaux exploratoires des investigations menées.  

 

Ainsi, le Chapitre II se concentre sur les aspects psychopathologiques, mais aussi 

psychosociaux, comportementaux et socio-cognitifs de ces enfants dans le contexte de l’obésité. 

La Partie 1 s’ouvre sur une partie contextuelle et de revue de littérature sur la situation 

anxiodépressive et de la symptomatologie psychopathologique dans le contexte de l’obésité 

infantile. Une présentation des résultats de notre étude est ensuite exposée pour se clore par une 

discussion sur la situation et les enjeux induits par ces résultats. Le même modèle est reproduit 

en Partie 2 et 3, dans le cadre des troubles psychosociaux, ainsi que socio-cognitifs.  

 

Le Chapitre III concerne les performances de la sphère cognitive des enfants et adolescents 

concernés par une obésité, dont les résultats sont confrontés avec ceux de poids moyen, à travers 

l’évaluation de l’efficience intellectuelle en Partie 1 et celles des fonctions exécutives en Partie 

2. Le modèle des parties est homogène avec celui des parties du Chapitre II, à savoir une 

présentation de la situation de la recherche à travers une revue de littérature, les résultats de nos 

investigations et une discussion sur la situation d’intérêt.   
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Le chapitre IV propose, enfin, une confrontation des analyses statistiques des résultats des 

sphères psychopathologiques et psychosociales du Chapitre II et cognitive du Chapitre III dans 

le but de procéder, par des modèles de régression linéaire, à la proposition d’un modèle 

intégratif dans l’implication de tous ces domaines sur les anomalies du comportement 

alimentaire de l’enfant atteint d’obésité. Une discussion générale reprendra les points 

manifestes de ce travail et débattra les liens établis à la lumière des analyses statistiques du 

chapitre final.      
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Chapitre 1 – OBÉSITÉ ET ALIMENTATION 

 
  
 
Partie I - Comportement alimentaire : du Normal au Pathologique 
 
 

A. Approche historique, culturelle et sociale de l’alimentation 
 
 

L’homme s’est toujours préoccupé de la quête de nourriture, indispensable à sa survie, d’aussi 

loin que ses témoignages nous parviennent (Hémardinquer, 1970 ; Montanari & Flandrin, 

1996). Le paléolithique est une période d’environ 3 millions d’années, constituant ainsi la plus 

longue dans l’histoire de l’humanité. L’alimentation se fonde alors sur la chasse, la pêche et la 

cueillette, au gré des déplacements. Il y a 400 000 ans, une découverte va marquer un tournant 

dans les habitudes alimentaires ; le feu va permettre la cuisson des denrées. A cette époque, le 

gibier et de nombreux végétaux représentent la source principale de consommation et les études 

actuelles effectuées sur les dents retrouvées de l’époque indiquent un régime alimentaire 

équilibré et sain. Le néolithique voit les comportements des hommes se modifier. Ils se 

sédentarisent et le caractère de survie de l’alimentation laisse place à celui de gestion par 

l’élevage et l’agriculture. Durant l’Antiquité, la nourriture se diversifie et des empires prospères 

comme Rome bénéficient d’aliments issus du monde entier. C’est l’âge d’or de la médecine et 

Hippocrate utilise les régimes et restrictions alimentaires comme soins thérapeutiques aux 

malades. L’un de ses principes évoque : « Que l’aliment soit ton premier médicament ». Les 

athlètes privilégient également la consommation de viande pour accroître leur performance. De 

plus, certains font déjà état de régime végétalien par conscience morale ou philosophique. 

L’opulence de la nourriture et des vins caractérise déjà les empires puissants et influents. Au 

Moyen-Âge, les monastères utilisent et perfectionnent les techniques agricoles, notamment à 

travers le développement des moulins. Cependant, les fluctuations climatiques et les guerres 

provoquent de nombreux épisodes de famines, d’épidémies de choléra et de scorbut. On se 

méfie de l’eau, souvent contaminée et décimant les populations par intoxication. La période de 

la Renaissance est marquée par les conquêtes et les explorations permettant la découverte de 

nouveaux aliments, épices et cultures fruitières, diversifiant ainsi l’alimentation et rendant les 

repas plus riches en nutriments. Au XVIIIème siècle, l’introduction de la pomme de terre par 

Parmentier, la conservation sous vide découverte par Appert avec le soutien de Bonaparte 

permettant l’économie des denrées alimentaires permettent de réduire les famines sévissant 
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toujours à cette époque. La découverte des molécules, l’hygiénisme alimentaire et les 

recherches de Pasteur font du XIXème siècle une étape cruciale dans la réduction des maladies 

et des épidémies, et l’avènement de l’industrie alimentaire. Ainsi, notre époque a pu bénéficier 

de toutes ces évolutions en termes de connaissance et de techniques afin de parvenir à un accès 

quasiment intégral des denrées comestibles sur la surface du globe, variant ainsi comme jamais 

dans l’histoire de l’humanité la nature de l’alimentation. Cette variété a permis un équilibre 

alimentaire en adéquation avec les besoins nécessaires au bon fonctionnement du corps humain. 

Pourtant, des maladies liées à l’alimentation persistent toujours, soit par l’accès inégal des 

ressources alimentaires sur la planète avec des pays en situation de sous-nutrition, soit par une 

consommation abondante de produits trop riches faisant vaciller l’équilibre alimentaire, 

conduisant à l’obésité. Les grands déséquilibres alimentaires ont une empreinte physique 

incontestable qui se répercute dans la sphère sociale à travers la coloration des modèles de 

l’époque, constamment en évolution (Hémardinquer, 1970 ; Montanari & Flandrin, 1996). 

Ainsi, le modèle actuel de la société occidentale se constitue autour de valeurs éthiques, 

économiques et morales plus ou moins communes qui modèlent des critères de normes, 

objectivant pratiquement la subjectivité. L’apparence physique est ainsi jugée, comme à toutes 

les époques, à travers le prisme de ces normes. Au Moyen-Âge, l’on jugeait la beauté d’une 

femme à sa largeur d’épaule et de hanche qui devait être conséquente, ainsi qu’à son ventre 

rebondi, signe absolu de la maturité d’un corps propice à la fertilité. À la Renaissance, Rubens 

peint la sensualité de la femme par ses cuisses dodues et un embonpoint certain, comme l’atteste 

à cet égard la Vénus de Botticelli, apogée de la féminité et de la beauté. Le surpoids est aussi 

vecteur chez les hommes d’une appartenance sociale élevée au cours de la période des Temps 

Modernes. À une période où l’on craint la famine, l’embonpoint signale la variété, la quantité 

et la richesse des repas. C’est vers la fin du XIXème et au début du XXème siècle que la minceur 

devient vecteur d’interprétation médicale et sociale de bonne santé. La fin du XXème marque 

l’apparition des restaurations rapides et bon marché accompagnée par l’essor de l’obésité dans 

la population, qui cette fois, est devenue marqueur d’origine sociale moins argentée et éduquée. 

L’obésité est en outre devenue la discrimination d’une santé précaire. L’alimentation a ainsi 

traversé bien des évolutions constantes mais constitue également un marqueur des époques 

qu’elle traverse. Ainsi, et malgré les progrès sanitaires, scientifiques et technologiques, 

perdurent, selon les individus, d’éventuels rapports fluctuants avec l’alimentation et la 

possibilité de troubles liés à celle-ci.  
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B. Comportement alimentaire : approche physiologique, neurobiologique et 
développementale 

 
 
 

1) Approche physiologique 

 

 

Toute l’énergie des organismes vivants est pratiquement exclusivement issue de l’alimentation. 

Les entrées énergétiques sont donc issues du comportement alimentaire, permettant des 

dépenses effectuées par les mouvements, la chaleur, les excrétions. La balance énergétique, 

nommée homéostasie énergétique, est ainsi assurée lorsque les entrées et les dépenses 

s’équilibrent, les variations d’énergie corporelles tendant donc à s’annuler (Marieb & Hoehn, 

2007). 

 

Le régime alimentaire d’un adulte sain est composé pour une journée de 225g de glucides 

représentant 50% de l’apport énergétique total sous les formes, monosaccharide, disaccharide 

et polysaccharide (Institute of Medicine, 2002). Le rôle des glucides est principalement de 

fournir un matériel énergétique aux cellules de l’organisme assurant ainsi un maintien de 

l’énergie au cours de la journée, mais aussi parer l’usure protéique. Un régime sain se compose 

également de 50 à 60g de lipides (acides gras saturés et insaturés), facilitant l’absorption et le 

transport des vitamines A, D, E et K. Les carences vitaminiques entraînent des troubles du 

développement et de la croissance en perturbant les sécrétions hormonales. On compte 

également 50 à 60g de protéines (13 à 15% de l’apport énergétique). Le rôle principal des 

protides est incontestablement son apport en azote. On estime que 3g d’azote sont éliminés sur 

une journée de 24 heures (Guandalini, 2004). La valeur biologique d’un protide ne peut 

cependant s’exprimer uniquement par sa teneur en azote, mais aussi son contenu en acides 

aminés. Ces acides aminés vont être déterminants dans la fabrication d’enzymes favorisant la 

digestion, la production d’hormones, d’hémoglobine et d’anticorps permettant les défenses 

immunitaires. L’hormone de la sérotonine est par exemple synthétisée à partir d’un des acides 

aminés essentiels issus des protides : le tryptophane. Les régimes pauvres en tryptophane sont 

ainsi responsables de faibles concentrations de sérotonine dans le système nerveux. 

Inversement, une forte concentration de sérotonine au sein du métabolisme, due à l’hérédité ou 

une suralimentation fréquente et un contexte d’obésité, participe entre autres à l’évolution de 

pathologies de la structure des artères, telles que l’athérosclérose, qui représente la principale 
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cause de morbidité et de mortalité au sein des pays industrialisés (30% des décès ; OMS, 2014).  

 

Le stockage de ces nutriments vitaux ne peut se faire sans la digestion. Elle consiste en effet à 

transformer l’aliment ingéré en substances chimiques à la structure moins complexe. La 

simplification moléculaire est permise par l’action d’enzymes spécifiques. Le mécanisme d’une 

enzyme est celui d’un ‘concasseur’ agissant sans s’impliquer dans une réaction. Le substrat 

s’associe à l’enzyme grâce à son site actif, et le complexe enzyme-substrat va permettre une 

hydrolysation, fractionnant le substrat en plusieurs chaînes. Dans le cas des glucides, la salive 

possède par exemple une enzyme, l’amylase, permettant de modifier l’amidon (sucre à longue 

chaine) en maltose (sucre réducteur). De même, la saccharase (enzyme intestinale) va séparer 

le saccharose en glucose (C6H12O6) et en fructose. L’énergie issue de la dégradation des 

glucides va pouvoir être fixée par l’adénosine triphosphate (ATP), permettant ainsi de fournir 

l’énergie nécessaire au corps en fonction des besoins de l’organisme. Les lipides sont également 

« émulsionnés » sous l’action de sels biliaires en particules nommées les glycérides. Les 

glycérides seront, elles-mêmes, hydrolysées sous l’action de l’enzyme lipase, permettant la 

séparation entre le glycérol et les acides gras. L’hydrolyse n’est cependant jamais complète. 

Les graisses sont ainsi partiellement hydrolysées. Les protides sont transformées par l’action 

de plusieurs types d’enzymes présents dans l’estomac (pepsine, trypsine, etc). Les protéines 

sont transformées en polypeptides par hydrolyse puis les polypeptides seront, eux-mêmes, 

transformés en acides aminés (Ganong & Barrett, 1995 ; Linden, 1998).  

La forme de stockage la plus importante est le stockage lipidique, permettant de constituer une 

réserve d’énergie nécessaire, les lipides fournissant deux fois plus d’énergie que les autres 

nutriments. La graisse permet une protection nécessaire au corps contre les modifications 

thermiques externes, mais aussi renforce les tissus de soutien des organes. La construction 

d’une réserve lipidique va dépendre avant tout de l’action de l’insuline. Celle-ci permet en effet 

l’utilisation du glucose et la formation de réserves de graisse. Une autre hormone pancréatique, 

le glucagon, va permettre la mobilisation des graisses afin d’effectuer la synthèse du glucose. 

Le stockage glucidique correspond surtout aux réserves musculaires. Le stockage protidique ne 

joue pas un rôle calorique de premier plan (rôle de structure, et non de réserve énergétique). 

(Marieb & Hoehn, 2007). 

Ce stockage d’énergie permet donc la régulation du métabolisme permettant d’assurer le bon 

fonctionnement musculaire, les besoins de la thermorégulation, l’assimilation des aliments et 

la croissance. Sur une journée de 24 heures, on considère les besoins énergétiques d’un homme 

adulte à 2500 Kcal (autour de 2000 pour une femme). Sur ces 2500 Kcal, environ 30% sont 
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recrutées durant les efforts musculaires correspondant à 5 heures de travail léger ou 3 heures de 

travail harassant, 20% durant une nuit de sommeil de 8 heures, 6% pour l’assimilation des 

aliments. On estime également le recrutement en énergie du fonctionnement cérébral quotidien 

à 20% du métabolisme de base (Peters et al., 2011). Le métabolisme basal d’un sujet correspond 

au métabolisme d’un sujet adulte, au repos, à jeun depuis 12 heures et placé dans un 

environnement entre 20 et 22 degrés Celsius. Le corps régule son métabolisme et son poids à 

un niveau physiologique, nommé pondérostat (Cabanac, 2001). Les variations des besoins 

énergétiques dépendent donc de l’activité physique et intellectuelle quotidienne, mais aussi de 

l’âge de l’individu, de son sexe, du climat, du poids et de la taille. Chez l’animal, plus le gabarit 

de celui-ci est petit, plus la dépense d’énergie est importante. Plus le volume de la masse du 

sujet (masse protoplasmique) est grand, plus faible sera la production de chaleur. En effet, il y 

a un rapport direct entre la production d’énergie et la surface cutanée par laquelle s’opère la 

déperdition calorifique. Le ratio de croissance varie également selon l’âge du sujet, amenant 

des besoins différents. Ainsi, un nouveau-né aura un besoin énergétique d’environ 110 Kcal 

tandis qu’un an plus tard, pour un enfant pesant autour de 10 Kg, ce même besoin est descendu 

entre 90 et 100 Kcal. 

 

 

2) Approche neurobiologique 

 

 

La prise alimentaire est schématiquement régulée par une sensation de faim et une sensation de 

satiété. Le manque de nourriture entraîne une diminution de l’utilisation du glucose dans 

l’organisme, ce qui déclenche la faim. Le manque de nourriture entraîne également une 

augmentation de la lipolyse, ainsi que des mécanismes thermostatiques (froid, chaleur etc.). 

Tous ces mécanismes agissent précisément sur des récepteurs spécifiques se trouvant au niveau 

de l’hypothalamus latéral (Schwartz et al., 2000). Les expériences stéréotaxiques conduites 

permettent de mettre en avant les conséquences de la lésion bilatérale d’hypothalamus latéral 

sur des comportements d’aphagie et d’adipsie totale. A contrario, une lésion bilatérale au niveau 

médian conduit à des comportements d’hyperphagie. De plus, une stimulation électrique des 

zones de l’hypothalamus latéral provoque une décharge d’insuline et des contractions 

gastriques déclenchant la sensation de faim. L’hypothalamus se révèle donc comme un centre 

névralgique de la régulation de la faim, stimulé au niveau des récepteurs dopaminergiques. Le 

neurotransmetteur dopamine va en effet intervenir dans la lipolyse après satisfaction de prise 
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énergétique, contribuant à inhiber la prise alimentaire. Ainsi, les recherches ont observé, par 

exemple, une hausse naturelle de sécrétion de dopamine chez les individus au printemps, ce qui 

corrèle avec un amaigrissement constaté durant cette période. Un dérèglement dopaminergique 

s’exprimant par la raréfaction de ses récepteurs aura pour conséquence inverse le 

développement de consommation excessive de nourriture pouvant conduire à l’obésité (Davis 

et al., 2009 ; Mathes et al., 2010). 

Les récepteurs spécifiques de l’état de satiété se situent au niveau de l’hypothalamus 

ventromédian (Oh et al., 2006). La noradrénaline et la sérotonine, deux hormones et 

neurotransmetteurs, vont participer à cette régulation en stimulant le noyau de l’hypothalamus 

ventromédian. La noradrénaline a une action inhibitrice dans ce noyau, ce qui veut dire qu’elle 

va bloquer la satiété. Certains antidépresseurs tricycliques peuvent à cet égard faciliter une prise 

de poids de l’individu car ce sont des agonistes noradrénergiques. Le taux de sérotonine 

renforce en revanche le sentiment de satiété. Certaines drogues dites sérotoninergiques vont 

avoir ainsi un effet de coupure de l’appétit, conduisant à des pertes de poids chez les individus 

en consommant (Halford & Blundell, 2000). Ce taux de sérotonine est plus naturellement 

constaté comme étant plus faible au cours de la fin de l’année et avant l’hiver chez les individus, 

facilitant la prise alimentaire pour constituer les « graisses hivernales », mécanismes 

biochimiques hérités de l’évolution. Au cours de la digestion, les graisses se transforment en 

lipoprotéines et seront utilisées soit comme combustible énergétique, soit stockées dans le tissu 

adipeux. L’action de l’insuline va favoriser ces stockages. L’insuline est une hormone 

anabolique, stimulée par le réseau neuronal de l’hypothalamus ventromédian, qui comprend la 

voie mélanocortine et des neurones exprimant les neuropeptides Y et Agr-P (Konturek et al., 

2004). La leptine est enfin l’hormone digestive principale dans la sensation de satiété chez 

l’individu. Elle est sécrétée par les adipocytes. La régulation de la prise de nourriture va donc 

être gérée par l’action du réseau neuronal de l’hypothalamus ventromédian à travers les 

neuropeptides Y (NPY) et Agr-P qui vont contrôler la prise alimentaire et la régulation de 

l’insuline, ainsi que par l’action de la leptine. La leptine stimulée abaisse alors l’action des 

neuropeptides NPY et Agr-P par sa fixation sur les récepteurs de l’hypothalamus et l’insuline 

renforcerait en outre l’action anorexigène de la leptine, conduisant à la satiété (Baranowska et 

al., 2005). Des travaux sur les rats évoquent à cet égard l’absence de satiété par la réduction de 

récepteurs de la leptine altérés chez des animaux obèses (Moltz et al., 1985).    

Des études ont également mis en lumière une autre molécule produite dans l’estomac, la 

ghréline, dont la concentration augmente en phase d’état de faim et diminue au moment de la 

satiété (Cummings et al., 2001). La réduction de la ghréline pourrait correspondre à la 
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diminution du volume fonctionnel de l’estomac tandis que sa stimulation entraînerait 

l’accumulation de graisse au niveau abdominal (Rodriguez et al., 2009).  

 

Enfin, hormis la sensation de faim, les choix alimentaires sont également importants dans la 

consommation et l’équilibre énergétique. L’influence des choix de nos aliments trouve 

également sa source au niveau neurobiologique. On nomme ‘palatabilité’ l’ensemble des 

caractères et des jugements de valeurs subjectives de l’aliment, sur la base de perceptions 

sensorielles (odeur, goût, couleur, consistance). Des études montrent enfin que les personnes 

atteintes d’obésité considèrent plus gratifiante l’image de nourriture appétissante à haute valeur 

de palatabilité, que celles au poids moyen (McGloin et al., 2002 ; Rissanen et al., 2002). Ces 

choix et ces goûts alimentaires, captés par des récepteurs spécifiques, varient selon les espèces, 

et au sein même des espèces. Les saveurs acides correspondent à des substances possédant des 

ions H+ qui vont venir exciter les papilles du goût. La saveur salée correspond aux anions Cl- 

et aux alcaloïdes. La saveur sucrée correspond aux substances sapides possédant l’oxhydrile 

(OH-), pour laquelle les rats et les hommes, par exemple, partagent une attirance pour le goût, 

étant dotés de ces capteurs. Le chat qui ne possède pas ces récepteurs, ne le recherche ainsi pas 

(Yarmolinsky et al., 2009).  

 

Enfin, l’influence de la prise alimentaire et des choix de teneurs des produits consommés peut 

en outre avoir une origine environnementale, avec des observations de prises alimentaires 

spécifiques en situations de frustration, de mal être, de stress pouvant conduire au 

développement de pathologies graves, comme la boulimie, l’anorexie ou à l’état d’obésité 

(Tappy & Le, 2010).   

 
 
 

3) Approche développementale 

 

Le comportement alimentaire est également influencé par le facteur développemental. En effet, 

l’enfant expérimente in utero les prémices du goût des aliments (Bartoshuk & Beauchamp, 

1994 ; Schaal et al., 2000) et détermine très tôt des préférences dans le choix de ses aliments, 

qui changeront cependant avec l’âge et les expériences gustatives diverses (Davis, 1928). Davis 

(1928) évoque néanmoins, à travers un article et sur l’appui d’expérimentations, la théorie d’une 

certaine ‘sagesse du corps’ en soulignant le caractère inné des mécanismes régulateurs dans la 

préférence alimentaire, tournée ainsi vers une nourriture saine et favorable à la croissance. Plus 
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tard, les travaux de Davis sont repris et développés en nuançant le caractère inné du 

comportement alimentaire sain. On insiste ainsi plutôt sur la capacité de rétention 

d’informations, d’apprentissage des conséquences d’un aliment ingéré, donnant à l’enfant des 

repères dans le caractère comestible ainsi que dans ses préférences de consommation (Birch, 

1989). L’auteur détaille davantage le développement du comportement et des préférences 

alimentaires à travers trois processus majeurs que sont l’accessibilité aux aliments, les 

apprentissages sociaux et la teneur des associations faites par expérimentation.  

Ainsi, l’accessibilité aux aliments est une action nécessaire et une variable très étudiée chez 

l’enfant, dans le choix de son alimentation. Elle consiste en effet à contourner la néophobie 

alimentaire, cette répulsion pour les nouveaux aliments jamais goûtés et la préférence pour ceux 

habituellement consommés, qui est un comportement très prégnant chez les enfants, et qui se 

constate également à l’âge adulte dans de moindres proportions (Birch et al., 1987). Il est à cet 

égard plus présent chez les hommes que chez les femmes, ainsi qu’au sein de certaines cellules 

familiales (Hursti & Sjoden, 1997). Il est en revanche moindre chez un individu dont le passage 

à la consommation d’aliments solides durant l’enfance a été précoce (Birch et al., 1998). Malgré 

cette propension à vouloir conserver les mêmes habitudes alimentaires, l’être humain est 

pourtant contraint de diversifier sa nourriture et l’associer en fonction des nutriments contenus, 

et ce afin de maintenir un équilibre alimentaire satisfaisant et se maintenir en bonne santé. A ce 

titre, Rozin (1976) parle du ‘paradoxe de l’omnivore’. Il est du reste plus facile pour un adulte 

que pour un enfant de saisir les enjeux d’une nourriture équilibrée, ce qui expliquerait 

l’affaiblissement progressif de la néophobie alimentaire chez l’adulte. L’enfant va donc devoir 

fréquemment découvrir de nouvelles saveurs et de nouvelles consistances d’aliments, mettant 

sa néophobie alimentaire à rude épreuve. Une étude a, à ce titre, montré qu’un enfant acceptera 

plus volontiers de goûter à un nouveau plat lorsqu’on le rassure sur la saveur du plat (‘c’est très 

bon !’), plutôt que sur l’aspect sain de sa consommation (‘c’est bon pour toi/ta santé’) (Pliner 

& Loewen, 1997). De plus, une autre étude a montré que la fréquence d’exposition à un nouvel 

aliment influe sur l’acceptation de l’enfant à le consommer. Ainsi, on estime entre 8 et 10 

soumissions nécessaires d’un même aliment à un enfant de deux ans pour qu’il acceptât sans 

contrainte de le manger (Birch & Marlin, 1982). Cette fréquence baisse davantage lorsque 

l’enfant a dû goûter à l’aliment dès la première exposition, montrant que la vue seule ne 

permettait pas de contourner cette néophobie (Birch et al., 1987). Cette acceptation tardive 

trouve une hypothèse dans les origines de l’évolution, où l’association d’un goût nouveau et 

d’absence de conséquences négatives (dégoût, maladie) favorise le contournement de la 

néophobie alimentaire (Kalat & Rozin, 1973). La diversité des aliments proposés à l’enfant 
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durant son enfance et l’apprentissage autour de la nécessité de varier son alimentation 

dépendent donc principalement de l’éducation parentale conduite à la maison, ainsi que les 

propres choix et habitudes alimentaires des adultes (Maier et al., 2008). Une étude française 

auprès d’enfants de 11 à 12 ans a montré qu’ils étaient 98% à considérer devoir bien manger 

pour bien grandir et être en bonne santé et 74% à savoir qu’il faut manger de tout et ne pas 

grignoter avant les repas (Fischler, 1996). A l’époque de cette étude, l’obésité n’était cependant 

pas aussi prégnante chez les enfants qu’elle ne l’est actuellement. Une enquête plus récente 

conduite en région PACA par l’ASEF (Souvet & Halimi, 2013) auprès de 910 élèves de 8 à 12 

ans montre pourtant qu’un écolier sur trois ne peut identifier un poireau, une courgette ou un 

artichaut, et 87% ne reconnaissent pas la betterave. De plus, 25% d’enfants ne savent pas que 

les frites sont issues de pomme de terre, 40% ignorent de quoi sont issus le jambon, les chips et 

les nuggets, et plus de la moitié des enfants ne savent pas d’où vient le steak haché. Enfin, en 

termes d’habitude alimentaire, un quart des enfants boivent à table du sirop, du jus de fruits ou 

un soda, 10% ajoutent systématiquement du ketchup ou de la mayonnaise à leur nourriture et 

seuls 20% d’enfants ne rajoutent jamais de sel ou de sucre sur leurs plats (ASEF, 2013). Cela 

démontre ainsi que si les connaissances (savoirs/précepts de base) sont acquises et intégrées, la 

mise en œuvre de ces connaissances semble plus compliquée, notamment par la 

méconnaissance des produits consommés. 

Les apprentissages sociaux constituent également un rôle primordial dans le développement du 

comportement alimentaire chez l’enfant. En effet, l’éducation alimentaire va se faire tout 

d’abord au sein de la cellule familiale, puis rapidement en fonction de l’environnement et des 

observations sociales. Si l’imitation est un processus naturel et nécessaire à l’apprentissage chez 

l’enfant, les comportements et choix alimentaires n’en sont pas exclus. A la maison d’abord, 

l’attitude des parents au regard de la nourriture va être décisive dans les habitudes et préférences 

de l’enfant (Wardle et al., 1995). Une expérience, conduite auprès d’enfants à qui l’on propose 

de faire des choix parmi des produits alimentaires variés, en dehors de leurs préférences 

gustatives, mais dont certains produits sont présents chez eux et d’autres pas, a montré que leurs 

choix de consommation se tournent naturellement vers les produits qu’ils trouvent à leur 

domicile (Klesges et al., 1991). A partir de la scolarisation, l’impact des habitudes alimentaires 

de leurs pairs va également constituer une implication solide dans les choix de l’enfant. Ainsi, 

un enfant va changer de considération dans le choix de son légume préféré après quatre jours 

durant lesquels il a été assis à côté d’un autre enfant qui avait pour préférence ce même légume 

(Birch, 1980). Cette préférence est à ce titre maintenue durant plusieurs semaines, ce qui 

caractérise un pouvoir suggestif fort de la socialisation (Lowe et al., 1998). Tout comme 
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l’imitation, les figures portant une empreinte forte dans l’influence de l’enfant sont les paires 

(d’autres enfants) et les figures familières. Une ancienne étude assez amusante a mis en relation 

un enfant entre 3 et 6 ans avec un autre enfant un peu plus âgé, un adulte inconnu par l’enfant 

et un héros de fiction en train de consommer une nourriture différente de celle que l’enfant 

connaît. Le résultat montre que les changements de consommation sont induits plus fortement 

par la nourriture mangée par l’enfant plus âgé, ainsi que par le héros fictionnel. L’adulte 

inconnu de l’enfant constitue un modèle insignifiant dans ses habitudes de consommation 

(Duncker, 1938). A ce titre, de nombreuses enseignes de produits alimentaires pour enfants 

(céréales, biscuits, friandises) ont depuis multiplié les associations de leur image avec celui 

d’un personnage rendu familier à l’enfant. Les comportements alimentaires des individus inclus 

dans l’environnement d’un enfant auront donc un impact significatif sur les choix et propres 

habitudes alimentaires de celui-ci. 

Enfin, les associations faites par l’expérimentation vont constituer à leur tour une empreinte 

forte sur la façon dont les enfants et adultes en devenir se nourrissent. Ces associations 

s’inscrivent sur la base d’un mécanisme de conditionnement opérant, avec des facteurs internes 

et environnementaux plus complexes. On distingue tout d’abord des comportements 

alimentaires favorisés chez l’enfant lorsque la présentation des plats est accompagnée de 

comportements positifs. Ainsi, des études ont montré qu’un enfant consommera davantage les 

légumes proposés par ses parents lorsque ces derniers lui témoignent de l’attention que 

lorsqu’ils demeurent neutres, ou que les légumes peu appréciés par l’enfant mais positivement 

encouragés à être consommés, car bons pour la santé, faciliteront leur consommation (Birch et 

al., 1980 ; Lowe et al., 1998). Lorsque la nourriture elle-même s’inscrit en récompense d’une 

action réalisée par l’enfant, les résultats sont contrastés. Dans certaines expérimentations, la 

nourriture mise en récompense d’une action accentue la préférence de l’enfant pour cette même 

nourriture sur un court terme, et ainsi les efforts pour l’obtenir (Birch et al., 1980). Dans d’autres 

études cependant, l’enfant soumis régulièrement à ce type de procédé peut se décourager 

jusqu’à se détourner d’une préférence alimentaire lorsque celle-ci est mise en récompense 

(Birch et al., 1984 ; Lepper et al., 1982 ; Newman & Gold, 1992). Quoi qu’il en soit, les 

associations possiblement effectuées par les parents (‘si tu manges tes légumes, tu auras une 

glace’) peuvent fonctionner sur du court terme mais ont un effet négatif sur l’enfant, qui 

considère la récompense comme une finalité d’une épreuve désagréable ou négative, et qui va 

ainsi cristalliser sur le long terme une image négative des légumes qu’il est incité à consommer 

(Lowe et al., 1998). De plus, un aliment mis en récompense peut induire chez l’enfant l’image 

d’un contrôle de l’accès parental à cet aliment et certaines études ont prouvé qu’interdire ou 
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restreindre un aliment apprécié par l’enfant à la maison peut le rendre plus attirant, et favoriser 

sa consommation en l’absence des parents (Birch, 1998 ; Ficher et al., 2000). Enfin, une 

association négative entre la prise alimentaire d’un aliment et une expérience consécutive telle 

qu’un trouble gastrointestinal ou une intoxication alimentaire due à la qualité du produit, peut 

induire une aversion définitive envers l’aliment (Garcia et al., 1974). Ces résultats montrent 

ainsi qu’outre les besoins et les propriétés gustatives des aliments, un traitement cognitif lié au 

plaisir est également en jeu dans l’activité de nutrition et les choix portés (Cunningham et al., 

2009 ; Rozin & Royzman, 2001). 

 

L’enfance comprend donc une organisation considérable dans les comportements et les 

préférences alimentaires, influencée par l’apprentissage, l’ajustement social, et la 

compréhension des enjeux, ce qui marquera significativement les habitudes futures à l’âge 

adulte. L’implication cognitive est donc décisive dans les aspects comportementaux sur 

l’alimentation, mais comme dans tout aspect cognitif et développemental, des anomalies 

peuvent survenir et entraîner des pathologies dans le comportement alimentaire.  

 

 

 
C. Pathologies du comportement alimentaire 

 
 
 
La régulation de l’alimentation est ainsi régie par les mouvements de faim et de satiété, comme 

nous l’avons précédemment développée. Cependant, l’influence, de l’apprentissage, de 

l’environnement et des associations à valences affectives dans le développement du 

comportement alimentaire, révèle des facteurs cognitifs, émotionnels et sociaux, entre autres, 

dans la consommation de nourriture d’un individu (Herman, 1996). Ces influences au sein du 

comportement alimentaire se révèlent à travers trois processus majeurs ; la restriction cognitive, 

tout d’abord, qui va permettre à un individu de contrôler ses prises alimentaires en fonction de 

son poids (Herman & Mack, 1975), la détresse émotionnelle ensuite qui va influer sur une prise 

conséquente de nourriture lorsqu’un individu est exposé à une situation de stress intense (Bruch, 

1964), et enfin la sensibilité aux stimuli alimentaires qui va favoriser la consommation de 

nourriture après avoir été exposée d’un point de vue sensoriel à de la nourriture appétissante 

(Schachter, 2001). Ces trois comportements dans la prise de nourriture induisent les modalités 

d’influences internes et externes dans le choix de l’individu (Davis et al., 2004). Cette balance 



 25 

peut ainsi se révéler en déséquilibre entraînant des comportements excessifs face à la nourriture, 

dans une absorption trop conséquente ou, à l’inverse, dans une restriction trop drastique. 

L’aspect durable de ces comportements excessifs peut conduire à un aspect pathologique 

associé d’une symptomatologie spécifique à la nature du trouble. On parle ainsi de troubles du 

comportement alimentaire (TCA) qui comprennent essentiellement trois mouvements à l’excès, 

l’anorexie, la boulimie et l’hyperphagie, ainsi que des troubles sans spécificités, qui mêlent les 

trois premiers tableaux (American Psychiatric Association, 2000 ; CIM-10, 2008).   

 

 
1) Travaux sur les TCA 

 
 
Le comportement alimentaire peut donc connaître des anomalies dont les sources peuvent se 

révéler aussi bien endogènes (dérèglement de la satiété, absence de faim ou au contraire, faim 

irrépréhensible) qu’exogènes (contrôle du poids, de la silhouette). La source de ces difficultés 

peut être d’ordre génétique comme environnemental avec des contextes socioculturels comme 

développementaux tels que nous les avons décrits en point B. Des études neurobiologiques ont 

permis de souligner une vulnérabilité génétique, ainsi que des spécificités dans les structures 

cérébrales, et des personnalités à risque dans le contexte des troubles du comportement 

alimentaire (Bulik, 2004 ; Krieg et al., 1989 ; Titova et al., 2013). Ainsi, l’anorexie est un 

trouble spécifique du comportement alimentaire comprenant un évitement ou une restriction 

volontaire du contexte alimentaire, la suppression d’aliments particuliers, de possibles épisodes 

compulsifs durant lesquels de grandes quantités de nourriture sont ingérées, mais aussi des 

phases de refus de s’alimenter. Les comportements d’évitement de la nourriture et de néophobie 

sont d’ailleurs plus présents dans l’anorexie que dans la population générale (Kaye et al. 2000). 

S’ajoutent à ces comportements des pratiques de compensation d’alimentation par 

vomissements, ou prises de laxatifs (CIM-10). Une symptomatologie psychopathologique est 

également constatée, notamment par une déformation de l’image de soi (dysmorphophobie) où 

l’individu se trouve souvent trop gros, a peur de grossir, une baisse de l’estime de soi, un niveau 

d’anxiété manifeste élevé et un état dépressif éventuel (Wade et al., 2000). L’anorexie peut 

ainsi, à terme, être physiquement discriminée par une silhouette amaigrie, et un IMC inférieur 

à 17,5 kg/m2. L’anorexie ralentit également le métabolisme en sous-régime, pouvant freiner la 

croissance lorsque le trouble survient durant l’adolescence, ou encore provoquer une 

aménorrhée de plusieurs mois chez les femmes. L’anorexie est une pathologie plus 

fréquemment rencontrée chez les femmes que chez les hommes (avec un ratio de 90% vs 10%), 
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et qui concerne 0,5% des 12-17 ans chez les filles et 0,03% des garçons des mêmes âges 

(INSERM, 2013). Elle intervient dans toutes les catégories sociales et se déclare principalement 

aux âges de l’adolescence (autour de 14 ans) mais peut également apparaître plus tard, chez 

l’adulte, ou plus tôt chez l’enfant (DSM-5, 2015). Les conséquences physiologiques d’une 

dénutrition sont excessivement défavorables avec la présence de troubles cardiaques (malaises, 

chutes de tension, troubles du rythme cardiaque), des troubles métaboliques et neurologiques, 

osseux, un risque hématologique (anémie), une infertilité, et un retentissement sur le vécu 

psychologique et social (scolaire, professionnel, personnel) (HAS, 2011).     

La boulimie est un trouble du comportement alimentaire quelque peu intriqué avec des 

symptômes de l’anorexie, notamment par des épisodes boulimiques pouvant se révéler présents 

dans l’anorexie. La boulimie consiste en la survenue d’épisodes plus ou moins fréquents 

d’hyperphagie, caractérisée par une absorption frénétique et incontrôlable de quantité de 

nourriture importante, sans sentiment de faim et qui peut aller au-delà du sentiment de satiété. 

Les crises améliorent l’humeur et satisfont le plaisir puis un sentiment de mal être survient à 

l’issue. La préoccupation du poids, comme l’anorexie, peut se révéler importante et contrôlée 

ce qui implique des comportements de compensations tels que des vomissements volontaires 

ou des prises laxatives en alternance avec les épisodes de sur-nutrition. L’estime de soi est par 

ailleurs dépendante du poids (DSM-5, 2015). La problématique boulimique peut également 

avoir pour origine une anorexie dont les crises hyperphagiques sont devenues régulières. Le 

lien anorexie-boulimie est présent entre 30 et 50% des cas. La survenue habituelle se fait 

également autour des âges de l’adolescence, à partir de 14 ans et on estime la prévalence à 3-4 

filles pour un garçon, avec des formes mineures et occasionnelles de boulimie chez 5 à 10% 

des jeunes filles. Le terrain et les facteurs étiologiques ainsi que les conséquences sont 

similaires avec ceux de l’anorexie. 

Il est à noter que les troubles du comportement alimentaire font état d’un taux de mortalité très 

important, estimé entre 5 et 20% selon les études. La dernière méta-analyse effectuée estimait 

à la mortalité de jeunes femmes anorexiques 10 ans après leur hospitalisation à 10,6% (Huas et 

al., 2011). Les raisons de cette mortalité sont pour 54% des conséquences et complications de 

santé liées à l’anorexie et pour 27% par suicides (Nielsen, 2001 ; Sullivan, 1995). Les 

pathologies du comportement alimentaire ont donc fait l’objet de multiples recherches, tant sur 

les aspects génétiques, psychologiques, environnementaux et plus récemment, 

neurobiologiques. 
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2) Implication des neurosciences 
 

 
Ces différentes pathologies éclairent sur les fondements de la consommation alimentaire, pas 

uniquement composés par le besoin mais aussi régis par la volonté de satisfaire ce besoin, qui 

devient une récompense, et du plaisir pris à le faire. En effet, le caractère hédonique de la prise 

de nourriture est une donnée capitale pour concevoir les troubles du comportement alimentaire. 

Cette dichotomie dans la satisfaction orientée vers la récompense que constitue la nourriture est 

comprise dans certaines recherches sous le concept de ‘wanting’, sous-entendu à travers la 

motivation à chercher la récompense, et ‘liking’, sous-entendu pour le plaisir procuré (Berridge 

et al., 2009). Cette nuance dans le caractère hédonique permet d’illustrer, notamment dans 

l’anorexie, des comportements réduits de prise de nourriture par absence de plaisir (Kaye et al., 

2009), mais aussi dans la boulimie ou l’hyperphagie, où l’on constate parfois des 

comportements de recherche de nourritures insatiables et compulsives dirigées par une volonté 

de satisfaire son plaisir (craving) (Davis et al., 2009 ; Berridge et al., 2010). Ces caractères 

duels observés tendent donc à isoler deux circuits neurologiques distincts dans l’observation de 

ces troubles. Ainsi, outre le centre névralgique du contrôle alimentaire situé au niveau 

hypothalamique, un système plus complexe agit sur les motivations, envies et satisfactions à 

travers l’apport d’une substance au corps, ici de la prise de nourriture. Ce système est nommé 

‘circuit de la récompense’ s’appuyant principalement sur le système limbique du cerveau. La 

compréhension de ces mécanismes neurobiologiques permet aussi de pouvoir cerner les 

difficultés dans la spécificité des conduites alimentaires aberrantes, et à terme proposer des 

aides ajustées. Les projections dopaminergiques de l’hypothalamus sur le noyau accubens sont 

particulièrement observées dans le cadre des troubles alimentaires, notamment par l’implication 

de ce noyau dans les comportements naturels tels que la nutrition ou l’activité sexuelle (Yoshida 

et al., 2006). De plus, le noyau accubens fait partie du système dopaminergique de la structure 

mésolimbique responsable des versants motivationnels et hédoniques de ces comportements 

(Bassareo et al., 2002 ; Wise et al., 2004). Des troubles hormonaux ainsi qu’au sein des 

récepteurs des neurotransmetteurs ont, en outre, été soulevés dans le contexte de ces 

comportements, notamment concernant les récepteurs de la dopamine et de la sérotonine 

(Avena et al., 2009 ; Casper et al., 2008 ; Nathan & Bullmore, 2009). Les mêmes implications 

se trouvent également concernées dans les problématiques d’addiction (nicotine, drogue, 

alcool) dont la nature des substances va agir comme récompenses au sein du fonctionnement 

neuronal, poussant, au début des années 2000, les neurosciences à s’intéresser de façon 

croissante à ces questions de troubles alimentaires (Davis et al., 2001 ; Holden, 2001). A cet 



 28 

égard, la prise de nourriture appétissante, palatable, peut donc calmer un individu et améliorer 

son humeur et son état d’esprit, relevant ainsi d’une sorte d’automédication face à des stimuli 

négatifs perçus, de la même manière dont les drogues agissent (Geliebter & Aversa, 2003 ; 

Saper et al., 2002 ; Shimura et al., 2005). Cela coïncide avec le processus de détresse 

émotionnelle du comportement alimentaire, souvent rencontré chez les patients atteints de 

boulimie et d’hyperphagie (Bruch, 1964). Ainsi, la dopamine jouerait un rôle prépondérant dans 

la vulnérabilité du circuit de la récompense, révélée tant chez l’animal que chez l’homme à 

travers les études sur des lésions cérébrales limbiques mais aussi sur les addictions, qui ont ainsi 

montré qu’une faible sensibilité dans le ressenti des récompenses (anhédonie) entraînent 

significativement une addiction plus forte (Blum et al., 1996 ; Elmer et al., 2002 ; Rowe et al., 

1998 ; Waldman et al., 1998). Contrairement au fonctionnement anhédonique de la sensibilité 

à la récompense qui se traduit par un niveau de ressenti du plaisir amoindri, le fonctionnement 

hédonique encourage les comportements d’activation des renforcements naturels et de 

recherches d’autres sources de satisfaction (Meehl, 1975). Les recherches ont ainsi montré 

qu’un taux élevé de dopamine corrélait avec une forte sensibilité à la récompense 

(comportement hédonique). En revanche, dans un fonctionnement anhédonique, avec une faible 

sensibilité dans le ressenti des récompenses, une stimulation dopaminergique sera nécessaire 

pour ressentir des effets bénéfiques (Wang et al., 2002). Une faible sensibilité à la récompense 

entraîne ainsi des comportements addictifs plus forts. De plus, ces conclusions s’ajoutent à 

celles qui constatent la situation de raréfaction et une moindre densité des récepteurs 

dopaminergiques dans des comportements anhédoniques (Breier et al., 1998). A cet égard, une 

expérience a pu démontrer que les individus percevant les effets d’une prise d’un agoniste 

dopaminergique tel que le méthylphénidate comme plus ‘agréables’, sont également ceux qui 

disposaient de moins de récepteurs dopaminergiques (Volkow et al., 2008). Les individus 

souffrant de dépression connaissent en outre une diminution des récepteurs dopaminergiques 

et présentent des comportements anhédoniques (Hundt et al., 2007). Dans le contexte des TCA, 

les adolescentes souffrant d’anorexie semblent moins sensibles à la récompense et à l’inverse, 

les jeunes patientes souffrant d’épisodes hyperphagiques ou de crises de boulimies manifestent 

une sensibilité à la récompense plus accrue (Davis & Woodside, 2002 ; Loxton & Dawe, 2002). 

A long terme enfin, les individus souffrant d’épisodes boulimiques ou hyperphagiques peuvent 

connaître une raréfaction des récepteurs dopaminergiques entraînant un affaiblissement de cette 

sensibilité à la récompense (Breier et al., 1995). Cela implique ainsi, semblable à l’anhédonie, 

une augmentation de la consommation pour parvenir aux mêmes effets, et pouvant conduire à 

une situation de surpoids et d’obésité (Berdah, 2010 ; Davis et al., 2004 ; Keränen et al., 2010). 
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Il n’y a donc pas de linéarité dans la relation entre la sensibilité à la récompense et l’IMC. 

 

 

3) TCA et obésité 
 
 

L’obésité commune ne constitue pas un trouble alimentaire per se, mais résulte la plupart du 

temps d’un déséquilibre dans la balance énergétique entre une activité physique insuffisante et 

une prise alimentaire dépassant les proportions liées aux besoins. A cet égard, des particularités 

dans le comportement alimentaire des individus atteints d’obésité commune sont fréquemment 

relevées, des anomalies prandiales s’apparentant fréquemment à de véritables troubles 

alimentaires tels que décrits précédemment, hormis en situation d’obésité d’origine génétique 

ou secondaire à une pathologie endocrinienne, neurologique ou consécutives à une prise en 

charge médicale. En effet, on peut remarquer, dans les situations d’obésité commune, des 

comportements élevés d’hyperphagies prandiales, qui consistent à ingurgiter une quantité très 

importante de nourriture durant les repas avant de connaître un état de satiété (Berdah, 2010). 

Ces comportements ne sont pas toujours conscients. On rencontre également une fréquence 

plus élevée de comportements de grignotage, notamment en situation d’ennui ou d’errements 

intellectuels, qui consistent à consommer fréquemment des petites portions de nourriture prête 

à la consommation, et souvent riches en sucre, en sel ou en graisse, en dehors des repas, 

augmentant parfois chez l’enfant (avec le goûter) le nombre de prises alimentaires quotidiennes 

à 5 ou 6. La compulsion alimentaire ou le craving, mécanisme retrouvé dans l’hyperphagie, 

peut également être constatée en situation d’obésité, consistant en un rapport épisodique 

impulsif et insatiable avec la nourriture au cours duquel de grandes quantités sont consommées, 

de jour comme de nuit et permettant de libérer une sensation de plaisir face à une situation 

émotionnelle, mais en dehors de toute sensation de faim. Les aliments sucrés ou gras sont 

souvent favorisés au cours de ces épisodes, le chocolat en tête, impliquant une augmentation 

cérébrale du taux de sérotonine (Wurtman & Wurtman, 1995). Ce comportement toucherait 

davantage les adolescents, et parmi eux, deux fois plus de filles (Péneau et al., 2008). Des 

comportements d’hyperphagie boulimique peuvent en outre être associés à l’obésité, se 

caractérisant également par une hyperphagie prandiale en dehors des repas, sans faim, au cours 

d’une durée très courte, et qui se poursuit au-delà de la satiété. L’individu est tout à fait 

conscient de son comportement mais décrit une perte de contrôle, et exprimant du regret, de la 

honte et de la culpabilité à l’issue de ces épisodes (Berdah, 2010). En revanche, il n’existe pas 
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de comportements consécutifs d’équilibre volontaire (vomissements, prises de laxatifs) 

contrairement à la boulimie (Spitzer et al., 1993). Il est paradoxalement possible de rencontrer 

des épisodes de restriction ou de privation alimentaire chez les individus atteints d’obésité, 

notamment chez les adolescentes qui ‘sautent’ des repas ou suppriment des éléments de leur 

alimentation, conduisant à des carences ou une sensation de faim exacerbée, qui seront 

compensées par des prises alimentaires moins variées et moins contrôlées. D’autres 

comportements tels que la noctophagie peut également être rencontrée, avec des individus se 

réveillant la nuit pour manger. Elle est souvent associée à une anorexie diurne (Stunkard et al., 

2003). Ces troubles alimentaires dans la population atteinte d’obésité prennent fréquemment 

pour origine des comportements déviants dès l’enfance et à la pré-adolescence, avec une 

expression plus aigüe durant l’adolescence (Rohde & Stice, 2015). La vulnérabilité 

développementale des comportements alimentaires rend ainsi ces périodes de la vie 

particulièrement à risque dans le développement de l’obésité chez l’individu. En outre, de 

nombreux facteurs tant exogènes (environnementaux, sociaux) qu’endogènes (cognitifs, 

émotionnels, psychopathologiques) vont avoir une influence peu ou prou décisive sur ces 

comportements, ainsi que sur le développement et le maintien de l’obésité. Mais en quelle 

mesure ces facteurs sont-ils impliqués dans la situation d’obésité chez l’enfant et l’adolescent 

et peuvent-ils contribuer à répondre à une problématique devenue endémique ? 
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Partie II – Obésité infantile : Problématiques et Enjeux 
 
 

A. Description et critères diagnostics de l’obésité 
 
 

1) Description 
 
 

L’obésité constitue actuellement un problème de santé publique dans les pays industrialisés, 

qui tend à s’étendre aux pays émergents. L’indice de Quételet ou Indice de Masse Corporelle 

(IMC = Poids/Taille2) permet de classifier les proportions du corps humain par catégories de 

poids, de la maigreur à l’obésité morbide, tel que le présente le Tableau 1.  

 
Tableau 1 – Tableau de classification du poids avec le risque de maladies associées 

 
IMC 

(taille/masse2) 
Interprétation Risque de maladies 

<15 Famine Extrêmement élevés 

15 – 18,5 Maigreur Accrus 

18,5 – 25 Corpulence normale Faibles 

25 – 30 Surpoids Accrus 

30 – 35 Obésité modérée Elevés 

35 – 40 Obésité sévère Très élevés 

>40 Obésité morbide/massive Extrêmement élevés 

 
 

D’autres mesures existent et viennent en complément de l’IMC, afin de préciser les proportions 

et les localisations de la masse grasse (évaluations par tomodensitométrie, absorptiométrie). En 

effet, le morphotype de l’individu, représenté en Figue 1, défini par la localisation de 

l’augmentation du tissu adipeux, apporte des informations supplémentaires à la nature de 

l’obésité. Lorsque cette augmentation se situe au niveau intra-abdominal, l’obésité est dite 

androïde, viscérale ou abdomino-mésentrique. Elle concerne 85% des hommes et favorisent les 

risques cardio-vasculaires et métaboliques. L’excès de tissu adipeux au niveau des fesses et des 

cuisses caractérise l’obésité dite gynoïde et concerne 90% des femmes, avec un risque accru de 

troubles vasculaires et veineux (Krotkiewski et al., 1983).  
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Figure 1 – Silhouettes des types d’obésité gynoïde et androïde 
 

 

Le calcul d’un indice de masse corporelle (IMC) est plus délicat au cours des périodes de 

l’enfance et de l’adolescence, eu égard aux multiples développements qui les accompagnent. 

Le poids et la taille sont ainsi deux variables très évolutives selon l’âge et le sexe, et ce, de 

façon asynchrone ce qui impose une vigilance dans l’interprétation de l’IMC pour ces périodes 

de la vie, en plus de l’analyse de la croissance staturo-pondérale (Thibault et al. 2003). À partir 

de 1995, l’OMS définit l’obésité infantile par la mesure de l’épaisseur des plis cutanés sous-

scapulaire et tricipital supérieure au 90ème centile, associée à un IMC supérieur au 85ème centile. 

En France, des mesures nationales sur la courbe de corpulence infantile ont été établies dès 

1982 pour être intégrées au carnet de santé en 1995 (Rolland-Cachera, 1982). Les courbes 

évaluent la corpulence de l’enfant sous trois mesures : zone d’insuffisance pondérale (<3ème 

percentile), zone de normalité (du 3ème au 97ème percentile) et zone de surpoids (>97ème 

percentile). Elles ne permettent cependant pas de distinguer la situation de surpoids à celle 

d’obésité. Depuis les années 2000, l’International Obesity Task Force (IOTF) (Cole et al., 

2000), groupe de travail piloté par l’OMS, a proposé une norme internationale de corpulence 

chez l’enfant, de la naissance à 18 ans. Ainsi, le surpoids est déclaré pour des enfants recueillant 

des valeurs d’IMC comprises entre les seuils IOTF-25 (correspondant à 25kg/m2 à 18 ans) et 

IOTF-30 (correspondant à 30kg/m2 à 18 ans).  

 

Comme précisé dans le Tableau 2, l’obésité est déclarée pour des enfants recueillant des valeurs 

d’IMC supérieures au seuil IOTF-30.  
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Tableau 2 – Termes et seuils en pratique clinique pour définir le surpoids et l’obésité (PNNS 2010) 

 
IMC < 3ème percentile Insuffisance pondérale 

3ème < IMC < 97ème percentile Corpulence normale 

IMC > 97ème percentile Surpoids 

IMC > IOTF-30 ou 99ème percentile Obésité (forme sévère de surpoids) 
Source : Haute autorité de santé, Recommandations de bonne pratique: Surpoids et obésité de l’enfant et de l’adolescent. 2011 

 
 

 

2) Prévalence 
 
 
2.1. Mondiale 

 
La prévalence de l’obésité a donc plus que doublé au niveau mondial entre 1980 et 2014. Sur 

les deux dernières décennies, le nombre d’adultes en situation de surpoids ou d’obésité a 

considérablement augmenté au sein des populations issues tant des pays développés qu’en 

développement, et l’OMS estime à 1,9 milliard d’adultes de plus de 18 ans en situation de 

surpoids (39% de la population) et parmi eux, 600 millions en situation d’obésité (13% de la 

population) en 2014 (OMS, 2016). La notion d’épidémie, indiquant l’incidence d’une maladie 

aux caractères rapides et massifs, sans pour autant comporter une contagiosité, est tout à fait 

appropriée dans le cadre de l’obésité (OMS, 2016). Aux Etats-Unis, l’obésité, qui touche 1/3 

de ses citoyens, est la deuxième cause de mortalité derrière le tabac. Au niveau mondial, il s’agit 

de la cinquième cause de mortalité et une récente étude publiée dans la revue Lancet conduite 

dans 4 continents prouve que l’incidence de l’obésité sur la mortalité est équivalente selon les 

cultures et les régions (Global BMI Mortality Collaboration, 2016). L’atteinte n’épargnant 

aucun continent du globe, la notion de pandémie peut également définir cette progression 

(Jacobi et al., 2013).  

 

Les enfants et adolescents sont également concernés. En effet, la prévalence du surpoids et de 

l’obésité infantile mondiale progresse selon les études internationales (OMS, 2016) et l’OMS 

estime à 41 millions, contre 31 millions en 1990, le nombre d’enfants de moins de 5 ans en 

situation de surpoids et d’obésité (OMS, 2016). La moitié de ces enfants vivent en Asie et on 

estime à 10,6 millions le nombre d’enfants concernés venant d’Afrique. En Amérique latine, 

notamment au Mexique, 1/3 des adolescents sont actuellement en situation d’obésité, ce qui 

représente une augmentation du simple au triple sur cette dernière décennie. Ainsi, les pays en 
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développement connaissent désormais, notamment dans les zones urbaines et les régions 

économiquement avancées, des situations d’obésité paradoxalement supérieures à 

l’insuffisance pondérale dues aux situations de dénutrition sévissant autour de ces régions. 

L’Organisation Mondiale de la Santé a rendu un rapport en 2012 concernant l’évolution sur 10 

ans de la situation de l’obésité chez les adolescents de 15 ans en Europe et en Amérique de 

Nord. En termes d’évolution, la Figure 2 témoigne de l’augmentation la prévalence entre 2001-

2002 et 2009-2010 chez les garçons de 14,5 à 17,1% et chez les filles de 8,8 à 11,3%.  

 
 

    
Source : Rapport OMS, 2012 

Figure 2 – Situation du surpoids et de l’obésité chez les filles et les garçons selon les pays d’Europe et d’Amérique du Nord 
 

 

Toutefois, des données actualisées présentent un tableau plus optimiste au sein des pays 

développés avec une stabilisation voire un léger fléchissement de la prévalence de l’obésité 

infantile. En effet, aux Etats-Unis, si le nombre d’enfants et d’adolescents reste très élevé, sa 

progression a été enrayée, en témoignent les résultats similaires entre le milieu des années 2000 

et aujourd’hui (Ogden et al., 2010 ; Skinner et al., 2014). Des données spécifiques présentent 

néanmoins une baisse de la prévalence dans l’obésité infantile américaine au sein des milieux 

socioéconomiques élevés (Frederick et al., 2014). En Europe, cette stabilisation est également 

observée, notamment dans des pays comme l’Allemagne, pour les enfants de 4 à 16 ans (Blüher 

et al., 2011), en Suisse pour les enfants de 6 à 12 ans (Aeberli et al., 2010), en Angleterre pour 

des enfants de 2 à 15 ans (Stamatakis et al., 2010), en Suède pour les enfants de 10 à 11 ans 

(Wabitsch, 2014). Cette stabilisation est encourageante mais la proportion d’adolescents 

concernés demeure à un niveau élevé (autour de 4%) et préoccupant pour la santé de ces adultes 

en devenir. De plus, ces résultats en stagnation, voire en légère inflexion, concernent davantage 

les enfants et adolescents issus de milieux socioéconomiques élevés et de zones géographiques 

dynamiques. Ainsi, selon les niveaux socioéconomiques, ces conclusions de stagnation de 
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l’obésité peuvent apparaître en trompe-l’œil (Frederick et al., 2014 ; Stamatakis et al., 2010).  

 
 
2.2. Nationale 
 
Concernant la France, les premières enquêtes nationales ont été réalisées par l’INSEE (Institut 

National de la Statistique et des Études Économiques) et datent seulement des années 1980. Au 

milieu des années 1990, une structure spécifique au surpoids et à l’obésité des français a été 

élaborée et s’est chargée de recenser et suivre leur évolution à travers des études à grande 

échelle ; c’est l’enquête épidémiologique nationale sur le surpoids et l’obésité nommée ObÉpi. 

Ainsi, selon la dernière enquête nationale (ENNS, 2006), l’obésité touche actuellement 17,5% 

des adultes, soit près de 7 millions d’individus, contre 6,1% en 1980 et 10% en 2000. La 

prévalence de l’obésité en France a donc, au même titre que pour ses voisins européens, 

fortement augmenté bien qu’elle demeure à des niveaux moindres dans les classements des 

pays développés. De plus, sur ces dernières années, cette prévalence n’a cessé de décroître. Elle 

était de +19% entre 1997 et 2000, de +10% entre 2003 et 2006 et de +5% entre 2009 et 2012. 

Les hommes français sont autant concernés que les femmes par l’obésité (17% et 16%, 

respectivement) mais ils le sont davantage par le surpoids (41% et 24%, respectivement) (Julia 

& Hercberg, 2015). À l’échelle régionale, on note également des disparités. Ainsi, les régions 

françaises les plus touchées par l’obésité sont le Nord Pas de Calais, la Champagne-Ardenne et 

la Picardie, avec une prévalence respective de 21,3%, 20,9% et 20%. À l’inverse, les régions 

françaises où l’obésité est la moins présente sont les régions Midi Pyrénées, PACA et Pays de 

Loire avec une prévalence respective de 11,6%, 11,7 et 11,8% (ObÉpi, 2012). 

 

En ce qui concerne les enfants et adolescents français, 18,1% d’entre eux sont en situation de 

surpoids et 3,5% en situation d’obésité, sans différence significative entre les filles et les 

garçons (ENNS, 2008). Le surpoids des jeunes français a subi la même évolution inquiétante 

de sa prévalence entre le début des années 1990 et 2000, passant de 10% à 18% (Peneau et al., 

2009). Depuis, les résultats semblent faire état d’une stabilisation, voire d’une sensible 

diminution notamment chez les jeunes enfants (Castetbon, 2015 ; Salanave et al., 2009).  

Les résultats en France et dans d’autres régions du monde sont donc encourageants mais de 

futures enquêtes épidémiologiques devront confirmer la tendance et l’analyse de facteurs 

associés devra sans doute être privilégiée en leur sein, tant certaines variables, comme l’âge ou 

le niveau socio-économique des parents, influent sur la répartition de l’obésité infantile 

(Frederick et al., 2014 ; Salanave et al., 2009). 
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3) Étiologie et facteurs associés 

 
 
Le développement de l’obésité ‘commune’ (qui exclut donc les obésités dites ‘secondaires’, 

consécutives à des pathologies syndromiques ou endocriniennes) peut être la conséquence de 

prédispositions génétiques et d’une multitude de facteurs périnataux, environnementaux et 

comportementaux.  

 

 
3.1. Facteurs génétiques  
 
Contrairement aux formes monogéniques de l’obésité dans lesquelles l’origine génétique est 

clairement identifiée, les études sur l’influence génétique de l’obésité commune ont progressé 

durant ces dernières années et tentent d’apporter un éclairage complémentaire à une pathologie 

multifactorielle. En effet, de nombreux gènes ont été progressivement identifiés dans la 

prédisposition du développement de l’obésité et des études estiment la part de l’influence 

héréditaire de cette prédisposition entre 40 et 80% (Claussnitzer et al., 2015). Le développement 

des phénotypes de l’obésité peut ainsi être marqué par une prédisposition polygénique, 

s’exprimant peu ou prou au regard des interactions de l’individu avec son environnement, 

comme l’ont démontré les études de corrélations familiales et sur des fratries gémellaires 

monozygotes (Fumeron et al., 2003). Dans le contexte de l’obésité commune, diverses 

mutations génétiques ont été découvertes telles que les variants dans l’expression de l’allèle 

AA d’un premier gène identifié, nommé FTO, présents chez 44% des européens atteints 

d’obésité (contre 5% dans la population africaine) ou encore la mutation d’un autre gène du 

récepteur à la mélanocortine-4 (MC4R) au niveau de la voie leptine-mélanocortine au sein de 

l’hypothalamus, structure cérébrale impliquée dans la gestion de la faim et de la satiété 

(Albuquerque, 2015 ; Claussnitzer et al., 2015). Cette autre mutation est présente chez 4% des 

individus atteints d’obésité. Depuis, une centaine de gènes a été identifiée par les recherches 

successives comme ayant un lien potentiel avec la prédisposition à la prise de poids menant à 

l’obésité (Locke et al., 2015). On parle donc d’influence polygénique. 
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3.2. Facteurs périnataux  
 
 
Des facteurs périnataux peuvent influer sur le développement ultérieur d’un surpoids de l’enfant 

à naître (Birbilis et al., 2013). Ces facteurs peuvent concerner l’obésité maternelle précédant la 

grossesse, le tabagisme maternel durant la grossesse, le diabète maternel, l’allaitement de 

l’enfant ou encore une prise de poids excessive durant les premiers mois de l’enfant. 

 

Des études ont en effet permis de souligner l’influence d’un IMC élevé de la mère avant sa 

grossesse sur le développement ultérieur d’une obésité infantile, le risque pouvant être multiplié 

par deux (Kaar et al., 2014). D’autres pathologies peuvent également apparaître comme des 

troubles liés à l’adiposité du corps de l’enfant, notamment au niveau abdominal. Par ailleurs, la 

prise de poids de la mère durant la grossesse n’est pas non plus sans conséquence sur le devenir 

de l’enfant au regard de son poids. En effet, les femmes qui prennent beaucoup de poids durant 

leur maternité ont un risque plus élevé de mettre au monde un enfant qui développera une 

obésité infantile (Mamun et al., 2014).  

 

De nombreuses recherches ont également pu mettre en lumière l’influence néfaste du tabagisme 

maternel durant la grossesse (et non antérieurement) sur l’évolution du poids ultérieur de 

l’enfant. En effet, de fortes corrélations ont été établies entre le tabagisme maternel durant la 

grossesse et une prise de poids rapide et importante de l’enfant au cours de ses premières années 

(Birbilis et al., 2013 ; Riedel et al., 2014). Si l’association de ces mécanismes n’est pas encore 

complètement clarifiée, certaines données tendent toutefois à suggérer que le tabagisme durant 

la grossesse puisse constituer un marqueur de probabilité accru de milieu environnemental 

obésogène pour l’enfant, comme de mauvaises habitudes alimentaires ou une dépense physique 

insuffisante (Von Kries et al., 2002). Une autre hypothèse concerne les dommages causés par 

l’absorption de nicotine sur le système nerveux central du fœtus au cours de son développement, 

et qui pourraient être à l’origine des troubles du contrôle de l’appétit (Oken et al., 2008). Ainsi, 

l’effet du tabagisme maternel induit un risque de développement de l’obésité pour son enfant 

plus important que lorsqu’il s’agit du père qui fume durant cette période, ce qui suggère un effet 

intra-utérin direct (Riedel et al., 2014). On distingue, à travers ces hypothèses, la possible 

implication de paramètres tant physiologiques qu’environnementaux. 

Des études prouvent également que les mères ayant eu un diabète gestationnel ont des enfants 

de poids moyens plus élevés que les femmes n’ayant pas eu de diabète, ainsi qu’un risque 
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d’augmentation de l’IMC pour leur enfant (Phillips et al., 2011). Cependant, les auteurs 

poursuivent sur le fait que ce risque semble plus faible lorsque la mère, bien que diabétique, 

présente un IMC normal. 

  

Une récente méta-analyse conduite sur 25 études, soutient le lien entre l’allaitement et la 

prévention de l’obésité durant la vie de l’enfant (Yan et al., 2014). En effet, les résultats 

montrent un risque inférieur d’obésité infantile à hauteur de 22% chez les enfants qui ont été 

allaités, et de façon plus significative lorsque l’allaitement excède 7 mois, résultats confirmés 

par deux autres méta-analyses centrées sur ce lien (Harder et al., 2005 ; Owen et al., 2005).   

 

Enfin une prise de poids excessive de l’enfant au cours de ses six premiers mois augmente de 

façon accrue le risque de surcharge pondérale au cours de son développement. Cependant, cette 

prise de poids pourrait davantage être le marqueur de l’expression précoce d’une prédisposition 

génétique au développement de l’obésité, plutôt qu’une cause (Elks et al., 2010). Cela 

permettrait toutefois de détecter plus rapidement le risque de surpoids de l’enfant et agir en 

conséquence, par anticipation.  

 

 
3.3. Facteurs environnementaux  
 
Les facteurs environnementaux sont régulièrement cités dans les recherches sur les situations 

de surpoids et d’obésité et particulièrement investigués dans la prise en charge clinique (ObÉpi, 

2012 ; OMS, 2016). Ils sont en partie responsables du poids des individus et de leur bilan 

énergétique (apport énergétique important et activité physique faible). Les principaux facteurs 

environnementaux retrouvés dans les analyses concernent la situation socio-économique 

familiale et les habitudes de vie familiale qui en résultent mais aussi la situation géographique. 

Ces facteurs associés à une prédisposition génétique peuvent ainsi accroître le risque de prise 

de poids au cours de la vie, menant au surpoids ou à l’obésité. Ainsi, les études sont nombreuses 

à évoquer la relation marquée entre l’obésité et le niveau socio-économique familial, comme le 

souligne la Figure 3 (ObÉpi, 2012 ; OMS, 2016). Bien que ce fléau ait augmenté au sein des 

familles de toutes les catégories socio-professionnelles, de grandes disparités dans la fréquence 

des atteintes existent toutefois (ObÉpi, 2012 ; Stamatakis et al., 2010).  
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Source : Rapport ObEpi Roche. 2012 

Figure 3 – Part de la population adulte atteinte d’obésité selon la catégorie sociale en France, entre 2000 et 2012  
 

 

Il apparaît en outre sur la Figure 4 que le niveau de revenu du foyer est également inversement 

proportionnel à la part de la population adulte atteinte d’obésité en France (ObÉpi, 2012).  

 

 

 
Source : Rapport ObEpi Roche. 2012 

Figure 4 – Part de la population adulte atteinte d’obésité selon le revenu mensuel net du foyer en France, entre 2000 et 2012  
 

 

Chez l’enfant, la prévalence du surpoids est également plus élevée lorsque celui-ci évolue dans 

une famille à faible niveau socio-économique, que dans une famille à fort niveau socio-

économique ; répartition représentée en Figure 5 (ObÉpi, 2012).  
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Source : Rapport ObEpi Roche. 2012 

Figure 5 – Taux d’obésité d’enfants de 3ème selon la catégorie sociale de leurs parents en France, entre 2001 et 2009  
 

 

Les prix des denrées alimentaires aux apports énergétiques forts, car plus gras ou sucrés, et ainsi 

de mauvaises qualités ont progressivement chuté face à celles contentant de bonnes bases 

nutritionnelles. Un rapport inverse a, à cet égard, été constaté entre le prix des aliments et leur 

densité énergétique (Finkelstein et al., 2014 ; Selassie et al., 2011). Les ménages aux faibles 

revenus se tournant vers des prix plus abordables consomment ainsi des aliments à plus forte 

densité énergétique et à faible densité nutritionnelle. Ces conclusions apportent en partie une 

explication à la prévalence plus importante d’obésité dans les foyers au faible niveau 

socioéconomique. 

Parallèlement à ces aspects socioéconomiques, des recherches soulignent que la qualité 

nutritionnelle augmente avec le niveau d’études des parents, comme l’indique la Figure 6 

(ANSES, 2013). Le niveau d’instruction des parents se révèle donc comme l’un des facteurs 

les plus discriminants d’un environnement obésogène du foyer.  
 

 
Source : Rapport ObEpi Roche. 2012 

Figure 6 – Prévalence de l’obésité selon le niveau d’instruction  
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La différence géographique semble également jouer un rôle dans la qualité des environnements 

favorable à l’obésité. Ainsi, les enfants issus de situations géographiques les plus socialement 

défavorisées ont une prévalence 0,25 à 0,5 fois plus importante de surpoids et d’obésité (HAS, 

2011). De plus, la prévalence de l’obésité infantile est plus élevée au sein des établissements 

scolaires d’éducation prioritaires (ZEP) entre 20 et 25% contre une estimation de 13% à 18% 

hors ZEP (HAS, 2011 ; Klein-Platat et al., 2003). 

 
 
3.4. Facteurs comportementaux  
 
Le comportement alimentaire et physique d’un individu se révèle également comme un facteur 

décisif dans la prise de poids. L’environnement familial autour des prises de repas va venir 

influer sur la prise de poids de l’enfant. En effet, les comportements alimentaires parentaux 

vont avoir une influence peu négligeable sur le modèle alimentaire de l’enfant (Mitchell et al., 

2013). Ainsi, la fréquence et le rythme des repas vont jouer un rôle dans la prise de poids de 

l’enfant. Des études établissent qu’une prise quotidienne du petit-déjeuner et du goûter 

permettent de répartir les apports énergétiques au cours de la journée et font diminuer les 

grignotages, souvent tournés vers des produits de faibles qualités énergétiques, trop grasses ou 

trop sucrées (Szajewska et al., 2010). La structuration des repas permet ainsi de maintenir cette 

répartition quotidienne et sera d’autant plus facilitée si elle est induite par les parents, 

notamment autour des repas en famille. On constate à cet égard que les pays européens dans 

lesquels les repas sont culturellement pris en famille à heure fixe sont ceux dont l’obésité 

infantile est la plus faible (Berger et al., 2015 ; Fischler & Masson, 2008). La quantité des 

portions et la vitesse de prise de nourriture sont également des variables à prendre en 

considération dans la prise de poids de l’enfant. En effet, un enfant avec un surpoids a tendance 

à manger davantage en termes de quantité, on parle d’hyperphagie prandiale, mais aussi à se 

resservir (Young et al., 2012) et à manger plus rapidement son repas (Ohkuma et al., 2015) 

qu’un enfant au poids moyen. Enfin, dans un souci d’économie de temps et d’efforts, parfois 

socialement ou professionnellement imposé, on constate également la diminution du nombre 

de repas préparés ‘maison’ au profit de plats pré-cuisinés très riches en apport énergétique au 

foyer, ou en restauration rapide.  

 

L’évolution sociale et technologique a ainsi un impact sur notre alimentation mais aussi nos 
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dépenses énergétiques et physiques. En effet, l’utilisation massive des technologies a conduit à 

réduire les efforts physiques. La facilité d’accès aux systèmes de transports, l’aménagement des 

territoires, la centralisation des échanges sur outils informatiques ont conduit à une réduction 

généralisée de la dépense énergétique des individus. Les comportements se sont donc adaptés 

et les enfants choisissent aujourd’hui des activités ludiques plus sédentaires (jeux-vidéos, 

télévision, internet, téléphone portable) que physiques (sports, sorties), choix qui vont à cet 

égard favoriser le grignotage et à terme, la déstructuration des rythmes de repas. Les études 

montrent un lien entre la durée d’utilisation de la télévision et la prise de poids chez les jeunes 

(Zhang et al., 2015). Cette prise de poids est même plus forte chez les enfants ayant une 

télévision dans leur chambre (Wethington et al., 2013). D’autres comportements peuvent 

favoriser la prise de poids comme le manque de sommeil, fréquent à l’adolescence et accentué 

par cette utilisation progressive des nouvelles technologies (Ievers-Landis et al., 2016), 

certaines prises de médicaments, tels que certains psychotropes, corticoïdes, anti-cancéreux 

entre autres, ou encore des pathologies compulsives (Ruetsch et al., 2004). 

 
  

 
B. Comorbidités de l’obésité infantile 

 
 
Les comorbidités qui accompagnent fréquemment l’obésité chez l’enfant et l’adolescent sont 

nombreuses et doivent être appréhendées aussi sérieusement que le problème de poids en lui-

même (Pulgaron, 2013). Dans le cadre des prises en charge thérapeutiques de l’obésité, elles 

peuvent se révéler comme des entraves au bon déroulement de la perte de poids. Ainsi, les 

comorbidités peuvent être d’ordre psychopathologique, avec des troubles anxiodépressifs (Bell 

et al., 2011), des troubles du comportement (Datar et al., 2004 ; Fiese et al., 2009) et des troubles 

des conduites alimentaires (Schag et al., 2013) voire des conduites addictives (Yardley et al., 

2014). Des troubles d’ordre cardio-respiratoires peuvent également apparaître comme 

l’hypertension artérielle (Lazorick et al., 2011), l’asthme (Hillman et al., 2010 ; Merikangas et 

al., 2012) et des troubles respiratoires du sommeil tels que l’apnée du sommeil (Gozal et al., 

2007 ; Macey et al., 2008). Des complications endocriniennes sont parfois observées chez les 

jeunes atteints d’obésité à travers des retards pubertaires (notamment chez les garçons) 

(Marcovecchio et al., 2013) ou à l’inverse des pubertés avancées (notamment chez les filles) 

(DeLeonibus et al., 2014). Des comorbidités d’ordre métabolique sont aussi régulièrement 

associées à l’obésité, ce qui rend, à terme, indispensable l’éclairage de leurs impacts délétères 

éventuels sur le fonctionnement cérébral puisque celles-ci accroissent les conséquences 
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neurobiologiques de l’obésité. Ainsi, l’insulino-résistance concerne jusqu’à 1 adolescent 

souffrant d’obésité sur 2, ce qui conduit au diagnostic de diabète de type II (Bruehl et al., 2011 ; 

Ferrannini et al., 1997 ; Lee et al., 2006 ; Smith et al., 2004). Alors que l’impact de ce diabète 

sur l’organisme a été largement investigué (Eppens et al., 2006 ; Gungor et al., 2005 ; Maahs 

et al., 2007 ; Mc Quaid et al., 2005), les perturbations cérébrales éventuelles et induites 

commencent à être explorées dans une situation d’obésité. Le volume cérébral global peut, en 

effet, subir une légère atrophie, en particulier au niveau de la substance blanche du cortex 

préfrontal et hippocampique, en comparaison de celui d’un groupe contrôle (Bruehl et al., 

2011 ; Yau et al., 2010). Ces résultats sont en accord avec les travaux chez l’adulte atteint de 

diabète de type II (Bruehl et al., 2009 ; Gold et al., 2007 ; den Heijer et al., 2003 ; Korf et al., 

2006). Ces incidences neurologiques, notamment frontales, ont permis d’investiguer les 

habiletés neuropsychologiques dans l’obésité infantile. Un lien direct a ainsi été avancé entre 

les conditions de surpoids et d’obésité chroniques chez l’enfant et l’adolescent avec un risque 

de performances cognitives amoindries ou en déclin telles que les fonctions exécutives, la 

mémoire de travail, la prise de décision, impactant ainsi les performances scolaires (Kamijo et 

al., 2012 ; Liang et al., 2014). De plus, l’obésité infantile augmente les risques 

d’appauvrissement des liens sociaux, de repli sur soi de l’enfant et surtout de l’adolescent 

(Jackson et al., 2015), pouvant mener à la stigmatisation, aux brimades et parfois aux 

harcèlements par d’autres élèves. Une étude estime une augmentation de 63% de risque de 

harcèlement à l’école pour un enfant atteint d’obésité (Lumeng et al., 2010). L’impact sur 

l’estime de soi et le découragement est délétère non seulement pour la santé mentale et la 

réussite personnelle et scolaire de l’enfant, mais aussi dans son parcours contre l’obésité. 

Les comorbidités sont donc nombreuses, même durant l’enfance et l’adolescence, et rend le 

vécu de l’obésité plus difficile encore pour l’individu qui en est atteint. Les perspectives d’un 

maintien du surpoids et de l’obésité sont, en outre, négatives. 

 

C. Devenir de l’obésité infantile 
 
 L’obésité infantile alarme dans ses atteintes mais aussi dans ses projections pour ces adultes 

en devenir. C’est aussi la dynamique de l’obésité débutée durant l’enfance qui alerte. Si l’on 

estime à 10% la proportion d’enfants et d’adolescents de poids moyen qui développeront une 

obésité à l’âge adulte, environ 40% des enfants atteints d’obésité avant la puberté et autour de 

60% de ceux atteints au cours de l’adolescence conserveront cette obésité à l’âge adulte (Bleich 

et al., 2013 ; OMS, 2007 ; Whitaker et al., 1997). De plus, le surpoids ou l’obésité des parents 
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constitue une majoration des risques d’apparition et de persistance des mêmes troubles chez 

l’enfant, à travers les transmissions génétiques et/ou les caractéristiques environnementales de 

la famille (sédentarité, choix de nourriture etc.) (Francis et al., 2003 ; Hill et al., 2003 ; Kleiser 

et al., 2009 ; Reilly et al., 2005). Une étude statistique française évoque même un risque trois 

fois supérieur de devenir obèse si au moins un des deux parents l’est (OECD, 2010). Le risque 

de maintien est donc plus élevé au regard de la sévérité et de la précocité de l’obésité ainsi qu’à 

l’influence du poids parental (Bribois et al., 2012 ; Jouret et al., 2001). 

 

Ce maintien de l’obésité accentue en outre le risque, pour les enfants et adolescents qui en sont 

atteints, de multiples complications pathologiques au regard des nombreuses comorbidités 

susceptibles de se développer. Une méta-analyse de 39 articles a permis de recenser les risques 

les plus accrus de pathologies adultes en lien avec une obésité infantile (Park et al., 2012). 

Ainsi, 9 études sur 10 consacrées au diabète de type II concluent sur un risque plus élevé de le 

développer lorsque l’IMC était fort durant l’enfance. Le surpoids et l’obésité à l’entrée en 

primaire augmentent le risque de 22 à 60% de diabète de type II à l’âge adulte (Al Mamun et 

al., 2009 ; Lawlor et al., 2006). L’intégralité des 5 études traitant de ce sujet indiquent un fort 

risque d’hypertension en cas d’obésité infantile (Park et al., 2012). D’autres liens sont évoqués 

tels que des risques de crises cardiaques (Silventoinen et al., 2009), d’asthme (Burgess et al., 

2007) et de certains cancers (Bjorge et al., 2008 ; Jeffreys et al., 2004) mais trouvent des 

contradicteurs aussi nombreux (Hoffmans et al., 1989 ; Lawlor et al., 2005 ; Shaheen et al., 

1999). Les études demeurent toutefois consensuelles pour relever les corrélations entre l’obésité 

infantile et un risque de mortalité plus élevé (Engeland et al., 2003 ; Neovius et al., 2009). 

 

 
D. Prise en charge de l’obésité infantile 

 

 Face à ce problème de santé majeur et ses perspectives, les pouvoirs publics occidentaux se 

sont emparés du problème, amorçant de nombreux programmes de recherche et des campagnes 

de prévention autour de cette pathologie. C’est ainsi qu’en France depuis 2007, des slogans, 

tels que « Pour votre santé, mangez cinq fruits et légumes par jour » ou « Pour votre santé, 

bougez plus », ont été intimés d’apparaître dans les médias et sur les emballages de produits 

alimentaires sous peine d’amendes. Une démarche qui s’est révélée rapidement efficace 

puisqu’une étude soulignait que 87% de la population ont bien accueilli la campagne de 

prévention et 71% des français affirmaient connaître le slogan par cœur, au risque d’une 



 45 

banalisation du message (INPES, 2008). Cette prise de conscience est soutenue par 

l’accroissement et la facilitation des prises en charge médicales, qui proposent, depuis une 

vingtaine d’années, de favoriser les dépenses caloriques, notamment par une activité sportive 

soutenue. Concernant la consommation calorique, les encadrements s’articulent, pour la grande 

majorité, autour de contributions pédagogiques, théoriques et pratiques, initiées par des 

nutritionnistes. À travers ces diverses interventions sanitaires et contraintes des médias et du 

merchandising, il apparaît que la réactivité se polarise sur une activité physique suffisante et 

une nourriture saine. Cela permet-il alors d’endiguer à moyen et long termes le surpoids de ces 

enfants/adolescents ?  

 

Les études sur le suivi de jeunes patients pris en charge par ces programmes ont conclu à une 

efficacité somme toute relative, avec un écart de 55 à 70% de persistance de l’obésité (Reilly, 

2007 ; Summerbell et al., 2005 ; Waters et al., 2011), soit 5 à 7 jeunes sur 10. Ainsi, dès 1981, 

Fisher et al. ont suivi 50 adolescents en surpoids ou avec de l’obésité âgés de 12 à 17 ans, dix 

années après le début de leur prise en charge. Si la majorité d’entre eux avait réduit leur excès 

de poids, 70 % étaient toujours en surcharge pondérale. Plus tard, Epstein et al. (1994) ont suivi 

pendant dix ans 158 enfants atteints d’obésité âgés en moyenne de 10 ans, soumis à différentes 

modalités thérapeutiques. A l’issue de cette période, 70 % d’entre eux étaient encore obèses. 

Les moins bons résultats étaient obtenus avec les méthodes d’éducation thérapeutique ciblées 

sur les enfants (et non les parents) et chez ceux ayant au moins l’un de leurs parents atteint 

d’une obésité. Enfin, Tagashi et al. (2002) ont cherché à savoir ce qu’étaient devenus 276 

enfants en surcharge pondérale âgés de 6 à 15 ans, douze années après le début de leur prise en 

charge thérapeutique. Une réduction significative de l’excès pondéral moyen était observée 

pour l’ensemble de la cohorte, mais le surpoids ou l’obésité persistait pour 55 % d’entre eux. 

Ces résultats sont d’autant plus décevants qu’ils sont relevés au sein d’une population volontaire 

et motivée à perdre du poids. Parmi les raisons de ces résultats, on note un échec dans le 

maintien des conseils prodigués au-delà de la prise en charge hospitalière et ce, en dépit du 

mécontentement des jeunes patients au regard de leur poids. Comme en témoignent les résultats 

des investigations sur le devenir à long terme des enfants et adolescents souffrant d’obésité, le 

risque de persistance de l’obésité à l’âge adulte n’est donc pas négligeable (Epstein et al., 1994 ; 

Fisher et al., 1981 ; Tagashi et al., 2002 ; Tounian, 2007).  

 

Plus récemment, une méta-analyse a traité 50 études sur l’implication des parents dans la prise 

en charge d’enfants et d’adolescents atteints d’obésité avec un suivi inférieur à 3 mois et 26 
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études avec un suivi à long terme et des interventions conduites majoritairement en Amérique 

du Nord et en Europe (Yavuz et al., 2015). Celle-ci a révélé que ces prises en charge avaient un 

effet significatif dans seulement 20% des études sur la perte de poids des enfants atteints 

d’obésité et efficaces à court terme.  

 

Le recours à la chirurgie est également proposé à certains adolescents en situation d’obésité 

morbide (IMC > 40) associée à de nombreuses comorbidités dans des cas précis ; avoir au 

moins 15 ans, un stade de croissance osseuse et pubertaire suffisant et une maturité 

psychologique suffisante pour appréhender les enjeux. Cette prise en charge fait suite à l’échec 

d’autres modalités de prises en charge conventionnelles, une stabilisation ou aggravation du 

niveau d’obésité et la perspective d’améliorer l’état d’une ou plusieurs comorbidités. Ce recours 

ne consiste pas en un acte chirurgical isolé et comprend l’intervention d’une équipe 

pluridisciplinaire pour accompagner et suivre le patient au-delà de l’opération. Plusieurs 

techniques existent telles que la restriction gastrique (gastroplastie (anneau gastrique), 

gastrectomie (sleeve)), utilisant parfois le phénomène de malabsorption (bypass). Sur le moyen 

et long termes, il y a une reprise significative de poids pour 40 à 50% des patients seulement 5 

ans après l’intervention (Richeux, 2015). L’effet sur les comorbidités se maintient également 

sous 3 et 5 ans, avant de s’estomper pour retrouver un niveau initial (Sjöström, 2007). 

 

Au regard des aspects multifactoriels de l'obésité, il est apparu que la difficulté des programmes 

thérapeutiques à demeurer bénéfiques dans le temps pour le patient, pouvait trouver une origine 

dans certaines modalités cognitives ou psycho-affectives telles que la motivation, l’attention et 

les capacités exécutives, ce qui a permis l’essor des approches thérapeutiques complémentaires, 

comme l’intervention de psychologues, d’ergothérapeutes etc. La recherche tente ainsi 

récemment d’introduire ces modalités au sein de ces prises en charge. Une étude s’est, à cet 

égard, attachée à ajouter pour certains enfants suivant une prise en charge dite ‘classique’, basée 

sur une dépense énergique et un suivi diététique, un programme cognitivo-comportemental 

(Braet et al., 2004). Les résultats ont montré que sur une période de 10 mois, les enfants atteints 

d’obésité morbide ont vu leur poids réduit en moyenne de 50%, alors que ceux ne suivant que 

la prise en charge ‘classique’ continuait à prendre du poids. Cependant, au bout de 14 mois, 

leur poids était remonté en moyenne de 44%. Cette augmentation du poids dépasse même les 

56%, 6 ans après une prise en charge ‘classique’ (Goosens et al., 2012). Une autre étude s’est 

proposée d’associer au suivi d’enfants atteints d’obésité un programme de type remédiation 

cognitive, à travers un entraînement des fonctions exécutives (Verbeken et al., 2013). Les 
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résultats indiquent que les enfants bénéficiant de ce type de suivi ont perdu davantage de poids 

au cours de leur programme, et ont pu maintenir cette perte de poids sur une plus longue durée 

au-delà de leur prise en charge. Cependant, les effets ne se maintiennent plus au-delà de 12 

semaines, mais ces résultats ouvrent tout de même des perspectives intéressantes pour 

l’inclusion des modalités neuropsychologiques dans le suivi des enfants et adolescents souffrant 

d’obésité. Peu à peu, les prises en charge s’ouvrent à la pluridisciplinarité thérapeutique, 

conformément à l’aspect multifactoriel de cette maladie. 

  

 

  Les bénéfices d’une approche multifactorielle 

 

Ce constat, associé aux données contradictoires sur l’efficacité à court et moyen termes des 

prises en charge diététiques et sportives à destination des enfants et des adolescents atteints 

d’obésité (McGovern et al., 2008 ; Oude-Luttikhis et al., 2009) soulignent la nécessité 

d’appréhender l’obésité de manière intégrative afin d’agir, non seulement sur ses 

manifestations, mais également sur certains facteurs influençant et/ou causant cette maladie 

chronique. Il apparaît ainsi nécessaire de faire évoluer les méthodes d’intervention sur cette 

pathologie, qui se basent aujourd’hui notamment sur les notions de balance dépense 

énergétique/apport nutritionnel, reléguant parfois les éventuelles implications biologiques ou 

environnementales (Doherty et al., 2011). La recherche tend pourtant à souligner l’importance 

d’appréhender l’obésité de façon multifactorielle. En effet, le rapport de la Direction de la 

Recherche, des Etudes, de l’Evaluation et des Statistiques (Drees, 2010) et celui de la Haute 

Autorité de Santé (HAS, 2011) ainsi qu’une étude de Reilly et al. (2005) ont contribué à isoler 

quelques principaux facteurs étiologiques de l’obésité chez l’enfant et l’adolescent, en mettant 

en avant l’influence de la prise de poids initiale par l’intrication des facteurs environnementaux, 

démographiques, socio-économiques et culturels (French et al., 2001 ; Goodman et al., 2002 ; 

Li et al., 2008 ; Maayan et al., 2011), des facteurs psycho-affectifs (Braet et al., 1997 ; Esptein 

et al., 1994 ; Wardle et al., 2005) ainsi que des facteurs biologiques, périnataux et génétiques 

(Blumenthal et al., 2010 ; Francis et al., 2007 ; Herbert et al., 2006 ; Wardle et al., 2008).  

 

 Endiguer l’obésité dès l’enfance et l’adolescence à travers un prisme multifactoriel prenant 

en compte les récentes recherches entreprises représente un intérêt sanitaire de premier plan. 

Car si l’obésité représente un handicap physique incontestable, elle revêt également une 

constellation de conséquences éventuelles, comme l’accroissement du risque de maladies 
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cardio-vasculaires (Freedman et al., 2001 ; Gunnell et al., 1998 ; Lloyd et al., 2012), 

d’anomalies du métabolisme lipidique (McCrindle et al., 2007 ; Weiss et al., 2004), de diabète 

(Pulgaron et al., 2014 ; Sinha et al., 2002), d’apnée du sommeil (Gozal et al., 2008 ; Rhodes et 

al., 1995) ou encore de troubles anxiodépressifs (Goodman et Whitaker, 2002 ; Stunkard et al., 

2003). Ces conclusions exigent ainsi une plus grande détermination et un devoir d’efficacité 

des prises en charge. De plus, au regard des normes sociales occidentales, l’enfant en surpoids 

ou atteint d’obésité est plus souvent stigmatisé, ce qui impacte également la sphère sociale et 

émotionnelle (Harper, 2006). 

 
 
 

E. Introduction des dimensions neurobiologique et neuropsychologique dans 
l’obésité 
 

 
 
En considérant cette réalité transversale, un nombre croissant de recherches en neurosciences a 

émergé et oriente désormais la compréhension du déterminisme de cette pathologie chronique 

par le vecteur d’une implication des facteurs neuroanatomiques mais aussi psychologiques, 

psychopathologiques et psychosociaux associés. En effet, le comportement de prise de 

nourriture est guidé, comme toute motivation de consommation, par des aspects tant 

physiologiques que cognitifs et affectifs (Braet et al., 2011). Ainsi, l’obésité semble relever 

d’un entremêlement de facteurs indépendants dans leur fonctionnement, mais influents les uns 

sur les autres. Cependant, les études autour de ces questions tendent à cloisonner les interactions 

agissantes entre l’obésité et cette multitude de sphères factorielles. Les recherches issues des 

travaux en génétique, en biologie, en psychologie et en sociologie se multiplient ainsi de 

manière concurrente alors qu’au regard de leurs conclusions, celles-ci s’avèrent 

complémentaires. Afin d'interroger cette complémentarité, nous nous sommes proposés, dans 

le cadre d'une revue de questions publiée (Schoentgen et al., 2017) dans la revue "Archives de 

Pédiatrie", de confronter les regards portés d'une part, par la neurobiologie et d'autre part, par 

la neuropsychologie sur le comportement alimentaire de l’enfant et l’adolescent souffrant 

d'obésité. 
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1/Introduction 

 L’obésité constitue actuellement un problème de santé publique dans les pays 

industrialisés, qui s’étend aux pays émergents. L’Organisation Mondiale de la Santé [1] 

définit le mécanisme fondamental de l’obésité et du surpoids par « le déséquilibre énergétique 

entre les calories consommées et dépensées ». Bien que la lutte contre l’obésité soit devenue 

un enjeu politique au niveau national et européen, le pourcentage d’adultes en surpoids et 

souffrant d’obésité a augmenté de façon inquiétante en France au cours de ces deux dernières 

décennies [2]. Ainsi, l'enquête épidémiologique ObEpi-Roche (2012) [2] fait état d’une 

augmentation relative de l’obésité à hauteur de 76 % entre 1997 et 2012, portant à 6 millions 

le nombre de personnes obèses. Si l’obésité représente un handicap physique incontestable, 

elle revêt également une constellation de complications éventuelles, comme l’accroissement 

du risque de maladies cardio-vasculaires, d’anomalies du métabolisme lipidique, de diabète, 

d’apnées du sommeil ou encore de dépression [1,3]. Plus alarmant, les enfants et les 

adolescents sont également concernés par le fléau. En France, les résultats de l’Enquête 

Nationale Nutrition Santé 2006 conduite auprès d’enfants âgés entre 3 et 17 ans, sont 

éloquents ; 17,8 % des enfants sont en surpoids et 3,5 % d’entre eux atteignent un Indice de 

Masse Corporel (IMC) caractérisant une obésité [3]. Bien que des disparités sociales et 

régionales importantes aient pu être relevées dans les différentes enquêtes [2,4], la proportion 

d’enfants obèses ou en surpoids tend à se stabiliser voire à diminuer depuis les années 2000 
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[4]. En dépit de l’espoir porté par ces résultats, le nombre d’enfants concernés reste élevé et 

les conséquences de l’obésité sur la santé des enfants et des adolescents sont autant 

problématiques que chez l’adulte. Ces conclusions exigent ainsi une plus grande 

détermination et un devoir d’efficacité des prises en charge. 

 

   1.1/ Devenir de l’obésité infantile  

 Selon les estimations internationales [1], la proportion d’enfants et d’adolescents de poids 

moyen qui développeront une obésité à l’âge adulte est de 10%. Par ailleurs, environ 40% des 

enfants atteints d’obésité avant la puberté et autour de 60% d’adolescents obèses conserveront 

cette obésité à l’âge adulte [1]. Au regard de cette dynamique, la prise en considération de 

l’origine multifactorielle de l’obésité, associant les facteurs de risque génétiques, les facteurs 

environnementaux mais également leurs interactions, semble essentielle [5]. Ainsi, le surpoids 

ou l’obésité des parents constitue une majoration des risques d’apparition et de persistance 

des mêmes troubles chez l’enfant, à travers les transmissions génétiques et/ou les 

caractéristiques environnementales de la famille (sédentarité, choix de nourriture, etc.) [5]. Le 

développement des phénotypes de l’obésité est marqué par des prédispositions génétiques 

mises en exergue lors des études sur des fratries gémellaires monozygotes polygéniques, 

s’exprimant peu ou prou au regard des interactions de l’individu avec son environnement ; 

ainsi, si le surpoids ou l’obésité de l’enfant trouve son origine tant dans les facteurs 

génétiques qu’environnementaux, il semble que l’impact des facteurs environnementaux ne 

soit plus aussi déterminant chez l’adolescent atteint d’obésité [5]. Ce constat mériterait d’être 

pris en considération en vue de proposer des actions thérapeutiques ciblées au regard de l'âge 

des patients.  
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   1.2/Interventions médico-éducatives 

 Dans le cadre du Programme National Nutrition Santé (PNNS), mis en place en 2001, 

plusieurs campagnes de prévention ont été proposées autour de cette pathologie. Cette 

approche a également été soutenue par l’accroissement et la facilitation des prises en charge 

médicales, qui proposent aujourd’hui, et ce depuis une vingtaine d’années, de favoriser les 

dépenses caloriques, notamment par une activité sportive soutenue. Concernant la 

consommation calorique, les encadrements s’articulent, pour la grande majorité, autour de 

contributions pédagogiques, théoriques et pratiques, initiées par des nutritionnistes. À travers 

ces diverses interventions sanitaires et les contraintes des médias et du merchandising, il 

apparaît que la réactivité se polarise sur une activité physique soutenue et un apport 

énergétique réduit. Cela permet-il alors d’endiguer à moyen et long termes le surpoids de ces 

enfants/adolescents ? Le suivi à long terme des jeunes patients pris en charge par ces 

programmes met en évidence des résultats décevants, se caractérisant par une augmentation 

de l'IMC chez un enfant sur deux, et ce dès l'arrêt des traitements [6]. Ce résultat est d’autant 

plus décevant qu’il est relevé au sein d’une population volontaire et motivée à perdre du poids 

et témoigne de la difficulté à maintenir les régimes initiés lorsque l'enfant réintègre son 

environnement familial. Dans ce contexte, de nombreuses études, récemment synthétisées 

dans une méta-analyse [7], ont exploré l'efficacité de différents programmes d'éducation 

thérapeutique à destination des parents d'enfants atteints d’obésité et suggèrent que les 

interventions focalisées sur le comportement des parents sont plus efficaces que celles 

orientées exclusivement sur les habitudes alimentaires et/ou sportives. Bien qu'efficaces à 

court terme, ces interventions ne semblent, toutefois, pas en mesure d'endiguer de manière 

définitive la reprise de poids des enfants tel que cela a pu être mis en évidence dans les études 

proposant un suivi à long terme [7] et interrogent sur la question de l’adhésion et de la 
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compliance du sujet et de ses parents aux programmes proposés. Si la participation des 

parents dans la prise en charge de l'enfant souffrant d’obésité est essentielle, elle est 

insuffisante. Au regard d'une part des aspects multifactoriels de l'obésité et d'autre part de la 

relative inefficacité des programmes thérapeutiques proposés qui nécessitent de la patience, 

de la persévérance et de la motivation, des approches thérapeutiques complémentaires, 

s'appuyant sur les modèles cognitivo-comportementalistes, ont été proposées chez l'adulte 

avec obésité [8, 9]. Les résultats tendent à montrer une efficacité de ces thérapies sur la perte 

de poids initiale ainsi que sur le maintien à court terme du poids perdu. Cette approche est 

malheureusement encore insuffisamment développée, tant au niveau de la recherche qu'au 

niveau clinique, et ce tout particulièrement chez l'enfant et l'adolescent.  

 

  2/L’implication des neurosciences 

 Ce constat associé aux données contradictoires sur l’efficacité à court et moyen termes des 

prises en charge à destination des enfants et des adolescents avec de l’obésité [10] soulignent 

la nécessité d’appréhender l’obésité de manière intégrative afin d’agir, non seulement sur ses 

manifestations, mais également sur certains facteurs influençant et/ou causant les 

comportements alimentaires inadéquats. 

 En considérant cette réalité, un nombre croissant de recherches en neurosciences a émergé 

et oriente désormais la compréhension du déterminisme de cette pathologie chronique par le 

vecteur d’une implication des facteurs neuroanatomiques mais aussi psychologiques, 

psychopathologiques et psychosociaux associés. En effet, le comportement de prise de 

nourriture est guidé, comme toute motivation de consommation, par des aspects tant 

physiologiques que cognitifs et affectifs [11]. Ainsi, nous nous proposons d’explorer quelques 

études neurobiologiques conséquentes, effectuées au sein d’une population atteinte d’obésité 

infantile, avec pour objectif et selon les zones et les mécanismes cérébraux impliqués, de 
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souligner l’inclusion nécessaire, mais encore négligée, de la problématique 

neuropsychologique dans la prise en charge de ces enfants et adolescents. 

 

 

 2.1/Implication neurobiologique dans le comportement alimentaire 

 Le fait de se nourrir est une action nécessaire aux êtres humains pour assurer leur survie. 

C’est à cet égard un comportement primaire et naturel. Un comportement excessif dans la 

prise de nourriture s’affranchit pourtant des besoins physiologiques basiques et induit les 

modalités de prédisposition génétique et du choix de l’individu [12]. Dans le contexte de 

l’obésité commune, diverses mutations génétiques ont été identifiées [13] ; certaines d’entre 

elles au niveau de l’hypothalamus, structure cérébrale impliquée dans la gestion de la faim et 

de la satiété. Ainsi, des variants dans l’expression de l’allèle AA du gène FTO agiraient sur la 

régulation de l’activité dopaminergique [14]. Par ailleurs, de récentes études ont relevé des 

corrélations entre des variants du gène FTO avec des atteintes du comportement, comme un 

déficit d’attention, une prise alimentaire importante avec une satiété dérégulée, des niveaux 

élevés d’impulsivité ou encore des conduites addictives [15]. Ces liens entre l’implication de 

facteurs génétiques prédisposant à l’obésité et son éventuel impact sur la sphère 

comportementale et émotionnelle ne peuvent être négligés. En effet, nous savons également 

que la prise de nourriture procède, outre du besoin, de comportements et de prises de décision 

hautement motivés et renforcés par les sentiments de gratification et de plaisir induits [16]. 

Ces sentiments sont régis par des zones cérébrales bien connues des neuroscientifiques sous le 

terme de circuit de la récompense [17] dont le neuromédiateur le plus actif est la dopamine. 

La dopamine est un neurotransmetteur présent dans la voie méso-cortico-limbique du cerveau 

hautement impliquée dans la régulation de l’homéostasie, des perceptions émotionnelles du 

plaisir et de la recherche de gratification dans l’environnement [18]. Ainsi, les régions 
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limbiques, paralimbiques ainsi que du cortex orbitofrontal (Figure 1) semblent 

majoritairement impliquées dans la motivation de prise de nourriture et la gratification que 

celle-ci induit, tandis que les régions préfrontales latérales semblent plus associées au contrôle 

et la régulation du comportement [19].  

 

 

Figure 1 : Zones cérébrales majoritairement impliquées dans la régulation comportementale et motivationnelle de la prise de 
nourriture 

 
 

 

Le neurotransmetteur dopaminergique est ainsi engagé dans le développement de sensations 

au cours desquelles la satisfaction du système de récompense cérébral trouvera son origine, 

tant par une réaction chimique que comportementale [20]. C’est ainsi que le renforcement 

revêt des caractéristiques aux ressorts affectifs et cognitifs. Des études ont à cet égard 

constaté des mécanismes neurologiques communs entre la prise excessive de nourriture et la 

consommation de substances illicites (drogues), et ont identifié, dans les deux cas, la présence 

de neurotransmetteurs sensibles au renforcement [21]. D’un point de vue comportemental, les 

travaux conduits chez l’adulte [22,23] et chez l’enfant et l’adolescent [24] semblent établir un 

lien direct entre les niveaux de sensibilité au renforcement et l’IMC en démontrant par 

exemple que des personnes atteintes d’obésité considèrent plus gratifiante l’image de 



 55 

nourriture appétissante, comparées à des personnes de poids moyen. L’ensemble de ces 

données interroge toutefois sur les mécanismes neurobiologiques et neuropsychologiques qui 

sous-tendent ces comportements.   

 

 

2.2/L’implication dopaminergique 

 De nombreuses recherches mettent en évidence un lien entre un dérèglement 

dopaminergique et un comportement de consommation excessive de nourriture pouvant, à 

terme, conduire au surpoids [12,25]. Mais les hypothèses sur le facteur influençant l’autre 

s’opposent toujours [22,26], puisque l’héritage polygénique module directement l’activité 

dopaminergique [14].  

 En effet, des recherches démontrent qu’une diminution de récepteurs dopaminergiques 

entraîne une augmentation des troubles du comportement alimentaire et peut être associée à 

un plus fort IMC [21]. Il a été de plus constaté que les patients souffrant d'obésité, faisant état 

de comportements de prises compulsives de nourriture, connaissent une diminution 

conséquente des récepteurs dopaminergiques au niveau du striatum [27] et une activité 

métabolique réduite au niveau du cortex orbitofrontal et du gyrus cingulaire [28]. Bloquer 

artificiellement les récepteurs dopaminergiques accroît l’appétit [28] et des équipes ont 

observé une activité métabolique de patients souffrant d'obésité différente des témoins à 

travers une raréfaction de récepteurs dopaminergiques chez les premiers [21]. En conclusion, 

une faible quantité de récepteurs dopaminergiques dans le striatum faciliterait l’hyperphagie 

[12] puisqu’elle réduit la sensibilité à la gratification naturelle et de plaisir que l’individu 

atteint d’obésité compense temporairement par une sur-alimentation. C’est le syndrome de 

déficience de la récompense [29]. 
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 D’autres études d’imagerie fonctionnelle [30, 31] ont pu mettre en exergue une déplétion 

dopaminergique ainsi qu’une sur-activation du cortex orbito-frontal et limbique (notamment 

au niveau du gyrus cingulaire) en situation de présentation visuelle de nourriture appétissante 

tant chez les enfants que les adultes souffrant d’obésité [26]. La prise de nourriture, d’autant 

plus si celle-ci a un apport calorique riche, stimule l’activité dopaminergique créant en chaîne 

un sentiment de satisfaction [12, 28,32]. C’est le modèle de sur-réaction [33]. 

 Récemment, Stice et al. [26] ont proposé un modèle de vulnérabilité dynamique qui fait 

cohabiter les deux hypothèses d’action de la dopamine en situation de prise excessive de 

nourriture. En effet, ils suggèrent qu’un niveau de sensibilité à la récompense élevé est un 

facteur initial d’une consommation importante de nourriture ayant pour conséquence un 

équilibre de sensation positive. Cependant, une prise de nourriture importante régulière peut 

surcharger l’activité dopaminergique et réduire à terme son activité. Les récepteurs 

dopaminergiques décroissent ainsi de façon adaptative et contribuent à une réduction de 

l’activité du striatum au regard de la consommation de nourriture [32]. Ainsi, le modèle 

explique que la sur-consommation régulière de nourriture rend le système de récompense 

moins sensible, ce qui provoque une nécessité d’accroître encore les niveaux de 

consommation pour satisfaire les besoins hédoniques [22, 26, 33]. Ce modèle a été confronté 

positivement autant chez l’adulte [22] que chez l’enfant [24]. Les recherches orientent ainsi 

vers des troubles fonctionnels cérébraux chez des individus en surpoids impliquant 

directement les réseaux dopaminergiques. 

 

2.3/Circuit de la récompense et fonctions exécutives 

 Au regard de toutes ces considérations, l’implication du système de récompense semble au 

cœur des problématiques du comportement vis-à-vis de la nourriture qui conduit à l’obésité. 

Les composantes de ce système relèvent autant de processus affectifs, notamment hédoniques, 
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impliquant les structures méso-limbiques lors d’une attente de récompense [18], que de 

processus cognitifs impliquant le cortex orbito-frontal lors d’une convoitise de gratification, 

dont le fonctionnement le plus basique est le conditionnement [34]. 

 Le cortex orbito-frontal est très activement impliqué dans les processus engagés dans le 

comportement social, la régulation des émotions et de l’humeur de l’individu [35, 36] ainsi 

que dans certaines fonctions exécutives telles que l’inhibition et la prise de décisions basée 

sur la récompense [35, 36]. Sous-tendant la mise en œuvre des processus contrôlés, les 

fonctions exécutives permettent de faciliter l’adaptation à des situations nouvelles, notamment 

lorsque les routines d’action ou les habiletés cognitives surapprises deviennent insuffisantes 

[37, 38]. Les habiletés cognitives regroupées derrière ce concept incluent divers processus qui 

s’organisent en 2 composantes. La composante « cold » du fonctionnement exécutif regroupe 

des processus tels que la planification et la résolution de problèmes, les possibilités 

d’abstraction, le contrôle attentionnel et l’inhibition, la flexibilité cognitive ou encore les 

capacités de mémoire de travail, qui n’impliquent pas au premier plan d’état émotionnel 

particulier, sous-tendant plutôt une certaine logique, relativement abstraite et 

décontextualisée. Par contraste, la composante « hot » des fonctions exécutives [39] 

impliquerait de manière prépondérante des aspects affectifs/émotionnels et renverrait aux 

processus d’autorégulation du comportement et de prise de décision affective (expérience de 

récompense et de punition) [36]. 

 Ainsi, il a pu être récemment rapporté que des individus en cours de sevrage de substances 

psycho-actives montrent une diminution des récepteurs dopaminergiques au sein du système 

limbique, associée à une hypoactivité des régions orbito-frontales, avec pour expression 

immédiate un comportement impulsif et compulsif [28]. D’autres études font état d’une 

influence entre l’activité dopaminergique des structures limbiques, plus précisément du 

striatum dorsal, et les performances émotionnelles et motivationnelles dans la prise de 
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décisions (notamment la sélection et l’initiation d’une réponse), ainsi que la recherche de 

gratification et de plaisir [40]. En effet, on sait désormais que le processus décisionnel ne 

repose pas uniquement sur une base rationnelle mais est également soumis au contexte 

émotionnel et motivationnel, renforcé par des récompenses et des sanctions [41]. Un trouble 

dans la prise de décision va conduire le sujet à choisir des situations permettant un accès 

immédiat au renforcement et ce, malgré d’éventuelles conséquences néfastes [42, 43]. On 

parle d’une hypersensibilité aux renforcements immédiats [23, 44]. Ces activités sont ainsi 

sous-tendues par les régions ventro-médianes et orbitaires du cortex préfrontal [36]. Cette 

hypersensiblité aux renforcements immédiats a également été retrouvée dans le contexte des 

troubles des conduites alimentaires [45], notamment dans une population d’adolescents 

souffrant d’obésité pour lesquels une altération des capacités de prise de décision a pu être 

mise en exergue [42, 46].  

 L’association des circuits dopaminergiques à certaines fonctions exécutives éclaire ainsi 

l’hypothèse d’un lien entre des manifestations compulsives et des troubles du comportement 

alimentaire avec une perte de contrôle dans le contexte de l’obésité. Les conséquences 

éventuelles de ces modifications des circuits neuronaux sur les atteintes des fonctions 

exécutives et du comportement offrent ainsi une nouvelle perspective d’analyses au profil de 

l’obésité et impliquent d’élargir le champ intégratif de la recherche, en s’intéressant aux liens 

entre la sphère cognitive et cette pathologie. Ainsi, sur la base des travaux en remédiation 

cognitive dans le cadre d’atteintes neuropsychologiques diverses, l’utilisation et l’efficience 

des fonctions exécutives peuvent être stimulées par des exercices cognitifs spécifiques en 

sollicitant de façon plus soutenue les zones cérébrales responsables de leurs mises en action. 

Un ‘entrainement’ comportemental peut, à terme, engendrer une incidence directe sur 

l’organisation neuronale. En effet, une étude a pu mettre en lumière le bénéfice d’une 

remédiation cognitive de la mémoire de travail sur une population ‘tout venant’, en constatant 
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la modification progressive du fonctionnement biochimique du système nerveux, notamment 

par la densification des récepteurs dopaminergiques, permettant un progrès des capacités des 

sujets [47]. L’approche consistant à proposer ce genre de rééducation des fonctions cognitives 

chez les individus en situation d’obésité est encore insuffisamment développée tant chez 

l’enfant que chez l’adulte [48, 49]. Des résultats prometteurs sont pourtant avancés. En effet, 

une étude a objectivé une meilleure efficacité dans la perte de poids pour des enfants en 

situation d’obésité inscrits conjointement à un programme médicalisé ‘classique’ et de 

remédiation cognitive que pour des enfants ne suivant que le programme médicalisé 

‘classique’ [48]. Le suivi sur 8 semaines après la prise en charge montre que les enfants ayant 

également suivi le programme de remédiation cognitive parviennent davantage à maintenir le 

bénéfice de leur suivi. Cela n’est plus vrai au-delà de 12 semaines. Il s’agit donc de 

perspectives encourageantes mais encore insuffisantes. Toutefois, un suivi 

neuropsychologique de remédiation cognitive nécessite, outre de l’investissement et de la 

motivation de la part du patient, une prise en charge au long cours afin d’améliorer les 

perspectives d’une efficacité durable. Dans le cadre de l’obésité, la durée de ce type de prise 

en charge cognitive est actuellement limitée à celle des programmes diététiques et elle n’est 

probablement pas suffisamment étendue dans le temps. À ce jour, il n’existe néanmoins pas 

de données de suivi à long terme dans ce type de remédiation à destination d’une population 

atteinte d’obésité pour en apprécier son efficacité. De plus, dans l’optique d’ajuster ces prises 

en charge, il est essentiel d’avoir une meilleure connaissance du profil cognitif et émotionnel 

de ces patients. Les protocoles de rééducation neuropsychologique ne sont, actuellement, pas 

suffisamment intégrés et l’intervention de neuropsychologues, psychologues et psychiatres 

demeure marginale dans la prise en charge des patients atteints d’obésité. La multiplicité des 

facteurs de l’obésité exige pourtant, et d’autant plus durant l’enfance et l’adolescence, de ne 

pas négliger la sphère affective, influente dans les mécanismes de prises de décision, de choix 
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et de prises alimentaires. Au regard de ces critiques et des premières données, rares mais 

engageantes, que nous apporte la recherche, il serait donc intéressant d’explorer l’efficacité de 

ces programmes en adaptant les interventions rééducatives au profil neuropsychologique de 

l’enfant, afin de cibler la réhabilitation des processus exécutifs déficitaires et qui pourraient 

avoir un impact sur son comportement alimentaire. Pour l’essentiel, les travaux restent à faire. 

 

3/Conclusion 

Bien qu’elles ne se limitent qu’à des processus isolés et qu’il n’existe, à ce jour, que peu de 

travaux d’envergure sur les aspects tant neurobiologiques que cognitifs de l’obésité, la 

majorité des études semble unanime pour souligner une dérégulation dopaminergique au sein 

d’aires cérébrales impliquées dans l’activité des fonctions exécutives, régulant notamment la 

prise de nourriture. On trouve à cet effet des corrélations entre un défaut d’inhibition et des 

comportements inadaptés d’ingestion importante de nourriture [50]. Ces tendances, liant 

manque, besoin et comportement, se rapprochent des corrélations effectuées dans les 

recherches sur l’addiction et invitent à appréhender le champ de l’obésité par de nouvelles 

investigations, notamment des sphères intellectuelles (psycho-affectives, cognition sociale) 

ainsi qu’à le confronter à d’autres systèmes de fonctionnement (circuit de la récompense, 

gratification différée etc.). Cette prise en compte intégrative est indispensable pour répondre 

efficacement aux exigences d’une maladie aux causes multifactorielles.  
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Partie III – Objectifs et questions principales de la recherche 

 

A. Problématiques et objectifs de la recherche 

 
 La prise en considération des facteurs psychosociaux et neuropsychologiques chez les 

patients souffrant d’obésité est relativement récente et peu d’études se sont proposées 

d’explorer la question de l’incidence existante entre la prise de poids et le fonctionnement 

affectif et cognitif. Dans ce contexte, il semble qu’une recherche se concentrant sur 

l’identification précise des habiletés neuropsychologiques des enfants et adolescents souffrant 

d’obésité d’une part, et l’influence des facteurs socio-culturels et psychopathologiques sur leur 

profil cognitif d’autre part, soit intéressante dans une optique double : celle de favoriser la 

reconnaissance des perturbations cognitives pouvant affecter la réussite scolaire et sociale chez 

les enfants et adolescents atteints d’obésité et proposer, en complément des méthodes 

conventionnelles, des programmes de remédiation adaptés au profil neuropsychologique des 

patients.   

 
 Le rapport de la Direction de la Recherche, des Etudes, de l’Evaluation et des Statistiques 

(Drees, 2010) ainsi que celui de la Haute Autorité de Santé (HAS, 2011) ont permis de recenser 

les principaux facteurs étiologiques de l’obésité chez l’enfant et l’adolescent, soulignant 

l’influence des facteurs environnementaux et socio-économiques, détaillée en partie II-A, et 

des facteurs psycho-affectifs sur la prise de poids initiale. Bien qu’il ne semble pas exister de 

spécificité dans le profil psychopathologique de l’obésité (D’Autume et al., 2012 ; Gohier et 

al., 2010), certaines études longitudinales suggèrent que la dépression (Blaine, 2008 ; Liem et 

al., 2008) et l’anxiété (Rofey et al., 2009) pourraient précéder l’augmentation de l’IMC chez 

l’enfant et l’adolescent et ce, plus particulièrement chez les filles (Blaine, 2008 ; Liem et al., 

2008). De manière contrastée, d’autres auteurs considèrent ces manifestations psycho-

affectives comme secondaires à cette maladie chronique (D’Autume et al., 2012 ; Shomaker et 

al., 2012). L’ensemble de ces difficultés peut conduire à un isolement social et accroître les 

situations de rejet social, de moqueries, dont les enfants et les adolescents peuvent être victimes 

(Robinson, 2006). Parallèlement, ces patients peuvent manifester des perturbations 

comportementales de type trouble des conduites (Griffiths et al., 2006 ; 2011), agressivité 
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envers autrui (Griffiths et al., 2006) et présenter dans certains cas une hyperactivité (Griffiths 

et al., 2011), une inattention (Griffiths et al., 2011) ou une impulsivité comportementale 

(Nederkoorn et al., 2006). L’ensemble de ces difficultés comportementales ainsi que les 

troubles du comportement alimentaire manifestés par les enfants et les adolescents souffrant 

d’obésité pourraient s’expliquer par un dysfonctionnement prédominant au niveau du système 

exécutif et/ou par une altération des capacités de traitement et de régulation des affects négatifs 

(Pieper & Laugero, 2013).  

 
 Au regard du caractère multifactoriel que constitue l’obésité commune chez l’enfant et 

l’adolescent, et de son incidence à court et à long termes sur sa qualité de vie, il nous semblait 

opportun d’amorcer un travail permettant d’appréhender deux mouvements inter-dépendants et 

trop souvent étudiés de façon isolée : à savoir les processus internes (psychologiques, cognitifs) 

(Durso et al., 2016 ; Waldo, 2016) au même titre que les manifestions externes (comportements 

sociaux, alimentaires) (Balantekin et al., 2016 ; Gaspar et al., 2016 ; Riggs et al., 2010) de ces 

enfants, en vue de répondre à l’exigence intégrative de l’approche de cette pathologie. Pour ce 

faire, nous recueillerons une revue de littérature détaillée et spécifique aux champs d’orientation 

ciblés en vue d’une investigation approfondie. L’objectif de cette recherche est double. 

 

 D’un point de vue théorique, ce travail de thèse permettra d’explorer, dans le contexte de 

l’obésité, le développement des processus cognitifs, comportementaux, sociaux et des liens 

fonctionnels existant entre ces différents facteurs. Par ailleurs, l’évaluation exhaustive des 

processus cognitifs, comportementaux, affectifs et sociaux chez les enfants souffrant d’obésité 

favorisera une meilleure compréhension de ce trouble, en tentant de déterminer la nature des 

relations avec le comportement alimentaire pathologique et les difficultés psycho-affectives.  

 D’un point de vue clinique, la compréhension des mécanismes cognitifs, affectifs, 

comportementaux et sociaux sous-jacents aux problèmes alimentaires des enfants atteints 

d’obésité permettrait l’élaboration d’approches thérapeutiques et rééducatives adaptées au 

profil de l’enfant, en complémentarité des prises en charge diététiques et des actions de 

prévention à destination des familles dans le cadre de la lutte contre l’obésité.  
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B. Hypothèses de recherche 

 

 Afin de répondre à ces objectifs, un travail approfondi a permis d’introduire des hypothèses 

de recherche, qui seront développées à travers les différents chapitres d’expérimentations.  

 Toutefois, au regard de la littérature concernant les particularités neurologiques et 

neuropsychologiques précédemment évoquées, nous supposons qu’il existe une prévalence 

d’incidences neuropsychologiques pouvant causer des troubles intellectuels, exécutifs et 

émotionnels diffus ainsi que des troubles psychopathologiques plus importants chez les 

participants souffrant d’obésité en comparaison de leurs pairs sans surcharge pondérale. En 

outre, les répercussions de ces perturbations sur le comportement seront plus importantes chez 

les patients, notamment au regard de l’alimentation.  

 Dans le contexte de l’obésité infantile, de nombreuses études intègrent la dichotomie entre 

les troubles du comportement alimentaire dits externalisés et la conscience et l’insatisfaction 

du poids des enfants et adolescents, mécanismes internalisés (Neumark-Sztainer et al., 2002 ; 

O’Brian et al., 2016 ; Wang et al., 2016). Cette différenciation soutient notre démarche 

intégrative et permettra d’explorer l’hypothèse d’une adéquation avec des caractéristiques 

psycho-affectives et neuropsychologiques dans le contexte de l’obésité pédiatrique. Ainsi, et au 

regard de la littérature précédemment évoquée, nous posons l’hypothèse que les patients 

présentant un niveau de troubles accrus des comportements alimentaires actifs, facteurs de 

désorganisation dans la prise alimentaire (autoprivation, préoccupations alimentaires), 

manifestent davantage de difficultés lors de l’évaluation cognitive et exécutive et que les 

questionnaires de comportements mettent en évidence des difficultés relatives à l’inhibition et 

l’impulsivité. De façon antagoniste, les patients présentant un niveau accru d’envahissement de 

préoccupations internalisées concernant le poids et la silhouette présentent davantage de 

difficultés lors de l’évaluation des capacités émotionnelles (traitement des émotions, inférences 

émotionnelles, régulation émotionnelle) et les questionnaires de gestion émotionnelle 

(régulation émotionnelle, alexithymie, empathie).  
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Partie IV – Données globales relatives à la population et au protocole de recherche 
 

 

A. Population d’étude 

 
Pour répondre à ces objectifs, une population de 30 enfants souffrant d’obésité (IMC > 99ème 

percentile), âgés entre 10 et 16 ans 11 mois ainsi que 26 enfants sans surcharge pondérale (3ème 

< IMC < 97ème percentile), appariés en termes d’âge, de sexe et au regard du niveau 

d’instruction maternelle ont été recrutés afin de participer au protocole visant à appréhender 

l’ensemble des compétences d’intérêt. La tranche d’âge souhaitée dans le projet initial faisait 

état d’un recrutement à partir de 6 ans. Un nombre trop faible d’enfants avant 10 ans est 

cependant venu consulter pour une problématique relevant de leur obésité.  

 

 L’inclusion d’un groupe de participants sans surcharge pondérale se justifie par la nécessité 

de comparer précisément les performances des patients à celles obtenues par un échantillon de 

référence. En effet, l’ensemble des tests neuropsychologiques disponibles ainsi que les divers 

questionnaires ne prennent pas en considération le facteur socio-culturel, ni l’IMC des 

participants dans les validations normatives, alors que ces facteurs tendent à être reconnus 

comme influençant significativement les performances cognitives (Ardila et al., 2005, Verdejo-

Garcia et al., 2010) 

 

 Au terme d’une revue de recherches, spécifique aux études concernant l’obésité et les 

troubles cognitifs chez l’enfant, ainsi que les conseils et concertations des médecins impliqués 

dans cette étude, il a été possible de sélectionner les critères d’inclusion et d’exclusion des 

enfants participants.  
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Critères de pré-inclusion des personnes qui se prêtent à la recherche 

 
 La pré-sélection des patients a été réalisée par l’équipe médicale du centre des Capucins à 

Angers en charge de l’enfant ou de l’adolescent souffrant d’obésité, selon les différents critères 

de sélection évaluables, recueillis dans un cahier d’observation (Annexe I). 

 

Critères d’inclusion des personnes qui se prêtent à la recherche 

 
Les critères d’inclusion sont les suivants :  

 

Concernant les participants sans surcharge pondérale : 

Étaient inclus les garçons et filles âgés entre 10 et 16 ans et 11 mois, dont l’IMC se situait entre 

le 3ème et le 97ème percentile en accord avec les critères de l’obésité fixés par l’International 

Obesity Task Force (Cole et al., 2000). Les participants devaient en outre ne pas connaître 

d’antécédents de pathologie neurologique, neuro-développementale ou psychiatrique.  

 
Concernant les participants souffrant d’obésité :  

Étaient inclus les garçons et filles âgés entre 10 et 16 ans et 11 mois, dont l’IMC se situait au-

delà de 2 écart-types ajusté pour l’âge et le sexe, soit un IMC supérieur ou égal au 99ème 

percentile (>IOTF-30), en accord avec les critères de l’obésité fixés par l’International Obesity 

Task Force (Cole et al., 2000). Ces participants devaient ne pas connaître d’antécédents de 

pathologie neurologique (TCE, AVC, épilepsie), neuro-développementale (ex : retard mental) 

ou psychiatrique (autre que des antécédents de troubles anxieux ou de troubles dépressifs, 

inhérents à ce type de pathologie). 

 

Concernant l’ensemble des participants  

Les parents ou représentants légaux ainsi que les jeunes participants ont donné leur accord pour 

la participation à l'étude. 
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Critères de non inclusion des personnes qui se prêtent à la recherche 
 
Les critères de non inclusion seront les suivants :  

 

Concernant les participants souffrant d’obésité :  

Ne pouvaient pas être inclus les participants souffrant d’une obésité d’origine endocrinienne ou 

génétique (ex : syndrome de Prader-Willi), ainsi que les participants souffrant d’une obésité 

secondaire à une pathologie neurologique ou à un traitement médicamenteux. 

 

Concernant l’ensemble des participants :   

Ne pouvaient pas être inclus les participants souffrant d’un diabète de type 1 (insulino-

dépendant) ou de type 2 (insulino-résistant), les participants souffrant d’apnée du sommeil, les 

participantes en situation de grossesse ou d’allaitement, les participants ayant des antécédents 

de diabète maternel, préexistant ou survenu pendant ou après la grossesse du participant, les 

participants présentant des antécédents de troubles des apprentissages, de mauvaise maîtrise de 

la langue française, de troubles de la compréhension, ou d’atteintes perceptives, les participants 

présentant des antécédents de prématurité (et/ou petit poids de naissance), de consommation de 

substances psycho-actives (alcool, drogues, tabac). 

Le recrutement des patients concernés par cette recherche s’est effectué au sein du service 

pédiatrique du centre de rééducation et de réadaptation fonctionnelles « les Capucins » de la 

ville d’Angers. Ce service propose un programme nommé « Équilibre » (Annexe II) de prise 

en charge de l’obésité infantile par un internat d’une durée de 3 mois au cours desquels entre 6 

et 10 enfants bénéficient de cours et de travaux pratiques diététiques et nutritionnels, d’une 

activité sportive soutenue, d’ateliers d’expression autour de médiums d’activités manuelles et 

encadrés par un psychologue, tout en suivant une scolarité adaptée par les enseignants du 

ministère de l’éducation nationale directement au sein du service. Un suivi psychologique est 

en outre possible pour l’enfant sur sa demande ou proposition du médecin. Les enfants peuvent 

intégrer ce programme après une consultation et si les conditions de quelques garanties de 

bénéfice sont réunies (maturité à pouvoir quitter ses parents et ne rentrer à la maison que les 

week-ends durant 3 mois, motivation à perdre du poids, projets futurs etc.). La principale cause 

de consultation pédiatrique intervient notamment pour une problématique relative au 

désagrément de l’image corporelle et de l’estime de soi, souvent aux âges d’entrée au collège 
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ou à l’adolescence. Il y a d’ailleurs une sur-représentativité des filles par rapport aux garçons 

dans la constitution des groupes participants à ce programme. Les statuts socio-économiques 

des parents de ces enfants sont tout à fait variables. Ainsi, sur 18 mois, 6 groupes et 50 enfants 

ont été inclus dans ces programmes, dont 41, répondant aux critères d’inclusion de cette 

recherche. 37 enfants ont donné leur accord pour la participation à l’étude, mais seulement 35 

ont également joint une autorisation parentale, obligatoirement requise. Nous avons exclu les 

résultats de 5 enfants, l’un avec des problématiques biologiques (suspicion d’obésité secondaire 

par pathologie génétique) et quatre avec des problématiques psychopathologiques (épisodes 

psychotiques, prises d’anxiolytiques, d’antidépresseurs) révélées au cours du programme. 

Ainsi, nous avons conservé les performances de 30 enfants et adolescents atteints d’obésité, 18 

filles et 12 garçons, âgés de 10 à 16 ans avec une moyenne de 13,5 ans, avec un IMC supérieur 

au 99ème percentile pour tous les enfants. Bien que conscients de l’appréhension clinique et 

dynamique des proportions taille/poids de l’enfant en termes de percentiles, ce afin de respecter 

le caractère développemental de la croissance biologique, nous sommes contraints d’interpréter 

ce percentile supérieur à 99 sur la base d’un IMC kg/m2. En effet, afin d’analyser la variabilité 

de l’obésité au sein de notre groupe recruté, ainsi que les liens entre sa sévérité et d’éventuelles 

atteintes, nous considérerons l’IMC de façon normative, et ce, le temps des traitements 

statistiques. Ainsi, les enfants du groupe atteint d’obésité présentent de façon quantitative des 

IMC situés entre 30 et 50 kg/m2 dont une moyenne de 35,9kg/m2 (SD=4,99). Ce groupe 

d’enfants et d’adolescents atteints d’obésité sera nommé OG dans le traitement des résultats. 

Parmi ce groupe d’enfants et d’adolescents atteints d’obésité, 8 profils, 7 filles et 1 garçon, 

présentent des antécédents de dépression, d’auto-agressivité (scarifications) ou de tentative de 

suicide. Nous proposons dans l’analyse des résultats, notamment au cours de l’étude des profils, 

une observation particulière de ces jeunes. 

Un groupe contrôle a été constitué avec 26 participants, 14 filles et 12 garçons, âgés de 10 à 16 

ans avec une moyenne de 13,1 ans et un IMC entre le 3ème et le 97ème percentile, soit de 18 à 

21,4 pour une moyenne de 19,1kg/m2 (SD=1,07). Ce groupe contrôle sera nommé CG dans le 

traitement des résultats. 
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B. Contenu du protocole expérimental  

 
Chacun des tests est spécifiquement détaillé dans la partie méthodologie des chapitres, en 

fonction des considérations d’intérêt. Toutefois, afin d’observer une vision globale du protocole 

de recherche constitué, nous proposons une revue succincte des épreuves qui le composent, en 

commençant par les batteries neuropsychologiques. 

 - WISC-IV (Echelle d’Intelligence de Wechsler pour enfants et adolescents, 4ème édition ; 

Wechsler, 2005) qui évalue les aspects verbaux et non verbaux de l’intelligence à partir de 

différents subtests, validés sur un échantillon d’enfants de 6 à 16 ans 11 mois.  

- Protocole FEE (Fonctions Exécutives chez l’Enfant ; Roy, Fournet, Le Gall & Roulin, en 

cours de normalisation) qui évalue les différents aspects des fonctions exécutives (inhibition, 

flexibilité mentale, mémoire de travail, prise de décision et planification) à partir de 12 tests, 

validés sur un échantillon d’enfants de 6 à 16 ans 11 mois.  

- Protocole de Théorie de l’Esprit chez l’Enfant (Lancelot, Le Gall & Roy, en cours) qui évalue 

les aspects cognitifs (fausses croyances de 1er et 2nd ordre, théorie de l’esprit avancée, humour) 

et affectifs de la Théorie de l’Esprit (reconnaissance de la valence émotionnelle, reconnaissance 

des expressions faciales émotionnelles, attribution d’émotions en fonction du contexte, 

attribution d’émotions à autrui, distinction émotion apparente/émotion réellement ressentie, 

faux pas social). Ce protocole est en cours de validation auprès d’enfants âgés de 6 à 16 ans 11 

mois.  

 

 Dans un souci d’exploration des capacités gnosiques, qui conditionnent considérablement 

les précédentes épreuves neuropsychologiques, l’évaluation comprend également : 

- Benton Face Recognition Test (Benton et al., 1975) qui évalue les capacités de reconnaissance 

des visages et plus largement les capacités de traitement visuel, écartant l’hypothèse de 

prosopagnosie ou de troubles visuoperceptifs majeurs, déterminants dans l’évaluation des 

discriminations faciales émotionnelles de la batterie Théorie de l’Esprit.  

- Test des Figures enchevêtrées (Pillon et al., 1989) qui évalue les capacités de traitement local 

de l’information visuelle ainsi que la notion de cohérence centrale. En l’absence de version 

pour enfants, le nombre de bonnes réponses du groupe ‘contrôle’ aura valeur de référence 

normative.  
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 Ce protocole est complété par des questionnaires permettant d’appréhender les difficultés 

cognitives au travers du fonctionnement quotidien de l’enfant ou de l’adolescent :  

- BRIEF (Inventaire d’Evaluation Comportementale des Fonctions Exécutives ; Roy, Fournet, 

Le Gall & Roulin, 2013) qui permet d’appréhender les difficultés exécutives dans la vie 

quotidienne du point de vue des parents et des enseignants de l’enfant. Ce questionnaire est 

intégré au protocole FEE. 

- CPRS-R (Questionnaire de Conners - version courte ; Conners, 1998) qui permet de détecter 

les troubles d’attention et d’hyperactivité-impulsivité du point de vue des parents de l’enfant.  

- CBCL (Child Behavior Check List ; Achenbach, 1991) qui a pour but de décrire les 

compétences sociales et les troubles émotionnels et comportementaux des enfants de 4 à 18 ans, 

à partir de l’observation des parents.  

- CEC (Contagion, Empathie, Coupure ; Favre et al., 2009) qui évalue les capacités d’empathie 

chez l’enfant en spécifiant les comportements relevant de l’empathie, de la contagion 

émotionnelle et de protection émotionnelle.  

- IRI (Index de Réactivité Interindividuelle ; Davis et al., 1980) qui évalue les capacités 

d’empathie en dissociant les processus d’empathie cognitive, d’empathie affective et de prise 

de perspective. Ce questionnaire a pour avantage d’évaluer l’empathie à travers une approche 

multidimensionnelle, respectant les aspects cognitifs et affectifs que le protocole de Théorie de 

l’Esprit chez l’Enfant évalue. 

 

 Des inventaires cliniques s’ajoutent également à ce protocole, permettant d’adopter une 

approche différentielle de la clinique de l’obésité pédiatrique : 

- Ch EDE-Q (Child Eating Disorder Examination Questionnaire ; Fairburn & Beglin, 1994) 

évaluant plusieurs aspects du comportement alimentaire de l’enfant à travers des 

préoccupations internes ou associées à la dimension psychosociale ; 

- QAE (Questionnaire d’Alexithymie chez l’Enfant ; Loas et al., 2009) qui évalue les différentes 

dimensions de l’alexithymie, à savoir la difficulté à identifier ses sentiments, la difficulté à 

décrire ses sentiments et les pensées tournées vers l’extérieur ;  

- MDI-C (Echelle Composite de Dépression pour enfants ; Berndt & Kaiser, 1999) qui évalue 

les symptômes relatifs à la dépression ; 

- R-CMAS (Echelle d’Anxiété manifeste pour enfants-révisée ; Reynolds & Richmond, 2000) 

qui évalue les symptômes relatifs à l’anxiété ;   
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- Échelle d’Estime de Soi (Chambon, 1992) ; 

- ERQ-CA (Questionnaire de régulation émotionnelle pour enfants et adolescents ; Gullone & 

Taffe, 2012) évaluant les stratégies de régulation émotionnelle et de réévaluation cognitive. 

 

 Enfin, pour limiter les biais inhérents à l’utilisation conséquente de questionnaires exploités 

dans le cadre de cette recherche, nous proposerons une évaluation de la désirabilité sociale de 

chaque participant (CSD, Crandall et al., 1965), mesurant ainsi la propension de chacun à 

adapter ses réponses en fonction des règles culturellement et socialement admises. Ce test en 

anglais a également pu bénéficier d’une traduction en français proposée par ce travail de thèse. 

 
 

C. Procédure 

 
Considérant la spécificité de l’évaluation neuropsychologique chez l’enfant, les sessions de 

recueil de données ont été évaluées afin d’être réparties sur 3 séances de 2h, dans le but de 

limiter les risques de fatigue et de désinvestissement sur les épreuves.  

 

Les questionnaires d’auto-évaluations ont été remplis en début de protocole de recherche dans 

des conditions optimales au travail sur table, dans le silence. L’enfant choisissait l’ordre de 

traitement des questionnaires en alternant cependant entre des questionnaires dits ‘rapides’ et 

peu coûteux d’un point de vue attentionnel et de mémoire de travail, et d’autres plus 

conséquents. Les consignes étaient vues au préalable avec l’examinateur, et l’enfant était 

encouragé à le solliciter en cas d’incompréhension d’un item ou d’un mot de vocabulaire durant 

la passation. Les questionnaires ont été inclus dans le traitement statistique après réponses 

complètes. Les questionnaires destinés aux parents des enfants leur ont été confiés, dès 

l’autorisation de participation au protocole rempli. Les parents avaient un délai d’une semaine 

pour y répondre et le renvoyer ; délai imposé afin d’optimiser le nombre de questionnaires 

rendus et de réduire les pertes. 

 

Les batteries WISC et d’évaluation des fonctions exécutives chez l’enfant (FEE) ont été 

proposées aux enfants sur une plage horaire entre 3 et 4 heures, accordant des pauses lorsque 

nécessaire, selon la fatigabilité et les niveaux attentionnels des enfants. Le déroulement des 

épreuves est standardisé au sein des deux protocoles, alternant d’une part les épreuves aux 

recrutements cognitifs et exécutifs différents et d’autre part les supports utilisés (visuels, 
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auditifs, écriture) veillant ainsi à équilibrer les sollicitations en ressources attentionnelles. 

 

La batterie d’évaluation de la Théorie de l’Esprit a été proposée aux enfants sur une plage 

horaire de 2 heures, accordant des pauses lorsque nécessaire, selon la fatigabilité et les niveaux 

attentionnels des enfants. Les épreuves de 1er et 2nd Ordre ont été proposées prioritairement. 

Ont suivi l’épreuve de Reconnaissance des émotions de base, la tâche d’Humour, d’Attribution 

d’émotions et d’Attribution d’émotions à autrui puis la tâche des Faux Pas. Cette alternance 

entre les épreuves aux modalités Cognitive et Affective permettait concomitamment 

l’alternance de supports verbaux et visuels, veillant ainsi à équilibrer les sollicitations en 

mémoire de travail et ressources attentionnelles.  

 

 
D. Analyses statistiques 

 

Au cours de cette recherche, et conformément à nos hypothèses de travail, nous comparerons 

les performances des enfants et adolescents recrutés en deux groupes de population, l’une étant 

atteinte d’obésité et l’autre ayant un IMC relevant d’une classification normale, mais aussi en 

fonction du genre Filles/Garçons et d’éventuelles interactions. Nous étudierons également la 

population (n=56) en trois groupes d’âge, 10/12 ans (n=22), 13/14 ans (n=18) et 15/16 ans 

(n=16), certaines variables étudiées étant sensibles au développement de l’enfant et 

l’adolescent, ainsi que d’éventuelles interactions avec la population. L’âge moyen et la 

répartition garçons/filles sont statistiquement équivalents pour chacun des 3 groupes d’âges des 

2 populations étudiées. Sur cette base, nous avons effectué des analyses de variances sur les 

variables continues dont les échelles d’intervalle affichaient une distribution normale. Des 

analyses de covariances (ANCOVA) ont également été réalisées avec un modèle 2*2 univarié 

dont les facteurs étaient la population (2 modalités, facteurs inter-sujets) et le genre (2 

modalités, facteurs inter-sujets) et un modèle 2*3 univarié avec les facteurs de population (2 

modalités, inter-sujets) et d’âge (3 modalités inter-sujets). L’IMC, le QI, l’indice de sévérité 

dépressive et une épreuve visuospatiale sont autant de variables annoncées peu ou prou comme 

associés au contexte de l’obésité à travers la littérature étudiée. Elles ont, à cet égard, été 

contrôlées en covariables lorsque les résultats se montraient significatifs, à des tâches 

impliquant a priori ces variables, afin de constater ou non l’implication de celles-ci dans les 

résultats obtenus. Les seuils de significativité sont fixés à 0,05. Les analyses post-hoc ont été 

effectuées par l’intermédiaire du traitement Newman-Keuls, ainsi qu’au regard des corrections 



 76 

Bonferroni. Ainsi, les questionnaires d’ordre psychopathologique ont été soumis à une 

procédure de covariables de l’IMC, tandis que les questionnaires psychosociaux et 

comportementaux ont été analysés avec le contrôle de l’IMC et de l’indice de sévérité 

dépressive, à l’exception de ceux remplis par les parents. Les épreuves cognitives ont été 

analysées avec en covariable l’IMC et une épreuve de gnosie (Figures enchevêtrées) lorsque 

ces épreuves recrutaient un traitement gnosique. Au sein des épreuves de détection 

d’expressions faciales émotionnelles de la batterie de Théorie de l’Esprit, les résultats ont, en 

outre, été soumis à une analyse en covariable des performances à l’épreuve de Benton, 

caractérisant une possible prosopagnosie. Dans l’analyse des fonctions exécutives, les tâches 

impliquant davantage un recrutement de la mémoire de travail, de la rapidité d’exécution, de la 

compréhension verbale ou du raisonnement perceptif se sont également vu appréhender avec, 

en covariable, un indice spécifique du QI, ainsi que l’IMC pour chacun des processus. Les 

traitements statistiques spécifiques à certaines études sont explicités dans leur partie 

méthodologie. Pour les analyses complémentaires, nous avons étudié les liens entre les 

différentes investigations sur la base de corrélations de Spearman après un traitement de 

correction d’atténuation afin d’améliorer la fidélité des résultats, ainsi que par régressions 

linéaires afin de pouvoir proposer un modèle intégratif dans lequel s’inscrivent les versants 

explorés. Les traitements statistiques sont intégralement effectués à partir du logiciel Statistica 

Version 10. 

 

 

E. Aspects légaux et éthiques 

 

Cette recherche a été approuvée et soutenue par la région Pays de la Loire à travers une 

allocation recherche destinée à ce projet au sein du Laboratoire de Psychologie des Pays de la 

Loire, UPRES EA4836 de l’Université d’Angers, et en accord avec les termes de la déclaration 

d’Helsinki (2013). Au préalable, tous les participants mineurs et leurs parents se sont vus 

remettre un formulaire de consentement ainsi qu’une lettre d’information explicitant les buts 

de la recherche ainsi que les modalités de temps et de contenu du protocole (Annexe III). Seuls 

les formulaires dûment remplis et acceptés par les parents ainsi que les enfants ont permis 

d’intégrer les familles à ce protocole. Lors du traitement des données, une procédure a permis 

de rendre anonymes les données recueillies en remplaçant les noms par un code sujet, 

conformément aux recommandations de la CNIL.   
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Chapitre 2 – OBÉSITÉ INFANTILE ET IMPLICATIONS 
PSYCHOPATHOLOGIQUES ET SOCIALES 

 
 
 
 
 
 
 
Dans l’optique d’une approche transversale et intégrative de la problématique de l’obésité 

commune, il est nécessaire d’appréhender l’impact psychologique des changements corporels 

et des conséquences physiologiques au regard des normes médicales et sociétales, en portant 

une attention toute particulière aux âges de développement que constituent l’enfance et 

l’adolescence.  

 

Considérant l’aspect multifactoriel de l’obésité, il est délicat, voire antinomique, de relever des 

spécificités communes dans le profil psychopathologique antérieur à la prise de poids et 

l’obésité (D’Autume et al., 2012 ; Gohier et al., 2010). Cependant, de nombreuses études se 

rejoignent sur l’existence de liens respectifs entre l’obésité et les sphères psychopathologiques 

(problématique anxiodépressive, estime de soi) et psychosociales (Goodman & Whitaker, 

2002) que nous proposons, par chapitres, de passer en revue. Une altération des capacités de 

traitement et de régulation des affects négatifs serait en effet à l’origine d’importantes 

difficultés comportementales, notamment alimentaires (Pieper & Laugero, 2013). 

 
Ainsi, au cours d’une première partie, nous nous intéresserons aux facteurs psycho-affectifs 

dans la problématique de l’obésité infantile. Puis une seconde partie se portera sur les facteurs 

psychosociaux dans l’obésité infantile à travers deux études : l’une s’intéressant au vécu et aux 

comportements sociaux de ces enfants, l’autre investiguant les répercussions sur leurs habiletés 

en Théorie de l’Esprit et empathie. 
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Partie I – Facteurs psycho-affectifs dans l’obésité infantile 
 
 
 

A. Contexte de la recherche 

 

 Concernant les facteurs psycho-affectifs de l’enfant et de l’adolescent souffrants 

d’obésité, nous avons circonscrit nos investigations autour des problématiques 

anxiodépressives, d’estime de soi, d’alexithymie et de régulation émotionnelle. Bien que non-

exhaustives, les recherches et analyses de ces niveaux psycho-affectifs peuvent néanmoins 

permettre d’amorcer l’observation de mouvements internes spécifiques au champ de l’obésité 

commune et pédiatrique. Nous nous proposons ainsi, à travers une brève revue de littérature, 

de recueillir les conclusions de recherches conduites dans chacune de ces problématiques, et 

par leur interdépendance, souligner la nécessité d’une appréhension globale des concepts. 

 

1)  Obésité et Anxiété  

 

 L’anxiété est le trouble psychologique et neurologique le plus fréquent au sein du monde 

occidental et affectera un quart de la population pour au moins un épisode au cours de la vie 

(Kessler & Wang, 2008). Ces troubles peuvent apparaître à travers de multiples expressions 

aussi bien psychologiques (peur, tracas, appréhension) que physiques (fatigue, tension 

artérielle, palpitations cardiaques, malaises vagaux) et persister au contact d’autres pathologies 

psychiatriques. L’anxiété est en outre associée à une atteinte de la qualité de vie et une mortalité 

précoce (Roy-Byrne et al., 2008 ; Weiser, 2007). Dans le cadre de l’obésité, de multiples 

sources d’anxiété peuvent apparaître, tant par les discriminations et brimades vécues au niveau 

social, et ce dès le plus jeune âge (Cairney et al., 2008) que par les conditions de vie et de santé 

(Sareen et al., 2006). Dans la lignée des études psychopathologiques, l’anxiété constitue ainsi 

un facteur étroitement lié au contexte de l’obésité (60% des femmes contre 40% des hommes 

atteints d’obésité rencontrent des troubles de l’anxiété ; Tuthill et al., 2006). Une revue de 

littérature a ainsi pu retrouver ce lien dans l’ensemble des études, sans atteinte particulièrement 

déséquilibrée en ce qui concerne le genre, pour les adultes atteints d’obésité (Gariepy et al., 

2010). En ce qui concerne les enfants et adolescents, l’anxiété est également un facteur associé 

à la situation d’obésité (Anderson et al., 2007 ; Goossens et al., 2009 ; Vila et al., 2004) ainsi 

qu’à la prise de poids (Dallman, 2010 ; Paxton et al., 1999 ; Rofey et al., 2009). Les études 
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menées auprès d’adolescents en situation d’obésité estiment que la présence d’une anxiété 

manifeste augmente 5 fois le risque de développer une obésité morbide à l’âge adulte (Fox et 

al., 2015). Des recherches ont effectivement établi des liens entre les niveaux de stress, 

engendrés par des états anxieux, et le comportement alimentaire (Lattimore et al., 2004 ; 

O’Connor et al., 2008 ; Wallis et al., 2009). Ils l’expliquent par un sentiment de réduction de 

stress dû aux signaux hormonaux envoyés par l’accumulation graisseuse de la prise de 

nourriture (Pecoraro et al., 2006). Ainsi, certaines conclusions estiment une augmentation des 

apports caloriques à près de 40% de la norme en situation de stress (Block et al., 2009 ; Gibson, 

2006 ; Serlachius et al., 2007 ; Torres et al., 2007). Cependant, des études visant à affiner ces 

chiffres ne confirment pas ce chiffre mais relatent toutefois qu’une personne en situation de 

surpoids connaît une propension accrue par rapport aux poids moyens à réagir à l’anxiété par 

une prise alimentaire (Brunner et al., 2007 ; Newman et al., 2007). De plus, en situation de 

choix de nourriture, il est noté que ces mêmes personnes s’orienteront vers une nourriture plus 

grasse et calorique (laFleur et al., 2005 ; Foster et al., 2009 ; Zellner et al., 2006). Enfin, les 

études se rassemblent pour constater que l’anxiété favorise la prise de nourriture dite de confort, 

c’est à dire lorsqu’elle est superflue de tout besoin homéostatique (d’Autume et al., 2012 ; Epel 

et al., 2001 ; Oliver et al., 2000 ; Rutters et al., 2009). Le degré d’anxiété retrouvé est d’ailleurs 

d’autant plus important lorsque l’obésité est associée à des comportements compulsifs de prise 

de nourriture (binge eating) (Pauli-Pott et al., 2012), ou lorsque l’obésité survient précocement 

au cours de la vie (Scott et al., 2008). Ces niveaux d’anxiété importants sont ainsi fréquemment 

retrouvés au sein de la population atteinte d’obésité, considérant ainsi l’anxiété comme une 

pathologie chronique dans ce contexte (Strine et al., 2015). Des recherches ont tenté 

d’investiguer l’influence du genre dans les liens entre le poids et l’anxiété. Ainsi, si certaines 

études avancent que les filles sont plus concernées par les troubles anxieux dans le cadre de 

l’obésité (White et al., 2004), d’autres établissent le constat inverse (Chiriboga et al., 2008), 

quand d’autres encore, considèrent que le genre n’a pas d’influence dans l’atteinte unilatérale 

de la sphère anxieuse (Rofey et al., 2009 ; Simon et al., 2006). De plus rares études établissent 

également le constat d’absence de risque supplémentaire de développement de troubles anxieux 

dans le contexte de l’obésité (McLaren et al., 2008 ; Papelbaum et al. 2010). 

Enfin, de nombreux chercheurs estiment que l’anxiété et la dépression reposent sur des 

mécanismes proches, dont l’une des origines concernerait un dérèglement hormonal après des 

expositions fréquentes à des situations générant du stress (excès de sécrétion de cortisol, 

diminution du taux de sérotonine) (Albert et al., 2014 ; Doane et al., 2013 ; Glover, 2014). Il 

est plus unanimement établi que l’anxiété et la dépression sont hautement corrélées et 
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présentent ainsi une forte comorbidité diagnostique (Fusa-Poli et al., 2014 ; Kessler et al., 

2005 ; Sowislo & Orth, 2012), y compris chez l’enfant et l’adolescent (Garber et al., 2010 ; 

Maughan et al., 2013). Les recherches ont constaté en outre que des antécédents de trouble de 

l’anxiété survenus au cours de leur vie entraînaient une propension supérieure au 

développement d’épisodes dépressifs ultérieurs, agissant ainsi comme un facteur à risque (Beck 

et al., 2001 ; Carlier & Pull, 2006 ; Hankin et al., 2004 ; Katzman et al., 2014).  

 

 

2)  Obésité et Dépression  

 

 La dépression et l’obésité sont deux pathologies en expansion à travers le monde ces 

dernières années (Flegal et al., 2010 ; Lewinsohn et al., 2004). Il existe des mécanismes 

neurobiologiques proches, notamment sur le plan du métabolisme et des neurotransmetteurs 

impliqués tels que la dopamine et la sérotonine, qui permettent de lier les symptômes dépressifs 

et le changement de poids (Hoebel et al., 1999 ; Wurtman, 1993). Leur relation a donc 

récemment intéressé la recherche neuropsychologique et des études ont ainsi pu souligner que 

la dépression constitue un facteur lié à un niveau d’IMC élevé chez l’adulte (Csabi et al., 2000 ; 

Cserjesi et al., 2009 ; Faith et al., 2002 ; Luppino et al., 2010 ; Simon et al., 2006 ; Van der 

Merwe, 2007 ; de Wit et al., 2010), établissant jusqu’à 50% la part de la population atteinte 

d’obésité répondant aux critères de la dépression (Tuthill et al., 2006). La dépression durant 

l’enfance et l’adolescence semble également pouvoir précéder et augurer l’augmentation de 

l’IMC pour les années suivantes (Blaine, 2008 ; Britz et al., 2000 ; Liem et al., 2008 ; 

Markowitz et al., 2008 ; Pine et al., 2001) et ce, plus particulièrement chez les jeunes filles 

(Blaine, 2008 ; Liem et al., 2008 ; Rofey et al., 2010), ou chez les jeunes garçons (Mustillo et 

al., 2003 ; Pine et al., 1997) selon la littérature. S’ajoutent à ces conclusions un lien entre la 

dépression infantile et adolescente et un développement futur de l’obésité à l’âge adulte (Liem 

et al., 2008 ; Richardson et al., 2003). Ainsi, sur la base d’études longitudinales, les enfants et 

adolescents présentant des symptômes dépressifs ont un risque de 2 à 3,5 fois supérieur de 

développer un surpoids au cours de leur vie (Liem et al., 2008 ; Sanchez-Villegas et al., 2012). 

Ces résultats sur un hypothétique marqueur de prédiction de l’obésité sont contestés par d’autres 

recherches qui tantôt avancent un rapport cause/conséquence inverse avec des symptômes 

dépressifs générés par l’insatisfaction au regard du poids et des régimes (Koponen et al., 2008 ; 

Markowitz et al., 2008 ; Ross, 1994 ; Sachs-Ericsson et al., 2007), tantôt considèrent incongrue 

la généralisation d’un caractère tout primaire ou tout secondaire de la dépression et d’autres 
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aspects psychopathologiques sur l’obésité (D’Autume et al., 2012 ; Faith et al., 2002 ; 

Shomaker et al., 2012 ; Van Gool et al., 2007).  

 

Du reste, la concomitance des états dépressifs avec une augmentation de l’IMC semble 

recueillir une certaine homogénéité dans la littérature (Anderson et al., 2006 ; Franko et al., 

2005 ; Goodman & Whitaker, 2002 ; Mc Elroy et al., 2004 ; Vila et al., 2004). Une étude 

longitudinale a souligné l’impact de l’obésité sur le risque de développer une dépression en 

constatant une association entre le fait d’être atteint d’obésité et une dépression déclarée dans 

les 5 ans de suivi (Roberts et al., 2003). Et la dépression fournit elle-même un pronostic 

défavorable dans la perte de poids. En effet, une étude de cas met en évidence à cet égard une 

moyenne de prise de poids de 7 kg durant des épisodes de dépression pour 60% des adultes 

d’une cohorte (Britz et al., 2000). D’autres études mettent également en lumière ces liens mais 

appréhendent davantage la dépression comme un facteur conjoint plutôt que prédictifs durant 

l’âge adulte (Elfhag & Rössner, 2005 ; McGuire et al., 1999). Du côté pédiatrique, les échelles 

de dépression (CES, CDI) présentent également des résultats amoindris chez les enfants et 

adolescents en surpoids ou souffrant d’obésité (Erermis et al., 2004 ; Fallon et al., 2005 ; 

Shomaker et al., 2012 ; Xie et al., 2005), notamment chez les filles (Erickson et al., 2000 ; 

Needham & Crosnoe, 2005 ; Revah-Levy et al., 2011). Les mécanismes conduisant à ces 

postulats sont le plus couramment argumentés autour de trois aspects. Le premier s’appuie sur 

l’impact de la médicamentation psychiatrique du traitement de l’anxiété et de la dépression qui 

peut avoir une influence plus ou moins directe sur le poids. Le second appréhende les liens à 

travers le champ de la psychopathologie. Pour certains auteurs en effet, l’obésité relèverait d’un 

trouble psychosomatique au sein duquel l’hyperphagie viendrait compenser une élaboration 

psychique objectale défaillante, en l’absence d’autres ressources psychiques suffisantes 

(Corcos, 2005 ; Dumet, 2006 ; Gonthier, 1981). Cependant, l’hyperphagie n’est pas toujours 

constatée chez les patients atteints de cette pathologie (Foucart et al., 2012). Le troisième 

mécanisme insiste sur la réciprocité des deux premiers facteurs, avec une intrication particulière 

entre le facteur anxiodépressif impactant le comportement au regard de la nourriture, impactant 

lui-même les modifications corporelles qui, à la lueur des prédispositions au stress, à l’estime 

de soi et aux facteurs socio-culturels, alimentent le facteur anxiodépressif (Atlantis et Baker, 

2008 ; Luppino et al., 2010 ; Rofey et al., 2013). Mais certaines études concluent également sur 

l’inexistence d’une prévalence des troubles dépressifs dans le contexte de l’obésité (Papelbaum 

et al., 2010 ; Telch et al., 1994 ; Wardle et al., 2006). De plus, de récentes recherches 

appréhendent le gène FTO, un des nombreux gènes identifiés dont certains variants dans 
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l’expression corrèlent significativement à l’obésité, comme protecteur de développement de 

psychopathologies telles que la dépression, et parlent de « Jolly fat hypothesis » (Chojnicka et 

al., 2014). Ainsi, un certain niveau d’obésité serait non seulement dissocié d’aspects dépressifs 

mais aurait même des niveaux de satisfaction de vie et d’image corporelle très satisfaisants. 

Cette hypothèse est mise en avant dans de nombreuses recherches qui constatent des résultats 

en U, à savoir un degré de dépression plus élevé chez les personnes en situation de surpoids 

que dans le contexte d’une obésité, dont les résultats peuvent égaler ceux de personnes au poids 

moyen (Palinkas et al., 1996 ; Revah-Levy et al., 2011 ; Roohafza et al., 2014). L’hétérogénéité 

des méthodes de recherche, des classifications de la dépression, ainsi que de la nature de 

troubles des patients recrutés, favorisent ces résultats contradictoires. Des études approfondies 

ultérieures sont donc nécessaires.  

 

En effet, si la dépression est régulièrement constatée au sein du contexte de l’obésité, le risque 

d’autoagressivité – voire de tentative de suicide – dû à ces épisodes est également recensé 

comme une possible comorbidité (Branco et al., 2016 ; Dutton et al., 2013 ; Wagner et al., 

2013). Toutefois, les conclusions demeurent contrastées. Deux revues de littérature ont étudié 

le lien entre la pathologie et le risque de suicide chez l’adulte (Klinitzke et al., 2013 ; Zhang et 

al., 2013). La majorité des études a souligné une corrélation négative entre l’obésité et le 

passage à l’acte suicidaire effectif. Ainsi, il y aurait une mortalité liée au suicide moindre chez 

les personnes en situation d’obésité que dans la population au poids moyen. Peu d’études ont 

pu observer une association positive entre ces deux problématiques. Les résultats diffèrent 

cependant lorsqu’il n’est plus question de suicide effectif mais d’idées suicidaires ou de 

tentatives. Les mêmes études montrent que les femmes atteintes d’obésité comptent davantage 

de tentatives de suicide et d’idées suicidaires que les hommes (Klinitzke et al., 2013). La 

deuxième revue de littérature épidémiologique confirme ces conclusions entre le suicide et 

l’obésité, en intégrant la sévérité de celle-ci par le niveau de l’IMC. Les études présentent ainsi 

des conclusions identiques, à savoir une corrélation négative pour les suicides effectifs. Dans 

l’appréhension du genre, il apparaît que les hommes avec un fort IMC présentent peu de risques 

de tentatives ou de suicide effectif, alors que les femmes pourvues d’un fort IMC sont associées 

à un taux plus important de tentatives de suicides mais une mortalité liée au suicide moindre 

(Zhang et al., 2013).  
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3)  Obésité et Estime de soi 

 

 Au regard de ces constats et en considérant l’aspect visible de l’obésité, potentiellement 

discriminant et source de stress, il est d’intérêt d’investiguer le rapport entre cette pathologie et 

l’estime de soi, d’autant plus à des âges de développement où la personnalité en construction 

présente davantage de porosité et ainsi, de vulnérabilité (Geckova et al., 2000 ; Harter, 1988). 

Ainsi, de nombreuses études constatent à travers une étude longitudinale qu’un enfant atteint 

d’obésité à 2 fois plus de risque de développer une mauvaise estime de soi 4 ans après les 

premiers signes de surcharge pondérale (Wang et al., 2009). Les liens entre ces deux notions 

semblent connaître une réciprocité, puisque des études avancent également qu’une baisse du 

poids corrèle avec un rehaussement de l’estime (Braet, 2006 ; Jelalian et al., 2006 ; Walker et 

al., 2003 ; Wang et al., 2008) tandis qu’une autre étude fait même de la baisse de l’estime de 

soi, une prédiction possible à une future obésité (French et al., 1995). Les hypothèses originelles 

et prédicatrices restent, quoi qu’il en soit, davantage contestées que la réciprocité des facteurs, 

qui semble faire moins débat, comme l’atteste une récente revue de littérature qui relate un lien 

entre une baisse de poids et une remontée de l’estime de soi chez des enfants et adolescents, 

validé à travers 18 recherches sur 21 étudiées (Lowry et al., 2007). Ainsi, l’hypothèse qu’une 

augmentation de l’IMC entraîne une baisse du niveau d’estime de soi chez l’enfant et 

l’adolescent, semble être confortée. Sur la base de questionnaires auto-administrés, de 

questionnaires à l’attention des parents ainsi qu’aux enseignants, les répercussions d’une 

augmentation de l’IMC se retrouvent là encore dans les niveaux d’estime de soi qui apparaissent 

significativement plus faibles chez les enfants et adolescents atteints d’obésité, comme le 

rapportent 10 études sur 14 dans la revue de littérature de Griffiths et al. (2010) mais aussi bien 

d’autres études (Erermis et al., 2004 ; Griffiths et al., 2010 ; Miller et al., 1999 ; Mustillo et al., 

2003). La revue de littérature se concentre plus spécifiquement sur la teneur du lien entre les 

deux variables selon les âges de l’enfance. Ainsi, on y constate qu’aucune corrélation n’existe 

pour l’enfant atteint d’obésité avant l’âge scolaire (Klesges et al., 1992) et à 9-10 ans (Strauss 

et al., 2000). Le surpoids et l’obésité n’entraîneraient ainsi aucune différence d’estime de soi 

durant l’enfance. En revanche, c’est à l’entrée de l’adolescence, autour d’âges estimés entre 12 

et 14 ans, que la différence devient significative entre les niveaux d’estime de soi abaissée pour 

les jeunes souffrant d’obésité au regard des niveaux de leurs pairs au poids moyen (Stauss et 

al., 2000 ; Wardle et al., 2005). Cela agrémente le caractère développemental de l’estime de soi 

et situe la période de préadolescence comme charnière dans l’édification de l’estime de soi 

(Harter et al., 1996). Ces liens demeurent néanmoins toujours discutés, notamment par des 
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études qui soutiennent une absence d’effet entre eux (de Beer et al., 2007). D’autres facteurs 

tels, par exemple, les niveaux de timidité et de tempérament, très empreints du contexte psycho-

affectif, semblent ne constituer en revanche aucun impact sur l’IMC des enfants et des 

adolescents (Haycraft et al., 2011). L’instabilité des conclusions concernant ces versants 

psychopathologiques tiendrait également aux particularités de la régulation et de l’analyse 

émotionnelles ainsi que des niveaux d’humeur.  

 

 
4) Obésité et Alexithymie  

 
Les émotions représentent des processus dynamiques dont les mécanismes sous-jacents 

s’articulent autour de l’évaluation et du jugement de situations. La traduction de ces analyses 

par l’individu va ainsi venir s’exprimer à travers son comportement, ses expressions et son état 

physiologique par des modifications neuroendocriniennes (Codispoti et al., 2003 ; Niedenthal, 

2008 ; Scherer, 2005). L’alexithymie, qui signifie littéralement ‘absence d’expression 

émotionnelle’, est donc un désordre cognitif et émotionnel qui annihile l’identification et 

l’expression de ses propres émotions et affects, ayant pour conséquence une vie intérieure 

pauvre, une préférence pour les aspects concrets plutôt qu’une pensée opératoire, notamment 

en situation de stress, et un évitement des situations émotionnelles conflictuelles ou communes 

(Haviland et al., 2000 ; Luminet et al., 2013 ; Sifnesos, 1996). L’alexithymie est un facteur 

supplémentaire observé dans les troubles alimentaires et l’obésité. Une revue de littérature 

récente a investigué la problématique de l’alexithymie à travers le champ des désordres 

alimentaires et a pu souligner le lien étroit existant entre ces deux notions (Nowakowski et al., 

2013). Ainsi, l’alexithymie a été fréquemment observée de manière pathologique dans des 

contextes de troubles alimentaires comme l’anorexie ou la boulimie (Cochrane et al., 1993 ; 

Corcos et al., 2000 ; Pinna et al., 2011 ; Zeeck et al., 2010) et peut également prédisposer à 

l’anxiété et la dépression, dans lesquelles les niveaux alexithymiques sont très élevés (Bonnet 

et al., 2012 ; Gennaro et al., 2004 ; Lumley et al., 1996). Dans le contexte de l’obésité, on 

constate un nombre plus modeste de recherches dont les conclusions se contredisent. Ainsi, 

certaines recherches émettent un lien direct entre ces deux notions uniquement lorsque l’obésité 

est consécutive à la présence de prises alimentaires compulsives fréquentes (Carano et al., 

2006 ; Pinaquy et al., 2003 ; de Zwaan et al., 1995). Des études contestent ces conclusions en 

ne trouvant aucun lien particulier entre l’alimentation compulsive et l’alexithymie (De Lenclave 

et al., 2001 ; Noli et al., 2010). D’autres études établissent néanmoins la présence d’une forte 



 85 

alexithymie dans un contexte d’obésité (Clerici et al., 1992 ; Elfhag & Lundh, 2007 ; Fukunishi 

& Kaji, 1997 ; Źak-Golab et al., 2013 ; Surcinelli et al., 2007). Le lien entre ces deux notions 

peut trouver un élément d’explication dans la propension à se nourrir suite à un changement 

émotionnel, comportement plus présent dans l’obésité (Golab et al., 2013 ; Larsen et al., 2006). 

Ainsi, selon une étude, cette propension est proportionnelle au degré d’alexithymie, notamment 

dans l’identification et la description de ses émotions, chez les hommes (Larsen et al., 2006). 

La prise de nourriture dite ‘émotionnelle’ est également liée au niveau de dépression par 

l’intermédiaire des troubles alexithymiques (Ouwens et al., 2009). Concernant la littérature 

centrée sur l’obésité infantile et adolescente, peu de données existent. Une étude a cependant 

lié l’alexithymie et les troubles alimentaires au sein d’une population tout-venant d’adolescents 

(Karukivi et al., 2010), tandis qu’une autre a pu souligner des niveaux d’alexithymie plus 

importants chez des adolescentes avec troubles alimentaires que celles sans cette problématique 

(Zonnevijlle-Bendek et al., 2002). D’un point de vue développemental, les mécanismes de 

reconnaissances et d’expressions émotionnelles s’adaptent et varient beaucoup durant l’enfance 

et l’adolescence, concomitamment au bon développement de la régulation émotionnelle. C’est 

pourquoi, sur la base de critères diagnostiques, une certaine alexithymie non pathologique peut 

être rencontrée durant l’enfance et tend à disparaître à l’adolescence, lorsque la régulation 

émotionnelle est mature (Karukivi et al., 2010). 

 

 
5) La régulation émotionnelle  

 
 
La régulation émotionnelle assure le bon fonctionnement psychique de l’individu, et favorise 

concomitamment l’insertion sociale (relations personnelles et professionnelles, comportements 

socialement tolérés). Un trouble dans cette régulation revêt alors une influence parfois jugée 

importante sur le développement et l’expression de psychopathologies (Gresham & Gullone, 

2012). Les modèles dominants cherchant à synthétiser les mécanismes sous-jacents de la 

régulation émotionnelle s’articulent autour de deux axes, la réévaluation cognitive et la 

suppression expressive (Butler et al., 2003 ; Gross, 1998 ; Richards et al., 2000). La 

réévaluation cognitive va ainsi permettre à l’individu de désinvestir la charge émotionnelle d’un 

souvenir, d’un événement et modifier sa façon de le penser, afin d’en transformer l’impact 

émotionnel (Gross & John, 2003 ; Lazarus & Alfert, 1964). Les zones cérébrales impliquées 

dans cet axe sont le cortex cingulaire antérieur, le cortex préfrontal ventromédian, l’insula et 

l’amygdale (Giuliani et al., 2011 ; Hermann et al., 2013). La suppression expressive va venir 
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modifier les réponses comportementales d’un individu face à un événement émotionnel, en 

inhibant les réactions naturelles ou traduisant l’impact émotionnel réel, ce qui permet un 

comportement socialement compatible (Gross & Levenson, 1993 ; Gross & John, 2003). Les 

zones cérébrales impliquées ici sont le cortex cingulaire antérieur ainsi que le cortex préfrontal 

dorsolatéral, également impliqué dans la régulation du comportement et l’inhibition volontaire 

de l’action (Brass & Haggard, 2007 ; Brody et al., 2007 ; Hermann et al., 2013 ; Kühn et al., 

2009 ; 2011). La plupart des travaux concernant cette régulation se focalisent sur les jeunes 

âges de l’enfance où l’on constate une progression développementale de cette régulation 

émotionnelle, en lien avec les progrès cognitifs (langage, mémoire, fonctions exécutives) et les 

interactions sociales de plus en plus denses et complexes. Un nombre plus restreint de 

recherches s’est intéressé à son fonctionnement au cours de l’adolescence. Pourtant, la 

régulation émotionnelle est impliquée dans un grand nombre de troubles psychologiques 

répertoriés par le DSM (Gross & Levenson, 1993) et l’adolescence reste une période propice 

au développement des terrains psychopathologiques favorables (Cicchetti et al., 2002 ; Graber, 

2013 ; Steinberg, 2005). Les liens entre la régulation émotionnelle et la dépression sont 

toutefois encore à l’étude. En effet, si certains estiment qu’une dérégulation de ses propres 

émotions est une conséquence de la dépression et de l’anxiété (Gilboa-Schechtman et al., 2006), 

d’autres concluent à des processus aux fonctionnements indépendants (Bydlowski et al., 2005), 

notamment à partir de travaux sur des patients atteints d’anorexie et de boulimie. En ce qui 

concerne cette dernière pathologie, la boulimie est fréquemment analysée à travers le champ de 

la dérégulation émotionnelle avec des prises de nourriture appréhendée à travers des 

mécanismes de compensation (Czaja et al., 2009 ; Stice et al., 2002 ; Tanofsky-Kraff et al., 

2007). Dans la continuité, les recherches s’intéressent également à cette problématique dans le 

contexte de l’obésité. Ainsi, les études montrent la présence d’anomalies dans la régulation 

émotionnelle ayant un impact direct sur la surconsommation alimentaire chez les personnes 

atteintes d’obésité (Raman et al., 2013). Les études pédiatriques dans le champ de l’obésité 

considèrent cette régulation émotionnelle comme prédictive de l’évolution du poids et du 

comportement alimentaire de l’enfant au cours de son développement. Ainsi, les enfants entre 

3 et 5 ans qui montrent le moins d’habiletés de régulations émotionnelles sont ceux qui ont le 

plus fort IMC et dont le même indice croît significativement plus que les autres, sur 9 ans de 

suivi, et ce pour les garçons comme pour les filles (Francis & Susman, 2009). Une autre étude 

souligne que les difficultés de régulations émotionnelles peuvent se compenser par une prise 

excessive de nourriture dès la petite enfance (van Strien & Bazelier, 2007). Ainsi, un trouble 
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de la régulation émotionnelle durant la petite enfance prédispose à un gain de poids menant à 

l’obésité durant l’adolescence.  

 

 

 
B. Objectifs et Hypothèses 

 
 
L’objectif de cette étude consiste principalement à investiguer les niveaux psycho-affectifs 

d’enfants et d’adolescents souffrant d’obésité, à travers des modalités multiples et transversales. 

La prise en compte de ces différentes explorations, ainsi que les liens pouvant être établis entre 

elles, permettront ainsi de s’extraire des travaux actuellement cloisonnés sur cette question. Ce 

travail constitue, à notre connaissance, une des premières études explorant les diverses sphères 

psycho-affectives au sein d’un même groupe d’enfants et d’adolescents souffrant d’obésité. 

Cette approche constitue ainsi une visée exploratoire. En outre, cette étude permettra 

d’appréhender le degré de prédisposition à la psychopathologie existant au sein d’un groupe 

d’enfants et adolescents atteints d’obésité, en comparaison d’un groupe sans obésité. Une 

attention sera portée à la spécificité des âges de développement dans la symptomatologie 

exprimée, afin de cerner une hypothétique phase développementale propice à l’expression de 

troubles psychopathologiques. Nous évaluerons enfin l’incidence du genre dans la fréquence 

des atteintes, ou dans le type de symptomatologie anxiodépressive. La constitution d’un groupe 

sans obésité ni surpoids, ainsi qu’apparié en termes de niveau socio-culturel, et la proposition 

d’une batterie de questionnaires évaluant un large spectre des niveaux psycho-affectifs (anxiété, 

estime de soi, alexithymie, régulation émotionnelle) entendent pallier certaines limites 

méthodologiques et appréhender de façon intégrative le profil psycho-affectif de jeunes 

individus souffrant d’obésité. Sur appui de la revue de littérature précédemment établie et par 

croisement de conclusions, nous pouvons formuler certaines hypothèses quant aux résultats 

attendus. 

 

Hypothèses principales : 

H1 : Par son implication fréquemment observée dans le cadre des troubles alimentaires, 

l’alexithymie est plus dégradée en fonction de la sévérité de l’IMC chez les jeunes du groupe 

OG, ainsi qu’en fonction de la sévérité de l’atteinte de la sphère anxiodépressive. 

H2 : Le niveau d’estime de soi est amoindri pour le groupe OG, notamment sur la population 

adolescente, en lien avec des difficultés dans les traitements émotionnels.   
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Hypothèses secondaires : 

H3 : Les atteintes psycho-affectives présentent une certaine hétérogénéité dans les profils de 

l’obésité pédiatrique, bien que les sphères investiguées soient globalement plus dégradées pour 

les enfants et adolescents souffrant d’obésité, tant pour les filles que pour les garçons. 

 

 

C. Méthodologie de l’étude 

 
 

1) Participants 
 
 

Concernant cette présente étude, nous n’avons pu recueillir que 29 réponses (17 filles et 12 

garçons) au sein de la population atteinte d’obésité. Nous étudierons donc ici cette population 

(n=55) en trois groupes d’âge, 10/12 ans (n=22), 13/14 ans (n=17) et 15/16 ans (n=16). À cette 

seule exception, les conditions et localisations de recrutement, le nombre de personnes incluses 

dans cette recherche sont référencées en page 69.  

 

Au total, 55 personnes ont été incluses dans cette présente recherche. 

 

 
2) Matériel 

 
- Le Revised Children’s Manifest Anxiety Scale (R-CMAS, Reynolds & Richmond, 

2000) 

 

Ce questionnaire d’autoévaluation très utilisé investigue, à travers 37 items à réponses « oui » 

/ « non » traduits en français (Reynolds & Richmond, 2000), les niveaux de plusieurs 

caractéristiques de l’anxiété chez l’enfant et l’adolescent à travers plusieurs échelles : l’anxiété 

physiologique/somatique, l’inquiétude ou l’hypersensibilité, les préoccupations sociales et le 

mensonge. L’échelle d’anxiété physiologique concerne les manifestations somatiques de 

l’anxiété de l’enfant. L’inquiétude ou l’hypersensibilité va refléter la crainte et l’anticipation de 

problématiques affectives et générer des ruminations anxieuses. Les préoccupations sociales 

vont quantifier le niveau de sentiment d’infériorité par rapport aux pairs, l’insuffisance, le 

sentiment de solitude, le rejet et l’hostilité des autres. L’échelle mensonge est une échelle de 
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désirabilité sociale. Le questionnaire se propose, à travers ces modalités, d’investiguer la 

tendance générale et stable de l’enfant et de l’adolescent à maintenir un état d’anxiété (Reynolds 

et al., 1999) ainsi que la propension à l’affectivité négative de l’enfant (Bayer et al., 2011). 

Nous ne traiterons cependant pas au cours de cette recherche de l’indice des préoccupations 

sociales, qui sera exploité dans le chapitre suivant. Les indices du R-CMAS se distinguent de 

l’indice d’anxiété du MDI-C par la prise en compte de l’aspect chronique et durable de l’anxiété 

à travers ses manifestations somatiques et psychologiques. Il est, à cet égard, souvent envisagé 

comme un marqueur sensible de psychopathologie (Reynolds et al., 1983). Chacun des niveaux 

possède une notation allant de 0 à 9. Par ailleurs, ce test bénéficie d’une bonne cohérence interne 

(Alpha de Cronbach > 0,80) et d’une tout aussi bonne validité (Reynolds et Richmond, 2000).  

 
 

- L’échelle d’Estime de Soi (Rosenberg, 1969, traduit pour le français par Chambon, 
1992) 
 

 
L’échelle d’estime de soi est l’auto-questionnaire le plus communément utilisé pour la mesure 

de l’estime de soi, et a été validé pour être fiable auprès d’une population pédiatrique. Le 

questionnaire est composé de 10 items notés sur une échelle de 1 (pas du tout d’accord) à 4 

(tout à fait d’accord). Un score supérieur à 34 indique un niveau d’estime de soi très solide. Un 

score inférieur à 27 définit le sujet comme ayant une faible estime de lui-même.  

 

 
- Le Multiscore Depression Inventory for Children (MDI-C, Berndt & Kaiser, 1999) 

 
 
Cette échelle, adaptée du MDI (Berndt, 1986) pour l’enfant, appréhende le niveau de dépression 

et ses troubles associés dans un auto-questionnaire de 79 items. Les réponses sont sur le format 

vrai/faux, et se composent de 8 échelles ainsi qu’un indice de sévérité de dépression, qui prend 

en compte l’addition de l’intégralité des différentes composantes. Un item est également présent 

afin de mesurer le risque suicidaire. Les huit échelles sont l’anxiété qui appréhende les aspects 

somatiques et cognitifs de l’anxiété, l’estime de soi qui mesure la perception et l’évaluation que 

les enfants ont d’eux-mêmes, l’humeur triste qui reflète l’état émotionnel de l’enfant, le 

découragement qui mesure la perception d’impuissance de l’enfant concernant ses capacités, 

l’introversion sociale qui évalue la tendance de l’enfant à éviter des situations ou des contacts 

sociaux, la faible énergie qui considère le niveau d’activité somatique et cognitif de l’enfant, le 

pessimisme qui appréhende la propension de l’enfant à se sentir négatif dans ses perceptions, 
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et enfin la défiance qui concerne les problèmes de comportements et d’irritabilité. Les notes 

sont traduites en T scores grâce aux normes proposées par les auteurs. Au-delà de 60, l’atteinte 

est considérée comme supérieure avec un caractère modéré du symptôme. Au-delà de 70, le 

symptôme est considéré comme pathologique. Pour cette étude, la cohérence interne du 

questionnaire est excellente avec un Alpha de Cronbach à 0,81.  

 

 

- Le Questionnaire d’Alexithymie pour l’enfant (QAE, Loas et al., 2009) 
 
 
Le questionnaire d’alexithymie pour l’enfant est la traduction française de l’échelle mise au 

point par Rieffe et al. (2006), sur l’adaptation de l’échelle de Toronto à 20 items (TAS-20, 

Parker et al., 1993), questionnaire pour adulte le plus utilisé dans les recherches sur 

l’alexithymie. L’échelle comprend 20 items répartis en trois dimensions, la difficulté à 

identifier ses sentiments (notée sur 14), la difficulté à décrire ses sentiments (notée sur 10) et 

les pensées tournées vers l’extérieur (notée sur 16) qui traduit une difficulté de réflexion basée 

sur des éléments abstraits et des expériences personnelles, ainsi qu’une pauvreté de la vie 

intérieure. La cohérence interne de ce questionnaire est satisfaisante pour cette étude (Alpha de 

Cronbach : 0,78). 

 

 
- Le Children Social Desirability (CSD, Crandall et al., 1965) 

 
 
 
Le CSD est une échelle de désirabilité pour enfants adaptée d’une version pour adulte (Crowne 

& Marlowe, 1960). Nous avons utilisé une version française adaptée aux besoins de cette 

recherche, traduction du CSD. Elle comprend 48 items aux réponses binaires sur le modèle 

Vrai/Faux et permet de mesurer la propension des enfants à répondre d’une manière biaisée aux 

différents questionnaires en privilégiant les réponses ‘idéalisées’ ou socialement préférables à 

la réalité. Les questions mêlent ainsi des comportements peu acceptés par le modèle social 

(mensonge, mauvaise humeur, admettre ses torts, négligence dans l’hygiène) en assertions et 

sans la moindre nuance, du type « Je ne mens jamais ». Les enfants répondant davantage au 

regard des exigences morales et sociales que sur leur personnalité auront tendance à affirmer 

qu’ils ne mentent effectivement jamais. Ce questionnaire permet ainsi de colorer les autres auto-

investigations sur la fiabilité des réponses apportées par les enfants.  
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- Le Emotion Regulation Questionnaire for Children and Adolescents (ERQ-CA, 
Gullone & Taffe, 2012) 
 

 
L’ERQ-CA est un auto-questionnaire destiné à évaluer les deux stratégies impliquées dans la 

régulation émotionnelle (RE), à savoir la réévaluation cognitive (RC) notée sur 30 points et la 

suppression de marqueurs émotionnels, évaluée sur 20 points. Il est adapté par Gullone et Taffe 

(2012) pour l’enfant et l’adolescent, sur la base du questionnaire de régulation émotionnelle 

mis au point par Gross et John (2003). Il comprend également dix questions, pour lesquelles les 

enfants peuvent répondre sur une échelle de Likert en 5 points, de ‘pas du tout d’accord’ à ‘tout 

à fait d’accord’. Les auteurs rapportent une bonne cohérence interne du questionnaire (pour 

RE : Alpha de Cronbach = entre 0,82 et 0,86 ; pour RC : Alpha de Cronbach = entre 0,69 et 

0,79) ainsi qu’une bonne validité (Gullone & Taffe, 2012).  
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D. Résultats 

 
 
Les données socio-démographiques sont présentées en Tableau 3. Elles confirment que le 

groupe souffrant d’obésité (OG) est bien apparié avec le groupe contrôle (CG) en termes d’âge 

(p>0,05) et de niveau d’instruction maternelle, exprimé en termes de niveau scolaire (p>0,05). 

De plus, l’analyse des résultats concernant le questionnaire de désirabilité sociale indique qu’il 

n’existe pas de différence pouvant causer un biais dans les réponses aux futurs questionnaires 

entre le groupe OG et le groupe CG (p>0,05). Une différence significative est soulignée au 

regard de l’IMC, naturellement plus important dans le groupe atteint d’obésité (p<0,001). 

 
Tableau 3 – Présentation des données socio-démographiques des groupes OG et CG 
 

 OG (n=29) CG (n=26) F P value 

Age 13,533 (1,634) 13,115 (1.945) 0,880 0,352 
IMC 35,93 (4,993) 19,12 (1.078) 282,405 <0.001 
Niveau scolaire mère (années) 10,33 (2,339) 10,46 (2,082) 0,046 0,830 
Niveau socio-économique (parents) 9,67 (4,427) 10,62 (2,969) 1,209 0,311 
Désirabilité sociale 22,90 (7,17) 21,79 (6,90) 1,756 0,870 
     

Notes: Moyennes et (Écart-type); OG, Groupe atteint d’obésité; CG, Groupe Contrôle 

 

 

La différence entre les niveaux socio-économiques des parents des deux groupes apparaît non-

significative. La répartition en pourcentage des catégories socio-professionnelles est présentée 

en Figure 8. 
 

 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité; CG, Groupe Contrôle 

Agricult Exploit : Agriculteurs, Exploitants ; Artisans Commer : Artistans Commerçants ; Prof Interm : Professions intermédiaires ; Sans Activ : Sans 
activité professionnelle 

 
Figure 8 – % de la répartition des catégories socio-professionnelles de parents des enfants des groupes OG et CG 
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Dans un premier temps, nous procéderons à une exploration clinique et qualitative des résultats 

au MDI-C. Ainsi, et au regard des profils, on constate un nombre plus important de scores 

pathologiques (T score > 70) ainsi que de profils modérés (T score > 60) dans le groupe OG 

que dans le groupe CG (Figure 9). En effet, 47% des filles et 42% des garçons du groupe OG 

présentent chacun au moins deux scores modérés ou au moins un score pathologique dans le 

MDI-C contre 13% des filles et 23% des garçons du groupe CG. Les différences de proportion 

de profils modérés et pathologiques entre les groupes sont significatives sur les scores de 

l’estime de soi [Chi-deux=11,33 ; p<0,001], d’anxiété [Chi-deux=4,68 ; p<0,05] et de manque 

d’énergie [Chi-deux=7,30 ; p<0,01].  

 

 
Notes : OG, groupe atteint d’obésité (couleur saumon) ; CG, groupe contrôle (couleur bleue) ; * p<0,05 ; **p<0,01; ***p<0,001 

Figure 9 – % de profils modérés (orange pour OG, bleu pour CG) et pathologiques (orange foncé) aux résultats du 
MDI-C dans les deux groupes 
 

On constate de plus, au sein du groupe OG, une atteinte quantitativement marquée du nombre 

de profils classés ‘modérés’ à ‘pathologiques’ chez les filles, notamment au score de dépression 

(29,5% contre 8% chez les garçons OG), d’humeur triste (24% contre 8%), d’introversion (35% 

contre 16%) de pessimisme (12% contre 0%) et d’estime de soi (41% dont 23% pathologiques) 

contre 16% modérés), alors que les garçons présentent des scores supérieurs dans les indices de 

manque d’énergie (33% contre 18% chez les filles OG) et de provocation (33,3% contre 

11,7%). Il y a une différence de proportion significative à l’estime de soi (Chi-deux=4,537 ; 

p<0,05) et tendant à la significativité pour la provocation (Chi-deux=3,757 ; p=0,052). Les 

résultats de l’intégralité des profils sont présentés en Figure 10. 
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Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; OGg, Garçons du groupe OG ; OGf, Filles du groupe OG ; * p<0,05 ; (*) tendance à la 

significativité) 
Figure 10 – % de profils modérés et pathologiques aux résultats du MDI-C entre les filles et les garçons du groupe OG 

 

 

Nous avons également observé les résultats des 8 jeunes du groupe OG ayant présenté des 

antécédents de dépression avec ou sans auto-agressivité. Ainsi, ‘seuls’ quatre profils sur huit 

présentent au moins deux scores modérés accompagnés d’un score pathologique au MDI-C. Un 

test non-paramétrique de Mann-Whitney nous indique également que les moyennes des 

réponses aux différents questionnaires de l’étude ne présentent aucune différence significative 

avec le reste du groupe OG. 

 

Une analyse inférentielle va à présent être réalisée sur les différents items proposés aux enfants. 

Ainsi, concernant l’indice de sévérité de dépression du MDI-C, l’analyse de variance n’a pas 

permis de mettre en évidence un effet de groupe (p>0,05), d’âge (p>0,05) ou de genre (p>0,05) 

et aucune interaction entre ces variables n’a atteint le niveau de significativité (p>0,05 pour 

l’ensemble des interactions). De plus, l’item permettant de mesurer le risque suicidaire s’est 

révélé négatif pour tous les participants de cette étude. Une analyse plus spécifique, illustrée 

dans la Figure 11, a été conduite sur l’ensemble des sous-échelles du MDI-C et met en exergue 

une expression de l’humeur triste significativement plus importante chez les enfants du groupe 

OG que chez ceux du groupe CG [F(1,49)=4,072 ; p<0,05]. Par ailleurs, les résultats ont également 

permis de souligner l’existence d’une interaction entre le groupe et l’âge sur l’humeur triste 

[F(2,49)=5,336 ; p<0,01]. Afin de préciser ces résultats, une analyse post-hoc a été conduite et fait 

apparaître que l’humeur triste est exprimée de manière plus marquée, spécifiquement chez les 
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adolescents filles et garçons du groupe OG âgés de 15/16 ans en comparaison au groupe CG du 

même âge (p<0,01). Afin d’interroger l’impact de la sévérité de l’obésité sur ces résultats, une 

analyse de covariance, intégrant l’IMC en co-variable, a été réalisée et démontre un maintien 

des effets du groupe et de l’interaction entre le groupe et l’âge (respectivement F(1,48)=5,779 ; 

p<0,05 et F(2,48)=5,425 ; p<0,01). Aucun autre effet n’atteint le niveau de significativité 

(p>0,05). 

En outre, une tendance à la significativité a pu être observée entre le groupe et l’âge sur le 

niveau de pessimisme ressenti (p=0,051). Plus précisément, les analyses de contraste réalisées 

montrent que cette tendance est notamment influencée par la situation après 15 ans avec une 

baisse progressive du niveau de pessimisme pour le groupe CG tandis que celui-ci croît pour le 

groupe OG. En revanche, aucun effet du groupe, du genre, de l’âge, ou d’interaction n’a été 

observé sur le sentiment de découragement (p>0,05), l’introversion (p>0,05) et le manque 

d’énergie (p>0,05). 

 
 

 

Figure 11 – Moyennes des résultats aux symptômes issus du MDI-C entre le groupe atteint d’obésité et le groupe au poids moyen 
 

Concernant la sous-échelle de provocation, un effet du groupe se caractérisant par un niveau de 

provocation rapporté par les enfants et adolescents du groupe OG plus élevé que celui relevé 

au sein du groupe CG est observé [F(1,51)=6,489 ; p<0,05], effet persistant après contrôle de 

l’IMC [F(1,48)=5,922 ; p<0,05]. Aucun autre effet n’atteignant le seuil de significativité n’est 

observé pour cette variable dépendante (p>0,05). Concernant les manifestations anxieuses, les 
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analyses statistiques ont été conduites sur les scores à la sous-échelle Anxiété du MDI-C, ainsi 

que l’échelle d’anxiété manifeste, le R-CMAS, en vue de spécifier sa nature protéiforme. Les 

analyses de variance réalisées sur les scores obtenus à la sous-échelle Anxiété du MDI-C ont 

mis en évidence un effet de l’âge des participants [F(1,51)=3,466 ; p<0,05]. Les analyses 

subséquentes ont permis de relever que les enfants de 10/12 ans présentent des niveaux 

d’anxiété supérieurs à ceux des 15/16 ans (p<0,05) ; effet qui ne se maintient pas lorsque l’IMC 

est intégrée en covariable (p>0,05). En revanche, aucun effet du groupe (p>0,05), du genre 

(p>0,05) ou d’interaction entre les variables n’a été observé.  

 

Afin de préciser les données, les plaintes exprimées par les enfants et les adolescents au 

questionnaire d’anxiété manifeste (R-CMAS) ont été analysées au regard de la spécificité des 

manifestations anxieuses que distingue l’outil. Ainsi, les résultats mettent en évidence une 

interaction entre le groupe et l’âge pour l’indice d’anxiété somatique [F(2,49)=4,980 ; p<0,05], 

interaction représentée en Figure 12, ainsi que concernant l’indice d’inquiétude [F(2,49)=3,482 ; 

p<0,05] ; effets qui se maintiennent lorsque l’IMC est intégré dans les analyses en qualité de 

co-variable (respectivement, F(2,48)=4,887 ; p<0,05 et F(2,48)=3,218 ; p<0,05). Les analyses 

complémentaires sur ces deux indices font apparaître que les adolescents du groupe OG âgés 

de 15/16 ans expriment plus de plaintes, d’une part que les adolescents du même âge sans 

surcharge pondérale (respectivement, p<0,01 et p<0,05) et d’autre part que les enfants plus 

jeunes souffrant d’obésité (respectivement, p<0,05 et p<0,1 pour les 10/12 ans, p<0,01 et 

p<0,05 pour les 13/14 ans). Aucun autre effet n’a permis d’atteindre le niveau de significativité. 

 

 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle 

Figure 12 – Moyennes des scores à l’échelle Anxiété Manifeste du R-CMAS entre le groupe atteint d’obésité et le groupe contrôle, 
ainsi qu’en fonction des groupes d’âges 
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Concernant l’estime de soi, les analyses statistiques ont été conduites sur les scores à la sous-

échelle Estime de soi du MDI-C et l’échelle d’estime de soi de Rosenberg. Les analyses de 

variances réalisées sur le score obtenu à la sous-échelle Estime de soi du MDI-C ont permis de 

mettre en évidence un effet du groupe [F(1,51)=7,547 ; p<0,01] en défaveur du groupe OG, 

témoignant ainsi d’une perturbation de l’estime de soi chez les enfants et adolescents du groupe 

OG en comparaison aux participants du groupe CG. Cet effet se maintient lorsque l’IMC est 

intégré dans les analyses en co-variable [F(1,50)=4,174 ; p<0,05]. Aucun autre effet n’atteignant 

le seuil de significativité n’est observé pour cette variable dépendante. Les analyses statistiques 

portées sur les scores au questionnaire d’estime de soi de Rosenberg tendent seulement à la 

significativité dans l’interaction entre les groupes et le genre [F(1,52)=3,858 ; p=0,054] avec 

l’esquisse d’une défaveur des résultats concernant les filles du groupe OG (p=0,06) tandis que 

les garçons OG se maintiennent à un niveau équivalent au groupe CG (p=0,64). Il n’y a pas 

d’autre effet observé. 

 
 

Nous avons ensuite procédé à l’analyse des résultats au questionnaire QAE traitant de 

l’alexithymie. Nous n’avons constaté aucun effet, en termes de groupe, d’âge, de genre ou 

d’interaction, concernant les troubles d’identification de ses émotions ainsi que des pensées 

tournées vers l’extérieur entre le groupe OG et le groupe CG. En revanche, l’indice traitant de 

la difficulté à décrire ses émotions présente un effet du groupe [F(1,51)=5,489 ; p<0,05] en 

défaveur du groupe OG qui présente ainsi des plaintes plus prégnantes dans la description de 

leurs émotions. Cet effet ne se maintient pas lorsque l’IMC est intégré en covariable (p>0,05). 

Il n’y a en revanche pas d’effet de l’âge, du genre, ni d’interaction constatée après études.  

 

En termes de régulation émotionnelle enfin, si l’indice d’inexpressivité ne montre aucune 

différence significative, il y a en revanche deux interactions présentes pour l’indice de 

réévaluation entre le groupe et le genre [F(1,51)=6,701 ; p<0,05] et le groupe et l’âge 

[F(2,49)=4,440 ; p<0,05] en défaveur des garçons du groupe OG ainsi qu’à partir de la tranche 

d’âge 13/14 ans. 
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E. Études complémentaires 

 

 

1) Étude des corrélations  
 

Afin d’appréhender les éventuelles relations entre les symptômes, une étude des corrélations au 

sein du groupe OG a été proposée. Ces corrélations, par la quantité des traitements, ont été 

corrigées par l’application de correction d’atténuation, et sont proposées dans leur intégralité 

au sein du Tableau 4. Afin de simplifier la lecture, seules les corrélations significatives (p<0,05) 

seront rapportées. Ainsi, nous observons tout d’abord que l’indice de sévérité de dépression du 

MDI-C trouve des corrélations positives avec l’intégralité des indices de l’échelle d’anxiété 

manifeste (R-CMAS), à savoir l’anxiété (r=0,44) et l’inquiétude (r=0,48) ainsi que l’indice de 

difficultés de description des émotions (r=0,43) du questionnaire d’alexithymie. Le niveau 

d’anxiété du R-CMAS corrèle significativement avec l’indice d’anxiété du MDI-C (r=0,37), 

mais aussi avec celui de l’estime de soi (r=0,42) et de l’humeur triste (r=0,44) du même 

questionnaire et l’estime de soi de Rosenberg (r=-0,58). En revanche, en ce qui concerne 

l’estime de soi, l’échelle du MDI-C ne corrèle pas avec celle de Rosenberg. La première est 

liée à l’échelle d’anxiété du R-CMAS (r=0,42), plus fortement à l’indice de dépression (r=0,65), 

à l’humeur triste (r=0,56), l’anxiété (r=0,46) et l’introversion (r=0,41) du MDI-C. L’échelle 

d’estime de soi de Rosenberg corrèle quant à elle avec les indices d’identification (r=-0,64) et 

de description (r=-0,56) de l’alexithymie, d’anxiété (r=-0,58) et d’inquiétude (r=-0,43) du R-

CMAS, de l’anxiété (r=-0,41) et du manque d’énergie (r=-0,44) du MDI-C ainsi que de la 

régulation émotionnelle (r=0,43). La régulation émotionnelle sur le versant suppressif de 

l’expression est en outre liée aux niveaux alexithymiques (r=0,52). En ce qui concerne l’IMC, 

celui-ci corrèle relativement peu avec les symptômes psychopathologiques, ne liant que 

faiblement mais significativement avec l’estime de soi (r=-0,28) et le versant inexpressif de la 

régulation émotionnelle (r=0,32). Au sein du groupe OG, l’IMC est positivement corrélé, 

seulement pour les garçons, avec l’indice de description de l’alexithymie (r=0,47) ainsi que le 

versant inexpressif de l’indice de régulation émotionnelle (r=0,42). 

 

  



Tableau 4 – Corrélations des résultats du groupe OG entre les résultats des questionnaires psychopathologiques et de régulation émotionnelle 
 
 

 

 
Notes : En rouge, p<0,05 ; En gras, p<0,01 ; OG, Groupe souffrant d’obésité ; Préocc Soc, Préoccupation sociale ; Sentmt Impui, Sentiment d’impuissance ; Manque éner, Manque d’énergie 

 

 

  1 2 3 4 5 6 7 
 

8 9 10 11 12 13 14 15 16 

QAE 1.Identification                 
2.Description 0,74**                

3.Pensées -0,16 
 

-0,20               

 4.Anxiété 0,47 0,47 0,03              
R-

CMAS 
5.Inquiétude 0,26 0,39 0,00 0,64             
6.Préocc Soc 0,30 0,43 0,11 0,57 0,76            

 7.Indice 0,25 0,43 -0,35 0,44 0,48 0,41           
 8.Sentmt Impui -0,02 0,06 -0,37 0,26 0,38 0,45 0,49          

9.Pessimisme 0,09 0,29 -0,09 0,25 0,23 0,28 0,31 0,14         
MDI-C 10.Estime de soi 0,25 0,24 -0,20 0,42 0,34 0,50 0,65 0,36 0,31        

11.Humeur triste 0,21 0,45 -0,28 0,44 0,39 0,45 0,81 0,60 0,45 0,56       
 12.Anxiété 0,17 0,07 0,01 0,37 0,24 0,26 0,46 0,19 0,14 0,46 0,35      

13.Introversion 0,19 0,29 -0,46 0,17 0,33 0,24 0,45 0,33 0,22 0,41 0,29 0,10     
 14.Manque éner 0,36 0,42 -0,21 0,23 0,34 0,40 0,55 0,37 0,49 0,37 0,50 0,24 0,39    

15.Provocation 0,35 0,52 -0,08 0,23 0,23 0,23 0,23 0,24 0,13 0,18 0,25 0,50 0,08 0,17   

ERQ-C 16.Réévaluation  0,26 0,41 0,43 0,17 0,16 0,29 0,04 -0,12 0,09 -0,02 0,06 -0,04 -0,17 -0,08 -0,22  
Inexpressivité 0,52 0,34 -0,03 0,18 0,21 0,24 0,14 -0,11 0,22 0,22 0,06 0,20 -0,05 0,06 0,07 0,51 



 
2) Modélisation des liens entre les réponses aux questionnaires psychopathologiques  

 
 
 
Au regard des corrélations précédemment étudiées, deux ensembles de régressions ont pu être 

mis en avant : 1) une évaluation sera portée sur la position de l’alexithymie en médiateur des 

relations entre la régulation émotionnelle et l’estime de soi et 2) un ensemble de régressions 

aura pour but d’éclairer la position de la sphère anxiodépressive dans les liens entre 

l’alexithymie et l’estime de soi.  

 

Dans ce premier modèle, l’alexithymie a été soumise à une régression de l’indice d’estime de 

soi, avec un résultat significatif tant sur le versant identification (β=- 0,47, p<0,01) que sur celui 

de la description (β=-0,44, p=0,01). Au cours d’une seconde étape, la régulation émotionnelle 

a subi une régression par l’indice d’estime de soi et le résultat est à nouveau significatif, 

uniquement sur le versant inexpressif de la régulation émotionnelle cependant (β=-0,40, 

p=0,02). Enfin en dernière étape, l’alexithymie est, comme nous l’avons précédemment 

évaluée, significativement associée à la régulation émotionnelle en versant inexpressif (β=0,58, 

p<0,001) pour l’indice d’identification seulement. Lorsque l’on mesure l’indice identification 

de l’alexithymie et l’estime de soi par régression du versant de réévaluation inexpressive de la 

régulation émotionnelle, la régression sur l’estime de soi a été réduite alors que l’alexithymie 

s’inscrit comme une variable médiatrice au sein de la régression (β=0,50, p<0,01). Les critères 

de médiation sont respectés et celle-ci est représentée en Figure 13. 

 

 
 

Figure 13 – Modélisation de la régression multiple entre la régulation émotionnelle et l’estime de soi, modérée par les niveaux 
d’alexithymie pour le groupe OG 
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Un autre modèle propose la sphère anxiodépressive en position de médiatrice des liens entre 

l’alexithymie et l’estime de soi. Au cours d’une première étape, l’indice anxiodépressif montre 

des résultats significatifs après régression des résultats de l’alexithymie sur le versant 

identification (β=0,50, p<0,01) et description (β=0,49, p<0,01). Ensuite, ces versants de 

l’alexithymie ont connu une régression du niveau de l’estime de soi, permettant de mettre à jour 

des liens significatifs respectifs (β=-0,47, p<0,01 et β=-0,44, p=0,01). En dernière étape, 

l’indice anxiodépressif par régression sur l’estime de soi a montré également des liens 

significatifs (β=-0,59, p<0,001). Lorsque l’on mesure l’indice anxiodépressif et l’alexithymie 

sur l’identification et la description par régression du niveau d’estime de soi, la régression sur 

l’alexithymie a été réduite dans les deux versants alors que l’indice anxiodépressif s’inscrit 

comme en médiatrice au sein de la régression (β=-0,47, p=0,01 et β=-0,50, p<0,01). Ainsi, les 

critères de médiation sont respectés (Figure 14). 

 

 
 

Figure 14 – Modélisation de la régression multiple entre l’estime de soi et l’alexithymie, modérée par les niveaux 
d’anxiété/dépression pour le groupe OG 
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F. Discussion 

 

 

Les résultats de cette étude soulignent d’un point de vue général des troubles de la sphère anxio-

dépressive plus aigus dans le groupe d’enfants et adolescents atteints d’obésité que dans celui 

aux poids non-pathologiques. En effet, les enfants du premier groupe présentent des niveaux 

d’anxiété plus élevés ainsi qu’un degré d’estime de soi significativement plus affecté que les 

enfants contrôles. En revanche, le degré de sévérité de dépression n’est pas concerné par cette 

différence entre les groupes. Ainsi, l’obésité ne semble pas induire directement un état dépressif 

au cours de l’enfance ou de l’adolescence. En revanche, des symptômes psychopathologiques 

se retrouvent significativement davantage au sein de la population infantile atteinte d’obésité, 

pouvant à ce moment constituer un terrain propice au développement d’épisodes dépressifs 

ultérieurs. En effet, parmi les résultats du MDI-C, trois des symptômes majeurs de la dépression 

sont ainsi significatifs au sein du groupe OG par rapport aux résultats du groupe CG, notamment 

concernant une plus faible estime de soi, une humeur triste plus développée et des 

comportements de provocation plus fréquents. On notera toutefois que les réponses aux items 

évaluant certains symptômes anxiodépressifs des adolescents du groupe CG montrent un niveau 

parfois élevé (18% de profils modérés pour l’introversion, 15% pour le découragement dont 

3% à un niveau pathologique) ; des scores compatibles avec la littérature et qui traduisent une 

certaine vulnérabilité des constructions internes aux âges de l’adolescence (Abela & Hankin, 

2008 ; Avenevoli et al., 2008). Dans le contexte de l’obésité en revanche, le même questionnaire 

relève en comparaison la présence de plusieurs scores d’atteinte modérée ou d’au moins un 

score pathologique pour près de la moitié des filles et garçons du groupe OG.  

 

En ce qui concerne les niveaux alexithymiques, les analyses entre groupes se révèlent 

significatives sur les aptitudes de description émotionnelle et invitent à appréhender les liens et 

les profils. Il apparaît ainsi que les enfants atteints d’obésité semblent connaître des niveaux 

plus élevés de difficultés alexithymiques dans la description de leurs états émotionnels, et ce, 

en lien d’une part avec la sévérité du surpoids puisque l’effet disparaît après contrôle de l’IMC 

en covariable, et d’autre part avec l’indice de sévérité de dépression, comme les corrélations 

ont pu le rapporter, et dans la continuité des études à ce sujet (Gennaro et al., 2004 ; Ouwens et 

al., 2009). Cela valide intégralement notre première hypothèse. Outre ce lien, l’alexithymie 

semble également modérer les ressorts de la régulation émotionnelle, notamment au regard du 
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versant suppressif de l’expression émotionnelle et la sévérité des troubles d’identification 

alexithymiques et l’estime de soi, au regard de la validation des critères de médiation que 

représente notre modélisation. Ainsi, les enfants rencontrant plus de difficultés dans 

l’identification de leurs propres émotions vont manifester davantage de comportements 

suppressifs dans la manifestation de leurs émotions au sein du groupe OG. La sévérité de 

l’indice de dépression a également une modération sur les niveaux anxieux et alexithymique 

élevés ainsi qu’une estime de soi amoindrie des enfants du groupe OG, comme l’a également 

révélé notre modèle. La sévérité de l’obésité ne semble en revanche pas déterminer le degré 

d’atteinte psychopathologique des jeunes concernés. En effet, bien que ces jeunes atteints 

d’obésité présentent pourtant plus de troubles psychopathologiques que des enfants à l’IMC 

moyen, la sévérité de l’obésité semble ne pas être corrélée avec l’amplitude de ces troubles. Le 

fait que les effets ne disparaissent pas avec l’IMC placé en covariable laisserait en effet suggérer 

que la sévérité de l’obésité ne peut être mise en cause, du moins exclusivement, pour expliquer 

les difficultés. Bien que cette étude ne permette pas de conclure que l’IMC aggrave la situation 

psychopathologique, les résultats montrent néanmoins la présence d’un terrain de symptômes 

anxiodépressifs aigus dans le contexte de l’obésité infantile. Ce terrain constitue une 

prédisposition plus ou moins prégnante au développement d’épisodes dépressifs ultérieurs 

(Jacques & Mash, 2003 ; Moscovitch et al., 2005 ; Nima et al., 2013). 

Cependant, au regard de l’étude des profils, il ne semble pas émerger une homogénéité dans les 

troubles psychopathologiques retrouvés dans le contexte de l’obésité infantile, validant notre 

hypothèse. Des différences concernant l’âge, mais aussi le genre, surviennent au sein même du 

groupe atteint d’obésité.  

 

 

Des différences entre les âges 

 

L’adolescence représente une période charnière pour le développement des psychopathologies 

(Beets et al., 2009 ; Lewinsohn et al., 2001). L’analyse des résultats nous permet ainsi de 

constater plus spécifiquement qu’à cet effet, la présence et le degré des symptômes anxio-

dépressifs, au sein du groupe atteint d’obésité, relèvent de l’hétérogénéité développementale et 

peuvent, à cet égard, dépendre de l’âge des patients, avec un pronostic régulièrement péjoratif 

pour les adolescents plus âgés. En effet, au MDI-C, ce n’est qu’à partir de 15/16 ans que les 

niveaux de pessimisme et d’humeur triste progressent significativement, quand ils tendent à 

diminuer chez les jeunes sans surcharge pondérale. Auparavant, si les niveaux sont légèrement 
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plus élevés pour le groupe OG, ils s’inscrivent dans une évolution similaire à ceux du groupe 

sain. Par les fortes corrélations affichées, ces niveaux semblent étroitement liés entre eux, ainsi 

qu’avec le niveau d’estime de soi, validant notre seconde hypothèse. Ces relations sont 

soutenues par la littérature (Heinonen et al., 2005 ; Wray et al., 2013). Nous constatons, en 

outre, que le niveau d’anxiété semble décroître avec le développement de l’enfant, toute 

population confondue, notamment à travers l’échelle du MDI-C. Il convient de préciser que la 

nature des questions constituant la variable, se base principalement sur des aspects spécifiques 

à la nervosité et l’inquiétude (ex : ‘je suis tendu à l’école’, ‘je me fais du souci au sujet de la 

mort’, ‘je suis très inquiet’). Les préoccupations tendent en effet à être soutenues, avec l’âge, 

par des ressources socio-émotionnelles plus denses ainsi qu’une maturité cognitive, notamment 

exécutives, qui va contribuer à étayer la réflexion, l’esprit d’analyse et de rationalisation (Miers 

et al., 2013 ; Ursache & Raver, 2014). Toutefois, dans le groupe des adolescents souffrant 

d’obésité, les résultats à l’échelle d’anxiété manifeste, entrevoient des scores d’anxiété et 

d’inquiétude chroniques en significative augmentation pour la tranche d’âge 15/16 ans par 

rapport aux résultats des jeunes du même âge de la population contrôle. Cette situation d’anxiété 

accrue à ces âges peut traduire des difficultés notamment vécues dans les interactions sociales, 

entremêlées du jugement des autres et possibles discriminations au regard des normes 

culturelles (Cairney et al., 2008 ; Goodwin et al., 2012 ; Pryor et al., 2016). En effet, les médias, 

par l’intermédiaire de la publicité et des icônes de la mode peuvent imposer une pression 

conséquente, chez les jeunes d’une part, et d’autant plus lorsque ceux-ci s’éloignent de cette 

‘norme’, à un âge où le rôle des modèles et des idoles viennent contribuer à la construction de 

la personnalité (Strasburger et al., 2012). De plus, la multiplication des réseaux sociaux a 

modifié les rapports à l’image et densifier son impact. Ainsi, les brimades et humiliations entre 

élèves, naguère circonscrites au cours de récréation, peuvent désormais s’afficher sur un réseau 

accessible au monde entier (Bucchianeri et al., 2016 ; Eisenerg et al., 2015). Outre ces aspects 

d’image corporelle, cette anxiété accrue chez les adolescents souffrant d’obésité peut également 

traduire une inquiétude de leur état, prenant ainsi conscience que leurs conditions de vie et de 

santé vont également être impactées (Sareen et al., 2006). Enfin, des particularités dans la 

maturation cognitive, notamment exécutive, peuvent se traduire notamment par une 

augmentation de l’état anxieux (Eysank et al., 2007 ; Owens et al., 2012 ; Ursache & Raver, 

2014). À cet égard, les résultats des questionnaires nous permettent également d’observer une 

différence significative dans les habiletés de réévaluation cognitive propre à la régulation 

émotionnelle chez l’adolescent atteint d’obésité, et ce à partir de 13 ans. Ces résultats invitent 
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ainsi à l’exploration plus approfondie des capacités cognitives et de cognition sociale, bases de 

ce versant de la régulation émotionnelle. 

 

L’anxiété, l’inquiétude, l’humeur triste et le pessimisme sont autant de manifestations présentes 

pour les adolescents toute population confondue, à un degré toutefois supérieur dans le contexte 

de l’obésité, qui se réduisent avec les âges de développement pour les jeunes issus de la 

population contrôle tandis qu’elles se maintiennent et se renforcent pour ceux atteints d’obésité. 

Cela souligne ainsi une tendance à l’aggravation dans l’expression et le vécu de symptômes 

psychopathologiques au cours du développement de l’adolescence dans le contexte de l’obésité.  

De plus, comme précédemment citée, l’adolescence est une période durant laquelle l’équilibre 

affectif est très dépendant du contexte environnemental et social, et il est sans doute nécessaire 

de considérer parallèlement cette problématique afin d’appréhender cet accroissement des 

symptômes psychopathologiques, prédisposant considérablement à l’évolution d’états 

dépressifs pour les jeunes atteints d‘obésité. Ces états dépressifs constituent en outre un facteur 

péjoratif dans les programmes d’amaigrissement et la motivation à perdre du poids, assurant 

ainsi le maintien de l’obésité au cours de la vie adulte (Silva et al., 2015).  

 

 
Des différences entre les genres 

 

Au regard des profils psychopathologiques présentés au sein de la population recrutée pour 

cette étude, l’auto-questionnaire MDI-C présente des résultats plutôt défavorables aux jeunes 

issus du groupe atteint d’obésité, avec un nombre de profils à risque plus important. S’il n’existe 

pas de différence significative dans les résultats globaux en ce qui concerne le genre, nous 

pouvons néanmoins y dresser des différences significatives de profils modérés et pathologiques. 

Ces différences dessinent ainsi des spécificités dans les manifestations exprimées. D’une part, 

l’indice Estime de soi reflète la mauvaise perception et évaluation que les enfants ont d’eux-

mêmes et l’Humeur triste représente l’état affectif de l’enfant. Ces deux items sont basés 

principalement sur des considérations internalisées dont le nombre de profils modérés et 

pathologiques concernent préférentiellement les filles atteintes d’obésité (respectivement 10 et 

19% d’écart entre les genres), avec une significativité des profils pathologiques et modérés 

concernant l’estime de soi pour les jeunes filles du groupe OG. À un moindre niveau, les filles 

du groupe CG présentent également des scores supérieurs à ceux des garçons de leur groupe. Il 

semble ainsi s’esquisser une tendance pour les expressions internalisées chez les jeunes filles, 



 106 

tendance analysée lors de précédentes recherches sur la dépression chez les jeunes adolescentes 

qui recensent davantage de sentiments d’échec, de culpabilité, de fatigue, de tristesse et de 

mésestime que chez les garçons en situation de dépression (Bennett et al., 2005 ; Compas et al., 

1997 ; Ohannessian et al., 1999). Le niveau élevé des items impliquant une faible estime de soi 

au sein des résultats du groupe OG, et spécifiquement les filles, doit être considéré avec une 

attention particulière. En effet, comme précédemment détaillée, la baisse d’estime de soi 

représente un facteur péjoratif pour la dépression (Sowislo et al., 2013). D’un point de vue 

clinique, il est nécessaire de rappeler que sur les 8 profils du groupe OG ayant connu un ou 

plusieurs épisodes antérieurs de dépression accompagnés ou non d’automutilation ou d’auto-

agressivité, 7 concernent des filles, ce qui représente 23,3% du groupe OG et 39% de la 

population féminine du même groupe. Les résultats complets aux questionnaires de ces jeunes 

filles ne dénotent pas parmi ceux du groupe atteint d’obésité, ce qui accentue la conclusion 

d’une symptomatologie psychopathologique accrue et péjorative chez l’adolescent atteint 

d’obésité, qu’il convient d’appréhender conjointement à la problématique physiologique. 

D’autre part, l’indice Manque d’énergie mesure le niveau d’intensité cognitive et de capacités 

physiques tandis que les comportements de provocation évaluent l’irritabilité et les troubles du 

comportement. Ces deux indices ont en commun l’aspect visible, externalisé d’un sentiment de 

malaise chez les jeunes individus, à travers des comportements nonchalants, provocateurs ou 

agressifs. On retrouve un nombre de profils modérés ou pathologiques plus important chez les 

garçons (respectivement 15 et 20% d’écart entre les genres) avec un indice de comportement 

de provocation tendant à la significativité dans les profils modérés et pathologiques des garçons, 

qui semblent ainsi manifester plus communément des expressions externalisées. Ces 

observations ont été décrites lors de précédentes études de la symptomatologie dépressive chez 

les jeunes garçons (Burke et al., 2005 ; Kovacs et al., 2003 ; McLaughing et al., 2014). Cette 

distribution équilibrée de symptômes prédominants entre les garçons et les filles atteints 

d’obésité peut ainsi, en partie, expliquer l’absence de significativité concernant l’effet de 

population entre les deux groupes à un niveau global.  
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G. Conclusion 

 
 
 
Bien qu’il ne semble pas exister d’homogénéité dans le profil psychopathologique de l’obésité 

(D’Autume et al., 2012 ; Gohier et al., 2010), certaines études longitudinales suggèrent que la 

dépression (Blaine, 2008 ; Britz et al., 2000 ; Liem et al., 2008) et l’anxiété (Rofey et al., 2009) 

pourraient précéder l’augmentation de l’IMC chez l’enfant et l’adolescent et ce, plus 

particulièrement chez les jeunes filles (Blaine, 2008 ; Liem et al., 2008). De manière contrastée, 

d’autres auteurs considèrent ces manifestations psychopathologiques comme subséquentes au 

contexte de l’obésité, pouvant se déclarer ainsi plus tardivement au cours du développement 

(D’Autume et al., 2012 ; Herva et al., 2006 ; Roberts et al., 2003 ; Shomaker et al., 2012). Notre 

étude s’inscrit ainsi dans cette hypothèse, avec l’observation d’état psychopathologique 

relativement similaire à la fin des âges de l’enfance et au début de l’adolescence entre le groupe 

contrôle et celui atteint d’obésité, jusqu’à 12/13 ans où l’écart des courbes s’accroît entre les 

deux groupes, avec une accentuation et une fixation des symptômes pour les adolescents atteints 

d’obésité. De plus, si cette étude n’a pas trouvé de lien entre l’IMC et le niveau d’atteinte 

dépressive, la symptomatologie psychopathologique aigüe, chez les adolescents atteints 

d’obésité, représente toutefois un pronostic négatif dans l’évolution des deux facteurs.  

 

L’ensemble des difficultés déjà présentes chez l’enfant et l’adolescent souffrant d’obésité 

peuvent, quoi qu’il en soit, conduire à un isolement social et accroître les situations de rejet 

social, de moqueries, dont les enfants et les adolescents peuvent être victimes (Robinson, 2006). 

Les répercussions se retrouvent dans les niveaux d’estime de soi qui apparaissent 

significativement plus faibles chez les enfants et adolescents atteints d’obésité, ainsi que dans 

les profils alexithymiques plus nombreux et accrus (French et al., 1995 ; Griffiths et al., 2010 ; 

Larsen et al., 2006 ; Miller et al., 1999). Enfin, l’impact des troubles psychopathologiques est 

en outre défavorable à la sphère sociale de l’adolescent. En effet, de nombreuses recherches 

concluent sur une origine duelle des troubles psychologiques dans l’obésité, avec des facteurs 

psychopathologiques internalisés (dépression, anxiété, régulation émotionnelle, alexithymie) et 

des facteurs psychosociaux externalisés (Puder & Munch, 2010). Les travaux doivent ainsi être 

prolongés sur les aspects psychosociaux et socio-cognitifs afin de cerner des facteurs de 

l’adolescence pouvant comporter une responsabilité 1) dans le maintien de la symptomatologie 
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dépressive et la survenue d’épisodes accrus de dépression au cours de la vie d’un adulte atteint 

d’obésité et 2) dans le maintien ou l’aggravation des états de l’obésité à travers des 

comportements socialement inadaptés et un comportement alimentaire atypique. 
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Partie II – Facteurs Psychosociaux dans l’obésité infantile 
 
 
Etude 2 : Vécu et Comportements psychosociaux de l’enfant atteint d’obésité 

 
 

A. Contexte de la recherche 

 
De récentes études observent que l’acte de manger peut constituer une réponse à un événement 

générant des sentiments à valence négative (stress, situation d’échec, contrariétés), ce qui, 

comme précédemment détaillé, traduit un dysfonctionnement de la sphère émotionnelle 

(Zijlstra et al., 2012). Cependant, des chercheurs ont pu investiguer l’impact de cette sphère 

émotionnelle chez l’enfant d’âge préscolaire sur sa consommation de nourriture (Carper et al., 

2000 ; Sawyer et al., 2006 ; Shapiro et al., 2007). À cet égard, Graziano et al. (2007) ont montré 

qu’à un tout jeune âge, de 2 à 3 ans, un enfant présentant de faibles capacités de régulation 

émotionnelle voit amplifier le risque de développer un surpoids dès l’âge de 5 ans. En 2011, 

Haycraft et son équipe mettent en avant une corrélation positive entre l’IMC des enfants et les 

symptômes émotionnels conduisant à la perturbation des comportements de nutrition. Ces 

investigations ont permis d’apporter un éclairage sur les perturbations comportementales que 

les enfants atteints d’obésité peuvent manifester, telles que des troubles des conduites (Griffiths 

et al., 2011 ; 2006 ; Zametkin, 2004), de l’agressivité envers autrui (Griffiths et al., 2006) et la 

présence, dans certains cas, d’une hyperactivité (Griffiths et al., 2011), une inattention 

pathologique (Griffiths et al., 2011) ou une impulsivité comportementale (Nederkoorn et al., 

2006), dont l’impact aura un retentissement sérieux et négatif sur les relations sociales (Gibson 

et al., 2008) et la qualité de vie de ces jeunes personnes (Griffiths et al., 2010 ; Tsiros et al., 

2008). En effet, l’impulsivité, qui est une manifestation comportementale contrôlée par 

l’intervention de l’inhibition (de réponses non-appropriées), de l’attention ainsi que de 

l’anticipation des conséquences de prise de décisions, va se révéler être significativement 

supérieure chez les enfants et adolescents atteints d’obésité (Fields et al., 2011 ; Nederkoorn et 

al., 2006 ; Thamotharan et al., 2013). Ainsi, les capacités psychosociales et le comportement 

de l’enfant apparaissent comme une interrelation et semblent représenter des facteurs influents 

dans le maintien du contexte de l’obésité.  
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1) Préoccupation sociale de l’image corporelle 
 

 La référence concernant l’esthétisme se constitue autour de critères de normes, à la 

lumière des valeurs éthiques, économiques et morales propres à l’époque et la culture. Le corps 

n’est pas épargné de cette norme. Le concept d’image corporelle renvoie à une interface 

constituée de perceptions internes et externes, ainsi que de représentations accumulées au cours 

d’expériences, de sentiments et de souvenirs au cours de la vie d’un individu. Cette interface 

va lui permettre d’intégrer et d’appréhender son corps sous un certain jour, ce qui aura des 

conséquences, bénéfiques ou non, sur sa santé psychique et son comportement. L’image 

corporelle se comprend ainsi comme la représentation qu’un individu se fait de son propre 

corps, intégrant des propriétés physiques et réelles (taille, poids, carrure, couleur de peau, 

particularités physiques) ainsi que des représentations internalisées (Cash, 2004 ; Schwartz & 

Brownell, 2004). Celles-ci peuvent être plus ou moins en accord avec les propriétés physiques 

mais peuvent également s’en éloigner, au point d’avoir une image faussée de son propre corps. 

Cette image renvoyée peut être outrageusement négative avec des points de fixation phobique 

sur des parties du corps, et ce, en dépit de bien-fondés, pouvant conduire jusqu’à des crises 

d’angoisse, des comportements d’évitement social voire des tentatives de suicide (Brausch et 

al., 2014 ; Stice et al., 2001). On parle de dysmorphophobie. L’image corporelle représente 

ainsi une construction subjective et multidimensionnelle, tant perceptuelle qu’affective 

(Striegel-Moore et al., 2002). Durant l’enfance et l’adolescence, les changements physiques et 

morphologiques continus induisent une image du corps sans cesse en mouvement. 

L’adolescence peut fragiliser les défenses psychiques par des niveaux narcissiques mouvants, 

et le lien et le soutien de pairs, l’uniformisation par l’identification, et l’estime de soi font office 

de protection précaire (Janssen et al., 2004). L’insatisfaction corporelle est alors fréquente à ces 

âges, tant pour les filles que les garçons (Bucchianeri et al., 2014 ; Mäkinen et al., 2012), bien 

que celle-ci ne porte pas sur les mêmes sources de préoccupations (ligne et silhouette pour les 

filles, musculature pour les garçons ; Calzo et al., 2012). Dans le contexte du surpoids et 

l’obésité, le corps est soumis à des bouleversements physiques d’autant plus importants et son 

image propre va en être altérée. De nombreuses études ont ainsi souligné que l’insatisfaction 

corporelle était plus élevée chez les enfants et adolescents souffrant d’obésité que chez leurs 

congénères de poids moyen (Lerner et al., 2015 ; Siervo et al., 2014) et cette différence démarre 

très tôt, une étude faisant ce constat pour des enfants âgés de 6 ans (Tanofsky-Kraff et al., 2004). 

De plus, une méta-analyse a permis de souligner le lien entre l’image du corps, ses 

préoccupations de poids et de silhouette et des symptômes dépressifs chez l’adolescent en 
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situation de surpoids ou d’obésité (Preiss et al., 2014). Cette image corporelle dégradée ne sera 

pas non plus sans conséquence sur les liens sociaux de ces jeunes individus, avec davantage 

d’isolement et de marginalisation, ainsi qu’une plus grande difficulté d’intégration sociale 

(Chondronikola et al., 2014 ; Gilmartin et al., 2013 ; Strauss et al., 2003). 

 
 

2) Positionnement social  
 

 
Des études avancent en effet que la pression sociale induite par la surcharge pondérale et ses 

comorbidités peuvent conduire les jeunes touchés par l’obésité, à éprouver et exprimer des 

comportements sociaux négatifs ou mal adaptés, et ce avec ou sans lien avec le niveau anxio-

dépressif de ceux-ci. Ces comportements peuvent être externalisés à travers une certaine 

agressivité, des troubles des conduites, des comportements d’inattention, perturbateurs, 

oppositionnels ou provocateurs voire des actes de délinquance. Ils peuvent également être 

internalisés à travers des plaintes somatiques, un repli sur soi voire une marginalisation 

(Anderson et al., 2010 ; Mamun et al., 2009 ; Mustillo et al., 2003 ; Strauss et al., 2003). Les 

études relèvent toutefois de nombreuses variables sur la possibilité de l’émergence de ces 

troubles associés, telles que l’âge, le sexe, la durée du surpoids ou de l’obésité ou encore le 

contexte familial (Goodman et al., 2002 ; Herva et al., 2006 ; McElroy et al., 2004). Ainsi, les 

données relevées de quelques études sur les adolescentes atteintes d’obésité révèlent une 

association entre un fort IMC et la survenue de troubles du comportement à travers un repli sur 

soi et des troubles oppositionnels (Mustillo et al., 2003). D’autres données centrées sur les 

garçons atteints d’obésité observent d’autres troubles tels que des niveaux d’agressivité plus 

élevés (Farhat et al., 2010 ; Lawlor et al., 2006). Le niveau de surcharge pondérale semble 

toutefois être un facteur de ces difficultés comportementales, quel que soit le genre, qui ont été 

relevées pour des adolescents atteints d’obésité tandis qu’elles n’apparaissent pas chez ceux 

atteints de surpoids (Datar et al., 2004 ; Farhat et al., 2010). D’autres études viennent atténuer 

ces conclusions en n’observant pas de différences majeures entre les adolescents atteints 

d’obésité et leurs pairs au poids moyen dans le risque de développement de troubles 

psychopathologiques, bien qu’au niveau psychosocial, ces premiers affichent davantage de 

problèmes relationnels avec leur entourage proche et font preuve de moins de comportements 

prosociaux (Drukker et al., 2009 ; Harrist et al., 2016). Des recherches se sont également 

penchées sur le sujet de plus en plus d’actualité que représente le harcèlement à l’école qui peut 

être de deux expressions ; ‘relationnelle’ avec des délaissements d’amis, des mensonges et 
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rumeurs propagées, mais aussi ‘déclarée’ avec des moqueries, des bagarres ou des menaces. 

Ainsi, sont relevées de plus fortes probabilités pour des enfants et adolescents atteints d’obésité 

par rapport à ceux de poids moyens d’en être victimes, ce, quels que soient l’âge et le genre 

(Griffiths et al., 2006, Mamun et al., 2013). Toutefois, les études affirment également que les 

adolescents souffrant de surpoids et d’obésité se livrent davantage, que ceux au poids moyen, 

à des agressions et à des comportements de harcèlement scolaire et de victimisation de 

l’entourage, notamment à l’adolescence et non durant l’enfance, et indifféremment du sexe, 

bien qu’il définisse le mode opératoire (Jaansen et al., 2004 ; Liu et al., 2016). Les filles atteintes 

d’obésité montrent des niveaux plus importants d’agression ‘relationnelle’ tandis que les 

garçons font davantage preuve d’agressivité ‘déclarée’ dans l’action de harcèlement sur leurs 

pairs.  

 

Enfin, un effet prospectif de l’obésité sur les troubles du comportement n’est pas relevé. Ainsi, 

une obésité survenue à 5 ans n’augmente pas le risque de développement de troubles du 

comportement à l’adolescence (Lawlor et al., 2005). D’autres études évoquent en revanche une 

réciprocité entre ces facteurs sociaux défavorables et l’obésité. En effet, des épisodes 

d’abandon, de mauvais traitements, d’abus sexuels, de négligence parentale, de harcèlement 

scolaire ou d’isolement social augmentent le risque de développement de troubles du 

comportement, pouvant conduire à l’obésité (Danese et al., 2014 ; Strauss et al., 2003). À 

l’adolescence, les jeunes atteints d’obésité sont plus exposés aux troubles des conduites. Des 

liens ont ainsi été observés entre un fort IMC et une propension à l’initiation précoce de la 

cigarette, de l’alcool et d’autres drogues, mais aussi aux agressions (Cawley et al., 2004 ; Pasch 

et al., 2008 ; Zeller et al., 2008). 

 

3) Contexte environnemental 
  

 
Ainsi, le contexte de l’obésité peut induire une pression sociale d’autant plus accrue aux âges 

de la construction de la personnalité (Bell, 2000 ; Mustillo et al., 2003 ; Weil, 1977) et 

l’ensemble des difficultés liées à l’obésité, à commencer par l’image du corps, peut conduire à 

une souffrance psychologique (Wardle & Cooke, 2005) mais également un isolement social 

voire des phobies sociales (Britz et al., 2000 ; Pull et al., 2001) et accroître les situations de 

rejet social (Braet et al., 1997 ; Gohier et al., 2010 ; Strauss et al., 2003), de moqueries, dont les 

enfants et les adolescents peuvent être victimes (Gibson et al., 2008 ; Robinson, 2006). Des 

chercheurs ont par ailleurs établi des liens entre les niveaux de dépression et de stress chez 
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l’adolescent souffrant d’obésité avec un environnement social hostile, conduisant à des 

modifications neurobiologiques et neurochimiques, appuyant ainsi l’argument de ne pas 

exclure les antidépresseurs dans l’obésité chez l’adolescent (Gohil et al., 2001 ; McEwen, 

2000). Le milieu familial revêt également une importance dans l’impact psychologique de 

l’obésité chez le jeune. On y rencontre des corrélations entre de forts niveaux dépressifs et 

dépréciatifs de leur image avec un terreau de conflit, parfois d’hostilité et de différence de 

traitement au sein de la fratrie (de Beer et al., 2007 ; Fallon et al., 2005 ; Hammar et al., 1972 ; 

Kolotkin et al., 2006). Les facteurs environnementaux délétères ainsi que des niveaux de 

soutien et de motivation familiaux amoindris semblent même accroître la sévérité de l’obésité 

chez cette population (Basdevant & Guy-Grand, 2004 ; Foucart et al., 2011). Les conséquences 

de ces facteurs environnementaux ainsi que de l’isolement souvent rencontré par les enfants et 

adolescents atteints d’obésité peuvent concerner, outre de possibles états anxiodépressifs, une 

agressivité et des troubles des conduites accrus (Baum et Forehand, 1984 ; Braet et al., 1997 ; 

Pearce et al., 2002). Des études contradictoires en revanche ne font pas de lien entre l’obésité 

et un isolement social (Burrows et al., 2002 ; Phillips et al., 1998 ; Walker et al., 2003), des 

difficultés dans la relation aux autres (Nowicka et al., 2007 ; Renman et al., 1999), ou avec 

l’environnement familial (Arif et al., 2006 ; Friedlander et al., 2003 ; Wake et al., 2009). A 

contrario, une situation familiale équilibrée, propice à l’acceptation de l’obésité et animée par 

la volonté de soutenir l’enfant ou l’adolescent a un impact tout à fait positif sur la réduction de 

l’IMC au cours du temps chez ce dernier (Esptein et al., 1996 ; Gable et al., 2007 ; Golan et 

Crow, 2004). 

 Ainsi, le résultat de toutes ces recherches souligne la grande disparité d’impacts et de prismes 

d’analyses, venant symboliser ici l’interdépendance des aspects multifactoriels que représente 

l’obésité. 

 

4) Comportement alimentaire  
 
 

Bien que le surpoids ne soit pas immuablement issu des effets d’une trop grande quantité 

d’absorption de nourriture, ils sont cependant retrouvés de façon majoritaire chez des individus 

en situation de surpoids ou d’obésité. Des études font ainsi le lien entre le poids d’un individu 

et sa quantité de prise alimentaire. Un enfant de poids moyen se verra donc rassasié après une 

prise énergétique située dans la normale des besoins quotidiens tandis qu’un enfant en surpoids 

cessera son repas après une prise énergétique bien au-delà du besoin physiologique (Mallan et 

al., 2014). Des questions se sont donc portées sur les caractéristiques de la satiété dans l’obésité 
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ainsi que sur les besoins, autres que vitaux, dans la prise de nourriture. La lenteur de réactivité 

de la satiété d’un individu serait en effet un des mécanismes de prédispositions génétiques à la 

prise de poids (Llewellyn et al., 2012) mais également induit par l’éducation alimentaire reçue 

et le comportement alimentaire des parents (Birch & Sullivan, 1991 ; Wardle et al., 2001). De 

plus, les besoins alimentaires, comme nous l’avons précédemment détaillé, ne se limitent pas à 

l’apport nécessaire de maintien homéostatique de l’individu et bien d’autres facteurs ont une 

implication peu ou prou conséquente tels les aspects de sensibilité à la nourriture, de plaisir de 

manger, des conditions situationnelles, émotionnelles et sociales qui accompagnent la prise de 

nourriture etc. 

 

Le contexte environnemental ainsi que certains désordres psycho-affectifs peuvent en effet 

avoir un impact direct sur le comportement alimentaire de l’enfant et de l’adolescent. Ainsi, 

une méta-analyse a récemment été réalisée sur 69 études portant sur l’influence sociale du 

comportement alimentaire (Cruwys et al., 2014), permettant de conclure que si la propension 

alimentaire humaine est plus naturellement dirigée vers des aliments à haute teneur en énergie 

(Florack et al., 2013 ; Folkvord et al., 2013), les facteurs de contrôle comportemental et 

d’influence sociale permettent à l’être humain de diversifier sa prise alimentaire (Bevelander et 

al., 2012). 

 

De plus, l’effet des pairs, en termes d’image du corps, joue un rôle dans la prise de nourriture. 

En effet, en situation de restauration commune, les enfants de même silhouette ont tendance à 

réguler leur prise de nourriture sur celle des autres. L’observation est faite tant pour les enfants 

et adolescents de poids moyen, qui se restreindront lorsque d’autres enfants de poids moyen 

cesseront de manger, que pour les enfants et adolescents en surpoids ou souffrant d’obésité qui 

calqueront leur prise de nourriture sur celle d’autres enfants à la même silhouette (Bevelander 

et al., 2012 ; Romero et al., 2009). Durant l’enfance et à l’adolescence, le contact social et le 

sentiment d’inclusion à un groupe ou une catégorie d’individus agissent donc directement sur 

les normes individuelles, tant pour la consommation de nourriture que pour les activités 

physiques et sportives (Salvy et al., 2012). Une autre étude souligne le lien entre les normes 

sociales et la quantité des portions alimentaires au cours des repas (manger beaucoup et se 

resservir fréquemment pouvant être perçu comme de la gloutonnerie, synonyme de 

comportements mal élevés), mais les résultats peuvent varier selon les individus de même 

milieu social (Hermans et al., 2012 ; Vartanian et al., 2013), ce qui implique l’influence des 

habitudes de vie familiales mais aussi éducationnelles pour l’enfant.  
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Les projections défavorables pour le devenir de ces enfants et adolescents exigent ainsi une 

prise en charge hâtive. En effet, des études affirment que les adolescents atteints d’obésité 

connaissent, de par ces difficultés sociales, une sortie du cursus scolaire davantage précoce, 

notamment chez les filles, mais connaîtront également moins de partenaires intimes au cours 

de leur vie, se marieront moins, et auront des niveaux de revenus du ménage moins élevés que 

leurs pairs de poids moyen (Gortmaker et al. 1993 ; Gupta et al., 2012).   

 

Au regard de cette revue de littérature sur le vécu et les comportements psychosociaux des 

jeunes atteints d’obésité, il apparaît désormais nécessaire d’appréhender cette fragilité des 

aspects psychosociaux dans l’analyse du tableau multifactoriel dont est composée l’obésité, et 

ce, notamment au cours de l’adolescence, période sensible de construction psychique et de 

maturation des liens sociaux. Cependant, les recherches apportent des éclairages contrastés et 

une variabilité de résultats d’une part au regard d’une hétérogénéité méthodologique, 

notamment dans les recrutements de patients en termes d’âge, de contextes familiaux et de 

variabilité au niveau du surpoids, et d’autre part en l’absence régulière de prise en compte du 

profil psycho-affectif de ces patients. L’effet du genre est également à prendre en considération 

dans les études psychosociales sur l’obésité, notamment au regard de leurs expressions 

comportementales distinctes (Merten et al., 2008 ; Seabra et al., 2013). Nous proposons donc à 

cet égard une étude, sur la base de jeunes adolescents filles et garçons, appariés en termes d’âge, 

de sexe et de niveau d’instruction maternelle avec un groupe contrôle. Celle-ci visera dans un 

premier temps à mesurer l’impact de l’obésité sur les préoccupations corporelles et sociales, les 

comportements sociaux et considérer l’influence sur le comportement alimentaire d’un groupe 

de jeunes personnes atteints d’obésité (>99ème percentile). Dans un second temps, elle évaluera 

le degré d’implication des facteurs psychopathologiques sur ces comportements.  
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B. Objectifs et Hypothèses 

 
 

L’objectif principal de cette recherche est d’explorer, auprès de jeunes personnes atteintes 

d’obésité, le degré de préoccupation lié à leur propre image corporelle et aux craintes à caractère 

social et interpersonnel éprouvées, et de préciser l’influence de ces problématiques sur leur 

comportement alimentaire. De plus, nous tenterons de prolonger l’étude en considérant ces 

comportements alimentaires au regard des manifestations et aptitudes sociales afin d’en 

apprécier les liens. Ainsi, nous pourrons cerner, le cas échéant, certains facteurs psychosociaux 

pouvant prédisposer davantage d’anomalies dans le comportement alimentaire. Pour cela, nous 

avons utilisé des questionnaires d’auto-évaluation sur les notions de préoccupation sociale (R-

CMAS), de préoccupation du corps et de comportement alimentaire (Ch-EDE Q), ainsi que des 

questionnaires à destination des parents (CBCL, Conners) sur les comportements individuels et 

sociaux de l’enfant et confronter toutes ces réponses à celles d’un groupe de jeunes de même 

âge sans surpoids ni obésité.  

 

Dans l’optique de prendre en compte les limites méthodologiques de certaines études, les études 

seront conduites parallèlement à travers le groupe et le genre, ainsi que le groupe et l’âge. De 

plus, un objectif secondaire contrôlera en covariables la sévérité de l’IMC et de la 

symptomatologie anxiodépressive sur ces effets. 

 

Hypothèses principales  

H1 : Les enfants et adolescents atteints d’obésité répondent à davantage de préoccupations 

concernant les aspects corporels, tant sur la silhouette que sur le poids, tant chez les garçons 

que les filles. 

H2 : L’indice de sévérité de la sphère anxiodépressive et les difficultés émotionnelles auront un 

impact délétère, tant sur l’image corporelle que les préoccupations alimentaires des jeunes 

atteints d’obésité. 

 

Hypothèses secondaires : 

H3 : Ces préoccupations corporelles sont associées à une préoccupation sociale forte chez ces 

enfants et adolescents. 

H4 : La nature des difficultés dans les relations sociales, observées par les parents, diffère entre 

les garçons et les filles du groupe OG. 
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C. Méthodologie de l’étude 

 
 

1) Participants 
 
Concernant cette présente étude, nous n’avons pu recueillir que 29 réponses (17 filles et 12 

garçons) au sein de la population atteinte d’obésité. Nous étudierons donc ici cette population 

(n=55) en trois groupes d’âge, 10/12 ans (n=22), 13/14 ans (n=17) et 15/16 ans (n=16). À cette 

seule exception, les conditions et localisations de recrutement, le nombre de personnes incluses 

dans cette recherche sont référencées en page 69.  

 

Au total, 55 personnes ont été incluses dans cette présente recherche. 

 
 
 

2) Matériel 
 
 

- Le Child Eating Disorder Examination Questionnaire (Ch-EDE Q, Fairburn & Beglin, 

1994) 

 

Le Child Eating Disorder Examination est l’adaptation du Eating Disorder Examination 

(Fairburn & Cooper, 1993), questionnaire très régulièrement utilisé dans les pathologies 

alimentaires. L’adaptation de ce questionnaire d’auto-évaluation à destination des enfants a été 

mise au point avec les auteurs du questionnaire chez l’adulte ainsi que des spécialistes des 

troubles alimentaires dans le champ pédiatrique (Bryant-Waugh et al., 1996 ; Decaluwe & 

Braet, 2004). Il est destiné à appréhender différents aspects du comportement alimentaire de 

l’enfant à travers des préoccupations internes ou associées à la dimension psychosociale. Basé 

sur des échelles de réponses en 7 points, correspondant au nombre de jours sur le dernier mois 

durant lesquels ils ont manifesté un comportement ou une habitude spécifique, le questionnaire 

est composé de quatre échelles. L’autoprivation alimentaire comprend les comportements 

d’évitement face à l’envie de manger, de restrictions volontaires de prise alimentaire. La 

préoccupation alimentaire se focalise sur les aspects comportementaux comme la perte de 

contrôle durant une prise alimentaire, le fait de manger en cachette, ainsi que l’envahissement 

du sentiment de culpabilité et de honte face à ces pertes de contrôle. La préoccupation du poids 

comprend la récurrence des pensées embarrassées et de mécontentement qu’implique le poids. 
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La préoccupation de la silhouette, enfin, recense les pensées tournées vers la forme du corps et 

du visage. Les échelles d’autoprivation et de préoccupations alimentaires sont davantage 

impliquées dans le comportement proactif des troubles alimentaires tandis que les 

préoccupations de la silhouette et du poids concernent surtout la problématique de l’image 

corporelle (Peterson et al., 2007). La sensibilité du questionnaire est élevée, avec des questions 

en lien direct avec des comportements pathologiques ; la norme des résultats doit donc être 

proche de 0. Les notes de chaque échelle sont la moyenne des réponses aux questions s’y 

rapportant, et révèlent ainsi la fréquence des manifestations comportementales, d’autant plus 

sévère qu’elle s’éloigne ainsi de 0. Les études ont montré que ces échelles ont une cohérence 

interne excellente (Alpha de Cronbach entre 0,78 et 0,93) (Luce & Crowther, 1999). Pour cette 

étude, nous disposons d’une bonne cohérence interne (0,81).  

 

 

- Le Revised Children’s Manifest Anxiety Scale (R-CMAS, Reynolds & Richmond, 

2000) 

 

Ce questionnaire d’autoévaluation est présenté dans la partie Matériel de l’Étude 1. Au regard 

de cette présente recherche, la cohérence interne reste bonne (Alpha de Cronbach = 0,79) et 

c’est l’indice de préoccupation sociale qui sera d’intérêt ici, puisqu’il concerne des niveaux 

affectifs directement induits de la sphère sociale.   

 

 

- Le Child Behavior CheckList (CBCL, Achenbach, 1991) 

 

Le Child Behavior Checklist est un questionnaire reconnu et utilisé d’un point de vue 

international qui s’intéresse aux comportements psycho-affectifs et psychosociaux de l’enfant 

par l’analyse et le jugement des parents. Il s’agit donc d’une évaluation effectuée par les parents, 

composée de 118 items, avec une possibilité de réponses de 3 niveaux sur une échelle de Lickert 

(de 0 : ‘pas vrai’ à 3 : ‘souvent vrai’) à la disposition des parents pour évaluer leur enfant sur 

les 6 derniers mois. Le score total des problèmes de comportements comprend deux versants : 

les comportements internalisés et externalisés. Les comportements internalisés comprennent 

les échelles d’introversion, de plaintes somatiques, d’anxiété et de problèmes de pensées. Les 

comportements externalisés comprennent les échelles de trouble de l’attention, de difficultés 

sociales, de comportement délinquant et de comportement agressif. Le questionnaire bénéficie 
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d’une très bonne validité et d’une cohérence interne excellente (Alpha de Cronbach = 0,97) 

(Achenbach & Rescorla, 2001). L’échelle de difficultés sociales, qui comprend 11 items, sera 

particulièrement d’intérêt puisqu’elle investigue les difficultés relationnelles avec les pairs, les 

comportements immatures, les préférences pour les fréquentations d’enfants plus jeunes 

qu’eux, la dépendance aux adultes, l’aptitude à être autonome et à accepter l’humour. Cette 

échelle possède également une très bonne validité et un Alpha de Cronbach à 0,82 (Achenbach 

& Rescorla, 2001) et est régulièrement utilisée dans les recherches concernant les troubles 

sociaux chez les adolescents (Becker & Landberg, 2013 ; Humphreys et al., 2015 ; Settipani & 

Kendall, 2012). Pour cette étude, l’Alpha de Cronbach est excellent (0,92). 

Les scores de chaque échelle bénéficient d’une norme en fonction de l’âge et du sexe de l’enfant 

évalué, permettant ainsi d’obtenir une note standard. Les résultats aux différentes échelles sont 

considérés limites au-delà de 67 et pathologique au-delà de 70. Les résultats totaux aux 

comportements internalisés et externalisés sont considérés limites entre 60 et 62 et 

pathologiques quand ils sont égaux ou supérieurs à 63.  

 

 

- Le Revised Conners’ Parent Rating Scale (CPRS-R, Conners, 1998) 

 

L’échelle de Conners à destination des parents est un questionnaire principalement connu pour 

son utilisation quasi systématique dans le cadre des diagnostics des troubles déficitaires de 

l’attention et de l’hyperactivité (TDA/H). Il est également utilisé dans le cadre d’investigations 

sur les comportements psycho-affectifs ou psychosociaux de l’enfant. Ce questionnaire est ainsi 

adapté de la première version de l’échelle de Conners (Conners, 1970) avec un nombre de 27 

items et propose aux parents de répondre sur la base d’une échelle de Lickert en 4 points (du 

0 : pas du tout vrai au 4 : très vrai). Les résultats s’organisent autour de 4 scores ; ceux des 

facteurs d’hyperactivité, de troubles cognitifs liés à l’attention, de troubles oppositionnels ou 

de conduites ainsi qu’un index de Conners. Un T-score supérieur à 65 est considéré comme 

significativement pathologique. La sensibilité du questionnaire est bonne (92,3%). La 

cohérence interne du test concernant notre étude est bonne (Alpha de Cronbach = 0,89).  
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D. Résultats 

 
 
Les scores du questionnaire Ch-EDE Q sont explicités dans le Tableau 5. L’analyse des résultats 

soulignent un effet du groupe sur les modalités de préoccupation du poids [F(1,51)=55,912 ; 

p<0,001] avec des scores significativement plus élevés dans le groupe atteint d’obésité (2,55 ; 

DS= 1,17) que dans le groupe contrôle (0,5 ; DS= 0,6). L’effet du groupe perdure lorsque l’IMC 

et l’indice de sévérité de dépression sont inclus en co-variable (respectivement : F(1,50)=8,720 ; 

p<0,001 et F(1,50)=48,600 ; p<0,001). Il n’y a pas d’effet du genre (p>0,05) ou de l’âge (p>0,05), 

et aucun effet d’interaction n’atteint le niveau de significativité (p>0,05).  

Concernant les modalités de préoccupations de la silhouette, un effet du groupe est observé 

[F(1,49)=44,383 ; p<0,001], avec des scores qui sont également significativement plus élevés dans 

le groupe atteint d’obésité (2,2 ; DS= 1,2) que dans le groupe contrôle (0,4 ; DS= 0,6). L’effet 

reste significatif après contrôle de l’IMC [F(1,49)=6,548 ; p<0,01] et de l’indice de sévérité de 

dépression [F(1,49)=29,280 ; p<0,001] en covariables. Un effet de l’âge est observé [F(2,49)=3,176 ; 

p<0,05]. Les analyses subséquentes ont permis de constater des préoccupations sur la silhouette 

significativement plus prégnantes chez les jeunes de 15/16 ans que chez ceux de 10/12 ans 

(p<0,01) et de 13/14 ans (p<0,05) ; effet qui se maintient lorsque l’IMC [F(2,49)=3,170 ; p<0,05] 

ou l’indice de sévérité de dépression [F(2,48)=3,585 ; p<0,05] sont intégrés en covariables. Un 

effet de l’interaction entre le groupe et l’âge est de plus trouvé [F(2,49)=4,047 ; p<0,05]. Les 

analyses post-hoc conduites sur cette interaction, représentées en Figure 15, font apparaître que 

les adolescents de 15/16 ans du groupe OG expriment significativement plus de préoccupations 

sur leur silhouette que les adolescents du groupe CG de même âge (p<0,001), ainsi que sur les 

enfants plus jeunes du groupe OG (tant pour les 10/12 ans que les 13/14 ans ; p<0,05). L’effet 

de l’interaction reste significatif après avoir contrôlé l’IMC [F(2,48)=3,833 ; p<0,05]. En 

revanche, le contrôle de l’indice de sévérité de dépression fait disparaître l’interaction. Enfin, 

il n’y a pas d’effet du genre (p>0,05) ni d’autres interactions répondant à la significativité en 

ce qui concerne la préoccupation de la silhouette.   
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Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle 

Figure 15 – Moyennes des scores à l’échelle Préoccupation de la Silhouette du Ch-EDE Q entre le groupe atteint d’obésité et le 
groupe contrôle, ainsi qu’en fonction des groupes d’âges 

 

En ce qui concerne le versant du comportement alimentaire, l’analyse des résultats du Ch-EDE 

Q à travers les modalités d’autoprivation alimentaire et de préoccupation alimentaire met en 

évidence un effet du groupe, à respectivement [F(1,51)=31,775 ; p<0,001] et [F(1,51)=20,542 ; 

p<0,001]. Les scores obtenus pour l’autoprivation alimentaire sont significativement plus 

élevés chez les patients (1,6 ; DS= 1,1) que chez le groupe contrôle (0,2 ; DS= 0,5), ainsi que 

pour les scores de préoccupation alimentaire ((1,2 ; DS= 1,0) contre (0,2 ; DS= 0,3)). Il n’y a 

en revanche aucun effet du genre (p>0,05) ou de l’âge (p>0,05). L’effet du groupe reste 

significatif après contrôle de l’IMC et l’indice de sévérité de dépression tant pour les modalités 

d’autoprivation alimentaire (respectivement, F(1,52)=8,019 ; p<0,01 et F(1,51)=33,076 ; p<0,001) 

que pour les modalités de préoccupation alimentaire (respectivement, F(1,52)=4,881 ; p<0,05 et 

F(1,52)=16,814 ; p<0,001).  

 
Tableau 5 – Moyennes et écart-type des résultats selon les indices du Ch-EDE Q entre le groupe 

atteint d’obésité et le groupe contrôle 
 

 Pré Po Pré Si Priv Al Pré Al 
OG 2,55 (1,17) 2,2 (1,2) 1,6 (1,1) 1,2 (1,0) 
CG 0,5 (0,6) 0,4 (0,6) 0,2 (0,5) 0,2 (0,3) 

Effet Population *** *** *** *** 
Effet Genre NS NS NS NS 
Effet Âge NS NS NS NS 

 
Notes : NS : Non significatif ; DS ( ) ; *** p<0,001 ; OG : groupe avec obésité ; CG : groupe contrôle ; Pré Po : 

Préoccupation du poids ; Pré Si : Préoccupation silhouette ; Priv Al : Autoprivation alimentaire ; Pré Al : Préoccupation 
alimentaire ; NS : effet non significatif 

 
 

L’analyse des réponses au questionnaire R-CMAS portant sur les préoccupations sociales 

indique un effet du groupe [F(1,51)=9,189 ; p<0,05]. La différence des scores est d’un point de 
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vue global significative entre le groupe atteint d’obésité (3,2 ; DS= 1,7) et le groupe contrôle 

(1,9 ; DS= 1,3). Il n’y a pas d’effet du genre (p>0,05) ou de l’âge (p>0,05). Une interaction 

entre l’effet du groupe et l’âge des enfants est cependant trouvée [F(2,49)=3,316 ; p<0,05] et 

présentée en Figure 16. L’analyse post-hoc souligne la différence significative des réponses en 

défaveur du groupe atteint d’obésité pour la classe d’âge 15/16 ans (p<0,01). L’effet du groupe 

reste significatif après contrôle de l’IMC [F(1,52)=9,440 ; p<0,05] et de l’indice de sévérité de 

dépression [F(1,52)=6,722 ; p<0,05] en covariables, tandis que l’effet de l’interaction avec l’âge 

disparaît tant avec le contrôle de l’IMC qu’avec celui de l’indice de sévérité de dépression. 

 

 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle 

Figure 16 – Moyennes des scores à l’échelle Préoccupation sociales du R-CMAS entre le groupe atteint d’obésité et le groupe 
contrôle, ainsi qu’en fonction des groupes d’âges 

 
 
En ce qui concerne l’évaluation faite par les parents sur la situation de leur enfant, l’analyse des 

scores aux échelles du questionnaire CBCL souligne un effet du groupe invariablement 

défavorable pour le groupe atteint d’obésité, que ce soit sur les facteurs internes [F(1,51)=10,020 ; 

p<0,01] à travers des comportements d’introversion [F(1,51)=8,627 ; p<0,05], des problèmes de 

pensées [F(1,51)=5,723 ; p<0,05] et des plaintes somatiques [F(1,51)=6,994 ; p<0,05], mais aussi 

sur les facteurs externes [F(1,51)=23,046 ; p<0,001] à travers des comportements délinquants 

[F(1,51)=7,143 ; p<0,05], un comportement agressif [F(1,51)=11,250 ; p<0,001], des troubles de 

l’attention [F(1,51)=13,432 ; p<0,001] ainsi que des problèmes sociaux [F(1,51)=25,982 ; p<0,001]. 

Il n’y a pas d’effet du genre (p>0,05) ou de l’âge (p>0,05), et aucun effet d’interaction n’atteint 

le niveau de significativité (p>0,05). Seuls les résultats sur l’anxiété rapportée ne traduisent 

aucun effet, en termes de groupe (p>0,05), de genre (p>0,05), d’âge (p>0,05) ou d’interaction 

(p>0,05). Comme le présente la Figure 17, les difficultés sont donc globalement et 

significativement plus restituées chez les parents d’enfant atteint d’obésité que chez les parents 



 123 

d’enfant sans surcharge pondérale, pour les facteurs internes ((57,7 ; DS=8,3) contre (50,9 ; 

DS=6,8)) comprenant les comportements d’introversion, de plaintes somatiques, et de 

problèmes de pensées, ainsi que concernant l’intégralité des facteurs externes ((57,8 ; DS=7,0) 

contre (47,4 ; DS=8,7)), impliquant les comportements délinquants, les comportements 

agressifs, les troubles de l’attention et les problèmes sociaux. 

 

 
Notes : Les barres verticales représentent les intervalles de confiance à 95% ;  

OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle ; * p<0,05 ; **p<0,01 ; ***p<0,001 
Intro, Introversion ; Pl soma, Plaintes somatiques ; Anx, Anxiété ; Pb Pens, Problème pensées ; Cpt D, Comportement délinquant ; Cpt ag, 

Comportement agressif ; Pb att, Problème d’atention ; Pb soc, Problèmes sociaux 
Figure 17 – Scores des symptômes comportementaux relatés dans le CBCL entre le groupe atteint d’obésité et le groupe contrôle 

 

 

Les résultats du Conners également complété par les parents ne présentent aucun effet 

significatif du groupe (p>0,05). Aucune différence significative n’est ainsi trouvée entre les 

observations sur les enfants atteints d’obésité et sur ceux de poids moyen, que ce soit sur les 

échelles d’opposition, d’attention et d’hyperactivité (p>0,05, pour toutes). En revanche, il existe 

un effet du groupe en défaveur des enfants atteints d’obésité concernant l’Index de Conners 

[F(1,51)=5,048 ; p<0,05]. L’inclusion respective de l’IMC et de l’indice de sévérité de dépression 

en covariables entraîne une disparition de cet effet. Il n’y a, du reste, pas d’effet d’âge (p>0,05), 

de genre (p>0,05) ou d’interaction (p>0,05) concernant cet index. 
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E. Études Complémentaires 

 
 

1) Comportements sociaux, alimentaires et vécu du corps 

 
Afin de mieux cerner les liens entre l’IMC, les comportements sociaux et le vécu du corps sur 

le comportement alimentaire, nous avons effectué des matrices de corrélations de Spearman 

entre les résultats de ces questionnaires auto-administrés et remplis par les parents, appréciées 

après corrections d’atténuation. Ainsi, concernant l’influence de l’obésité et plus précisément 

de l’indice de masse corporelle sur ces facteurs, on note au regard des résultats sur les deux 

populations une corrélation entre l’IMC et les modalités de préoccupation du poids (r=0,70), de 

préoccupations de la silhouette (r=0,63), de surveillance alimentaire à travers l’autoprivation 

alimentaire (r=0,58) et la préoccupation alimentaire (r=0,50). Tous les résultats des facteurs du 

questionnaire parental CBCL sont également corrélés avec l’IMC, à l’exception des 

comportements délinquants. Ainsi, concernant les facteurs internes (r=0,42), on retrouve des 

corrélations positives pour les comportements d’introversion (r=0,36) et de plaintes somatiques 

(r=0,37), et concernant les facteurs externes (r=0,44), on retrouve les problèmes sociaux 

(r=0,45) et les comportements agressifs (r=0,35). Enfin, l’IMC n’est toutefois pas corrélé avec 

le niveau de préoccupation sociale du R-CMAS.  

En ce qui concerne le comportement alimentaire, les préoccupations d’ordre alimentaire sont 

corrélées avec celles concernant la silhouette (r=0,64) chez les jeunes atteints d’obésité, mais 

aussi avec la propension à l’autoprivation (r=0,68) alimentaire et aux préoccupations sociales 

du R-CMAS (r=0,48). La préoccupation du poids n’est toutefois pas corrélée avec le 

comportement alimentaire. La grille de ces corrélations est restituée dans le Tableau 6. Les 

préoccupations sur la silhouette ainsi que sociales sont également corrélées entre elles (r=0,44). 

Il n’y a en revanche pas de corrélation entre les éléments du Ch-EDE Q et les manifestations 

observées par les parents au CBCL, à l’exception d’une légère corrélation négative entre la 

préoccupation du poids et les comportements agressifs (r=-0,39).    
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Tableau 6 - Corrélations des résultats du groupe OG entre les résultats au questionnaire Ch-EDE Q 

ainsi qu’avec les préoccupations sociales du R-CMAS    
 

                           Ch-EDE Q 
  Pré Po Pré Si Priv Al Pré Al 

Ch-EDE Q 
 

Pré Al 0,26 0,64 0,68 - 

Priv Al 0,19 0,49 - 0,68 
R-CMAS 

 Pré soc 0,21 0,44 0,22 0,48 
 

Notes : En rouge et gras, p<0,01 Pré Po : Préoccupation du poids ; Pré Si : Préoccupation silhouette ; Priv Al : Autoprivation alimentaire ; 
Pré Al : Préoccupation alimentaire ; Pré Soc : Préoccupation sociale 

 
 
 

2) Sphère psychopathologique et comportement alimentaire 

 

 

1.1. Contexte 

 

Les résultats des volets psychopathologique et psychosocial du chapitre II soulèvent une 

question essentielle pour comprendre les articulations des mouvements internes conduisant à 

des préoccupations alimentaires démesurées ou des désagréments ressentis au regard de l’image 

du corps. En effet, certains aspects psychopathologiques vont sous-tendre, de façon sporadique 

ou davantage permanente, le comportement alimentaire d’un individu. Ainsi, pour l’enfant et 

l’adolescent, les dérives du comportement alimentaire, menant à une prise énergétique 

quotidienne trop importante, peuvent en outre être liées à des épisodes de troubles 

psychopathologiques, de symptômes anxieux et de syndrome dépressif (Goosens et al., 2009 ; 

Pauli Pott et al., 2013) ainsi qu’une mésestime de soi (Brausch et al., 2014 ; Mäkinen et al., 

2012), les humeurs et affects négatifs (Crowther et al., 2001 ; Dingemans et al., 2009 ; Stice et 

al., 2008 ; Zeeck et al., 2011), tout autant que la présence d’une alexithymie, notamment pour 

identifier et communiquer ses émotions, soulignée à travers une récente méta-analyse de 24 

études (Nowakowski et al., 2014). Un trouble de la régulation émotionnelle peut également être 

à l’origine de prise de nourriture atypique (Gianini et al., 2013 ; Hilbert et al., 2007 ; Stice et 

al., 2002) bien que des études le contredisent (Haedt-Matt et al., 2014 ; Tanofsky-Kraff et al., 

2007). Les émotions peuvent agir quoi qu’il en soit sur la prise de nourriture chez tous les 

individus, que ce soit par une envie exacerbée de nourriture (Christensen & Pettijohn, 2001 ; 

Oliver et al., 2000) ou au contraire une absence d’envie de manger (Eldredge & Agras, 1996 ; 
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Rotenberg & Flood, 1999) selon les émotions ressenties (Macht, 2008).  

 

Toutes ces atteintes fluctuent en effet en fonction des profils mais aussi du genre de cette 

population. Ainsi, certaines études évoquent une influence plus importante de l’anxiété et de 

l’alexithymie chez les jeunes filles (d’Autume et al., 2012 ; Berger et al., 2014). D’autres études 

évoquent, quant à elles, les mêmes observations dans ces répercussions sur le comportement 

alimentaire chez l’enfant et l’adolescent, tant chez les filles que les garçons (Gouveia et al., 

2014 ; Morrison et al., 2015).   

 

 

1.2. Etude des corrélations 

 

Une étude de corrélation de Spearman a ainsi été proposée afin de répondre aux questions 

autour des liens entre les aspects psychopathologiques tels que l’estime de soi et les niveaux 

anxiodépressifs (MDI-C), le degré d’anxiété et d’inquiétude (R-CMAS), l’alexithymie (QAE) 

et la régulation émotionnelle (ERQ-CA), au regard des préoccupations corporelles et du 

comportement alimentaire (Ch-EDE Q) au sein du groupe atteint d’obésité. Ces résultats ont 

été corrigés par traitement d’atténuation et sont exposés en Tableau 7. On distingue ainsi que 

les niveaux de préoccupations concernant le poids de l’enfant sont positivement corrélés avec 

la sphère anxiodépressive du MDI-C (r=0,38) et les niveaux d’anxiété (r=0,36). La 

préoccupation de la silhouette corporelle de l’enfant atteint d’obésité est corrélée avec la 

sévérité des niveaux anxiodépressifs et l’estime de soi du MDI-C (respectivement r=0,53 et 

r=0,49), ainsi que sur le degré d’anxiété (r=0,65) et d’inquiétude (r=0,49) et enfin avec les 

difficultés d’identification (r=0,54) et de description (0,58) des émotions traduisant le niveau 

d’alexithymie du QAE.   
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Tableau 7 – Corrélations des résultats du groupe OG entre les résultats au questionnaire Ch-EDE Q 

et les questionnaires psychopathologiques 
 

 
  Ch-EDE Q -

Préoccupation 
du poids 

Ch-EDE Q - 
Préoccupation 
de la silhouette 

Ch-EDE Q -  
Autoprivation 

alimentaire 

Ch-EDE Q -
Préoccupation 

alimentaire 

QAE Identification 0,32 0,54 0,26 0,50 
Description 0,50 0,58 0,20 0,48 

Pensées 0,01 
 

-0,21 0,21 -0,24 

 Anxiété 0,36 0,65 0,47 0,64 
R-

CMAS 
Inquiétude 0,20 0,49 0,12 0,45 
Préocc Soc 0,21 0,44 0,22 0,48 

MDI-C Estime de soi 0,31 0,49 -0,03 0,30 
Sévérité 

Dépression 
0,38 0,53 -0,08 0,26 

ERQ-
C 

Réévaluation  0,31 0,21 0,22 0,09 
Inexpressivité -0,05 0,22 0,14 0,22 

      
Notes : En rouge, p<0,05 ; En gras, p<0,01 ; OG, Groupe souffrant d’obésité ; Préocc Soc, Préoccupation sociale  

 

 

Les niveaux de vigilance sur l’autoprivation alimentaire des enfants atteints d’obésité sont 

corrélés avec le degré d’anxiété (r=0,47). Enfin, l’indice propre à la préoccupation alimentaire 

est positivement corrélé avec les niveaux d’anxiété (r=0,64), d’inquiétude (r=0,45) et de 

préoccupation sociale (r=0,48), ainsi qu’avec les difficultés d’identification et de description 

des émotions du questionnaire d’alexithymie (respectivement r=0,50 et r=0,48). Il n’y a en 

revanche aucune corrélation dans les résultats du groupe atteint d’obésité entre les 

comportements alimentaires/image du corps et les versants de la régulation émotionnelle.  

 

 
 

3) Modélisation des liens entre les réponses aux questionnaires psychopathologiques et de 

comportement alimentaire 

 

 

Au regard des corrélations précédemment étudiées, un ensemble de régressions a pu être mis 

en avant concernant la position de la sphère anxiodépressive dans les liens entre l’alexithymie 

et les comportements alimentaires.  

 

Ce modèle place ainsi la sphère anxiodépressive comme médiateur des liens entre l’alexithymie 

et la préoccupation alimentaire au même titre que de la silhouette. Ainsi, l’indice anxiodépressif 
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par régression sur l’alexithymie présente un lien significatif tant pour le versant d’identification 

(β=0,50, p<0,01) que celui de description (β=0,49, p<0,01). Au cours d’une deuxième étape, 

une régression de l’alexithymie a donc été effectuée avec la préoccupation alimentaire pour un 

résultat significatif tant pour l’identification (β=0,40, p=0,02) que pour la description (β=0,42, 

p=0,02), ainsi qu’avec la préoccupation de la silhouette pour les deux versants de l’alexithymie 

(respectivement β=0,44, p=0,01 et β=0,48, p<0,01). Enfin, l’indice anxiodépressif a subi une 

régression des niveaux de préoccupations alimentaires et de la silhouette ont avec des résultats 

significatifs (respectivement β=0,65, p<0,001 et β=0,68, p<0,001). Après mesure de l’indice 

anxiodépressif et l’alexithymie par régression sur la préoccupation alimentaire ou de la 

silhouette, l’alexithymie a été réduite tandis que l’indice anxiodépressif se trouve toujours en 

position médiatrice dans la régression (respectivement β=0,61, p<0,001 et β=0,61, p<0,001 

avec le versant identification de l’alexithymie et β=0,60, p<0,001 et β=0,59, p<0,001 avec le 

versant description de l’alexithymie). Après respect des critères de médiation, les interactions 

sont présentées en Figure 18. 

 

 
Figure 18 – Modélisation de la régression multiple entre les préoccupations alimentaires et de la silhouette et l’alexithymie, modérée 

par les niveaux d’anxiété/dépression pour le groupe OG 
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F. Discussion 

 
Cette étude était destinée d’une part à examiner le degré des préoccupations des enfants atteints 

d’obésité concernant l’image de leur corps ainsi que l’analyse de leurs comportements et 

relations sociales, et d’autre part à vérifier l’hypothèse que ces préoccupations d’ordre 

psychosociales avaient une incidence directe sur le comportement alimentaire de ces enfants. 

Ainsi, en ce qui concerne les aspects de l’image du corps, les résultats de l’étude ont montré, à 

travers le Ch-EDE Q, que les jeunes atteints d’obésité manifestaient davantage de 

mécontentement au regard de leur poids que des jeunes au poids moyen, ainsi que de pensées 

embarrassées lorsque le poids était évoqué au cours d’un sujet de discussion, conformément à 

ce qui était attendu, et étayé dans la littérature (entre autres : Lerner et al., 2015 ; Sonneville et 

al., 2012). Dans cette étude, nous constatons en revanche l’absence d’incidence du genre ou de 

l’âge sur ces mécontentements. Ces résultats vont à l’encontre de certaines études, plus 

anciennes, qui concluaient que les jeunes filles semblaient plus inquiètes que les garçons sur le 

niveau de leur poids (Sinton & Birch, 2006 ; Vander Wal & Thelen, 2000). Cependant, il 

apparaît que les garçons sont également concernés par ces inquiétudes au regard de leur poids, 

et les récentes recherches concluent en ce sens (Calzo et al., 2015 ; Mäkinen et al., 2012). Ainsi, 

les garçons autant que les filles, se préoccupent de leur poids, d’autant plus quand ceux-ci 

connaissent une surcharge pondérale. Loin des stéréotypes qui font encore parfois légion et 

colore l’appréhension des comorbidités (Hargreaves & Tiggermann, 2006 ; Stanford & 

McCabe, 2005), la problématique de l’aspect esthétique du corps dans l’obésité n’est donc 

pas/plus à réserver uniquement aux jeunes filles. En revanche, les niveaux de corrélation ne 

permettent pas d’observer de lien entre le mécontentement pondéral et le comportement 

alimentaire ou la préoccupation sociale. L’embarras concernant le poids semble ainsi être 

circonscrit à l’unité de valeur qu’il représente, sans incidence sur le comportement, sur les 

aspects relationnels ou la sphère anxiodépressive.  

 

Les préoccupations tournées vers la silhouette du corps et du visage semblent également plus 

envahissantes chez les enfants du groupe atteint d’obésité que dans le groupe contrôle, et ce, 

quel que soit le genre, ce qui permet de valider notre première hypothèse de recherche. Il n’y a 

pas d’effet de l’âge à proprement parler mais au sein de notre échantillon, l’influence de l’âge 

sur nos groupes distingue un écart significatif seulement pour les 15/16 ans du groupe atteint 

d’obésité. Ainsi, si les formes du corps et du visage sont une source de préoccupation 
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constamment et significativement plus importante pour les enfants du groupe atteint d’obésité 

que pour le groupe contrôle, celle-ci évolue toutefois de façon nettement plus accrue pour ces 

premiers à partir de 15 ans. Cette forte augmentation constatée n’est pas étonnante au regard 

des enjeux socio-émotionnels qu’impliquent ces âges, à travers les premières sorties et soirées 

entre pairs et l’aube des relations amoureuses, qui vont recruter d’autres codes sociaux et 

comportementaux que les environnements connus jusque-là. L’harmonie physique (du corps et 

du visage) devient excessivement prégnante dans les interactions de ces nouveaux codes 

(Devilliers, 2006 ; Webb et al., 2014).  

Toujours au sein de ce groupe, cette caractéristique physique prégnante est nettement impliquée 

dans l’incidence du comportement alimentaire à travers sa préoccupation et ses mouvements 

d’autoprivation, mais aussi dans les préoccupations sociales, ce qui corrobore notre troisième 

hypothèse. Ainsi, l’association des préoccupations excessives au regard de la silhouette de 

l’enfant et de l’adolescent atteints d’obésité semblent avoir un lien direct avec le comportement 

alimentaire. Le caractère visible de la silhouette représente ainsi une des difficultés majeures 

vécues par l’enfant et l’adolescent atteints d’obésité, pour devenir aiguë aux âges d’intégration 

du lycée. La disparition de l’effet par le contrôle des indices de sévérité de la symptomatologie 

anxiodépressive invite également à étudier l’incidence de ces troubles internes sur le vécu de 

l’image corporelle et le comportement. En effet, au regard des corrélats psychopathologiques 

avec le comportement alimentaire, la préoccupation de la silhouette est en interaction avec les 

résultats aux questionnaires évaluant les modalités anxiodépressives, alexithymiques, d’estime 

de soi et d’anxiété manifeste chez ces enfants, corroborant ainsi avec les conclusions des études 

sur lesquelles se sont appuyées nos investigations (Cohane & Pope, 2001 ; Goossens et al., 

2009 ; Olivardia et al., 2004). Notre analyse de régression nous a en outre permis de cerner les 

ressorts de ces préoccupations corporelles et du comportement alimentaire, régies par une 

interaction entre la difficulté d’analyse de ses ressentis et émotions et un niveau d’anxiété 

manifeste accru. Notre modèle s’inscrit donc dans ceux précédemment établis qui liaient estime 

de soi et préoccupations de la silhouette (Bardone et al., 2008), ainsi que celui proposé par Stice 

& Shaw (2002) associant l’insatisfaction corporelle au trouble des conduites alimentaires par 

l’intermédiaire de mouvements de privation et de meséstime de soi, dans le contexte de la 

boulimie. Ces conclusions permettent de valider notre seconde hypothèse de recherche. 

 

Ces différents résultats permettent également de s’intéresser aux liens entre estime de soi et 

satisfaction de l’image corporelle. En effet, au regard des résultats concernant le poids, modalité 

qui semble de façon cohérente être associée aux conséquences physiques, il est intéressant de 
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constater l’inégalité de l’enjeu sur le vécu de ces jeunes. Nous avons donc jusqu’ici observé 

que les préoccupations concernant la silhouette et le poids étaient significativement plus élevées 

chez les jeunes atteints d’obésité. La recherche a également permis de constater que l’impact 

de la silhouette et celui du poids se sont révélés inégaux dans leurs liens avec le comportement 

alimentaire (préoccupation et autoprivation). En effet, et pour rappel, les préoccupations de la 

silhouette corrélaient avec ces comportements (respectivement r=0,64 et r=0,49) tandis que les 

préoccupations du poids ne marquaient aucun lien avec ceux-ci. Par l’étude de corrélations, 

nous observons que les préoccupations sur le poids et la silhouette en lien avec les vulnérabilités 

sociales et psychopathologiques diffèrent également quasi du tout au rien en termes de 

significativité. Cette prévalence de l’image, confortée par les modèles et standards culturels de 

l’époque, est ici parfaitement corroborée. En outre, nous constatons que les items concernant 

l’image du corps marquent une dichotomie dans sa corrélation avec les niveaux d’estime de soi 

du MDI-C. Ainsi, les préoccupations sur la silhouette corrèlent avec l’estime de soi tandis que 

les préoccupations sur le poids, non. Il convient ainsi de penser que les ressorts de 

l’appréhension de l’image du corps sont bien complexes et prennent en compte des facteurs 

supplémentaires et différents des évaluations d’estime de soi. Ces deux notions sont sans doute 

plus éloignées que ce que certaines études le laissent entendre, notamment sur les influences 

dont elles sont respectivement le fruit (Brausch & Decker, 2014 ; Koronczai et al., 2013). 

 

En ce qui concerne les modalités actives du comportement alimentaire, l’autoprivation et les 

préoccupations alimentaires sont exprimées significativement plus au sein du groupe atteint 

d’obésité que dans le groupe sain. Ainsi, ceux-ci témoignent davantage de comportements 

d’évitement face à la nourriture, de restrictions auto-administrées mais également de perte de 

contrôle dans les choix et les quantités de prises alimentaires, d’ingestion de nourriture en 

cachette, et de sentiment de culpabilité face à la nourriture. Ces conclusions sont en accord avec 

la plupart des études sur lesquelles nous nous sommes préalablement appuyés (entre autres : 

Jasik, 2014 ; Morrison et al., 2015).  

 

Concernant les manifestations sociales de ces enfants, évalués par leurs parents, nous 

constatons un degré de comportements sociaux internalisés et externalisés significativement 

plus élevé en défaveur des enfants atteints d’obésité, à l’exception de manifestations anxieuses. 

Au regard de ce questionnaire, force est de constater un témoignage plus définitif des 

comportements externalisés, avec une indifférenciation selon les genres, invalidant notre 

hypothèse secondaire. Ainsi, relate-t-on une plus grande fréquence des comportements 
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agressifs, une propension à l’inattention et davantage de problèmes sociaux. Les 

comportements délinquants peuvent être relatés de façon moins prégnante, bien que 

significative au regard des enfants du groupe contrôle. Les niveaux de comportements 

internalisés sont également significatifs avec cependant plus de modération, que ce soit pour 

des comportements d’introversion ou de plaintes somatiques. Ces observations représentent-

elles donc un rapport fidèle d’une prééminence des niveaux externalisés de la sphère 

psychosociale dans l’obésité chez l’enfant ou plutôt le biais propre à un rapport d’observation 

parentale qui sanctionne davantage les comportements bruyants ? De faibles corrélations sont 

retrouvées entre le niveau d’IMC de la population globale et l’intégralité des facteurs du CBCL 

de façon homogène, à l’exception des comportements délinquants. Aucun lien n’est en 

revanche évoqué entre ces niveaux comportementaux relatés par les parents et les 

comportements et préoccupations alimentaires. De plus, au regard des conclusions du précédent 

chapitre sur la sphère psychopathologique, et notamment les niveaux anxiodépressifs et 

alexithymiques de ces jeunes individus, le biais du questionnaire semblerait avoir une incidence 

sur les résultats, comme le confirment les études qui ont évoqué la sous-évaluation des parents 

concernant l’anxiété et la dépression de leur enfant (Cantwell et al., 1997 ; Morris, 2004). Nous 

rappelons également que l’effet du niveau socio-économique ne peut être impliqué puisqu’il 

est apparié dans cette étude. Enfin, au regard des âges d’intérêt de cette recherche qui concerne 

essentiellement les adolescents, les parents ne sont parfois pas les plus habilités à cerner les 

préoccupations et problématiques intimes de leur enfant. On retrouve par ailleurs le côté 

bruyant de ces aspects comportementaux signalés par une évaluation parentale à travers le 

Conners, qui présente un Index de Conners, comprenant les notions d’impulsivité, d’inattention 

et d’agitation, défavorables à la population atteinte d’obésité. Quoi qu’il en soit, le biais discuté 

concerne bien une éventuelle sous-estimation des niveaux internalisés du comportement. Les 

mouvements externalisés sont significativement plus élevés chez les enfants et adolescents 

atteints d’obésité et de façon stable à travers les questionnaires. Cependant, notre étude n’a 

révélé aucun lien entre le degré d’anomalies du comportement alimentaire de l’enfant atteint 

d’obésité et celui des comportements prosociaux et internalisés. Ainsi, nous pouvons prétendre 

que le comportement alimentaire de ces enfants se révèle davantage en concomitances avec la 

présence de préoccupations envahissantes d’ordre alimentaire, physique et prosocial, qu’avec 

l’expression de comportements sociaux particuliers. Peut-être un lien existe-t-il davantage avec 

la charge émotionnelle ou l’appréhension de ces situations sociales. Nul doute que le 

foisonnement de pensées négatives impactera certains aspects du comportement social et une 

investigation de la Théorie de l’Esprit pourrait apporter un premier élément de réponse.  
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G. Conclusion 

 

 

Dans cette étude portée sur les aspects psychosociaux et comportementaux de l’enfant et 

l’adolescent atteints d’obésité, des différences importantes avec des enfants de poids moyens 

ont pu être mises en lumière concernant le comportement alimentaire et ses anomalies. Ainsi, 

l’obésité juvénile comprend des particularités dans le rapport à la nourriture et à la prise 

alimentaire, mais aussi un impact délétère de préoccupations et de pensées prégnantes autour 

de leur image du corps, notamment la silhouette, mais aussi de craintes sociales. En outre, des 

comportements négatifs, surtout externalisés, comme des problèmes sociaux, d’attention ou 

d’agressivité sont significativement plus rencontrés au sein d’une population infantile atteinte 

d’obésité. Ces troubles psychosociaux sont autant de marqueurs négatifs dans les projections à 

l’âge adulte, à commencer par le niveau de qualité de vie, lui-même péjoratif dans la 

problématique de l’obésité (Buttitta et al., 2014 ; Fjeldstad et al., 2008).  
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Partie II – Facteurs Psychosociaux dans l’obésité infantile 
 
 
 
Etude 3 : Théorie de l’Esprit de l’enfant atteint d’obésité  
 

 
 

A. Contexte de la recherche 

 

Les conclusions sur les difficultés psycho-affectives et sociales de l’enfant atteint d’obésité, 

corroborées par une large littérature ainsi que les corrélations observées lors du travail 

précédent, entre la difficulté d’identifier et de décrire ses émotions, et une élévation des 

préoccupations et troubles alimentaires, suggèrent d’éventuelles difficultés de capacités des 

processus socio-émotionnels de l’enfant. En effet, identifier de façon incorrecte ses propres 

émotions ou celles d’autrui peut générer une réponse comportementale mal-adaptée, ce qui aura 

pour conséquence la dégradation de la relation inter-personnelle et des troubles d’ordre 

psychosocial (Kucharska-Pietura et al., 2004). Ces conséquences peuvent, comme nous l’avons 

vu précédemment, favoriser les symptômes d’un mauvais comportement alimentaire et ainsi, 

entretenir l’obésité (Fairburn & Harrison, 2003). Cette problématique, liant les aspects 

émotionnels et sociaux, implique ainsi la cognition sociale, caractérisée comme le processus 

intellectuel sous-jacent des interaction sociales (Brothers & Ring, 1990). Celle-ci peut être 

appréhendée par la Théorie de l’Esprit, qui renvoie aux concepts d’environnement social, de 

représentation d’autrui et d’intersubjectivité, et rend compte de l’aptitude à concevoir et juger 

le comportement humain par le biais de la reconnaissance de l’information sociale, à inférer 

des états mentaux d’autrui, à construire des représentations internes de ses propres relations à 

l’autre et à comprendre l’impact de ces processus sur les conduites sociales (Adolphs, 2001).  

 

 

1) Définitions 
 

La Théorie de l’Esprit (ToM pour Theory of Mind) permet, chez l’être humain, d’inférer ses 

propres états mentaux ou ceux d’autres êtres humains, comme les intentions, les désirs, les 

croyances (Frith & Frith, 1999) et relève ainsi d’une fonction essentielle dans la cognition 

sociale. Toutes nos actions sont motivées par ces envies, ces désirs et ces croyances qui 
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trouvent, dans l’accès à leur but, une satisfaction. La Théorie de l’Esprit est donc la fonction 

majeure de l’esprit séparant l’individu de l’animal, et fort de constat, Nicholas Humphrey, en 

1983, ajuste la dénomination Homo Sapiens en Homo Psychologicus, plus proche selon lui de 

la réelle autorité humaine. La Théorie de l’Esprit est donc un développement cognitif crucial 

s’amorçant lors de l’enfance, et qui lui permettra de comprendre que pour lui comme pour 

autrui, la strate de la représentation du monde s’intercale constamment entre celle du désir et 

celle de l’action. Les travaux de Wellman (1991) sur l’acquisition de la Théorie de l’Esprit chez 

les enfants et la régulation du comportement ont contribué à l’émergence d’un modèle (Figure 

19) inaugurant une dissociation de deux circuits distincts menant à l’action, et ainsi, à l’amorce 

d’une distinction entre une Théorie de l’Esprit dite Cognitive et une Théorie de l’Esprit dite 

Affective.  

 
 

 
Figure 19 – Modèle du Comportement par Wellman (1991) 

 
 
 
 

2) Nature des représentations de la Théorie de l’Esprit 
 

2.1. Théorie de l’Esprit Cognitive vs Théorie de l’Esprit Affective 

 

La Théorie de l’Esprit reste une idée générale qu’il convient de traiter sous deux versants 

différents, relevés autant cliniquement que neuro-anatomiquement. Par exemple, alors que les 

performances des tâches de fausses croyances requièrent une compréhension cognitive dans le 

savoir de la croyance, d’autres performances telles que l’appréciation empathique de l’émotion 

d’un tiers, sont requises en ce qui concerne l’utilisation de l’ironie. Cette distinction entre la 
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Théorie de l’Esprit Cognitive et Affective a été effectuée par Brothers & Ring (1992), laquelle 

faisait référence aux aspects « froid » et « chaud » des états de la pensée. Ainsi, l’aspect 

« froid » concerne l’état épistémique (relatif à la connaissance) tel que les croyances et les 

désirs, tandis que l’aspect « chaud » désigne le niveau des inférences d’états affectifs.  

 

La Théorie de l’Esprit Cognitive représente ainsi la base du développement du traitement de 

l’esprit. Meltzoff & Moore (1983, 1989) parlent de processus d’imitations faciales et de gestes 

dans l’amorce d’un apprentissage des habilités sociales. Cette entame nécessite un « mécanisme 

de résonance » (Rizzolatti et al.,1999) qui internalise de façon motrice des actions générées par 

autrui. Cette aptitude s’étend ensuite à l’internalisation de processus plus sophistiqués de lecture 

de l’esprit dans un rapport avec autrui générant la compréhension du « comme moi » (Meltzoff 

& Decety, 2003). Ainsi, la Théorie de l’Esprit Cognitive permet d’accéder aux mécanismes 

intellectuels de croyances, de désirs ou de connaissances n’impliquant pas d’émotions ou 

d’affects. Elle concerne ainsi la capacité à se figurer les états épistémiques d’autrui, puis de 

comprendre, d’inférer ou d’émettre des jugements à partir de leurs croyances, leurs désirs et 

intentions ou leurs pensées, indépendamment de tout traitement émotionnel. La Théorie de 

l’Esprit Affective permet, pour sa part, d’accéder à une représentation des états empathiques, 

et ainsi d’inférer et d’anticiper les sentiments d’autrui au sein d’un contexte social. Elle est donc 

nécessaire dans l’interprétation de la valence émotionnelle de réactions d’autrui qui peuvent 

être représentées par des actions ou des intentions. 

 

Cette dichotomie de la nature des représentations mentales de Théorie de l’Esprit Affective et 

Cognitive a été soutenue par des études basées sur l’imagerie fonctionnelle affirmant que le 

versant émotionnel serait sous-tendu par les structures du lobe frontal orbitaire médian, tandis 

que l’aspect cognitif est singulièrement attaché au cortex préfrontal médian dorsal (Hynes et 

al., 2006 ; Shamay-Tsoory et al., 2007). Frith et Frith (2001) parlent également de deux réseaux 

neuronaux distincts, indispensables au processus social ; une voie ventrale liant le cortex 

orbitofrontal avec les régions proches de l’amygdale, et une voie dorsale qui connecte le cortex 

préfrontal médian, le cingulaire antérieur et la scissure temporale supérieure. La première est 

impliquée dans la reconnaissance des expressions émotionnelles, alors que la seconde est 

cruciale dans le traitement plus cognitif de la Théorie de l’Esprit. 
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2.2. Développement du niveau cognitif de la Théorie de l’Esprit chez l’enfant 

 

Tout individu pouvant attribuer un état mental (comme une intention) à une tierce personne 

possède une Théorie de l’Esprit. Cette capacité permet à l’individu d’interpréter l’état d’esprit 

du monde environnant dans les interactions sociales quotidiennes. Plus précisément, 

Twachtman-Cullen (2000) décrit les composantes de l’action de la Théorie de l’Esprit sous trois 

étapes. La première permet de déduire les pensées et sentiments d’une autre personne par tous 

les facteurs extérieurs visibles. La seconde est de prédire le comportement possible d’un 

individu basé sur la déduction d’un état d’esprit. La troisième, enfin, entend modifier son propre 

comportement en adéquation avec son propre jugement.  

 

Avant l’âge de 4 à 5 ans, les enfants, dont le développement est normal, rencontrent des 

difficultés avec certains aspects de la Théorie de l’Esprit, comme la capacité à intégrer que l’on 

puisse continuer à croire en des choses révélées fausses, ou que des objets ne puissent pas 

toujours apparaître dans le sens auquel ils ont l’habitude d’apparaître. Ces fausses croyances et 

ces tâches apparences-réalité sont souvent utilisées comme indicateur du développement social 

et cognitif. Ainsi, la Théorie de l’Esprit ne survient pas de manière uniforme et mature. Plus 

précisément, selon Perner & Wimmer (1985), la Théorie de l’Esprit se structure par deux ordres, 

accessibles à des âges différents du développement. Les tâches de Premier Ordre consistent à 

décrire les pensées d’une autre personne en fonction d’un événement. Elles font appel à la 

capacité de l’enfant à adopter une perspective de jugement et d’anticipation de réaction d’une 

autre personne, telle une empathie cognitive. Il est courant de voir ce premier ordre établi chez 

l’enfant autour de 3-4 ans. Les tâches de Second Ordre consistent à évaluer la compréhension 

de l’enfant à attribuer les croyances d’un individu sur la pensée d’un autre individu. On constate 

ce développement de pensée entre 5 et 10 ans avec une période prolifique autour de 7 ans 

(Perner & Wimmer, 1985). Il existe un troisième ordre de pensée plus élaborée dite Théorie de 

l’Esprit Avancée, décrivant la capacité à penser la représentation de ce qu’un tiers se fait de 

notre propre pensée, ou à rassembler les capacités intellectuelles, émotionnelles et affectives en 

vue d’un traitement et d’un comportement supérieurs au sein d’un milieu social. Elle fait ainsi 

intervenir des procédés spirituels comme l’ironie, le sarcasme, le double bluff etc. Ce troisième 

ordre est mature généralement plus tard, autour de 10 ans, avec la nécessité de maîtriser les 

complexités inductives du langage mais aussi d’apprécier ses spécificités grammaticales. Ce 

niveau plus élevé de compréhension dans la pragmatique du langage se développe ainsi de 
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façon plus hétérogène, en étant plus sensible aux compétences langagières ainsi qu’aux 

stimulations de l’environnement (Abraham et al., 2008). À titre d’exemple, un enfant évoluant 

au sein d’une famille qui pratique régulièrement des procédés d’ironie, intégrera plus 

rapidement les mécanismes de cette procédure.  

 
 
 
 
2.3.Développement du niveau affectif de la Théorie de l’Esprit chez l’enfant 

 

Le développement de la Théorie de l’Esprit Cognitive est communément appréhendé comme 

un prérequis à celui de la Théorie de l’Esprit Affective (Shamay-Tsoory et al., 2010). Les 

prémices de cette Théorie de l’Esprit Affective surviennent néanmoins très tôt dans le 

développement, de façon primaire toutefois, puisque l’on constate chez l’enfant, dès deux ans 

déjà, des comportements de réconfort auprès de pairs en détresse et de partages émotionnels 

(Westby & Robinson, 2014). Les compétences qui sous-tendent ce niveau de Théorie de l’Esprit 

englobent des capacités de perceptions émotionnelles, de reconnaissance des affects, 

notamment exprimés par les expressions du visage, ainsi que des capacités d’empathie 

(Benedetti et al., 2009 ; Sparks et al., 2010 ; Völlm et al., 2006). L’empathie est un état mental 

complexe au sein duquel de nombreux processus interagissent tels que la perception, la 

compréhension ou encore la motivation. Cet état ne dépend pas d’une région cérébrale 

spécifique et ne peut se fractionner en module. Les études de Decety (2005) ont tenté d’en 

élaborer un modèle reposant sur une composante innée et non consciente et une composante 

consciente. Ainsi, la première composante est présente dès les premiers stades de 

développement de l’enfant qui, grâce à l’action des neurones miroirs (Rizzolati et al., 2004), lui 

permettent de ressentir un sentiment d’appartenance à son espèce par la simple observation de 

leurs actions. Cette première composante est précurseur de la seconde. La seconde composante 

est plus tardive sur le plan évolutif et apparaîtrait propre à l’espèce humaine. Elle se développe 

ainsi grâce aux capacités de contrôle et de manipulations de représentations mentales, 

permettant à des mécanismes intersubjectifs de se mettre à la place d’autrui à partir de signes 

objectifs extérieurs (tons de la voix, expressions faciales) dans le but de ressentir son état 

subjectif, ce qui en fait une capacité proche de la Théorie de l’Esprit. Ces capacités d’empathie 

sont modulées par l’attention et la motivation. Ainsi, au cours du développement normal, la 

manifestation empathique apparaît autour de 3 ans avec les premiers comportements 

prosociaux, sans besoin d’apprentissage explicite. Celle-ci se développe par la suite de manière 
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parallèle à la conscience de soi et des autres, en fonction du sens moral et de la personnalité 

(Kagan, 2001). Le siège de la compréhension empathique se situe notamment dans les régions 

du cortex préfrontal, véritable interface entre l’émotion et la cognition (Decety, 2005). Par 

ailleurs, d’autres régions frontales, ainsi que limbiques et pariétales sont concernées par 

l’empathie, contribuant à la proximité des capacités d’empathie et de Théorie de l’Esprit 

Affective. De plus, une autre étude (Völlm et al., 2005) montre que les stimuli neurologiques 

impliquant la Théorie de l’Esprit Affective et l’empathie agissent de façon associée mais se 

distinguent par leur activation neuronale différente. Ces deux états se trouvent donc associés 

dans l’inférence des états mentaux émotionnels d’autrui. Toutefois, l’empathie concerne 

également des aspects extérieurs à la Théorie de l’Esprit, tels que les aptitudes de contagion 

émotionnelle qui s’extraient des traitements cognitifs de la Théorie de l’Esprit. C’est ainsi que 

l’empathie a été conceptualisée en un modèle distinguant empathie cognitive en lien avec la 

Théorie de l’Esprit, et empathie affective en lien avec la contagion émotionnelle (Shamay-

Tsoori et al., 2010). 

Sur le plan comportemental, une bonne capacité de Théorie de l’Esprit Affective facilite les 

rapports humains en densifiant ses adaptations, tant dans le domaine professionnel que 

personnel. Une meilleure compréhension des motivations d’autrui permet une meilleure gestion 

des relations et des stratégies de sorties de conflits. 

 

 

 

2.4. Liens entre la Théorie de l’Esprit et le Comportement Social 
 
 

Si l’on considère la Théorie de l’Esprit comme un aspect à part entière de la cognition sociale, 

il est alors convenu d’établir le lien entre des déficits d’intégration sociale et une détérioration 

de la Théorie de l’Esprit. L’étude de Hugues & Leekam (2004) a, à cet égard, montré que la 

Théorie de l’Esprit et les relations sociales sont deux concepts interdépendants, tant ils 

conditionnent chacun le développement de l’autre. Ainsi, l’enfant rapidement confronté aux 

relations sociales développe plus rapidement de bons niveaux de Théorie de l’Esprit, et un bon 

niveau de Théorie de l’Esprit modifie la teneur et la diversité des relations de l’enfant. Comme 

toutes les aptitudes cognitives s’inscrivant dans un continuum développemental, il peut survenir 

des déficits ou des retards des capacités de Théorie de l’Esprit, en cas de troubles neuro-

développementaux ou de lésions acquises. Le cadre pathologique de cette problématique a 
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notamment été développé à travers les études autour de l’autisme (Frith et al., 2001 pour revue). 

Baron-Cohen (1989) y a investigué, parmi les multiples déficits et retards dans le 

développement de l’enfant autiste, des difficultés d’acquisition de Théorie de l’Esprit à travers 

de mauvaises performances dans les tâches de fausses croyances. L’auteur explique ces troubles 

par un délai développemental spécifique concernant les mécanismes de la pensée chez l’enfant 

autiste (Baron-Cohen et al., 1985). Ainsi, concomitamment au développement cognitif, 

intellectuel et affectif de l’enfant, les capacités de Théorie de l’Esprit sont en expansion et 

s’affinent du fait de l’expérience et des connaissances (Baron-Cohen et al., 2013 ; Lewis & 

Mitchel, 2014). 

Dans le cas de lésions et basées sur l’observation clinique et l’évaluation des aspects 

empathiques et de compréhension d’états mentaux d’autrui, des études ont lié le déficit de 

Théorie de l’Esprit aux difficultés relationnelles, à travers la prise en compte des autres au sein 

d’une conversation (Fletcher et al., 1995), à un repli social (Happe et al., 2001), l’insensibilité 

au regard des enjeux sociaux, une indifférence aux opinions des autres, une absence de 

prévoyance, un égocentrisme majoré, un manque de contrôle (Rowe et al., 2001), une 

impossibilité à respecter les règles sociales (Bowler, 1992) voire des troubles de l’opposition 

(Sharp, 2008) et des difficultés dans l’application des savoirs sociaux aux situations 

quotidiennes (Stone et al., 1998). De plus, des troubles de Théorie de l’Esprit peuvent entraîner 

des difficultés de communication, en particulier liées à une mauvaise compréhension du 

discours non-littéral ou de sa pragmatique, comme le sarcasme, l’ironie, l’humour, le mensonge 

etc. qui affinent la pensée et son expression (Channon & Crawford, 2000 ; Happe, 1993). À cet 

égard, des enfants présentant des troubles dans les habiletés sociales connaissent des atteintes 

de compréhension de l’humour, ce qui en fait un vecteur capital de socialisation (Akimoto et 

al., 2014 ; Goel & Dolan, 2007). 

 

 

3) Travaux sur la Théorie de l’Esprit dans l’obésité 

 

S’il existe davantage d’études spécifiques à ce sujet sur les troubles alimentaires dans le 

contexte de l’anorexie mentale (Schulte-Rüther et al., 2014 ; Tchanturia et al., 2004), il n’en 

existe quasiment aucune dans le contexte de l’obésité. Pourtant, les capacités et habiletés 

sociales sont perçues comme majeures par un public atteint d’obésité. En effet, une recherche 

a pu observer que le jugement subjectif du bien-être des personnes atteintes d’obésité était 
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significativement lié aux capacités sociales ainsi qu’aux liens sociaux tissés alors qu’il ne l’était 

pas avec leur IMC (Dierk et al., 2006). Cependant, les travaux actuels dans le champ de l’obésité 

ne concernent principalement que des études conduites autour de la régulation émotionnelle 

chez l’adulte, alors que les conclusions s’accumulent autour des difficultés sociales, inter et 

intra personnelles, rencontrées par les enfants (dès le plus jeune âge) et adolescents atteints 

d’obésité (Griffiths et al., 2011 ; Sawyer et al., 2006). Il est en effet démontré une plus forte 

disposition chez des enfants atteints d’obésité à manifester de nombreuses difficultés sociales 

et de comportement, ainsi que d’entretenir des relations sociales avec une amplitude plus 

réduite, sujets précédemment approfondis. Ces difficultés peuvent conduire à augmenter les 

situations d’anxiété voire de phobies sociales, mais également des sentiments d’exclusion et de 

solitude, prédisposant davantage au développement d’épisodes dépressifs dont les liens avec la 

prise de poids ont été précédemment investigués (Griffiths et al., 2008 ; Cserjesi et al., 2009) 

ainsi que par notre étude. La maturation et l’harmonisation des sphères Cognitive et Affective 

de la Théorie de l’Esprit, en interdépendance avec le développement des relations sociales, 

peuvent donc être impliquées et hypothétiquement impactées par ces difficultés sociales et 

comportementales. De façon réciproque, un impact ou un retard de développement de la 

Théorie de l’Esprit pourrait entraîner une incidence sur le comportement et la qualité des 

relations sociales de l’enfant et adolescent. Des études ont, à cet égard, repéré des troubles de 

la Théorie de l’Esprit Cognitive chez des enfants entre 5 et 12 ans impliqués dans des relations 

socialement pauvres ou victimes de harcèlements et de stigmatisations scolaires, phénomènes 

pour lesquels nous avons précédemment souligné la prévalence de jeunes atteints d’obésité qui 

sont concernés (Odar et al., 2016 ; Shakoor et al., 2011).  

 

S’il n’existe pas de travaux globaux sur la Théorie de l’Esprit dans le contexte de l’obésité, 

certaines études ont investigué de façon spécifique des éléments propres à celle-ci. Ainsi, 

plusieurs recherches se sont attachées à évaluer les capacités de Théorie de l’Esprit Affective 

en explorant notamment les capacités de reconnaissances d’expressions faciales émotionnelles 

chez des enfants et adolescents souffrant d’obésité. Les conclusions ont révélé l’existence d’une 

perturbation ou d’un retard développemental dans ce décodage (Baldaro et al., 1996 ; Cserjesi 

et al., 2011 ; Koch & Pollatos, 2015) et des difficultés similaires ont été relevées chez les mères 

de ces mêmes enfants (Baldaro et al., 2003 ; Bergmann et al., 2015). Une étude différente 

n’émet pas les mêmes conclusions concernant ce décodage des expressions faciales mais 

souligne en revanche un trouble dans la conscience émotionnelle, se rapprochant des études sur 

l’alexithymie (Surcinelli et al., 2007 ; Whalen et al., 2015). Une étude, enfin, parle de processus 
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affectif ralenti pour l’enfant atteint d’obésité, et dont l’impact sur la motivation dans la 

condition de perte de poids est délétère (Koch & Pollatos, 2015 ; Wegener et al., 2008). 

 

Enfin, des arguments neuroanatomiques et neurochimiques permettent de penser la notion de 

Théorie de l’Esprit dans l’obésité. En effet, l’implication du système limbique et du cortex 

préfrontal médian dans les capacités de compréhension et de ressenti émotionnels, témoignent 

de particularités dans le contexte de l’obésité (Bruehl et al., 2011 ; Yau et al., 2010). En outre, 

le rôle de la dopamine dans la reconnaissance des émotions a été souligné à travers une large 

littérature (Franken et al., 2004 ; Lauzon et al., 2007 ; Shaw et al., 2007 ) autant que son rôle 

dans les comportements alimentaires (Nisoli et al., 2007 ; Volkow et al., 2003).  

 

Il est donc possible de supposer l’existence d’une perturbation des capacités de Théorie de 

l’Esprit chez les enfants et les adolescents souffrant d’obésité. Il semble ainsi, à la lueur de ces 

études, pertinent de proposer une investigation du fonctionnement global de ces capacités 

d’intérêt, et appréhender d’éventuelles difficultés, voire origines aux répercussions sociales.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 143 

 

B. Objectifs et Hypothèses 

 
 
Au regard de ces quelques travaux effectués sur l’évaluation de la Théorie de l’Esprit chez les 

enfants atteints d’obésité, il est indispensable de noter qu’aucun n’a pris en considération les 

deux volets que représentent les versants cognitif et affectif de la cognition sociale, ce qui a en 

revanche été réalisé dans le contexte de l’anorexie mentale (Russell et al., 2009). En effet, cette 

dichotomie pourrait expliquer en partie la disparité des résultats en ce qui concerne les capacités 

de Théorie de l’Esprit Affective chez ces enfants, à la lumière des comportements observés 

d’un point de vue clinique, par les parents ou les enseignants. Ce travail permet ainsi de pallier 

certains manques dans la recherche expérimentale, notamment les notions de reconnaissance et 

de ressenti des émotions, distinctement investiguées, et permettre ainsi une analyse complète et 

affinée des profils. Le but en projection est d’anticiper les éventuelles conséquences sociales, 

fréquemment retrouvées dans ce contexte pathologique. Les hypothèses théoriques sont ici 

donc délicates à formuler, la situation étant exploratoire. Cependant au regard des difficultés 

affectives et sociales des enfants et adolescents atteints d’obésité, nous pouvons proposer ainsi : 

 

Hypothèse : Le groupe OG rencontrera davantage de difficultés dans le versant affectif que 

cognitif de la Théorie de l’Esprit, ce qui expliquerait la présence de difficultés relationnelles 

mais aussi de compréhension de ces difficultés manifestées par les niveaux de craintes sociales 

dont ils font état. 

 

Nous proposons donc, dans la présente recherche, d’investiguer de façon étendue les capacités 

de Théorie de l’Esprit Cognitive et Affective, et explorer les difficultés ainsi que d’éventuelles 

corrélations entre ces deux pans de la cognition sociale au sein d’une population infantile 

atteinte d’obésité. Nous aurons, pour ce faire, à disposition une batterie de tests évaluant les 

deux versants principaux de la Théorie de l’Esprit. Ainsi, nous disposerons de profils d’enfants 

atteints d’obésité à travers les performances exhaustives de Théorie de l’Esprit, dont les 

versants cognitif et affectif, associés par des réseaux neuronaux, impliquent la qualité de 

l’inférence des états mentaux émotionnels d’autrui (Völlm et al., 2005). 
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C. Méthodologie de l’étude 

 
1) Participants 

 
Les conditions et localisations de recrutement, le nombre de personnes incluses dans cette 

recherche sont référencées en page 69.  

 

 
2) Matériel 

 
L’initiative expérimentale de ce travail s’est basée sur le protocole de recherche initié par 

Madame Céline Lancelot et Messieurs Didier Le Gall et Arnaud Roy du Laboratoire de 

Psychologie des Pays de la Loire (EA 4638) de l’Université d’Angers. Il investigue les deux 

sphères de la Théorie de l’Esprit, à savoir cognitive et affective, sur la base des travaux de 

Brothers & Ring (1992) et Shamay-Tsoory et al. (2007) à travers une batterie de neuf épreuves 

investiguant tantôt l’état épistémique (croyances, désirs, connaissances) tantôt les états affectifs 

(analyse émotionnelle, empathie). Nous allons donc détailler succinctement chaque épreuve 

ainsi qu’une épreuve inscrite en prérequis de ce protocole. 

 

- Prérequis - Benton Facial Recognition Test (Benton et al., 1975) 

 

Le test de reconnaissance faciale du Benton consiste à reconnaître un même visage en 

conditions multiples (angles, lumière, etc.). Ce test est une évaluation de la reconnaissance des 

visages, proposé comme prérequis du protocole, s’inscrivant donc dans une évaluation contrôle, 

permettant le dépistage d’éventuels troubles gnosiques au sein de notre population. Le fait de 

s’assurer notamment d’une absence de prosopagnosie aperceptive, et ainsi s’assurer que 

l’enfant porte une analyse structurale correcte au visage, permettra de conforter l’évaluation de 

discrimination d’émotions faciales lors des épreuves de reconnaissances d’expressions faciales 

émotionnelles. Les performances, sur une norme américaine de 14 à 71 ans, sont décrites 

comme ‘normales’ avec des scores entre 41 et 54, ‘limites’ entre 39 et 40, ‘modérément 

impactées’ entre 37 et 38 et ‘sévèrement impactées’ en-dessous ou égaux à 36. En l’absence de 

normes avant 14 ans, nous considérerons seulement les différences de performances entre les 

groupes. 
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2.1.Evaluation de la Théorie de l’Esprit Cognitive 

 
 

- Echelle de Théorie de l’Esprit (1er Ordre) 

 

Cette partie n’est effectuée uniquement si la partie suivante est échouée. Compte tenu de 

l’âge de notre population (10 ans pour le plus jeune), elle est considérée a priori comme 

efficiente. Elle est cependant présentée ici, puisqu’elle constitue un paradigme intégré au 

protocole ToM. 

Cette épreuve est tirée de la recherche de Wellman & Liu (2004) qui ont mis au point une 

échelle de Théorie de l’Esprit pour des enfants pré-scolarisés (Scalling of ToM Tasks, Wellman 

& Liu, 2004). Le protocole Lancelot/Le Gall/Roy a adapté cinq tâches évaluant différents 

aspects des états de compréhension mentale. L’épreuve « Diverse Desires » mène l’enfant à 

répondre à une question-cible concernant une préférence de façon opposée à sa propre volonté 

de réponse. L’épreuve « Diverse Beliefs » demande à l’enfant de répondre à une question-cible 

concernant une croyance de façon opposée à sa propre volonté de réponse. L’épreuve 

« Knowledge Access » conduit l’enfant à reconnaître l’ignorance d’un personnage sur le 

contenu d’une boîte mystérieuse dont ce dernier n’a pas été témoin. L’épreuve « Content False 

Belief » conduit l’enfant à reconnaître la fausse croyance d’un personnage sur le contenu 

supposé de boîtes identifiables (Gopnik & Astington, 1988). Enfin, l’épreuve « Explicit False 

Belief » requiert à l’enfant de distinguer la réalité de l’emplacement d’un objet, parallèlement 

à la fausse croyance d’un personnage qui le cherche ailleurs.  

Les résultats permettent de dessiner la progression développementale de la Théorie de 

l’Esprit Cognitive chez des enfants, qui dans le cadre de notre recherche, est supposée achevée. 

Les questions, jusqu’ici, demeurent basées sur le type « Que pense X ? » quand X n’est pas 

moi.  

 

- Fausses Croyances de Premier et Second Ordres 

 

Cette partie contient tout d’abord l’épreuve « Sally et Anne » (Baron-Cohen et al., 1985) 

qui est une épreuve de fausse croyance de Premier Ordre. Dans le protocole, les prénoms ont 

été modifiés par Valérie et Anne dans un souci de facilité d’apprentissage pour des 

francophones. Dans l’histoire concrétisée par une scène de Playmobil®, Valérie laisse un livre 
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dans son panier avant de quitter la pièce. Son amie Anne lui joue un tour et cache le livre 

ailleurs. Au retour de Valérie, l’enfant doit être en mesure de penser qu’elle va aller récupérer 

son livre dans son panier, bien qu’il ait assisté à la farce d’Anne, et ainsi, se mettre à la place 

de Valérie. L’épreuve « Max et le chocolat » (Wimmer & Perner, 1983) participe à la même 

fonction mentale, où seul l’enfant sait que la barre de chocolat a été déplacée d’une boîte à 

l’autre dans le placard de la maison, et doit estimer à quel endroit Max ira chercher la friandise 

en premier lieu. Ceci clôture l’évaluation des tâches de Premier Ordre de la Théorie de l’Esprit 

Cognitive. Par la suite, une tâche de Fausses Croyances de Second Ordre est soumise à l’enfant, 

dans laquelle le personnage absent à qui l’on joue un tour assiste de manière dissimulée à 

l’action. Deux autres tâches de Fausses Croyances de Second Ordre suivent, cette fois sans 

représentation visuelle. Les questions imposées à l’enfant dans ces tâches de Second Ordre sont 

du type « Comment X pense que Y pense ? ».  

 

- Théorie de l’Esprit Avancée 

 

Ici, plusieurs pans de la Théorie de l’Esprit fine dite Avancée sont investigués. Ainsi, deux 

questions portant sur chacune des notions de « Faire semblant », de distinctions entre 

apparences et réalité, de persuasion, d’oubli, de blague, de méprise, de métaphore, de 

mensonges antisocial et défensif, ainsi que de mensonges prosociaux, et de sarcasmes sont 

soumises aux enfants. De plus, des histoires dites de double bluff leur sont proposées, consistant 

à détecter par exemple qu’un personnage fait prisonnier, livre une vraie information, en espérant 

que ses oppresseurs suspectent un mensonge et agissent de façon contraire à cette information. 

Ce travail intellectuel s’appuie sur l’empathie, l’imagination, la maîtrise de la langue française, 

et des savoirs culturels et sociaux. La première question est traduite des essais de Happé (1994) 

et repris récemment par O’Hare et al (2009). La seconde question est adaptée par les travaux 

de Lancelot/Le Gall/Roy (en cours). Deux questions de chaque notion ne sont pas soumises 

successivement. Ces aspects dits ‘avancés’ de la Théorie de l’Esprit sont considérés comme de 

bons prédicteurs des aptitudes sociales, notamment à l’adolescence (Imuta et al., 2016 (pour 

revues) ; Weimer et al., 2016), sans influence constante des compétences cognitives (Osterhaus 

et al., 2016). 
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- Humour 

 

Huit histoires courtes sont racontées à l’enfant au terme desquelles celui-ci doit en évaluer 

la teneur humoristique (en disant si oui ou non l’histoire est jugée drôle) et justifier l’incongruité 

de l’histoire, sur la base d’épreuves expérimentales publiées (De Groot et al., 1995 ; Sullivan 

et al., 1995 ; Filippova & Astington, 2008). L’enfant est ainsi évalué tant sur une partie 

détection et explication, analysant ainsi deux niveaux de réponses régies par deux structures 

neuroanatomiques distinctes (Bartolo et al., 2006 ; Campbell et al., 2015). Parmi celles-ci, six 

sont des histoires drôles de trois niveaux différents (les décalages situationnels, les jeux de 

mots, et les références aux connaissances scolaires), auxquelles s’ajoutent deux histoires dites 

« contrôles », n’ayant aucune teneur humoristique.  

 

2.2.Evaluation de la Théorie de l’Esprit Affective 

 
 

- Reconnaissance des Emotions de Base 

 

Dix planches, représentant des visages de garçons et de filles dessinés, arborant une émotion 

caractéristique, sont présentées à l’enfant et celui-ci doit en décrire l’émotion faciale. Par la 

suite, l’exercice est reproduit avec douze planches représentant, non plus des dessins mais des 

photos de visages d’un homme et d’une femme arborant une émotion caractéristique. Les 

émotions de base représentées sont la colère, la joie, la tristesse, le dégoût, la peur et la surprise. 

L’enfant doit choisir parmi la liste de ces 6 émotions, liste qui lui est préalablement fournie.  

 

- Attribution d’Emotions 

 

Dans « Diverse Emotion », il est tout d’abord demandé à l’enfant d’écouter une histoire, 

puis d’indiquer l’émotion qu’il ressentirait personnellement à la place du protagoniste. On lui 

explique alors que le protagoniste se sent d’une toute autre manière. Il est enfin demandé à 

l’enfant comment, selon lui, le protagoniste se sent. Ainsi, l’enfant doit être capable de cliver 

ses propres émotions à celles parfois surprenantes d’autrui.  

Ensuite, dans « Attribution d’émotion faciale en fonction du contexte social », on présente 

à l’enfant une planche de bande dessinée, laquelle s’accompagne d’une histoire énoncée. La 

case finale de la planche présente une situation dans laquelle le protagoniste n’a pas de visage 
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représenté. L’enfant dispose d’un support sur lequel sont dessinés des visages aux valences 

émotionnelles différentes. Il doit ainsi indiquer quel visage il choisirait pour remplir la case 

finale de la planche.  

 

- Attribution d’Emotions à Autrui 

 

Dans un premier temps, un exercice fait appel à la distinction entre l’émotion apparente et 

l’émotion réelle, au cours duquel une histoire vexante pour le protagoniste est racontée à 

l’enfant. Seulement le protagoniste cache cette vexation par une émotion apparente. L’enfant 

doit être capable de discriminer le véritable ressenti du personnage avec son apparence.  

Dans un deuxième temps, un exercice d’attribution d’émotion à autrui demande à l’enfant 

d’attribuer un sentiment à un personnage face à la mésaventure d’un tiers, puis d’attribuer un 

sentiment à ce dernier, qui se révèle souvent différent. Les trois premières histoires font appel 

à une Théorie de l’Esprit de Premier Ordre. Les quatre histoires suivantes font appel à une 

Théorie de l’Esprit de Premier, puis de Second Ordre. 

 

- Faux Pas 

 

Huit histoires sont racontées à l’enfant dans lesquelles un individu commet un faux pas, ou 

une action maladroite, sur la base du test de Stone et Baron-Cohen (1998). L’enfant doit alors 

identifier ce faux pas, en expliquer sa cause, et attribuer à la « victime » une valence émotive. 

L’épreuve de Faux Pas, très sensible aux habiletés sociales (Banerjee et al., 2011 ; Baron-Cohen 

et al., 1999), concerne une modalité de détection de maladresse, d’identification du faux pas, 

d’explication, de question contrôle ainsi qu’une question sur le sentiment éprouvé par la 

‘victime’ du faux pas social. 

 

 

2.3.Questionnaires d’Empathie 

 

- Test CEC (Coupure – Empathie – Contagion) (Favre et al., 2009) 

Le test CEC a été mis au point par Favre et al., validé en 2009. Il s’agit d’un questionnaire 

qui se propose d’investiguer les capacités de partage et de régulation émotionnelle de l’enfant. 

Ce questionnaire distingue l’empathie, la contagion émotionnelle ainsi que la « coupure par 
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rapport aux émotions ». Ainsi, les réponses apportées par l’enfant peuvent se classer dans le 

registre de la contagion émotionnelle, se décrivant comme la reproduction involontaire 

pratiquement similaire à l’émotion d’un autre, tant au niveau de la nature que de l’intensité. 

Elles peuvent aussi se classer dans le registre de l’empathie, qui se caractérise par une 

reproduction intentionnelle de l’émotion d’autrui dans le cadre de la socialisation. Enfin, elles 

peuvent se classer dans le registre de la coupure par rapport aux émotions, signifiant un blocage 

total de toute reproduction intentionnelle, ou involontaire mise en place dans les autres registres. 

Ce dernier registre serait, selon les auteurs, susceptible d’établir un indicateur partiel des risques 

de comportements violents et d’échec scolaire. Ce test permet dans cette recherche d’établir un 

lien hypothétique entre les capacités de Théorie de l’Esprit et la régulation émotionnelle 

personnelle de l’enfant. Ce test bénéficie par ailleurs d’une cohérence interne relative (Alpha 

de Cronbach=0.56), en accord cependant avec les résultats issus de la validité du test (Favre et 

al., 2009). 

 

- Indice de Réactivité Personnelle (IRI, Davis et al., 1980) 

 

L’indice de réactivité interpersonnelle (IRI) est un auto-questionnaire créé par Davis (1980) qui 

se propose d’évaluer l’empathie par une approche multidimensionnelle. En effet, quatre 

dimensions de l’empathie sont ainsi évaluées : la prise de perspective (tendance à adapter 

spontanément le point de vue d’autrui), l’imagination (tendance à se transposer dans les 

sentiments et les actions d’un personnage fictif), le souci empathique (tendance à porter son 

attention face aux infortunes des autres) et la détresse personnelle (tendance à l’intériorisation 

des sentiments face à une anxiété ou un dilemme interpersonnelle). Les dimensions Prise de 

Perspective (PP) et Imagination (I) constituent l’évaluation du versant cognitif de l’empathie. 

Les dimensions Souci Empathique (SE) et Détresse Personnelle (DP) concernent le versant 

affectif de l’empathie. Chaque dimension est notée sur 28. Le questionnaire, rédigé en anglais, 

comporte 28 items pour lesquels les réponses sont échelonnées selon l’échelle de type Lickert 

de A à E. Validé en version originale, il a été traduit en français pour les besoins de cette 

recherche. Ce questionnaire ne bénéficie pas de nombreuses validations chez l’enfant et il a été 

sujet à certaines critiques sur la dimension I qui ne représenterait pas, selon Baron Cohen et 

Wheelwright (2004), une dimension de l’empathie mais une participation au sentiment 

empathique. Cependant, ces mêmes auteurs soutiennent que le questionnaire IRI est, à ce jour, 

la meilleure mesure de l’empathie par son approche multidimensionnelle. Ce test bénéficie par 

ailleurs d’une bonne cohérence interne (Alpha de Cronbach=0.79). 
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D. Résultats 

 
 
Les données cliniques et sociales sont présentées en Tableau 8 avec le score des groupes au test 

gnosique de Benton, dont la différence est non significative. De plus, aucun enfant, quel que 

soit le groupe, n’a produit un résultat se classant comme ‘Borderline’ ou de niveau inférieur, 

permettant de confirmer qu’il n’existe pas de problématique particulière dans le fonctionnement 

gnosique visuel dans notre recrutement.  

 
Tableau 8 – Présentation des données cliniques et sociales des groupes OG et CG  
  

 OG (n=30) CG (n=26) F P value 

Age 13,533 (1,634) 13,115 (1.945) 0,880 0,352 
IMC 35,93 (4,993) 19,12 (1.078) 282,405 <0.001 
Niveau scolaire mère (années) 10,33 (2,339) 10,46 (2,082) 0,046 0,830 
Test de Benton 46,30 (2,65) 47,10 (2,47) 0,920 0,342 

 

Notes : Moyennes et (Écart-type) ; OG, Groupe atteint d’obésité; CG, Groupe Contrôle 

 

 

Dans un premier temps, nous détaillerons les résultats des épreuves issues de la Théorie de 

l’Esprit Cognitive, puis dans un second temps, celles propres à la Théorie de l’Esprit Affective. 

 

Théorie de l’Esprit Cognitive  

 
En ce qui concerne le score global de Théorie de l’Esprit Cognitive, les résultats n’indiquent 

pas d’effets du groupe (p>0,05), du genre (p>0,05), de l’âge (p>0,05), et aucune interaction 

entre ces variables n’atteint le niveau de significativité (p>0,05).  

 

• 2nd Ordre 

 

Les épreuves concernant la Théorie de l’Esprit de Second Ordre ont été réussies par l’ensemble 

des participants (p>0,05). Un retour aux épreuves de Premier Ordre n’a donc pas été nécessaire.  
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• Théorie de l’Esprit Avancée 

 

Les situations de Théorie de l’Esprit Avancée n’ont provoqué aucune différence significative 

dans les réponses entre les groupes (p>0,05), le genre (p>0,05), et l’âge (p>0,05), et aucune 

interaction impliquant ces variables n’a atteint le niveau de significativité (p>0,05). La 

détection des situations est réussie en globalité à 95% tant pour les jeunes du groupe OG que 

CG. L’explication de ces situations est satisfaisante à 86% contre 88% entre le groupe OG et 

CG. Dans le détail, seule une modalité, le Double Bluff, contient une différence significative 

avec un effet de groupe [F(1,51)=5,417 ; p<0,05] en défaveur du groupe OG concernant sa 

détection. En ce qui concerne la partie explicative, il n’y a plus d’effet de groupe (p>0,05) mais 

du genre [F(1,51)=4,049 ; p<0,05] en défaveur des filles, sans interaction.  

 
• Humour 

 

Les résultats concernant l’épreuve relative à l’Humour montrent un effet de groupe 

[F(2,49)=5,767 ; p<0,01] d’un point de vue global, et cet effet concerne tant dans la détection 

[F(1,51)=9,706 ; p<0,01] que l’explication [F(1,51)=10,579 ; p<0,01]. Ces deux modalités sont 

représentées en Figure 20. Globalement, aucun autre effet de genre (p>0,05), d’âge (p>0,05) 

n’est constaté et aucune interaction impliquant ces variables n’atteint le niveau de significativité 

(p>0,05). 

 

   
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe sans obésité ; CS : Connaissance scolaire ; JdM : Jeu de mots ; Situ : Humour 

situationnel ; * p<0,05 ; **p<0,01 ; ***p<0,001 
Figure 20 – % de réussite à la détection et justification de la situation incongrue/humoristique entre le groupe OG et CG 
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Dans le détail, les histoires dont le ressort tient aux connaissances scolaires marquent un effet 

de groupe pour la détection [F(1,52)=4,287 ; p<0,05] et pour l’explication [F(1,52)=19,053 ; 

p<0,001], dans tous les cas défavorables pour les jeunes du groupe OG, sans autre effet du 

genre (p>0,05) ou de l’âge (p>0,05). Aucune interaction entre ces variables n’atteint le niveau 

de significativité (p>0,05). Les histoires dont le ressort humoristique relève des jeux de mots 

font état, en modalité de détection, d’un effet de groupe [F(1,52)=5,371 ; p<0,01] en défaveur du 

groupe OG et de genre [F(1,52)=1,971 ; p<0,05] en défaveur des filles, sans interaction. Il n’y a 

pas d’effet d’âge (p>0,05). En modalité d’explication, il n’y a plus de différence de groupes 

(p>0,05) ou de genre (p>0,05), ainsi que de l’âge (p>0,05), et aucune interaction significative 

entre ces variables (p>0,05). Enfin pour les histoires contenant un décalage situationnel 

responsable de la situation humoristique, il n’y a pas d’effet concernant la détection mais en 

explication, on retrouve un effet de groupe [F(1,52)=7,015 ; p<0,01] en défaveur du groupe OG, 

ainsi qu’une interaction entre le groupe et le genre [F(1,52)=4,179 ; p<0,05]. Il n’y a pas d’effet 

de l’âge (p>0,05). Après analyses post-hoc, il semble que les filles issues du groupe OG aient 

davantage de difficultés dans l’explication de ces décalages situationnels par rapport aux 

garçons du même groupe (p<0,05) et du groupe CG (p<0,05), ainsi qu’aux filles du groupe CG 

(p<0,001), comme présenté sur la Figure 21.  

 

 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle 

Figure 21 – Moyennes des justifications correctes aux histoires à l’Humour Situationnel de la ToM Cognitive entre les garçons et les 
filles des groupes atteint d’obésité et contrôle 
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Théorie de l’Esprit Affective  

 

Concernant le score total de la Théorie de l’Esprit Affective, on remarque un effet du groupe 

[F(1,52)=11,517 ; p<0,001], ainsi qu’une tendance à la significativité pour l’effet de l’âge 

(p=0,06). Il n’y a pas d’interaction pour le score global (p>0,05). 

 

 

• Attribution d’émotion selon le contexte social 

 

On constate, après analyses des résultats sur cette épreuve, qu’il existe un effet du groupe 

[F(1,52)=21,338 ; p<0,001], sans effet de genre (p>0,05), ou d’âge (p>0,05), ni interaction 

respective (p>0,05). Les enfants, quel que soit le groupe concerné, ont attribué correctement 

des émotions aux personnages dans des situations de joie. Concernant les histoires relatives aux 

situations de tristesse et de colère, il n’y a pas de différence significative mais tendant à la 

significativité (respectivement p=0,054 et p=0,057). Enfin, les deux émotions portant 

significativement à erreurs pour le groupe OG concernent la peur et la surprise. Les histoires 

impliquant tout d’abord la peur marquent une différence de résultats entre les groupes 

[F(1,52)=7,144 ; p<0,05] et entre les genres [F(1,52)=6,454 ; p<0,01]. Ces deux différences sont 

représentées en Figure 22. Ainsi, la peur est moins bien attribuée par les filles de la population 

générale que par les garçons, mais aussi par le groupe OG par rapport au groupe CG. Il n’y a 

en revanche pas d’effet d’âge (p>0,05), ni d’effet d’interaction entre les variables (p>0,05 pour 

l’ensemble des comparaisons). 
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              Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle ; * p<0,05 ; **p<0,01 ; ***p<0,001 

Figure 22 – % de réussite selon les émotions à discriminer entre le groupe OG et CG, et entre les filles et garçons de la population 

générale 

 

 

D’autre part, les histoires relatives à la surprise présentent également et plus massivement un 

effet du groupe [F(1,52)=17,730 ; p<0,001] sans effet du genre (p>0,05) ou de l’âge (p>0,05) mais 

avec une interaction groupe-genre [F(1,52)=4,086 ; p<0,05] qui, après analyses post-hoc, 

concernent défavorablement les garçons du groupe OG, à la limite d’une différence 

significative avec les filles du même groupe (p=0,059), comme visuellement proposé en Figure 

23. Au cours de cette épreuve, il n’y eu aucun effet d’âge sur les performances (p>0,05). 

L’analyse des erreurs produites au cours de cette épreuve met en exergue le fait que les filles 

du groupe OG confondent davantage des situations de peur ou de colère en attribuant une 

émotion de surprise, tandis que les garçons du groupe OG confondent les situations de surprises 

en attribuant une émotion de peur. 
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Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle 

Figure 23 – Moyennes d’attributions de Surprise en contexte social correctes entre les garçons et les filles des groupes OG et CG 
 

 

• Distinction d’émotions apparentes/réelles 

 

Dans cette épreuve, le score global marque un effet du groupe [F(1,52)=8,165 ; p<0,01] 

défavorable pour le groupe OG, sans autre effet d’âge ou de genre (respectivement p>0,05) ni 

interaction significative entre ces variables (p>0,05). Les modalités de Perceptions, de 

Croyances et d’Émotions ne présentent aucune différence significative entre l’âge, le genre et 

les groupes concernés (p>0,05). La modalité Justifications, en revanche, souligne un effet du 

groupe [F(1,52)=14,467 ; p<0,001] avec 65% de bonnes justifications pour le groupe OG contre 

95% pour le groupe CG. Il n’y a pas d’effet d’âge ou de genre (respectivement p>0,05) ni 

interaction significative entre ces variables (p>0,05). Il est ainsi plus difficile pour le premier 

groupe de justifier le comportement de type ‘masque social’ qui voit les personnages manifester 

une émotion à l’encontre de ce qu’ils ressentent réellement.  

 

 

• Attribution d’émotions à autrui 

 

Dans les résultats qui concernent cette épreuve, il y a, de façon globale, un effet de groupe 

[F(1,52)=5,334 ; p<0,05] en défaveur du groupe OG, sans effet du genre (p>0,05), d’âge (p>0,05) 

ni interactions respectives (p>0,05). Cette significativité ne concerne cependant pas toutes les 

étapes. Ainsi, les questions à modalité de Second Ordre ainsi que leur justification ne présentent 
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aucune différence entre les groupes (p>0,05). Il y a en revanche un effet du groupe sur les 

questions et justifications relatives au Premier Ordre (respectivement, F(1,52)=6,463 ; p<0,05 et 

F(1,52)=7,426 ; p<0,001), en défaveur du groupe OG, sans autre effet ni interaction (p>0,05). La 

baisse des réponses correctes a été plus abrupte pour le groupe CG (p<0,05) entre les questions 

de Premier et de Second Ordre, par rapport à la différence de résultats du groupe OG (p>0,05). 

Les questions contrôles, en revanche, ne marquent aucune différence entre les groupes 

(p>0,05).  

 

 
• Expressions faciales émotionnelles 

 
Dans cet exercice, deux modalités sont proposées ; l’une par expressions faciales émotionnelles 

de visages dessinés (EFEd) type bande dessinée, l’autre par expressions faciales émotionnelles 

de visages (EFEp) photographiés. En ce qui concerne la modalité EFEd, on trouve un effet qui 

tend à la significativité concernant l’âge (F(2,50)=3,140 ; p=0,0051), sans effet de groupe 

(p>0,05), de genre (p>0,05), ni d’interactions (p>0,05 pour l’ensemble). L’évolution est de type 

développemental avec une meilleure reconnaissance pour le groupe 15/16 ans que pour le 

groupe 13/14 ans, lui-même étant meilleur que le groupe 10/12 ans. En ce qui concerne la 

modalité EFEp, les pourcentages de réussite sont inscrits en Figure 24. Il y a, effectivement, un 

effet du groupe [F(1,52)=18,419 ; p<0,001], sans effet de genre (p>0,05), de l’âge (p>0,05), ou 

d’interactions (p>0,05 pour l’ensemble). Concernant les émotions les mieux reconnues, on 

retrouve la joie, dont les résultats entre les groupes ne présentent aucune différence, mais aussi 

la surprise et le dégoût (p>0,05 pour ces trois émotions). En revanche, il existe un effet du 

groupe concernant la colère [F(1,52)=9,333 ; p<0,01], la peur [F(1,52)=43,002 ; p<0,001], et la 

tristesse [F(1,52)=12,065 ; p<0,001]. Il n’y aucun autre effet ni interaction trouvés (p>0,05).  
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Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle ; **p<0,01 ; ***p<0,001 

Figure 24 – % de réussite selon les expressions faciales émotionnelles à reconnaitre entre le groupe OG et CG 

 

 

• Faux Pas 

 

Aucune des modalités proposées aux enfants ne présente de différence significative entre les 

groupes à l’exception de l’inférence émotionnelle de l’enfant sur le ressenti de la ‘victime’ du 

faux pas social. Il y a un effet du groupe [F(1,52)=4,983 ; p<0,05] en défaveur du groupe OG, 

sans effet de genre (p>0,05), de l’âge (p>0,05), ou d’interactions (p>0,05 pour l’ensemble).  
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Questionnaires 

 

 

• CEC 

 

Au regard des réponses au questionnaire CEC, nous pouvons remarquer que les critères de 

Contagion émotionnelle et de Coupure émotionnelle sont sans distinction entre les groupes OG 

et CG. Il n’y a donc pas de différence dans les capacités de reprise émotionnelle involontaire 

d’autrui ni de blocages du registre émotionnel à noter pour le groupe. En ce qui concerne le 

critère d’empathie, il y a un effet qui tend seulement à la significativité dans l’interaction entre 

le groupe et l’âge (p=0,06).  

 

 

 

• IRI 

 

Pour les réponses au questionnaire de l’IRI, l’analyse des réponses confirme les résultats des 

échelles d’empathie du CEC, avec un renouvellement d’absence d’effet concernant ce 

questionnaire. Il n’y a pas non plus de différence dans les capacités d’emprunt de perspective 

différente, dans l’appréhension d’une situation. Concernant la dimension de l’imagination notée 

sur 28, on constate en revanche une interaction entre le groupe et le genre [F(1,52)=5,713 ; p<0,05] 

sans autre effet. Cette interaction est représentée en Figure 25. Ainsi, les filles du groupe CG 

ont des niveaux et des récurrences de pensées imaginaires supérieurs à ceux des filles du groupe 

OG (p<0,05), tandis que les garçons du groupe OG présentent des niveaux de pensées 

imaginaires supérieurs aux garçons du groupe CG (p<0,05). 
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Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle 

Figure 25 – Moyennes des résultats à l’échelle d’imagination entre les garçons et les filles des groupes atteint d’obésité et contrôle 
 

 

Enfin, en ce qui concerne les réponses relatives à l’indice détresse personnelle, il existe une 

interaction entre le groupe et l’âge [F(1,52)=4,443 ; p<0,05] avec un niveau plus important 

d’embarras en cas de gestion de crise, concernant les plus jeunes du groupe CG (tranche d’âge 

10/12 ans) par rapport aux 12/13 ans (p<0,01) et 14/15 ans (p<0,05) du même groupe, 

différence entre les âges que l’on ne retrouve pas dans le groupe OG. Il n’y a pas d’autres effets 

de groupe (p>0,05), d’âge (p>0,05) ni d’autres interactions (p>0,05 pour l’ensemble).  

 

L’ANCOVA avec pour facteur intra le type de Théorie de l’Esprit évalué, Cognitive et 

Affective, présente un effet de la modalité [F(1,50)=7,720 ; p<0,01] marquant une dissociation 

dans les réussites en faveur de la Théorie de l’Esprit Cognitive. Il n’y a pas d’autre effet ni 

d’interaction.  

 

 

 

Liens entre les versants Cognitif et Affectif de la Théorie de l’Esprit 

 

Au niveau des corrélations entre les performances de Théorie de l’Esprit Cognitive et Affective, 

nous avons effectué une comparaison des résultats entre le groupe OG et CG après un traitement 

de correction d’atténuation afin d’améliorer la fidélité des résultats. En effet, en l’absence de 

normes encore établies sur ce protocole, cette manipulation nous permet à la fois de constituer 

une ‘ligne de base’ avec les résultats du groupe CG, présentés en Tableau 9 et ainsi observer 
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les liens entre les deux parties de la batterie, et à la lumière de ces résultats exposés Tableau 10, 

constater l’articulation des réussites pour le groupe OG. Les premières observations montrent 

de nombreuses interdépendances dans le recrutement de la Théorie de l’Esprit Cognitive et 

Affective, notamment de forts liens entre la détection de l’humour et la Théorie de l’Esprit 

Affective (r=0,77), ainsi que la capacité de détecter une situation humoristique avec 

l’attribution d’émotions faciales (r=0,70) et d’émotions selon le contexte social (r=0,79). Ainsi 

la compréhension conceptuelle de haut niveau des émotions est intimement associée, voire 

permet une meilleure interprétation dans les ressentis d’autrui. Au regard des corrélations au 

sein du groupe OG, beaucoup moins de liens sont constatés, seulement le recrutement de la 

Théorie de l’Esprit Affective dans la compréhension de situations humoristique. Une réelle 

dichotomie, ou du moins une inflexibilité, des recrutements cognitivo-affectifs semble s’opérer 

pour eux entre la compréhension des affects et la valence de leurs interprétations. 

  

 
Tableau 9 – Corrélations entre les résultats de Théorie de l’Esprit Cognitive et Théorie de l’Esprit Affective produits par le 

Groupe CG 

 

 

ToM 
Affect/Cogn 

Tests ToM 
Affect 

Att 
Emo 
Ctxt 

Distc 
Emo 

Att 
Emo 
Autr 

EFEd EFEp Faux 
Pas 

 
 

ToM Cogn 
3rd Order Ctl  
3rd Order Expl 
3rd Order Total 

0,70 
0,69 
0,55 
0,61 

0,30 
0,45 
0,20 
0,28 

0,46 
0,49 
0,47 
0,47 

0,57 
0,62 
0,39 
0,47 

0,48 
0,49 
0,44 
0,45 

0,64 
0,59 
0,54 
0,57 

0,65 
0,62 
0,53 
0,59 

 
ToM Cogn 
 
 

Humour Detect 
Humour Explic 
H ConnScol 
H Jeudemots 
H Situatio 
 

0,77 
0,58 
0,30 
0,50 
0,21 

 

0,49 
0,03 
0,18 
0,09 

-0,23 
 

0,35 
0,47 
0,69 
0,44 

-0,05 
 

0,79 
0,62 
0,12 
0,55 

-0,13 
 

0,43 
0,42 
0,24 
0,33 
0,24 

0,70 
0,52 
0,34 
0,46 
0,15 

0,69 
0,50 
0,32 
0,42 
0,22 

Notes: En gras <0,01 ; En rouge <0,05 ; CG, Groupe Contrôle ; ToM Cogn, Epreuves de Théorie de l’Esprit Cognitive ; ToM Affect, Epreuves 
de Théorie de l’Esprit Affective ; 3rd Order Ctl, Histoires contrôles de la tâche de Théorie de l’Esprit Avancée ; 3rd Order Expl, Explications 
des histoires de la tâche de Théorie de l’Esprit Avancée ; 3rd Order Total, Score total de la tâche de Théorie de l’Esprit Avancée ; Humour 
Detect, Détection des histoires drôles ; Humour Explic, Justification des histoires drôles ; H ConnScol, Histoires drôles basées sur les 
connaissances scolaires ; H Jeudemots, Histoires drôles basées sur les jeux de mots ; H Situatio, Histoires drôles basées sur une situation 
inappropriée ; Att Emo Ctxt, Attribution d’émotions selon le contexte social, Distc Emo, Distinction d’émotions apparentes/réalité ; Att Emo 
Autr, Attribution d’émotions à autrui ; EFEd, Expressions Faciales Émotionnelles modalité dessin, EFEp, Expressions Faciales Emotionnelles 
modalité photos  
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Tableau 10 – Corrélations entre les résultats de Théorie de l’Esprit Cognitive et Théorie de l’Esprit Affective produits par le 

Groupe OG 

 
ToM 

Affect/Cogn 
Tests ToM 

Affect 
Att 

Emo 
Ctxt 

Distc 
Emo 

Att 
Emo 
Autr 

EFEd EFEp Faux 
Pas 

 
 

ToM Cogn 
3rd Order Ctl  
3rd Order Expl 
3rd Order Total 

0,32 
0,10 
0,13 
0,14 

0,21 
-0,01 
0,09 
0,16 

0,33 
0,31 
0,18 
0,23 

0,35 
0,19 
0,20 
0,21 

0,23 
-0,03 
0,29 
0,17 

-0,09 
-0,26 
-0,11 
-0,19 

0,18 
0,02 
0,09 
0,02 

 
ToM Cogn 
 
 

Humour Detect 
Humour Explic 
H ConnScol 
H Jeudemots 
H Situatio 
 

0,32 
0,57 
0,44 
0,55 
0,38 

 

0,17 
0,23 
0,20 
0,08 
0,32 

 

0,20 
0,28 
0,29 
0,19 
0,24 

 

0,25 
0,48 
0,35 
0,47 
0,29 

 

0,13 
0,26 
0,21 
0,24 
0,13 

0,01 
0,11 

-0,13 
0,28 
0,18 

0,29 
0,45 
0,41 
0,44 
0,19 

Notes: En rouge <0,05 ; OG, Groupe souffrant d’obésité ; ToM Cogn, Epreuves de Théorie de l’Esprit Cognitive ; ToM Affect, Epreuves de 
Théorie de l’Esprit Affective ; 3rd Order Ctl, Histoires contrôles de la tâche de Théorie de l’Esprit Avancée ; 3rd Order Expl, Explications 
des histoires de la tâche de Théorie de l’Esprit Avancée ; 3rd Order Total, Score total de la tâche de Théorie de l’Esprit Avancée ; Humour 
Detect, Détection des histoires drôles ; Humour Explic, Justification des histoires drôles ; H ConnScol, Histoires drôles basées sur les 
connaissances scolaires ; H Jeudemots, Histoires drôles basées sur les jeux de mots ; H Situatio, Histoires drôles basées sur une situation 
inappropriée ; Att Emo Ctxt, Attribution d’émotions selon le contexte social, Distc Emo, Distinction d’émotions apparentes/réalité ; Att Emo 
Autr, Attribution d’émotions à autrui ; EFEd, Expressions Faciales Émotionnelles modalité dessin, EFEp, Expressions Faciales Emotionnelles 
modalité photos  

 

De plus, dans le lien avec les questionnaires CEC et IRI, les corrélations positives issues du 

groupe CG soulignent les liens entre la Théorie de l’Esprit Cognitive et les niveaux de Théorie 

de l’Esprit Avancée avec la capacité d’adopter une perspective différente de point de vue de 

l’IRI (respectivement r=0,44 et r=0,45). Le niveau de malaise en situation d’urgence de l’IRI 

est également corrélé, négativement cette fois, avec les capacités d’attribution d’émotions à 

autrui de la Théorie de l’Esprit Affective (r=-0,40). Il n’y a aucune corrélation entre le résultat 

des questionnaires du groupe OG et leurs performances à la batterie de Théorie de l’Esprit. 
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E. Études Complémentaires 

 

 

Liens avec les questionnaires sur l’aspect psychopathologique 

 

Nous portons une attention particulière aux liens entre les performances de Théorie de l’Esprit 

et les réponses aux questionnaires concernant les aspects psychopathologiques (anxio-

dépression, alexithymie, régulation émotionnelle), et ce, toujours au sein des deux groupes. 

Afin de simplifier la lecture, seules les corrélations significatives (p<0,05) seront rapportées. 

Les autres résultats sont référencés dans le Tableau 20. Ainsi concernant le groupe CG, peu de 

corrélations apparaissent et demeurent faibles. On constate tout de même une corrélation 

négative entre les performances aux deux niveaux de Théorie de l’Esprit Affective et Cognitive, 

et le niveau d’humeur dysphorique (respectivement r=-0,51 et r=-0,47). Plus spécifiquement, 

l’humeur dysphorique semble corréler avec les capacités d’attribution d’émotions selon le 

contexte (r=-0,56) et à autrui (r=-0,45). Enfin, les niveaux d’alexithymie en modalité de 

description présentent des corrélations négatives avec les capacités de détection de l’humour 

(r=-0,50), de distinction d’émotions apparentes/réelles (r=-0,43) et d’attribution d’émotions à 

autrui (r=-0,39).  

Concernant le groupe OG, les niveaux de Théorie de l’Esprit Cognitive et Avancée sont 

négativement corrélés avec l’indice de provocation du MDI-C (respectivement r=-0,42 et r=-

0,46). Une corrélation est également soulignée entre l’indice d’introversion et les capacités de 

détection d’expressions faciales émotionnelles (r=-0,39). Les niveaux d’alexithymie dans les 

capacités à décrire ses propres émotions corrèlent avec les résultats propres à la détection et à 

la justification de situations humoristiques (respectivement r=0,40 et r=0,38). La même échelle 

d’alexithymie concernant le contournement de la pensée, marque des résultats corrélés avec la 

distinction d’émotions apparentes/réelles (r=0,42) et la reconnaissance des expressions faciales 

émotionnelles en modalité photos (r=0,60) en Théorie de l’Esprit Affective. Une corrélation est 

observée entre l’indice d’inhibition d’expression de l’émotion du questionnaire de régulation 

émotionnelle et le test de distinction d’émotions apparentes/réelles (r=0,48). Enfin, la tâche des 

Faux Pas corrèle avec les résultats de la régulation émotionnelle (r=0,44) et de l’alexithymie 

concernant le contournement de la pensée (r=0,38).  
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Liens avec les questionnaires sur l’aspect psychosocial 

 
 
Concernant l’investigation par questionnaires de l’état psychosocial des deux groupes observés, 

nous constatons, pour le groupe CG, des corrélations significatives pour tous les indices des 

comportements alimentaires avec les niveaux de Théorie de l’Esprit Cognitive, en particulier 

avec les réponses aux questions de Théorie de l’Esprit Avancées (de r=0,45 à r=0,54). Une 

dernière corrélation apparaît entre les niveaux de problèmes de la pensée, soulevés par le 

questionnaire parental CBCL et les capacités de distinction d’émotions apparentes/réelles (r=-

0,55).  

Concernant le groupe OG, il y a une absence quasi complète de corrélation entre les aspects 

psychosociaux et les capacités de Théorie de l’Esprit. En revanche, au sein des émotions mal 

identifiées dans l’épreuve de reconnaissance d’expressions faciales émotionnelles, les scores 

de reconnaissance de l’émotion de peur sont négativement corrélés aux comportements 

agressifs (r=-0,57), aux comportements externes (r=-0,45) du CBCL et aux préoccupations 

alimentaires (r=-0,38) du ChEDE-Q. Ces corrélations n’existent pas pour le groupe CG. 
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F. Discussion 

 
 
Cette étude se proposait d’investiguer les capacités, au sein de la cognition sociale, d’enfants et 

d’adolescents atteints d’obésité par rapport à celles d’un groupe du même âge sans contexte de 

surpoids. Cette recherche s’inscrit dans une littérature quasi inexistante et a permis d’explorer, 

sans doute pour la première fois, des capacités de Théorie de l’Esprit sur un ressort à la fois 

cognitif et affectif. Cette exploration a mis en lumière des difficultés éprouvées dans chacun 

des domaines, et plus largement dans les ressorts affectifs de la Théorie de l’Esprit. 

 

Au regard des épreuves tenant à la Théorie de l’Esprit Affective, approximativement, toutes 

sont déficitaires au sein du groupe atteint d’obésité. Les difficultés se concentrent sur la bonne 

attribution émotionnelle allouée à autrui, tant dans un contexte situationnel (attribution 

d’émotion selon le contexte social), que dans l’analyse d’un visage traduisant une émotion 

(expressions faciales émotionnelles), ou encore dans les apparences feintes d’un personnage 

masquant ses émotions (distinction d’émotion apparentes/réelles). Les épreuves tantôt 

visuelles, tantôt verbales ainsi que les résultats à l’épreuve de Benton, écartant une 

prosopagnosie, ne peuvent incriminer un éventuel déficit visuel dans le traitement des visages. 

Plus spécifiquement, les entraves concernent significativement des émotions à valences 

négatives (peur, colère, tristesse). Les performances dans le traitement des émotions à valences 

positives rejoignent celles du groupe CG. Dans le traitement visuel des expressions faciales 

émotionnelles, ces résultats s’accordent avec les observations des rares études sur ce sujet 

(Baldaro et al., 2006 ; Koch & Pollatos, 2015 ; Thomas et al., 2007) ainsi qu’avec les 

conclusions de Cserjesi et collaborateurs (2011) qui ont tenté de préciser les difficultés 

manifestées lors de la reconnaissance des expressions négatives du visage, dans le contexte de 

l’obésité. Les explications en sont actuellement au stade de l’hypothèse, et concernent tant un 

trouble dans la conscience émotionnelle type alexithymie (Brewer et al., 2015 ; Parker et al., 

2005), que de processus affectifs ralentis ou encore un trouble de l’attention focalisée (Caglar-

Nazali et al., 2014 ; Cardi et al., 2013 ; Cserjesi et al., 2011 ; Sucinelli et al., 2007). En effet, le 

traitement d’émotions négatives, par la multiplication de ces signaux (formes des yeux, sourcils, 

bouche, rides d’expression), exige des ressources attentionnelles plus rigoureuses et ainsi 

davantage de temps pour les appréhender. On remarque à cet effet que les expressions faciales 

émotionnelles dessinées ne présentent pas de différences significatives, ce qui appuie cette 
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hypothèse. En effet, les dessins manifestent des caractères stéréotypés et ainsi, plus rapidement 

détectables que l’ambiguïté d’un visage réel aux multiples subtilités en situation d’expression 

émotionnelle négative. En contexte social, les situations négatives impliquent également 

davantage de traitements et une implication affective plus importante par une décentration pour 

déterminer si la peur ou la tristesse doivent l’emporter sur la colère ou inversement. Ce 

jugement se fait notamment par une adoption de point de vue du personnage dans le contexte 

et l’interprétation que le patient en fera, en fonction de sa sensibilité et de ses réactions. Les 

situations de joie impliquent, là encore, moins d’ambiguïté et moins d’implication affective et 

de décentration. 

 

Concernant la Théorie de l’Esprit Cognitive, si les scores globaux ne présentent pas de 

différence significative entre les groupes, la compréhension et la justification du double bluff, 

ou de situations humoristiques apparaissent comme déficitaires chez les jeunes atteints 

d’obésité. Le double bluff, d’abord, est moins bien cerné chez les jeunes du groupe souffrant 

d’obésité, et l’effet de groupe concernant sa justification disparaît notamment par l’affaissement 

des résultats du groupe sans surcharge pondérale. Seules les filles de ce dernier groupe tendent 

à mieux répondre que les garçons, ce qui donne un effet de genre défavorable aux filles du 

groupe OG en justification. Ce procédé de pensée ainsi que la compréhension de l’humour 

nécessitent le bon traitement d’allusions verbales et visuelles mais aussi des ressorts affectifs 

comme l’appréhension d’une réalité d’un point de vue différent. En effet, concernant l’humour, 

les chercheurs expliquent que celui-ci se créée par une incongruité fondée sur un décalage 

effectué entre une issue anticipée et celle de la situation (McGhee, 1979 ; McGhee et al., 1990 ; 

Rothbart et Pien, 1976 ; Shultz, 1976 ; Suls, 1972). Pour appréhender l’humour, il est ainsi 

nécessaire d’apprécier l’histoire sous un angle décentré afin d’en rétablir une congruité. C’est 

par cette résolution que la situation humoristique se révèle. Les aspects affectifs et de 

décentration peuvent expliquer en partie la réussite à la compréhension pragmatique du langage, 

avec des niveaux complexes mais directs tels que l’ironie, la métaphore, la persuasion et l’échec 

dans les traits plus indirects que constituent le double bluff et les situations humoristiques. À 

cet égard, les corrélations sont significatives entre la détection et l’explication de l’humour et 

la Théorie de l’Esprit Affective pour le groupe contrôle. Le score d’explication de situation 

humoristique est également une des rares et des plus fortes corrélations avec la Théorie de 

l’Esprit Affective au sein du groupe atteint d’obésité. Cette difficulté dans un aspect particulier 

de la pragmatique du langage peut ainsi entraver de bonnes capacités sociales. Une étude a 

montré, à cet égard, que des enfants atteints de pathologies affectant les habiletés sociales 
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connaissent une atteinte des capacités de compréhension de l’humour (St. James & Tager-

Flusberg, 1994 ; Yip & Martin, 2006). L’humour est donc un vecteur capital de socialisation. 

 

Les résultats concernant les questionnaires d’empathie de cette étude ou de régulation 

émotionnelle, issus de l’Étude 1, semblent être en dichotomie avec les capacités que ces enfants 

présentent, alors que les corrélations entre les performances et l’auto-évaluation semblent 

davantage cohérentes pour le groupe contrôle. Il semble ainsi exister un décalage chez les 

enfants souffrant d’obésité entre leurs productions et l’évaluation qu’ils font eux-mêmes de 

leurs capacités. Cela constitue un élément clinique important à prendre en compte dans de 

futures prises en charge. Quoi qu’il en soit, les capacités de Théorie de l’Esprit et les résultats 

aux auto-questionnaires concernant les aspects psychopathologiques et psychosociaux 

présentent quelques liens ténus mais la problématique alexithymique envisagée et soulignée à 

travers l’investigation de la Théorie de l’Esprit permet de modérer les réponses positives et 

satisfaites de ces questionnaires. Toutefois, des relations entre les réponses au questionnaire sur 

l’alexithymie et le versant humoristique de la Théorie de l’Esprit Cognitive ainsi que les aspects 

globaux de la Théorie de l’Esprit Affective, notamment sur la reconnaissance d’expressions 

faciales émotionnelles, ont été mises à jour. Ces observations rejoignent celles des travaux sur 

l’anorexie mentale (Harrison et al., 2009 ; Kucharska-Pietura et al., 2004 ; Russel et al., 2009). 

De plus, l’émotion la plus difficile à détecter pour ces enfants semble concerner la peur, et ces 

erreurs ont été les plus corrélées avec des comportements sociaux négatifs (alimentaires, 

externes et agressifs). Les difficultés en Théorie de l’Esprit Affective semblent ainsi favoriser 

les dérives du comportement. Ce lien entre ces aspects de cognition sociale et l’expression 

comportementale inadaptée a, par ailleurs, été soulevé lors d’études sur les enfants avec des 

troubles attentionnels et impulsifs (Fahie & Symons, 2003), oppositionnels (Sebastian et al., 

2012), des comportements délinquants (Sutton et al., 1999), des personnalités antisociales 

(Dolan et al., 2004), l’autisme (Kana et al., 2014) et la schizophrénie (Dodell-Feder et al. ; 

2014 ; Mehta et al., 2014), entre autres. 

 

Des travaux, notamment sur l’autisme, ont lié les déficits de Théorie de l’Esprit à un défaut de 

cohérence centrale (Baron-Cohen et al., 1997 ; Frith, 1989 ; Happé, 1997). La cohérence 

centrale est un biais de processus cognitif qui privilégie les détails d’une information au profit 

de son ensemble, faisant preuve ainsi d’un trouble dans les processus holistiques (Happé & 

Booth, 2008). Cette cohérence centrale a également été repérée comme déficitaire pour des 

individus sujets aux troubles du comportement alimentaire (Tenconi et al., 2010), notamment 
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dans l’anorexie (Lang et al., 2014). Cependant, deux revues de littérature s’opposent sur les 

atteintes au sein de troubles du comportement alimentaire. L’une indique que les personnes 

étant atteints de ces troubles ont des difficultés de cohérence centrale associée, avec une 

prévalence dans l’analyse visuelle détaillée au profit d’un aspect global (Lang et al., 2014), 

tandis qu’une autre conclue plus modérément sur une difficulté dans la prise en compte globale 

d’éléments, sans toutefois parler de supériorité au profit des aspects locaux (Lopez et al., 2008). 

Le lien est toujours discuté, et peu abordé dans le domaine de l’obésité, mais les résultats 

obtenus en Théorie de l’Esprit Affective invitent à investiguer particulièrement cette sphère 

dans l’étude suivante.  

 

Par ailleurs, les fortes corrélations des performances de Théorie de l’Esprit, entre les versants 

cognitif et affectif dans le groupe contrôle, esquissent l’implication de processus cognitifs de 

haut-niveau. Le niveau de l’efficience intellectuelle ou des processus exécutifs sont ainsi et 

également à appréhender dans le cadre des manifestations socio-cognitives. Des liens ont, à cet 

égard, été soulevés dans la littérature, notamment entre les aspects de compréhension verbale 

ou de raisonnement perceptif de l’évaluation intellectuelle et la Théorie de l’Esprit dans le 

contexte de l’autisme (Buitelaar et al., 1999 ; Happé, 1994) ou des liens entre l’intelligence, 

notamment la mémoire de travail et la Théorie de l’Esprit dans le domaine de la schizophrénie 

(Brüne, 2003). L’implication des fonctions exécutives est également constatée dans les 

habiletés de Théorie de l’Esprit, notamment la mémoire de travail et l’inhibition (Carlson et al., 

2014 ; Samson, 2012) qui sous-tendent l’analyse des processus internes d’autrui, ainsi que la 

flexibilité (Lewis-Morrarty et al., 2012) qui facilite l’analyse des situations sociales et la prise 

en compte de points de vue différents (Moreau & Champagne-Lavau, 2014) 

 

Une analyse supplémentaire devra ainsi être conduite au regard des aspects cognitifs de ces 

enfants, notamment le quotient intellectuel, mais également les fonctions exécutives, afin 

d’évaluer les niveaux de spécificités du trouble de la Théorie de l’Esprit ou les répercussions 

des atteintes cognitives. Une attention particulière devra également être portée sur les aspects 

de cohérence centrale dans les profils liés à l’obésité, afin d’observer la présence ou non d’un 

continuum avec les patients atteints d’anorexie.  
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Partie III - Etude de profils du groupe atteint d’obésité sur les observations 
anxiodépressives, psychosociales et comportementales 
 
 
 
Consécutivement aux résultats concernant les investigations psychopathologiques, 

psychosociales et comportementales, nous avons procédé à une étude de profils concernant le 

groupe d’enfants et d’adolescents atteints d’obésité et recruté pour le présent protocole de 

recherche. Le but était d’appréhender au mieux l’hétérogénéité souvent citée dans les atteintes, 

ainsi que de tenter de cerner des associations ou dissociations dans d’éventuels processus, 

permettant de mettre à jour des répercussions sociales et comportementales aux difficultés 

internes, et ce, au bénéfice du travail clinique. Cette étude de profil nous permettra également 

d’illustrer et d’enrichir cliniquement notre discussion générale. Une annotation clinique a été 

portée, dans le cadre des profils, sur les antécédents psychopathologiques éventuels concernant 

certains participants, au regard d’épisodes dépressifs passés, d’actes de scarification ou 

d’automutilation et de tentatives de suicide (TS). Nous avons privilégié le détail dans les actes 

auto-agressifs de mutilations, afin de les différencier des TS, classifiées également sous ces 

actes. Ces annotations se basent sur des informations issues de dossiers médicaux ainsi que les 

anamnèses menées avant chaque protocole. Nous ne discuterons pas dans ce chapitre de ces 

classifications dont la frontière entre automutilations et TS est, dans certains cas, poreuse.  

Le Tableau 11 illustre donc ces profils. Afin de le réaliser, les résultats du groupe OG ont dû 

être convertis en notes Z au sein de chacune des variables, sur la base des performances du 

groupe d’âge contrôle de référence. Un signal à une épreuve comprend un score à -2DS des 

résultats du groupe contrôle. La symptomatologie anxiodépressive est signalée si elle compte 

un score à -2DS à plus de deux symptômes. Un versant de la Théorie de l’Esprit est considéré 

comme déficitaire lorsqu’au moins deux de ses épreuves sont échouées. Le comportement 

alimentaire est signalé lorsqu’un signal a été observé conjointement dans les préoccupations 

corporelles (silhouette ou poids) et dans le comportement alimentaire (autoprivation et 

préoccupation alimentaire). Ce signal ou déficit est noté (-) dans le tableau. Pour les notes 

internes et externes du CBCL, évaluation parentale des difficultés sociales, d’alexithymie et 

d’estime de soi, le déficit est considéré lorsque le résultat est également inférieur à -2DS du 

résultat des enfants contrôles. Les profils sont hiérarchisés selon le nombre de signaux/déficits, 

et regroupés par atteintes.  
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La problématique des comportements alimentaires est donc massivement présente au sein du 

groupe OG avec 54% de profils au niveau aigu, impactant 50% des filles et 59% des garçons, 

avec une variation d’IMC (29,9 – 42,6) et d’âges. Il est également à noter qu’un tiers du groupe 

OG présentent au moins deux symptômes anxiodépressifs prégnants et cela concerne 39% des 

filles (n=7) et 25% (n=3) des garçons. Ces atteintes sont présentes avec une variation importante 

de l’IMC (29,7-39,6) et indépendamment de l’âge. La moitié de ces profils concernés par la 

symptomatologie anxiodépressive (50%) présente simultanément une significativité dans le 

comportement alimentaire et un trouble de l’estime de soi, et cette situation concerne 

majoritairement les filles. Un seul garçon (OG21) présentant un signal dans le comportement 

alimentaire connaît un écho dans la symptomatologie anxiodépressive, et pas de signal dans 

l’estime de soi. Ce garçon fait, de plus, état d’antécédent d’un épisode dépressif majeur, trois 

ans auparavant. Au regard de l’estime de soi, 47% des filles du groupe OG (n=8) présentent un 

niveau significativement faible à l’échelle de Rosenberg (<27). Aucun garçon n’est concerné 

par cette seule problématique. L’alexithymie n’est observée de manière significative que dans 

24% des profils du groupe (n=7), mais associée dans 72% des cas (n=5) au signal du 

comportement alimentaire, et dans 43% (n=3) des cas à une faible estime de soi et une 

symptomatologie anxiodépressive.  

Concernant la cognition sociale, un seul profil présente un déficit dans les versants cognitif et 

affectif de la Théorie de l’Esprit (OG4). D’un point de vue général, le versant affectif semble 

plus impacté dans le groupe atteint d’obésité avec 40% d’atteinte (n=12) contre 27% pour le 

versant cognitif (n=8). La Théorie de l’Esprit Affective est déficitaire autant pour les filles que 

pour les garçons (respectivement n=6). La partie cognitive en revanche est impactée plus 

massivement dans les profils féminins (n=7) que masculins (n=1). Cette partie est associée au 

signal du comportement alimentaire dans 75% des cas, contre 50% avec la partie affective.   

Le questionnaire du CBCL rempli par les parents ne propose des résultats déficitaires que pour 

8 profils, dont 2, concernant des filles, indiquent un résultat accru tant dans les comportements 

internes qu’externes (OG4 et OG6). Dans l’ensemble, les considérations internes sont observées 

pour 20% des profils (n=6) avec une majorité de filles (n=5). Les considérations externes sont 

observées auprès de 4 profils, trois filles (OG4, OG6, OG9) et un garçon (OG23). Trois de ces 

4 profils ont également des déficits de Théorie de l’Esprit Affective.  

Il y a donc dans l’ensemble peu d’observations significatives des parents selon les profils du 

groupe atteint d’obésité. Cependant sur les 8 profils signalés, 6 présentent également de niveaux 
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significatifs dans le comportement alimentaire, ainsi que 4 présentant des profils 

alexithymiques. 70% des profils présentant des symptômes anxiodépressifs significatifs (n=7) 

ne présentent en revanche aucune observation parentale particulière. 

 
 
 

Tableau 11 – Etude de profils sur les aspects psychopathologiques, psychosociaux et de comportement alimentaire 
évalués au cours de cette recherche au sein d’un groupe d’adolescents atteints d’obésité 

 
 
 

 Sexe Âge IMC Sympto 
AD 

Estime 
de soi 

Alexith Comp  
Alim 

ToM PS1 
 

Revenu 
Foyer 

        ToMC ToMA 
 

Internes Externes  

OG4  F 14 35,9   - - - - - - ++ 

OG14** F 16 34,9 - - - - -  -  + 

OG10 F 12 33,7 - - - -  -   ++ 

OG6 F   16  33,0 - -  -   - - ++ 

OG8 F 13 39,6 - -  -  -   + 

OG15** F 12 31,1 - - -    -  ++ 

OG12*** F 15 38,3  -  - -    + 

OG1 F 16 33,9 - -   -    ++ 

OG9 F 11 36,6   -   -  - + 

OG3 F 15 42,2   - - -    ++ 

OG23 G 14 30,3    -  -  - ++ 

OG24 G 12 30,2    -  - -  ++ 

OG16 F 13 34,6    - -    ++ 

OG13 F 14 42,6    - -    +++ 

OG25 G 14 32,4    -  -   + 

OG28 G 15 35,2   - -     ++ 

OG21* G 12 29,9 -   -     + 

OG26 G 10 29,7 -     -   + 

OG27 G 13 31,0 -     -   ++ 

OG11*** F 14 42,9  -    -   + 

OG7** F 15 36,7      -   +++ 

OG20 G 13 37,8      -   + 

OG19 G 12 36,4    -     + 

OG29 G 11 35,6    -     ++ 

OG30 G 12 34,6     -    +++ 

OG2 F 16 35,5 -        + 

OG5*** F 14 43,0       -  ++ 

OG18 F 16 49,8 DM DM DM DM     +++ 

OG17** F 12 31,8         ++ 

OG22 G 14 41,8         ++ 

 
Notes : Antécédents épisodes dépressifs*, scarifications/automutilations**, TS*** ;  
OG : Groupe atteint d’obésité ; IMC : Indice de Masse Corporelle ; Sympto AD : Symptomatologie anxiodépressive ; Alexith: Alexithymie 
(QAE) ; Comp Ali : Comportement alimentaire (Ch-EDE Q) ; ToM : Protocole Théorie de l’Esprit ; ToMC : Théorie de l’Esprit Cognitive ; 
ToMA : Théorie de l’Esprit Affective ; PS : Troubles psychosociaux (CBCL) ; DM : Données manquantes ; +, Faible revenu du foyer ; ++, 
Revenu moyen du foyer ; +++, Fort revenu du foyer  
 
  
                                                
1 Évalués par les parents 
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Chapitre 3 – OBÉSITÉ INFANTILE  
ET IMPLICATIONS COGNITIVES 

 
 
 
 
 
 
 
 
 L’impact des variations neuroanatomiques et biochimiques, entre les enfants de poids 

normal sans antécédents neurologiques et les enfants atteints d’obésité commune, infère des 

particularités dans le développement cognitif de ces derniers. Ainsi, les recherches sur l’obésité 

infantile se sont naturellement orientées vers les performances intellectuelles et exécutives 

régies par les zones cérébrales impliquées.  

 

 

La partie I du Chapitre 3 a fait l’objet d’un article en préparation en vue d’une soumission 

auprès de la revue internationale « European Eating Disorders Review », et a été rédigé, à cette 

intention, en langue anglaise.    

 

Le partie II du Chapitre 3 proposera la poursuite de ses investigations des capacités cognitives 

à travers une évaluation des fonctions exécutives entre les enfants et adolescents souffrant 

d’obésité et un groupe d’enfants et adolescents appariés en termes d’âge, de genre et de niveau 

socio-professionnel des parents.  
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Partie I – Performances intellectuelles dans l’obésité 
 
 

COGNITIVE STATES THROUGH INTELLECTUAL ABILITIES 

IN CHILDHOOD OBESITY 

B. Schoentgen (1)*, C. Lancelot (1), M. Dinomais (2), M. Beaumesnil (2), G. Aubin (2) & 

D. Le Gall (1) 
(1) Laboratoire de Psychologie des Pays-de-la-Loire, EA4836, Université d’Angers 

(2) Centre de Rééducation et de Réadaptation Fonctionnelle ‘Les Capucins’, Service Pédiatrique, Angers 
 

 

Introduction 

Obesity is currently considered as a major public health concern as shown by the growing 

number of people with excess weight, alarmingly in infants, and despite medical care. In France, 

about 18% of 3-17 years-old are overweight (BMI ≥95th percentile), 3.5% are obese (BMI ≥99th 

percentile) (ENNS, 2006). Recent work conducted in neurobiology confirms the existence of 

special anatomical and biochemical structures within childhood obesity (Alosco et al., 2014 ; 

Yau et al., 2014). These results agreed with those of studies on adults (Pannacciulli et al., 2006 

; Raji et al., 2010 ; Taki et al., 2008; Walther et al., 2010 ; Wang et al., 2001) that shows the 

negative correlation between a high BMI and a reduction of dopaminergic receptors and grey 

matter volume in prefrontal orbital cortex (Maayan et al., 2011). The impact of those 

neuroanatomical and biochemical variation between child with normal weight and without 

neurological history, and ones with obesity may infer some distinctions in the cognitive 

development. This is why research on childhood obesity naturally targeted the cognitive 

performances implied by the cerebral areas involved. Outcomes are nevertheless inconsistent, 

due to mixed methodologies, interpretations and variety of tests (with or without validation). 

According to investigate child cognitive performances, the most widely used assessment is the 

Wechsler Intelligence Scale. Intelligence is still a controversial concept in both the 

neurobiological and philosophical ways. However neurological and neuropsychological 

research has actively contributed to limit and define abilities that can allow learning, reasoning 

and problems solving (Neisser et al., 1996). The cognitive assessment instrument for children 

(WISC) and for adults (WAIS) (Wechsler, 1974; 1981), investigate the abilities linked with 

cerebral grey matter (Thompson et al., 2001) and white matter networks (Schoenemann et al., 

2005) and prefrontal lobe (Duncan et al., 2000; Gray et al., 2003). WISC has the same 
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theoretical construct and the same cogency of the connections among factors. The results 

showed a steady intrapersonal level through life span, which is a guarantee of reliability. Some 

research nevertheless found a gender difference in the WISC results, moreover into some 

indexes (Kauffman et al., 1988 ; Lynn et al., 2005). Hence, studies may find a young male 

superiority in spatial tasks and mathematic reasoning and also a female superiority in verbal 

abilities (Lynn et al., 2005 ; Neisser et al., 1996 ; Pezzuti et al., 2016). Following on from the 

work on childhood and adolescent obesity, it now appears to be necessary to consider a potential 

reach in cognitive abilities, in order to reduce school dropouts and social impact as an adult 

(Lanza & Huang, 2014 ; Suglia et al., 2013). There is however a large disparity in research 

conclusions about the links between cognition and obesity according to a reliable review of 

literature from Reinert et al. (2013). In most of its findings, there is a tendency for the research 

to consider there is no that much difference in intellectual levels between healthy child and 

those with obesity (Cserjeri et al., 2007; Duchesne et al., 2010; Kamijo et al., 2012; Pignatti et 

al., 2006). Intellectual quotient can even be statistically matched in experimental studies 

between those groups. Nevertheless, some others experimental and clinical research have 

investigated the issue and have shown significant differences. Yu et al., (2009) published a 

review of literature on childhood obesity and based on 17 studies, 9 concluded to a negative 

correlation between BMI and global IQ, 4 concluded to a negative correlation between BMI 

and verbal IQ and 4 concluded to a negative correlation between BMI and performance IQ. 

Some others western studies agreed the link between a low IQ and a tendency to increase BMI 

with age (Campos et al., 1996 ; De S et al., 2008 ; Ells et al., 2008 ; Emerson et Robertson, 

2010 ; Goldberg et al., 2014 ; Halkjaer et al., 2003 ; Kanazawa, 2013 ; Velez et al., 2008). 

Current researches estimate that there’s about 5% of children with mental retardation among a 

pediatric population with obesity between 5 and 7 years old while there are between 1 to 3% in 

healthy population (Emerson, 2009; Emerson et Robertson, 2010). Moreover, a high prevalence 

(between 20 and 40%) of children with obesity exists among a mental retardation population 

(against 15 to 20% in a healthy population) (Emerson, 2009 ; Lin et al., 2005; Rimmer et al., 

2010 ; Stewart et al., 2009). Coincident with this work, studies have been carried out to find out 

the academic performance of children and adolescents with obesity and have observed a 

negative correlation between child obesity and cognition abilities (Liang et al., 2014 ; Martin 

et al., 2016) or scholastic achievement (Datar et al., 2004 ; Mikkila et al., 2003 ; Sargent et al., 

1994 ; Taras et al., 2005). Some studies tried to understand the underlying factors through some 

social issues (Chandola et al., 2006), other cognitive disorders (Gray et al., 2006), visuospatial 

deficits (Tsai et al., 2016) etc. Be that as it may, many studies suggest that there is a strong link 
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between intelligence quotient during childhood and adolescence and prospective adult obesity, 

which could also explain the failure of medical obesity care and weight-loss lasting (Batty et 

al., 2007 ; Chandola et al., 2006 ; Hart et al., 2004 ; Lawlor et al., 2006). Correlation between 

an adult with obesity and a low IQ is, however, already observed and formerly examined in 

scientific literature (Cournot et al., 2006 ; Dore et al., 2008 ; Sorensen, 1987 ; Teasdale et al., 

2014). Lastly, current studies suggest that the impact of overweight and obesity among children 

and young people may differ according to the gender, mostly disadvantageous for girls (Bauer 

& Manning, 2016 ; Goldberg et al., 2014). This may reflect specific developmental trajectory 

in cognitive processing among boys and girls. Thus with the aim of preventing negative 

outlooks of childhood obesity and trying to define some specific troubles, the following 

research will focus on a cognitive profile study of a French young group with obesity, through 

an intellectual assessment, with mother’s education matched and age-related average weight 

group. Parental education represents indeed a strong influence on child’s IQ (Ness & Rowe, 

2000). Interests will also focus on conducting gender impact assessment. Indeed we will extend 

current findings and suggest that the influence of the gender, not sufficiently explored, could 

highlight specific troubles, which would contribute to change and personalize the actual care of 

these children and teenagers (Bauer & Manning, 2016 ; Goldberg et al., 2014). Moreover, we 

support the hypothesis that BMI’s impact is particularly stronger on tasks requiring verbal and 

abstraction skills, in light of the increasing scholastic problems and poorer social skills of 

children and adolescents with obesity (Chandola et al., 2006 ; Datar et al., 2004 ; Taras et al., 

2005).  

 

Materials and methods 

 

• Participants 

 

Young patients were recruited into Pediatric Unit from Angers University Hospital Center and 

its rehabilitation center ‘Les Capucins’ where a weight management program has been 

specifically created for children through health education and physical activity managing, 

which driven by a physician. It consisted as a three-months internal medicine residency program 

for a group of six to ten child, who pursued their scholarship with accredited teachers of 

National Education Academy into the hospital, which is fulfilled with a daily physical activity, 

nutritional education, time for body and feelings reflection through art (writings, drawings, 

pottery etc.) and support group. There is also a psychological follow-up if its needed or 
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requested by children. This unity is opened to every child who received a medical prescription 

for obesity, mostly by their family doctor. However, it is rare to meet a child there, before his 

tenth years-old which is a remarkable warning sign of the delay in diagnosis and medical care. 

The first motivation is most of the time some issues with social body image and a low self-

esteem which began to be important and also degraded in preadolescence, around eleven years-

old. That is maybe the reason we meet more girls than boys self-motivated by a follow-up. The 

social pressure based on the social body may affected mostly and earlier female subjects. The 

socioeconomic statuses met in this program are mixed. There are also teenagers with a bypass 

surgery project who send into this internal medicine residency program according to validate 

the potentiality of the success of surgery through biological, psychological and motivational 

conclusions. On eighteen months, we met fifty children reparsed in six groups. Forty-one 

children answered the exclusion criteria of this research. Thirty-seven children have given its 

consent but only thirty-five from them also have a parental agreement which were naturally 

required. We have decided not to integrate five of them who presented some biological (n=1) 

or psychiatric distress (n=4) appeared during the hospitalization, which are referenced as 

exclusion criteria of the research. 30 patients were, therefore, recruited; 18 girls and 12 boys, 

aged from 10 to 16 years old with an average of 13,5 years old. Every patient presents a BMI 

over the 99th percentile. To examine the impact of the severity of obesity on cognitive results, 

we had to work with a BMI measure (kg/m2). Obese patients of this research present a BMI 

over the 99th percentile, between 30 and 50kg/m2 in this research with an average superior of 

IOTF-30 and classified as severe obesity. The mean measure is 35,9kg/m2 (SD=4,99). BMI 

criteria established by the International Obesity Task Force (Cole and al., 2000). Child with 

obesity were evaluated by a physician for exclusion criteria, which included significant 

neurological or psychiatric illness, neurodevelopmental disorders, medication taking, obesity 

due to genetic disease as PWS (Prader-Willi syndrome), Type 1 and 2 diabetes, sleep apnea, 

pregnancy or breastfeeding condition, prematurity, psychoactive substance use, specific 

learning disorders and poor knowledge of French language. The control group has been 

recruited through the same exclusion criteria and included by age between 10 and 16 with an 

average of 13,1 years old and a BMI between 3rd and 97th percentile with an average between 

50 and 75th percentile. In this research, child of the control group present BMI specifically 

between 18 and 21.4 with an average of 19,1kg/m2 (SD=1,07). Their characteristics are shown 

in Table 1. There is no significant difference between our both groups concerning age and 

mothers’ education level. Obviously, we found a significant difference regarding BMI of the 

group with obesity (OG) and the Control one (CG), with a mean difference of 16 kg/m2. 
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Moreover, young people into the group with obesity exhibited a significantly lower score on 

the visual assessment 15-objects Test.  

 

 
Table 1 –Clinical and social characteristics of child group with obesity compared with controls. 
 

 OG (n=30) Mean (SD) CG (n=26) Mean (SD) F P value 

Age 13,533 (1,634) 13,115 (1.945) 0,880 0,352 
Mothers’ Education (Number of years) 10,33 (2,339) 10,46 (2,082) 0,046 0,830 
BMI 35,93 (4,993)* 19,12 (1.078) 282,405 <0.001 
15-objects Test  13,80 (1,29)* 14,79 (0,49) 13,930 <0,001 

 

Notes: OG, Group with obesity; CG, Control Group; *OG<CG; BMI, Body Mass Index (Kg/m2) 

 

 

• Measurements 

 

WISC-IV - This research was based on the fourth version of Wechsler Intelligence Scale (WISC-

IV; Wechsler, 2005), the latest, which made of four indexes (factor solutions): Verbal 

Comprehension (VCI), Perceptual Reasoning (PRI), Working Memory (WMI) and Processing 

Speed (PSI). VCI represents the ‘crystallized intelligence’ and is divided in subtests as 

Similarities, Vocabulary and Comprehension. PRI which represents the so called ‘fluid 

intelligence’, includes Block Design, Picture Concepts and Matrix Reasoning. WMI is 

evaluated by Digit Span and Letter-Number Sequencing. Lastly, PSI will be assessed by Coding 

and Symbol Research. Both of groups have to be controlled according to compare the young 

obese population with another young but lean one. Indeed, there are age control and gender 

control into the Wechsler scale standards, but no controlled weight factor. 

 

15 objects-test - According to the complexity of the Perceptual Reasoning mechanisms, which 

require good skills in visual perception, we have given an extra assessment called the 15 

objects-test (Pillon et al., 1989) in order to control that potential troubles on the PRI, a visual 

index, are not attributable to visual disturbance. The nature of this test may also identify some 

visuospatial deficits. This test consists of a figure composed of superposed images of 15 objects. 

Attendees had to recover, as fast as possible, each of the objects in the figure.  
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• Statistical Analysis  

 

According to compare the group with obesity (OG) and the control group (CG), analysis of 

variance was used on every index and subtest from WISC-IV. Another analysis of variance was 

used to compare the results between gender. Clinical, social and visual characteristics have been 

compare with a one-way intergroup analysis of variance. Because age and mothers’ education 

level are paired between the two groups, those variables were not included as a covariate in 

group comparisons. However, the two groups differed in BMI severity and 15-objects test; 

those variables were entered as covariates for every analysis concerning BMI, but only for the 

visual subtests from PRI concerning 15-objects test. Statistical significance was set at p<0,05 

in analysis of IQ. Post hoc comparisons were made in case of interaction effect between group 

and gender to specify how subgroups differed, and were performed with a Bonferroni 

adjustment. The data were analyzed using Statistica 10, a statistical software. 

 

 

• Ethics  

 

This research was approved by the Region of Pays de la Loire through a research allowance 

into the Laboratory of Psychology of Pays de la Loire, UPRES EA4836 of Angers, in 

accordance with Helsinki Health Declaration (2013). All research participants gave written 

consent and parental agreement.  
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Results 

 

 

IQ and indexes outcomes 

 

Global IQ and indexes scores, obtained from the WISC-IV assessment, are shown in Table 2. 

CG displays nearly average results which is comparable to these test standards. The OG 

presents a significant lower performance in every index of the test. According to the gender 

analysis, and from the profile investigation, we noted about 75% of female participants from 

the group recruited for obesity with ‘borderline’ and ‘low-average’ results and ‘only’ 50% of 

males. 

The main difference with the CG results involve the full-scale intelligence quotient (FIQ) with 

a significant difference between both groups [F(1,51)=41,202 ; p<0,001] but not for gender 

(p>0,05). Difference is still significant after BMI and visual 15-objects test as covariates 

(F(1,51)=7,401 ; p<0,001 and F(1,51)=24,182 ; p<0,001 respectively). Figure 1 displays the negative 

correlation (r=-0,63) between BMI and FIQ in recruited general population (n=56).  

 

 
Notes: FIQ, full-scale intelligence quotient; BMI, Body Mass Index  

Figure 1 – Correlation between FIQ and BMI severity above the 99th percentile into the recruited general population (n=56) 
 

 

There is hence a severe gap within groups concerning the VCI. With BMI as a covariate, 

difference between the OG and the CG groups remains significant [F(1,51)=4,129 ; p<0,001]. 

Analyses of variance also highlight significant difference between gender profile for the VCI 
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[F(1,51)=4,164 ; p<0,05] even if it disappeared after control of BMI (p>0,05) as covariate. In 

addition, there is no significant interaction between groups and gender (p>0,05). Also, 

differences between the OG and the CG was find for the PRI. Controlling for the 15-objects 

test still maintained significant difference between groups [F(1,51)=7,941 ; p<0,01]. Analysis of 

BMI as covariate made in contrast the significant relationship between groups disappears. There 

is no difference between gender (p>0,05). However, another significant difference is also found 

for the PRI results. As a matter of fact, an interaction between group and sex had been detected 

[F(1,51)=8,500 ; p<0,01], as shown on Figure 2. Girls from group with obesity present significant 

lower score than boys with obesity (p<0,01) and young people without it (p<0,001). Controlling 

for the 15-objects test [F(1,51)=7,517 ; p<0,01] and the BMI [F(1,51)=5,748 ; p<0,05] showed no 

impact on interaction between group and sex. 

 

 
Notes: OG, Group with obesity; CG, Control Group; PRI, Perceptual Reasoning Index 

Figure 2 – Interaction on WISC’s IV Perceptual Reasoning Index scores between gender and group with obesity compared with 
regular weight  
 

 

Furthermore, there is no dissociation between the VCI and the PRI for both groups (p>0,05) 

and between gender (p>0,05). 

 

A group distinction had been found, just like the previous indexes, for the WMI. Controlling 

BMI as covariate remain the significant difference between groups [F(1,51)=8,059 ; p<0,01]. 

There is no significant difference for gender profile (p>0,05) nor interaction. Finally, we found 

a group difference for the PSI. Further regressions were performed and the difference remains 

significant with BMI as covariate [F(1,51)=4,685 ; p<0,05]. There is again no significant 
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difference for gender profile (p>0,05) nor interaction. It is however important to highlight that 

the PSI’s mean from the OG is the only one to climb to an average level from WISC 

classification. About the profiles, 7 young people with obesity (23.3%) present a FIQ below 70, 

which is classified as ‘extremely low’ results, 8 (26.6%) present a FIQ between 70 and 80, 

which is classified as ‘borderline’ level and 5 (16.6%) present a FIQ between 80 and 85, which 

is classified as ‘low average’ level. So we can see that 2/3 of the young group with obesity show 

a FIQ below the average. By contrast, none of the CG presents a FIQ below 80, but 2 of them 

(7.7%) have a total score in the ‘low average’ level. However, 3 of them (11.5%) obtain a ‘high 

average’ and ‘superior’ score (above 115).  
 

 

 
Table 2 – Wechsler Intelligence Scale Fourth Indexes and Subtests scores in child groups with obesity compared with regular weight  
  

 OG (n=30) Mean (SD) CG (n=26) Mean 
(SD) 

T value F P value 

FIQ 79,73 (13,903) 102,38 (11,139) -6,657 41,202 <0,001 

VCI 81,00 (14,750) 102,96 (11,796) -6,087 35,372 <0,001 
Similarities (VCI) 7,96 (2,822) 11,27 (2,089) -4,911 23,662 <0,001a 

Vocabulary (VCI) 6,56 (2,822) 10,46 (2,089) -5,315 26,454 <0,001a 

Comprehension (VCI) 5,80 (3,055) 9,84 (2,648) -5,253 26,443 <0,001a 

PRI 83,26 (15,865) 99,88 (12,192) -4,342 16,306 <0,001a 

Block Design (PRI) 7,63 (3,537) 10,84 (3,306) -3,492 10,380 <0,001a 

Picture Concepts (PRI) 7,63 (3,388) 9,03 (2,049) -1,841 1,983   0,736 
Matrix Reasoning (PRI) 6,86 (3,048) 9,88 (1,840) -4,398 16,541 <0,001a 

WMI 84,86 (16,096) 100,46 (14,417) -3,793 12,659 <0,001 
Digit Span (WMI) 7,73 (3,095) 10,23 (2,388) -3,340 9,759 <0,001 
Letter-Number Sequencing (WMI) 7,1 (3,220) 9,92 (2,813) -3,467 10,574 <0,001 

PSI 91,60 (12,212) 102,42 (17,31) -2,730 7,814 <0,001 
Coding (PSI) 7,43 (3,070) 10,38 (1,171) -3,452 12,999 <0,001 
Symbol Search (PSI) 9,73 (2,476) 10,46 (3,252) -0,949 0,861   0,346 

 

Notes: OG, Group with obesity; CG, Control Group; FIQ, full-scale intelligence quotient; VCI, verbal comprehension index; PRI, perceptual 
reasoning index; WMI, working memory index; PSI, processing speed index; a, Differences remaining significant with BMI as a covariate 

 

 

Subtests outcomes 

 

As is shown in greater detail in Table 2, which focuses on subtests scores, most of them present 

a significant lower performance for the OG compared to the CG. Into the VCI, there are some 

significant difference between groups for Similitaries, Vocabulary and Comprehension. After 

controlling BMI severity as covariate, difference is not significant anymore (p>0,05 for each). 

Analyses of variance for Similarities from the VCI present score differences between boys and 

girls [F(1,51)=6,798 ; p<0,05] with a lower profile for girls (p<0,01) and also an interaction 
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between group and gender [F(1,51)=4,343 ; p<0,05] as presented on Figure 3. Those differences 

remain significant after controlling BMI as covariate (F(1,51)=6,554 ; p<0,05 and F(1,51)=4,051 ; 

p<0,05 respectively). For the Vocabulary, there is no interaction (p>0,05) but a difference 

between gender [F(1,51)=4,063 ; p<0,05] with a lower profile for girls (p<0,05). This difference 

disappears after control of BMI as covariate (p>0,05).  

 
 

 
Notes: OG, Group with obesity; CG, Control Group 

Figure 3 – Interaction on WISC’s IV VCI’s Similarities scores between gender and group with obesity compared with regular weight 
 

 

For Comprehension then, there is no impact of the gender (p>0,05), nor interaction with groups 

(p>0,05).  

Into the PRI, group with obesity performs significantly less well in Block Design and Matrix 

Reasoning. The 15-objects test controlling as covariate does not change the significant gap 

(F(1,51)=4,194 ; p<0,05 and F(1,51)=6,889 ; p<0,05 respectively). However, the difference vanished 

with BMI as covariate (p>0,05). Picture Concept seemed to know an interaction between group 

and gender [F(1,51)=7,671 ; p<0,01] with an adverse score for girls with obesity compared with 

boys with obesity (p<0,05) and lean girls (p<0,01). The interaction remains with BMI and the 

15-objects test as covariates (F(1,51)=7,290 ; p<0,01 and F(1,51)=8,772 ; p<0,01 respectively). 

There is no difference between gender for the PRI subtests (p>0,05). 

 

As regards the subtests from the last two indexes, WMI and PSI, there are also significant 

differences between groups. Effect still remained with BMI as covariate, either for Digit Span 

[F(1,51)=5,159 ; p<0,05] and Letter-Number Sequencing [F(1,51)=7,933 ; p<0,01] from WMI, or 

Coding [F(1,51)=4,664 ; p<0,05] from PSI. Only one subtest shows quite similar results among 
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group which are is Symbol Search (p>0,05) into the PSI. There is no difference between gender, 

nor interaction between group and gender (p>0,05 for each). 

 

The Figure 4 displays the difference of scale scores between boys and girls with obesity, and 

between lean boys and girls. We see immediately the variation into the results for the OG, 

specially concerning the Similarities score and the entire PRI, whereas the CG profile seems to 

be quite uniform between boys and girls.  

 

 

  
Notes: VCI, verbal comprehension index; PRI, perceptual reasoning index; WMI, working memory index; PSI, processing speed index; Sim, 
Similarities; Voc, Vocabulary; Comp, Comprehension; Block D, Block Design; Pic C, Picture Concepts; Mat R, Matrix Reasoning; Digit S, 
Digit Span; LN Sequ, Letter-Number Sequencing; Cod, Coding; Symb S, Symbol Search. 

 

Figure 4 – Fourth version Wechsler Intelligence Scale Fourth Subtest scores in child groups with obesity compared with regular weight 
by gender 
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Discussion 

 

The aim of this research tend to explore the cognitive performances of children and adolescents 

with obesity, from average weight group with an age-matched and a mother’s education related 

in order to prevent those bias, frequently met in literature. Moreover, a particular examination 

has been made concerning the gender difference, discussed in studies about childhood obesity 

as an explanation for some comorbidities (Bauer & Manning, 2016 ; Goldberg et al., 2014). 

Thus, results tend to link poorer performance with obesity situation, compared to an age-

matched population without obesity. The cognitive deficiency is concerning intelligence scale 

aptitudes in this research. 

 

 

• Cognitive Profile of Obesity Group 

 

The OG scores broadly lower than the CG in the complete intellectual assessment with the 

exception of one subtest in PRI (Picture Concept) and one subtest in PSI (Symbol Search). 

Results present an index of global intelligence quotient 20 points below for a young population 

with obesity than in an age-matched healthy one, without dissociation between the verbal 

comprehension index and the perceptual reasoning index. The processing speed is the higher 

index with an average level (91.6), still below healthy peer performances. The other scales, with 

results between 81 and 85, are homogenous in a low intelligence scale, with more than a 

standard deviation, specifically into the verbal comprehension index (a differential of 21 

points). The very same index is a usually major clinical indicator of the cognitive weakness and 

strengths, which is linked to executive functions, social, affective, learning and attentional 

abilities and some neurological issues (Williams et al., 2003). Our findings support the 

hypothesis that BMI’s level is particularly involved in verbal and abstraction tasks requiring. 

Indeed, adjusting for BMI might have highlighted that a high weight ratio was associated with 

lower perceptual reasoning and verbal comprehension, mostly on abstract reasoning. The 

involvement of BMI in a decreased difference in verbal comprehension subtests had thus been 

noted. Clinical analyses revealed that young people in the OG have more difficulty selecting 

and planning their thoughts and expressing themselves. The Comprehension subtest is in fact 

the most failed one into VCI with a mean score at 5.8 for OG. The subtest is supposed to 

determine understanding of general principles, social situations, and the quality of the 
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expression. In this regard, some studies have shown a weakness of verbal expression and 

language ability in children with obesity as well (Liang et al., 2014; Martin et al., 2016). 

Alternatively, the significant difference between OG and CG in the 15-objects test seemed have 

no true impact on intellectual test, except on interaction between groups and gender for the 

verbal index. Yet we could assume a hypothesis of some executive functions, mostly flexibility, 

visuospatial or attention deficit, already discussed for childhood obesity (Barkin, 2013 for 

review ; Cserjesi et al., 2009), which could explain this excess holistic process. However, low 

results in local processing may rule out the weak central coherence hypothesis in obesity, 

conversely to researches about anorexia nervosa (Lang et al., 2014).   

In sum, 2/3 of our population from the group with obesity presents a ‘borderline’ or ‘low-

average’ Wechsler classification. Only 8% of the random but age-matched healthy population 

is concerned by those low results. A recruitment bias may not be sufficient to explain the global 

results. However, we can discuss the meaning of scale with results which should be a matter of 

serious concern for us, when all participants from group with obesity go to school, are socially 

integrated and have not more repeated class history than young people from the control group. 

But those results could contribute to make some links with other cognitive and social troubles 

and comorbidities associated with obesity. Moreover, subtests from WISC may be underlined 

by a strong recruitment of functional executive functions (Arffa, 2007 ; Piek et al., 2004 ; Zanini 

et al., 2015). Results of intellectual assessment may therefore be partly explain by this cognitive 

interlacing pathways regarding the researches about executive functions in childhood obesity 

(Kamijo et al., 2012 ; Maayan et al., 2011 ; Nederkoorn et al., 2006 ; Verbeken et al., 2014 ; 

Verdejo Garcia et al., 2010).  

 

 

• Cognitive Profile through gender in Obesity 

 

A further analysis shows that if the CG results are closed to standards scores and uniform 

regardless of gender, there is some difference into the OG. As a matter of fact, into our recruited 

pathological population for this study, 75% of female participants and 50% of male participants 

are concerned by ‘borderline’ or ‘low-average’ Wechsler classification.  

The most significant difference between boys and girls is the Perceptual Reasoning index, with 

gap which not be explained by obesity severity or visual test control. Girls from OG failed more 

with an average of 77 than boys with an average of 91 which is a non-pathological level. So the 

PRI’s mean for OG is distorted by the girls’ results in this study. Specifically, the main subtest 
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significantly failed by girls from the OG is Picture Concepts with a mean scaled score at 6.3 

whereas boys perform with 9.5, a compensatory average level, which furthermore is slightly 

higher than boys and girls from CG. Picture Concepts is for this purpose one of both subtests 

with Symbol Search to be non-significant with CG. This result justifies the gender analyses. 

PRI highlights the fluid reasoning abilities. The Picture Concepts subtest measures fluid and 

abstract reasoning ability, with no concern for speeded or verbal performances, but requires 

however some mental flexibility skills (Shulman et al., 1995). The more progress is made in 

this test and the more abstraction skills are needed. About the non-verbal reasoning, studies are 

conflicting. Some found no evidence of a poor abstract reasoning ability in obesity (Cserjesi et 

al., 2007 ; Verdejo-Garcia, 2010) whereas others ones report bad tests results and people 

testimonies which stated “some difficulty thinking” (Li et al., 2008; Trakas et al., 2001). One 

of the reasons of those mixed conclusions could be the absence of gender analysis. However, a 

study makes a gender analysis and finds that a weight loss between 3 and 5 year-old girls with 

obesity has a predictive value of better non-verbal reasoning skills development in picture 

similarity task (Martin et al., 2016). Others researches suggest further some mental flexibility 

issues in young with obesity, which it could be a contributory factor (Cserjesi et al., 2007 ; 

Delgado-Rico et al., 2012 ; Lokken et al., 2009). The reason of those results may also come 

from neurobiological modifications owing to obesity and child’s socio-educational level and 

environment encouragement (Chandola et al., 2006 ; Datar et al., 2004 ; Emerson et Robertson, 

2010 ; Halkjaer et al., 2003 ; Valerio et al., 2006). Besides the obesity issue, some studies 

observed that children with low intellectual capacities have a tendency toward relatively health 

carelessness through lack of proper exercise (Kanazawa, 2013 ; Yu et al., 2010) or 

poor/inadequate nutrition (Batty et al., 2007 ; Kubicka et al., 2001). 

If the WISC-IV global performances of the OG stand under those of the CG, a thorough analysis 

of the collected data has to be made in the light of interacting variables as emotional conditions 

and psychological availability. In addition, as we have seen previously, a subsequent analysis 

on executive functions abilities should be required. The only WISC results cannot be considered 

in isolation and is therefore not relevant alone.  
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Conclusion 

 

This work helps to highlight that intellectual performance, and more broadly, cognitive aspects 

cannot be neglected in a developmental work on child with obesity. The research showed that 

intellectual assessment results are lower, mostly for abstract reasoning tests into a young group 

with obesity, than a healthy age-matched group. Furthermore, a gender analysis may show a 

disadvantage for girls, with more difficulties in fluid and abstract reasoning ability than boys. 

Our conclusions cannot be restricted to the only quantitative results, which would be a clinical 

nonsense, particularly concerning intelligence aspects. We have to considerate those 

conclusions through many other contexts and environment. Indeed, some Wechsler Scale 

profiles would suggest a mentally inadequate situation whereas those very children have regular 

schooling and relative social environment. However, underneath the surface, they often present 

academic failure, their social network getting poorer with age, and their emotional vulnerability 

is a strong factor of those issues’ consistency. This reflects a reality, which intrudes the already 

large list of incentive factors that triggered this multifactorial pathology, and bring a new light 

on troubles or parents and teachers observations. In interviews, their complaints are mainly 

concerning executive aspects like organizing, anticipating, showing some mental flexibility, or 

whether inhibiting an inappropriate or maladaptive behavior, but also difficulties in expressing 

themselves. Observations also focus on a relative inertness of those children, with a few 

appetences for outside school activity, sporty or not, and lack of curiosity. That is how those 

measured cognitive and affective impairments directly impact the quality of life and the mental 

state of children and adolescents with obesity. Moreover, the mutual influence between 

cognitive impairment and depression, which is frequently met in adolescents with obesity, 

requires the most early health care response. Future researches should focus on those cognitive 

weakening, specifically in the executive functions and their links with affective and behavioral 

questions in the area of childhood obesity. As a matter of fact, links between difficulties of 

expressing themselves raised by interview and abstract reasoning and verbal issues revealed in 

this study could be linked with an alexithymia concern, which have also a negative input on 

emotional life. In sum and in the multifactorial shape of this disease, a particular attention need 

to be also devoted to the psychopathological aspects, emotional regulation and anxiety 

conditions of teenagers with obesity, because of anxiety and depression episodes could have an 
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negative impact on cognitive availability and alter intellectual efficiency (Castaneda et al., 

2008 ; Wagner et al., 2015 ; Woodward et al., 2001). 

 

These conclusions may therefore encourage reviewing the bases of actual therapeutic 

management that currently understate more or less those matters. Indicator of cognitive and 

intellectual performances and emotional profile shall be therefore taken into serious 

consideration in the fight against childhood obesity, also in light of the current medical training, 

which relies primarily on nutrition education and sporting activity still too often.   
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Partie II – Fonctionnement exécutif dans l’obésité infantile 
 
 

 
A. Contexte de la recherche 

 
 
 
 Selon les zones cérébrales impliquées dans l’obésité infantile et au regard des liens entre les 

performances intellectuelles et exécutives (Ardila et al., 2000 ; Blair et al., 2006), des difficultés 

dans ces dernières ont ainsi été récemment suggérées chez les enfants et les adolescents 

souffrant d’obésité avec la mise en évidence de perturbations des fonctions exécutives (Reinert 

et al., 2013 ; Smith et al., 2011), ce qui corrobore avec l’implication du cortex préfrontal (Bruce 

et al., 2010 ; Carnell et al., 2011 ; Maayan et al., 2011 ; Stice et al., 2010 ; Volkow et al., 2011). 

Les capacités exécutives peuvent être appréhendées comme un ensemble de processus cognitifs 

de haut niveau impliqués dans la mise en œuvre d’actions contrôlées et dirigées vers un but tout 

en s’adaptant aux situations complexes ou nouvelles (Miyake et al., 2000). Ces capacités sont 

ainsi d’autant plus sollicitées qu’une tâche nécessite de la concentration, de la manipulation 

d’informations mémorisées, et ainsi, quand les routines d’actions sur-apprises ou automatismes 

deviennent insuffisantes (Diamond, 2013 ; Godefroy et al., 2008 ; Lezak et al., 1994). Il existe, 

ainsi, de nombreuses habiletés cognitives regroupées derrière ce concept incluant différents 

processus. Depuis les premières propositions de modèles théoriques unitaires de la structure 

des fonctions exécutives (Baddeley & Hitch, 1974 ; Norman & Shallice, 1986), de plus récents 

modèles ont proposé une approche fractionnée en composantes principales. Ainsi, chez l’adulte 

sain, les principaux modèles distinguent trois composantes principales, à savoir l’inhibition, la 

mise à jour en mémoire de travail et la flexibilité (Friedman et al., 2011 ; Miyake et al., 2000). 

Ces composantes exécutives sont décrites en outre comme différenciées mais pas totalement 

indépendantes (Miyake et al., 2000). Un modèle similaire pour l’enfant est proposé sur cette 

base, notamment auprès d’enfants entre 8 et 13 ans (Lehto et al., 2003). Les composantes du 

modèle sont également décrites comme différentes, mais leurs corrélations impliquent 

également une interdépendance dans les fonctionnements, soulignant ainsi le caractère 

dynamique des structures exécutives au cours du développement. Toutefois, cette émergence 

des capacités exécutives chez l’enfant est décrite comme hétérogène selon les structures 

(Diamond, 2013). Ainsi, et afin d’appréhender ces inégalités de trajectoires développementales 

des structures exécutives, un modèle hiérarchique chez l’enfant a été avancé (Diamond, 2013). 
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On y retrouve les trois composantes précédentes auxquelles s’ajoutent les processus de 

planification. La planification interviendrait ainsi, notamment sur la base des interactions entre 

l’inhibition et la mémoire de travail. De plus dans ce modèle, les capacités exécutives 

soutiennent les habiletés de raisonnement et de résolution de problème que l’auteur assimile à 

l’intelligence fluide. Ce modèle, explicité en Figure 30, présente donc les fonctions exécutives 

comme des structures dissociées mais interdépendantes, et bénéficiant d’une structure 

développementale hiérarchisée (Diamond, 2013).  

 

 

 
Figure 30 – Modèle intégratif hiérarchisé de la structure des Fonctions Exécutives et de leurs relations, proposé par Diamond (2013) 
 
 
 
 
 
Ces différents aspects cognitifs sont aussi appelés la composante « cold » du fonctionnement 

exécutif, dans la mesure où ils n’impliquent pas au premier plan d’état émotionnel particulier, 

sous-tendant plutôt une certaine logique, relativement abstraite et décontextualisée. Par 

contraste, les fonctions exécutives peuvent également régir l’autorégulation du comportement, 

la prise de décision affective (expérience de récompense et de punition) impliquant de manière 

prépondérante des aspects affectifs/émotionnels, qui ont tendance à être considérés comme les 

composantes « hot » des fonctions exécutives (Chan et al., 2008 ; Grafman & Litvan, 1999) 

sous tendues par les structures orbito-frontales (Bechara et al., 2000 ; Blair, 2004 ; Brink et al., 

2011 ; Mitchell, 2011). Nous nous proposons ainsi de passer en revue ces différents processus 

exécutifs ainsi que recenser les travaux effectués dans le contexte de l’obésité. 
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1) Planification 

 

 La planification soutient l’efficience de l’organisation de tâches et de résolution de 

problèmes, à travers une identification, une analyse et une sélection d’étapes jugées appropriées 

et avantageuses dans l’accès à un but. C’est par une double activation du cortex préfrontal 

dorsolatéral gauche et de la tête du noyau caudé que le processus de planification mental opère 

(Lazeron et al., 2000 ; Lezak et al., 2004 ; Owen et al., 1996). La planification est possible de 

façon rudimentaire chez le jeune enfant, puis intègre un nombre de facteurs et des délais de 

finalité plus conséquents entre 3 et 6 ans avec un pic développemental autour de 5 ans (Klenberg 

et al., 2001 ; Luciana et Nelson, 1998). La tâche la plus utilisée pour évaluer celle-ci est la Tour 

de Londres (Shallice, 1982). Outre la résolution de problème, le test de la figure de Rey 

(Rey, 1959) apporte également un éclairage quant à la planification visuo-constructive. Chez 

l’enfant, il existe également des épreuves dites « écologiques », c’est-à-dire aux consignes 

impliquant des situations plus concrètes, telles que les Labyrinthes du WISC-III ou encore les 

épreuves de l’Eau, des Clés, du Zoo et des 6 Parties de la « Behavioural Assessment of the 

Dysexecutive Syndrome for Children » (BADS-C ; Emslie et al., 2003).  

 

 Ces aptitudes de planification sont étonnement assez peu évaluées au sein de la population 

atteinte d’obésité, alors qu’elles relèvent d’habilités requises dans la majorité des programmes 

de prises en charge du surpoids. En effet, la mise en place de changement de comportements, 

ainsi que leur maintien dans l’optique d’un but ultérieur font appel à l’intégrité des fonctions 

exécutives, sous-tendues par des processus de planification solides. De plus, les quelques études 

existantes nous révèlent la pauvreté des aptitudes de planification au sein de la population 

atteinte d’obésité à l’âge adulte (Boeka et Lokken, 2008 ; Davis et al., 2009 ; Duchesne et al., 

2010). Chez l’enfant, les études sont plus rares encore – la première, à notre connaissance, 

datant de 2010 – et appuient cette conclusion à travers l’utilisation de tests standardisés (Davis 

et al., 2011 ; Staiano et al., 2012). Une étude, auprès d’adolescents, vient cependant relativiser 

ces résultats en établissant nulle significativité dans les performances au test du Zoo, bien que 

celles-ci se révèlent plus faibles que le groupe contrôle (Verdejo Garcia et al., 2010). Compte 

tenu de l’implication de la planification dans la gestion et le maintien des étapes au regard d’un 

but, celle-ci joue donc un rôle central dans le délai de récompense et de gratification, lui-même 

faisant figure, comme vu précédemment, de valeur prédictive du maintien du surpoids dans le 
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contexte de l’obésité chez l’enfant (Best et al., 2012). La planification constitue à ces multiples 

égards un véritable enjeu dans la compréhension des mécanismes de l’obésité. 

 

 

2) Inhibition 

 

 L’inhibition est un champ très étudié des fonctions exécutives mais ses limites demeurent 

mal définies. Ici, et à travers son exploitation dans la recherche générale sur l’obésité, elle est 

entendue comme un mécanisme de contrôle neuropsychologique qui va permettre à l’individu 

de se maîtriser, en vue d’ajuster son comportement et ses réactions en réponse aux stimuli 

externes. Elle facilite ainsi le désengagement de réactions automatisées et la résistance à de 

possibles interférences (Burgess & Shallice, 1996), ainsi que la prise en compte des risques 

(sanitaires, sociaux, judiciaires etc.) inhérents à la réponse comportementale (Eysenck et al., 

1984). L’inhibition est sous-tendue par plusieurs facteurs tels que la motivation, le degré 

émotionnel, l’urgence du stimulus etc. (Bechara & Van der Linden, 2005 ; Whiteside et al., 

2001). Comme le reste des fonctions exécutives, sa capacité est graduelle au regard du 

développement chez l’enfant jusqu’en début d’âge adulte, en fonction de la maturation du 

cortex préfrontal (Anderson et al., 2002 ; Appelhans et al., 2009 ; Levin et al., 1991 ; Welsh et 

al., 1991 ; Williams et al., 1999). Des études suggèrent que l’inhibition est nécessaire dans 

l’auto-contrôle et l’auto-régulation des comportements, concepts centraux de l’impulsivité, et 

prévient d’une sensibilité à la récompense trop importante (Avila, 2001 ; Barkley, 1997 ; 

Francis et al., 2009). De plus, certaines études démontrent qu’un défaut du contrôle inhibiteur 

corrèle avec des troubles du comportement et de l’ajustement social (Ellis et al., 2004 ; Lengua 

et al., 2002) et du développement prosocial et moral (Kochanska et al., 1997). Enfin, deux 

études soulèvent une corrélation négative similaire entre les capacités d’inhibition et la quantité 

de nourriture ingérée (Guerrieri et al., 2009 ; Houben et al., 2012). Les implications sont donc 

majeures et les notions d’impulsivité, d’auto-régulation et de sensibilité à la récompense ne sont 

pas inconnues aux descriptions cliniques du contexte de l’obésité. L’investigation de ces 

capacités semble à cet égard tout à fait justifiée. Ces conclusions sont relayées par des 

questionnaires auto-administrés qui révèlent, au sein d’une population adulte atteinte d’obésité 

participant à un programme de réduction de poids, des difficultés fréquentes dans les processus 

d’inhibition des comportements impulsifs, qui favorisent les consommations abusives 

(Chalmers et al., 1990 ; Rydén et al., 2003 ; Yeomans, 2008). Concernant les enfants atteints 

d’obésité, on constate des résultats moins unanimes au regard de ces questionnaires avec des 
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différences significatives dans certaines études (Braet et al., 2007 ; Mobbs et al., 2010) et 

d’autres sans différence (Verdejo-Garcia et al., 2010). Un biais de désirabilité sociale, fréquent 

chez l’enfant, peut être un premier élément d’explication, auquel s’ajoute la complexité des 

dimensions de l’inhibition qui échappe sans doute à la sensibilité des questionnaires. 

 Néanmoins, en situation d’évaluation cognitive, les enfants souffrant d’obésité semblent plus 

gênés pour inhiber des réponses automatiques, soulignées par des tâches de persévération de 

réponses (Nerderkoorn et al., 2006), de Stroop et de Five Digit-Test-Interférence (Maayan et 

al., 2011 ; Verdejo-Garcia et al., 2010), de Go/NoGo (Batterink et al., 2010 ; Wirt et al., 2014) 

et de sensibilité à la récompense et gratification avec délai (Francis et al., 2009 ; Graziano et 

al., 2010 ; Schlam et al., 2013). Des études plus ciblées sur la tâche du Go/NoGo proposent des 

résultats montrant une propension impulsive significative chez les enfants atteints d’obésité en 

situation de NoGo nécessitant un contrôle inhibiteur fort alors que les résultats sont semblables 

aux contrôles en condition Go (Kamijo et al., 2012 ; Nederkoorn et al., 2006). Une étude a 

montré qu’ils connaissent également une plus grande difficulté que les enfants minces à résister 

à la tentation de nourriture après un simple déclenchement sensoriel (olfactif, gustatif) (Jansen 

et al., 2003). De plus, leurs capacités à différer la récompense (délais de gratification), où le 

sujet peut choisir entre une récompense petite mais immédiate et une récompense plus 

importante mais après attente, semblent peu efficientes (Bonato et al., 1983 ; Francis et al., 

2009 ; Johnson et al., 1978 ; Schlam et al., 2013).  

 On retrouve enfin des associations du trouble de l’inhibition dans certaines comorbidités 

établies de l’obésité, telles que le trouble déficitaire de l’attention (TDAH) (Altfas, 2002 ; Lam 

et Yang, 2007). En effet, si le TDAH concerne entre 5 et 10% de la population générale, il est 

retrouvé dans une estimation de 50% de la population souffrant d’obésité (Cortese et al., 2014 ; 

Quinn et al., 2008). Nous savons par ailleurs que l’inhibition peut s’avérer plus faible chez les 

enfants atteints de troubles déficitaires de l’attention, notamment sur le versant 

hyperactif/impulsif (Homack et al., 2003 ; Lijffijt et al., 2005).  

 Le lien entre obésité et inhibition est ainsi à ce point commenté et investigué que certains 

chercheurs font des niveaux d’inhibition chez l’adolescent, une valeur prédictive de la réussite 

des programmes de prise en charge de l’obésité (Pauli-Pott et al., 2010), voire au-delà de ceux-

ci (Anzman et al., 2009 ; Graziano et al., 2010). Une étude a, à cet égard, présenté des enfants 

atteints d’obésité de 8 à 13 ans qui parviennent à réduire leur poids après un programme de 

réadaptation cognitivo-comportementale d’entraînement de l’auto-régulation (Israel et al., 

1994). L’aspect développemental des fonctions exécutives, et en particulier de l’inhibition, doit 
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cependant participer à nuancer toute théorie prédictive hâtive, sans pour autant interdire celle-

ci de figurer comme une prédisposition à la consommation alimentaire excessive et à l’obésité. 

 
 
 

3) Flexibilité 

 

 Le fonctionnement cognitif humain est flexible. C’est d’ailleurs là une des caractéristiques 

qui en fait sa spécificité (Karmiloff-Smith, 1992). La flexibilité désigne la capacité de l’individu 

à désengager ses intentions et ses actions tournées vers une tâche, un stimulus ou un état mental 

dans le but de les mobiliser vers une autre cible (Miyake et al., 2000). Il est ainsi nécessaire de 

modifier les modalités de réponses aux nouvelles exigences de l’environnement (Shallice et al., 

2008). Les capacités de flexibilité sont, selon la littérature, plus ou moins corrélées à d’autres 

capacités exécutives telles que l’inhibition, puisque le désengagement d’une action nécessite la 

négligence d’une information devenue entre-temps non pertinente (Welsh, 2002) ou encore la 

mémoire de travail qui admet l’alternance (shifting) entre plusieurs tâches (Anderson, 2002).  

Un trouble de la flexibilité cognitive perturbe significativement la capacité à engager des 

procédures de résolution de problème, à les maintenir ainsi qu’à les ajuster au regard du 

contexte. Dans la problématique de l’obésité, il est ainsi fréquent de rencontrer des personnes 

ancrées dans certaines stratégies de perte de poids pourtant inefficaces (sauts de repas, régimes 

etc.) mais dont la persévération rend difficile le désengagement. De plus, cette rigidité mentale 

est souvent le premier obstacle au cours d’un début de prise en charge médicale puisqu’il faut 

habituellement mettre un terme à des habitudes installées depuis des années (Roberts et al., 

2007). Il faut également songer que la flexibilité peut se révéler être une clé déterminante dans 

le désengagement de préoccupations et de systèmes de pensées fixées sur la nourriture, rendant 

la mise en place de régimes alimentaires possibles car moins contraignants. Ce processus 

complexe semble sous-tendre certaines problématiques de l’obésité et invite à y investiguer sa 

disposition au cœur de cette population. Les outils les plus fréquemment rencontrés afin de 

rendre compte des capacités de flexibilité sont le Trail Making Test partie B (Kortte et al., 

2002 ; Reitan et al., 1958 ; Sanchez-Cubillo et al., 2009 ; Zakzanis et al., 2005) où le patient 

doit alternativement lier des chiffres et des lettres dans l’ordre croissant et alphabétique, ainsi 

que le Wisconsin Card Sorting Test (Grant & Gerg, 1948), qui nécessite de reconnaître et 

choisir une règle (Inhibition), la maintenir (Mémoire de travail) et la désengager afin d’en 

attribuer une autre (Shifting) (Konishi et al., 1999 ; Milner, 1963 ; Nelson, 1976 ; Ozonoff et 

al., 2005 ; Stuss et al., 2000). La dimension de persévérations est ainsi la plus discriminante au 
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regard des informations sur le niveau de flexibilité (Steinmetz et al., 2011). Enfin, un subtest 

de la batterie KiTAP propose également à un public pédiatrique d’identifier alternativement la 

position d’un stimulus d’une couleur puis d’une autre en appuyant sur un bouton (Zimmermann 

et al., 2002). On notera ici le temps de réaction et le nombre d’erreurs portés sur la persévération 

de la modalité précédente. 

 

 Ainsi, ces dix dernières années, de nombreuses études soulignent des difficultés de flexibilité 

cognitive dans la population souffrant d’obésité adulte (Boeka et Lokken, 2008 ; Cserjesi et al., 

2009 ; Elias et al., 2003 ; Gunstad et al., 2010 ; Lokken et al., 2010 ; Moobs et al., 2011 ; 

Walther et al., 2010). Depuis ce travail amorcé, les investigations se sont tournées vers l’enfant 

et l’adolescent, plus récemment au cœur des politiques de santé publique, et ont permis de 

constater des persévérations importantes au moment du shifting du WCST (Cserjesi et al., 

2007), des erreurs de shifting au KiTAP (Wirt et al., 2014), des erreurs et de plus grands délais 

au TMT-B (Maayan et al., 2011 ; Verdejo-Garcia et al., 2010) et au Five Digit-Test Switching 

(Verdejo-Garcia et al., 2010). Plusieurs études soulèvent même une différence significative 

entre les résultats de la partie inhibition et switching du Color Word Interference Test (Delis-

Kaplan et al., 2001 ; Lezak et al., 2004 ; Uttl et Graf, 1997). En effet, les jeunes atteints 

d’obésité seraient déficitaires dans la condition switching, tout en obtenant des résultats à la 

norme dans la condition inhibition, concluant ainsi que la flexibilité serait la principale fonction 

exécutive corrélée au contexte d’obésité (Delgado Rico et al., 2012). Cette conclusion est 

appuyée par les travaux précédents de Verdejo-Garcia (2010) qui constatent des difficultés 

majeures de flexibilité corrélée à l’IMC de l’enfant et l’adolescent souffrant d’obésité, alors 

que cette corrélation semble moins appuyée dans les autres habiletés exécutives. Les déficits à 

cette tâche ne peuvent être uniquement expliqués par une lenteur d’exécution car les indices de 

performance sont compensés par rapport à la vitesse de réponse, qui possède son propre indice. 

Néanmoins, il n’existe pas une unanimité parfaite sur cette question puisqu’une étude, qui 

constate un déficit de flexibilité chez l’adulte en situation d’obésité ne retrouve pas de 

corrélation avec l’IMC dans une population pédiatrique saine (Gunstad et al., 2010).  

 

Pourtant, le lien entre flexibilité et obésité semble la plupart du temps constaté et certaines 

études soulignent même que c’est ce processus cognitif qui, par une inflexion des processus 

mentaux, modifierait les tendances impulsives retrouvées chez les enfants atteints d’obésité en 

compulsion à l’adolescence et l’âge adulte (Pauli-Pott et al., 2010). Ainsi, l’on observe des 
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troubles de la flexibilité dans d’autres pathologies du comportement alimentaire comme la 

boulimie et l’anorexie (Davies et al., 2012 ; Tchanturia et al., 2004 ; 2011).  

Ces difficultés exécutives de flexibilité mentale et d’inhibition retrouvées chez les enfants 

atteints d’obésité seraient la cause neuropsychologique majeure d’un comportement alimentaire 

excessif et de la prise de poids (Nijs et al., 2010). 

 

 

4) Mémoire de travail 

 

 La mémoire de travail est un processus favorable au maintien actif et flexible, car 

manipulable, de la mise à jour d’une information, d’une tâche ou d’un but. Elle possède une 

capacité d’informations et de durée limitée (Baddeley, 1998). Ce processus des fonctions 

exécutives est sous-tendu par les mêmes réseaux neuronaux et fonctionne ainsi en 

interdépendance avec les autres processus. L’administrateur central, composante majeure du 

modèle de la mémoire de travail de Baddeley & Hitch (1974), maintient l’information en 

conscience active et se propose donc comme une interface entre la mémoire à long terme et 

l’action, capitale dans l’activité des fonctions exécutives (Miyake et al., 2000). Ainsi, la 

mémoire de travail ne tient pas tant du ressort de la mémoire que du contrôle et du maintien de 

l’attention. C’est pourquoi des auteurs proposent qu’une mémoire de travail efficiente 

encourage le contrôle des processus de pensée, au profit de son automatisme, favorisant ainsi 

le contrôle du comportement et réduisant l’impulsivité (Barrett et al., 2004). Des études chez 

l’enfant ayant des troubles impulsifs, notamment dans le cadre du diagnostic TDA/H (APA, 

1994 ; Avila et al., 2004 ; Sergeant et al., 2002) soulignent les niveaux délétères en mémoire de 

travail (Castellanos et Tannock, 2002 ; Karatekin, 2004 ; Martinussen et al., 2005 ; Rapport et 

al., 2000 ; Westerberg et al., 2004). Cela conforte ainsi l’idée que dès l’enfance, de faibles 

capacités de mémoire de travail entraînent une expression plus directe des comportements 

automatiques, prédisposant d’une impulsivité (Finn et al., 1999 ; Hofmann et al., 2008). De 

plus, il existe une association entre le niveau de mémoire de travail et la réussite scolaire 

(Agostino et al., 2010 ; Bull et al., 2008 ; St Clair-Thomson et al., 2006). La mémoire de travail 

soutient également le maintien de comportements sains dans la prise de nourriture (Davidson 

et al., 2005 ; Riggs et al., 2010). Dans une étude, les niveaux de capacité de mémoire de travail 

ont été étudiés à travers des comportements de prise alimentaire (Hofmann et al., 2008). Les 

résultats montrent que les femmes avec une faible capacité de mémoire de travail consomment 
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significativement plus de chocolat durant une tâche test que celles dont la capacité de mémoire 

de travail est élevée.  

 

 Ainsi, il est intéressant de vérifier si la littérature scientifique, qui s’est penchée sur les 

troubles d’inhibition ou de flexibilité, a constaté un impact sur les capacités de mémoire de 

travail, ce qui mettrait encore davantage en lumière une probabilité d’incidences 

comportementales chez les sujets atteints d’obésité. Le maintien et la manipulation 

d’information en mémoire de travail sont souvent investigués par des tests d’empans à 

manipuler (reclassement croissant ou alphabétique, dans le sens inverse de ce qui a été proposé 

etc.) (Wechsler, 1997). Les modalités peuvent être auditivo-verbales ou visuospatiales. Chez 

l’adulte atteint d’obésité, les difficultés de mémoire de travail sont souvent retrouvées (Coppin 

et al., 2014 ; Dore et al., 2008 ; Gunstad et al., 2006 ; Houben et al., 2016). Chez les enfants 

atteints d’obésité, les empans sont également significativement échoués par rapport aux enfants 

de poids normal (Li et al., 2008 ; Maayan et al., 2011 ; Miller et al., 2006 ; Riggs et al., 2012). 

Quelques études viennent en revanche nuancer ces résultats en ne trouvant pas de différences 

significatives entre les deux populations pédiatriques (Cserjesi et al., 2007 ; Verdejo-Garcia et 

al., 2010). 

 
 
 

5) Prise de décision 

 

 La prise de décision fait partie des aspects dits « hot » des fonctions exécutives, par contraste 

avec les dernières citées. En effet, le processus décisionnel est soumis au contexte émotionnel 

et motivationnel fait de récompenses et de sanctions (Mesulam, 2002 ; Tranel, 2002). Un 

trouble dans la prise de décision va conduire le sujet à préférer des choix au renforcement 

immédiat et ce, malgré d’éventuelles conséquences néfastes (Berthoud, 2007 ; Chambers et al., 

2003 ; Reynolds, 2006 ; Verdejo-Garcia et al., 2009). On parle d’une hypersensibilité aux 

renforcements immédiats (Mobbs et al., 2007 ; Roy & Lancelot, 2013). Ces activités sont ainsi 

sous-tendues par les régions ventro-médianes et orbitaires du cortex préfrontal (Bechara et al., 

2010 ; Kerr, 2001). Les épreuves les plus utilisées pour évaluer la prise de décision affective 

sont l’Iowa Gambling Task (IGT) (Bechara et al., 1994) et le Game of Dice Task (GDT) (Brand 

et al., 2005). L’exploration de ces capacités chez l’adulte avec obésité est récente et souligne 

un lien direct entre l’IMC et une mauvaise performance en prise de décision affective à l’IGT 
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ou au GDT (Brogan et al., 2010 ; Davis et al., 2004 ; Pignatti et al., 2006 ; Riggs et al., 2007 ; 

Svaldi et al., 2010).  

 

 Chez l’enfant, une épreuve adaptée et simplifiée de l’IGT a été mise au point sous le nom de 

Children Gambling Task (CGT) (Kerr & Zelazo, 2004). Les études s’accordent sur l’idée d’une 

maturation tardive de ces capacités, autour de l’âge de 19 ans (Bunge et al., 2007 ; Crone et al., 

2008 ; Smith et al., 2012 ; Waber et al., 2007). L’implication clinique d’un trouble dans la prise 

de décision affective peut se révéler préjudiciable au regard des conduites de l’individu. En 

effet, compte tenu du lent processus de maturation de ces zones cérébrales (Casey et al., 2000), 

des situations de prise de risques et de comportements dangereux sont fréquents durant 

l’adolescence (Somerville & Casey, 2010). À ces âges, ces situations de prise de risques 

peuvent entraîner une propension aux comportements d’opposition ou de prise de substances 

addictives (Fields et al., 2011 ; Johnson et al., 2008 ; Overman, 2004 ; Xiao et al., 2009). Cette 

hypersensibilité au renforcement immédiat se retrouve également dans le contexte des troubles 

de conduites alimentaires (Garrido & Subira, 2012), notamment dans une population 

d’adolescents souffrant d’obésité où les résultats à l’IGT sont significativement inférieurs à 

ceux des enfants de poids moyen (Verbeken et al., 2014 ; Verdejo Garcia et al., 2010). Une 

corrélation directe a même été mise à jour entre un IMC important et de faibles capacités de 

prise de décisions (Joseph et al., 2011). De plus rares études réfutent cette notion 

d’hypersensibilité de l’enfant souffrant d’obésité en ne remarquant qu’une sensibilité à la 

punition (Delgado Rico et al., 2012), ou ne constatant simplement aucune significativité dans 

les résultats de prise de décision (Geller et al., 1981). 
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 Comme cette revue succincte des principales fonctions exécutives le souligne, il existe une 

forte interdépendance entre chacune de ces capacités, notamment due aux accointances neuro-

anatomiques et au caractère développemental de leur émergence. La planification se révèle, à 

travers les modèles étudiés, comme une habileté exécutive nécessitant l’intégrité d’autres 

fonctions telles que la mémoire de travail, la flexibilité et un contrôle inhibiteur efficients 

(Diamond, 2013). En résumé, les enfants et adolescents atteints d’obésité semblent globalement 

manifester des difficultés dans les fonctions exécutives majeures avec des conclusions aux 

investigations plutôt communes et cohérentes. Toutefois, ces perturbations sont retrouvées 

moins de manière systématique et globale que sélective. Ainsi, Cserjesi et al. (2007), Gunstad 

et al., (2010) et Verdejo-Garcia et al (2010) révèlent que certaines fonctions restent préservées 

malgré la surcharge pondérale des enfants et adolescents, respectivement sur les capacités de 

flexibilité, de mémoire de travail et d’inhibition. L’intégralité de ces études est en revanche 

unanime pour souligner le rôle des fonctions exécutives dans la régulation de la prise de 

nourriture, à travers par exemple des corrélations entre un défaut d’inhibition et des 

comportements inadaptés d’ingestion importante de nourriture (Dallman, 2010 ; Guerrieri, 

2007 ; Nederkoorn et al., 2007 ; Riggs et al., 2010).  

 

 En dépit de cette littérature, la question du fonctionnement exécutif chez l’enfant souffrant 

d’obésité reste posée puisque 1) il n’existe pas de consensus sur les difficultés manifestées et 

2) à notre connaissance, aucune étude n’a cherché à appréhender simultanément les composants 

principaux des fonctions exécutives, tout en les confrontant ultérieurement aux profils 

psychosocial et psycho-affectif de l’enfant. Suite à cette analyse, il conviendra également de 

s’intéresser aux liens qu’entretiennent les fonctions exécutives et l’efficience intellectuelle.  
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B. Objectifs et Hypothèses 

 
 

Cette étude se propose dans un premier temps d’investiguer le champ des fonctions exécutives 

« cold » au sein d’une population souffrant d’obésité, et ce afin d’évaluer les mises en situations 

des recrutements cognitifs strictement décontextualisées d’aspects affectifs ou émotionnels. De 

plus, une confrontation de ces résultats pourra être réalisée avec le niveau de plaintes parentales 

concernant ces mêmes habiletés, ce afin de quantifier de façon plus ‘écologique’ le 

retentissement d’éventuelles difficultés cognitives au sein même de la vie quotidienne de ces 

enfants. La multiplication des indices (épreuves standardisées, informations cliniques durant 

l’examen et à travers un questionnaire) concernant ces possibles difficultés permettra une 

meilleure appréciation du profil exécutif de ces jeunes souffrant d’obésité, au regard des 

performances et profils d’un groupe contrôle, et repérer d’éventuelles faiblesses exécutives, 

plus ou moins communes, dans le contexte pathologique d’intérêt. Puis, au cours d’un second 

temps, une analyse transversale de ces résultats sera effectuée au regard des conclusions 

obtenues à travers l’évaluation de l’efficience intellectuelle et ce, afin de compléter le profil 

cognitif de ces enfants et adolescents atteints d’obésité. L’objectif principal, à travers cette 

présente recherche, est de cerner d’éventuels déficits dans les habiletés cognitives des jeunes 

atteints d’obésité. Cela permettrait une mise en perspective des retentissements négatifs dans la 

vie quotidienne, déjà avérés ou qui pourraient survenir à l’âge adulte.  

 
 

Hypothèses principales  

H1 : Les jeunes atteints d’obésité rencontrent davantage de difficultés exécutives, notamment 

sur les habiletés de flexibilité et sur le versant impulsif de l’inhibition, au regard des profils de 

l’évaluation intellectuelle.  

H2 : La spécificité des atteintes exécutives permet, dans une mesure relativement satisfaisante 

et en résonance avec les travaux de Diamond (2013), de commenter et d’apprécier le profil 

intellectuel manifesté par ce groupe. Entre autres, les difficultés relevées en raisonnement 

perceptif seront ainsi globalement liées avec des habiletés de flexibilité cognitive amoindries. 

 

Hypothèse secondaire : 

H3 : Les plaintes parentales s’accordent de façon relative aux atteintes exécutives des enfants 

du groupe atteint d’obésité. 
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C. Méthodologie de l’étude 

 
 
 

1) Participants 
 
 
Les conditions et localisations de recrutement, le nombre de personnes incluses dans cette 

recherche sont identiques à la précédente étude et sont référencées en page 69.  

Les parents ont également été mis à contribution par le recueil de leurs observations 

comportementales concernant leur enfant sous la forme d’un questionnaire. Sur 30 

questionnaires distribués aux parents d’enfants souffrant d’obésité, 4 n’ont jamais été rendus 

malgré les sollicitations. Les parents d’enfants du groupe contrôle ont, pour l’intégralité, rendu 

le questionnaire. 

Au total, 56 personnes ont été incluses dans l’investigation exécutive, ainsi que pour 52 d’entre 

eux, au moins un de leurs parents. 

 

 
 

2) Matériel 
 
 
Afin de procéder à l’investigation de cette recherche, une batterie spécifique aux capacités de 

fonctions exécutives, en accord avec les modules du modèle de Diamond, a été proposée aux 

enfants, ainsi qu’un questionnaire, lié aux plaintes concernant ces habiletés cognitives, aux 

parents de ces enfants, dans le but de compléter le profil et de mettre en lien des difficultés avec 

des répercussions dans la vie quotidienne.  

 

- La Batterie Fonctions Exécutives de l’Enfant (FEE, Roy, Fournet, Le Gall & Roulin, 

en cours de normalisation) 

 

Pour cette recherche, nous avons bénéficié de la batterie Fonctions Exécutives de l’Enfant 

(FEE), actuellement en cours de normalisation, qui regroupe différentes évaluations permettant 

de rendre compte des capacités de planification, d’inhibition, de flexibilité mentale et de 

mémoire de travail à partir de 12 tests, validés sur un échantillon d’enfants de 6 à 16 ans 11 

mois, organisé selon la Figure 31 et que nous proposons de détailler.  
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Épreuves de Planification 

 

- Labyrinthes 

 

8 labyrinthes inspirés des Labyrinthes du WISC-III sont proposés à l’enfant, chacun avec une 

difficulté progressive. Le chronomètre démarre lorsque l’enfant découvre le labyrinthe et un 

temps d’intervalle est noté au moment où il commence à inscrire son chemin avec le feutre. Ce 

temps d’intervalle est le ‘temps de latence’, correspondant ainsi à sa réflexion avant de démarrer 

le tracé du chemin à prendre. L’enfant est averti qu’il doit limiter les impasses, et peut reprendre 

à partir d’un autre point. Le tracé doit ainsi être continu. Deux notes de temps sont donc relevées 

ainsi que le nombre d’erreurs.  

 

- Scripts 

 

La tâche des Scripts propose à l’enfant trois activités (par exemple, ‘aller faire des courses’) 

pour lesquelles il doit remettre en ordre un certain nombre d’actions, notées sur des étiquettes 

individuelles, pour mener à bien l’activité en question. Des actions ‘intruses’ se mêlent aux 

autres, permettant d’observer la réaction de l’enfant sur la place qu’il accorde à celles-ci. Les 

trois procédures sont chronométrées. Puis une phase de justification intervient au cours de 

laquelle l’enfant discute avec l’examinateur de son choix d’agencement des actions, et justifie 

ou non le choix des intrus. Le temps de réalisation et le nombre d’intrus intégrés seront donc 

relevés. 

 

- Figure de Rey 

 

La Figure de Rey est une activité de mesure d’organisation visuo-perceptive. Il s’agit d’un 

assemblage de formes géométriques, globales (cadres) et locales (détails) à reproduire sur une 

feuille, pour laquelle l’enfant ne dispose que d’un feutre. Au sein du protocole FEE et dans 

cette recherche, la Figure a été utilisée en deux étapes, l’une en copie, et l’une en 

programmation. Cette seconde étape intervient quelque temps après et l’enfant doit reproduire 

à nouveau la figure mais en suivant un modèle de progression censé contourner les éventuelles 

difficultés de planification. La correction se base sur 18 éléments distincts pour lesquels une 

note est attribuée, de 0 lorsque l’élément en question est manquant ou non reconnaissable,  
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1 lorsque l’élément est à la bonne place mais non reconnaissable ou reconnaissable mais à la 

mauvaise place, et 2 lorsque l’élément est convenablement placé et exécuté. 

 

Épreuves d’Inhibition 

 

- Stroop 

 

Le Stroop est une tâche d’inhibition cognitive d’interférence entre des couleurs et des mots, 

pour laquelle les enfants doivent inhiber une réponse verbale automatique pour en générer une 

autre conflictuelle. En effet, trois étapes composent le Stroop. Pour la première, l’enfant doit 

désigner le nom des couleurs de 100 rectangles placés en ordre rangé sous ses yeux. La 

deuxième étape consiste à lire des mots écrits en noir et blanc. Ces mots sont des noms de 

couleurs. D’où l’interférence créée en étape 3, avec des noms de couleurs écrits dans une encre 

de couleur différente. L’enfant devra désigner ainsi, non le mot écrit, mais la couleur de l’encre. 

Ainsi, un score d’interférence est établi en soustrayant le temps et le nombre de fautes effectués 

dans la première étape au temps et au nombre de fautes obtenus au cours de cette dernière étape. 

Les écarts de temps, d’erreurs non-corrigées et corrigées entre la planche Interférence et 

Dénomination seront ici relevés. 

 

- Tapping 

 

Cette épreuve correspond au modèle des tests Go/NoGo où l’enfant doit agir en réaction à 

l’action effectuée par l’examinateur. L’épreuve se déroule en trois modalités, la première étant 

le conditionnement classique, qui demande à l’enfant de taper avec son doigt une fois sur la 

table lorsque l’examinateur tape lui-même une fois sur la table, et deux fois quand 

l’examinateur tape deux fois. La seconde étape est de type Go/NoGo ; l’enfant doit alors taper 

une fois avec son doigt quand l’examinateur tape une fois, mais ne doit plus taper du tout quand 

l’examinateur tape deux fois. L’enfant doit ainsi inhiber une réponse automatique. Une dernière 

étape mêle cet effet Go/NoGo avec un conditionnement conflictuel. On demande ainsi à 

l’enfant de taper une fois lorsque l’examinateur tape deux fois sur la table, et inversement. Mais 

une consigne nouvelle s’introduit, celle de ne plus taper pour l’enfant dès lors que l’examinateur 

tape avec deux doigts, que ce soit une, ou deux fois. Le temps et le score en modalité simple et 

complexe seront relevés. 
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- Barre Joe 

 

Cette épreuve comprend deux blocs, A et B, de 240 items chacun représentant des petits 

personnages qui se différencient par la position de leurs bras et leurs jambes. L’enfant va alors 

devoir retrouver un item cible ‘Joe’ parmi ces 240 possibilités, qui est caché de façon aléatoire 

à mesure d’une fois sur 5 items (48 ‘Joe’ pour 192 distracteurs). Dès qu’un ‘Joe’ est trouvé, 

l’enfant doit le barrer d’un trait et poursuivre sa recherche. Le score d’erreurs comprend le 

nombre d’omissions (oubli de cibles) et de fausses alarmes (comptabilisées à tort comme ‘Joe’). 

L’épreuve est chronométrée et les deux blocs A et B se suivent avec un temps respectif, le but 

ici étant d’observer le nombre de cibles oubliées ou comptées à tort, mais aussi de constater 

l’effet de longueur et la sollicitation de l’attention soutenue et focalisée sur la recherche. Ainsi, 

l’évolution des indices de temps, d’impulsivité et de rendement sera évaluée entre les blocs A 

et B. 

 

 

Épreuves de Flexibilité 

 

- TMT 

 

Le Trail Making Test est une épreuve de flexibilité cognitive qui consiste à relier des cercles 

dans lesquels sont inscrits, tantôt des chiffres, tantôt des lettres, respectivement dans un ordre 

croissant et alphabétique. Une troisième étape contenant des cercles où sont inscrits parfois des 

chiffres parfois des lettres, demande à l’enfant de les relier toujours dans l’ordre, mais en 

alternant, d’abord un chiffre ensuite une lettre etc. Le temps mis par l’enfant pour chaque phase 

est relevé, permettant de calculer le coût de l’effort de ‘switching’, c’est à dire passer d’une 

suite logique à une autre. Les erreurs éventuelles d’ordre ou d’absence d’alternance sont en 

outre comptabilisées.  

 

- NCST 

 

Le New Card Sorting Test est une épreuve inspirée du WCST et du MCST, composée de 48 

cartes sur lesquelles apparaissent entre une et quatre formes (parmi quatre formes possibles) 

d’une couleur (parmi quatre couleurs possibles). Face à l’enfant, 4 cartes cibles, représentant 
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des ‘paquets’ sont placées, chacune avec une forme, un nombre de formes, et une couleur de 

forme différente. L’examinateur propose ensuite une suite de cartes à l’enfant qu’il va devoir 

ranger en fonction d’une des trois règles possibles ; soit par couleurs, soit par formes, soit par 

nombres. Ainsi, pour chaque carte proposée, l’enfant doit indiquer dans quel paquet il classerait 

la carte. Lorsque celui-ci choisit une bonne règle, l’examinateur dit ‘oui’. Quand l’enfant a 

choisi une bonne règle, il a pour obligation de poursuivre sur cette règle jusqu’au moment où 

l’examinateur lui dit ‘non’. Il devra alors changer de règles. Au final, le temps mis par l’enfant 

pour classer 48 cartes sera comptabilisé, ainsi que le nombre de catégories achevées (lorsque 

l’examinateur a demandé de changer de règles), mais aussi le nombre de persévérations (lorsque 

l’enfant a poursuivi sur une règle alors que l’examinateur venait de dire ‘non’) et le nombre 

d’abandons de règles (lorsque l’enfant change de règle alors que l’examinateur venait de dire 

‘oui’).  

 

- Brixton Junior 

 

Le Brixton Junior est une tâche inspirée de celle proposée par Shallice et al., (2002). Sur une 

page, une grenouille est posée sur l’un des dix nénuphars arrangés en cercle sur une mare. Page 

après page, la grenouille change de position (de nénuphar) toujours dans un ordre logique. Le 

but de l’enfant va être de déterminer et d’anticiper le prochain positionnement de la grenouille 

en se référant à la logique qu’elle emprunte. Mais la grenouille change parfois de logique, ce 

qui contraint l’enfant à se tromper en condition normale, et à anticiper à nouveau la future 

localisation sur la base d’une nouvelle logique. Le score est 70.  

 

Épreuves de Mémoire de Travail 

 

- Double Tâche 

 

La Double Tâche est une épreuve partagée en trois étapes. La première consiste, sur la base de 

l’empan maximum de chiffres en mémoire de travail que l’enfant peut réaliser, à répéter le 

maximum de listes de chiffres à l’empan similaire durant 90 secondes. La deuxième étape 

demande à l’enfant de tracer une croix sur le maximum de clowns répartis sur trois pages 

pendant 90 secondes et en suivant un ordre précis. Ces deux premières étapes permettent donc 

d’établir une base de contrôle de mémoire de travail et de vitesse grapho-motrice distincte. Puis 

une dernière étape associe ces deux activités pendant 90 secondes. Le nombre de clowns et le 
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nombre de listes, en conditions simple et double, permettent ainsi d’évaluer le coût de la double 

tâche dans le rendement cognitif.  

 

- Mise à Jour Visuo-spatiale 

 

La mise à jour visuo-spatiale est une tâche adaptée des blocs de Corsi, à l’attention des enfants 

avec seulement 10 localisations possibles. Un plateau sur lequel 10 cubes sont positionnés de 

façon non ordonnée fait face à l’enfant. Le test comprend deux étapes. La première permet une 

ligne de base des empans visuo-spatiaux, au cours de laquelle l’enfant doit montrer avec son 

doigt les emplacements de séries de cubes désignés par l’examinateur. La seconde étape 

consiste à ce que l’enfant ne rappelle seulement que les quatre derniers cubes désignés par 

l’examinateur au cours de séries de longueurs aléatoires. Cette capacité permet d’établir un 

score de mise à jour, puisque les quatre derniers cubes évoluent à mesure que la série se poursuit 

et nécessite une actualisation permanente du travail de mémoire de travail. L’épreuve comprend 

trois modalités de difficultés dans le rappel des quatre derniers cubes désignés, de l’empan le 

plus facile VS1 au plus long VS3. 

 

- Mise à Jour Verbale 

 

La mise à jour verbale se compose de la même manière que la mise à jour visuospatiale, mais 

à la place de localisation de cubes, l’enfant travaille sur la base de série de lettres. Les deux 

étapes se déroulent dans un mode identique. La mise à jour verbale s’analyse sur trois modalités 

de difficultés, avec un rappel V1, V2 et V3, accompagnant l’empan le plus simple au plus 

difficile. 
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Figure 31 – Organisation des épreuves du Protocole FEE (Roy et al., valid.) 
 

 

 

- Behavior Rating Inventory of Executive Functions (BRIEF, Gioia et al., 2000 ; 

traduit pour le français par Roy, Fournet, Le Gall & Roulin, 2014) 

 

La batterie FEE est complétée par une évaluation parentale des plaintes liées aux fonctions 

exécutives de leur enfant, à travers le questionnaire de la BRIEF. Celui-ci est composé de 86 

questions, réparties en deux indices majeurs : la régulation comportementale et la 

métacognition. Ces indices comprennent des échelles cliniques qui investiguent les aspects du 

fonctionnement exécutif à travers l’inhibition, la flexibilité mentale et le contrôle émotionnel 

en ce qui concerne l’indice de régulation comportementale. Quant à l’indice de métacognition, 

celui-ci comprend les échelles d’initiation, de mémoire de travail, de planification/organisation, 

d’organisation du matériel et de contrôle. Le questionnaire comprend enfin un score global 

nommé score « Composite Exécutif Global » (CEG) qui évalue la synthèse des deux indices. À 

ces mesures, s’ajoutent celles de deux indices permettant d’évaluer la validité et une certaine 

fidélité des réponses au questionnaire, qui sont l’échelle d’inconsistance et l’échelle de 

négativité. L’échelle d’inconsistance va ainsi mesurer la cohérence des réponses, leur 

homogénéité, en comparant des 20 items appariés par comportements identiques, et 

appréhender ainsi le niveau de contradiction des réponses. Les questionnaires sont ainsi classés 

comme ‘acceptables’ dès lors que le score est inférieur à 6, ‘discutables’ pour un score entre 6 
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et 8, et ‘contradictoires’ pour un score égal ou supérieur à 9. L’échelle de négativité concerne 

quant à elle le degré de sanction dans les réponses données par les parents, ce qui pourrait 

refléter un dysfonctionnement exécutif important, mais aussi une appréciation négative 

excessive des parents, amenant à considérer les autres résultats avec vigilance dans les 

conclusions. Les questionnaires sont donc classés comme ‘acceptables’ avec un score de 

négativité inférieur à 4, ‘élevé’ avec un score entre 4 et 6 ou ‘très élevés’ lorsque le score est 

supérieur ou égal à 7. Une bonne cohérence interne du questionnaire est enfin relevée (Alpha 

de Cronbach : entre 0,80 et 0,98 selon les indices) pour la BRIEF. Il est de 0,83 pour notre 

étude. 
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D. Résultats 

 

 

Afin d’exposer au mieux les résultats et spécificités de chacun des tests, nous procèderons par 

ensemble d’épreuves relatives à chaque fonction exécutive, puis nous terminerons par une 

synthèse brève des résultats obtenus afin d’obtenir un aperçu immédiat des éventuelles atteintes, 

et ce, avant de procéder à la discussion.  

 

 

Planification 

 
• Labyrinthes 

 

Dans l’épreuve des labyrinthes, aucun effet du groupe, du genre ou de l’âge n’est trouvé sur le 

nombre d’erreurs commises. Concernant le temps de latence, celui-ci est cette fois influencé de 

façon significative uniquement par le groupe [F(1,52)=5,006 ; p<0,05]. Il n’y a pas d’effet du 

genre (p>0,05), ou de l’âge (p>0,05), ni interactions entre les variables (p>0,05). Cette 

significativité demeure après le contrôle de l’Indice de Raisonnement Perceptif (IRP ; WISC) 

[F(1,51)=4,801 ; p<0,05] et celui des Figures Enchevêtrées [F(1,51)=4,642 ; p<0,05]. En revanche, 

le contrôle de l’IMC fait perdre la significativité dans la différence entre les deux groupes. Il 

n’existe enfin aucun effet principal (p>0,05) ou d’interactions entre les variables (p>0,05) en 

ce qui concerne le temps total.  

 

 

• Scripts  

 

Les résultats sont exposés en Tableau 14. Ils soulignent un effet du groupe concernant le temps 

de réalisation des scripts [F(1,52)=4,768 ; p<0,05] qui montre ainsi que le groupe CG met 

significativement plus de temps à réaliser la tâche que le groupe OG. Nous constatons 

également un effet de l’âge [F(2,50)=6,433 ; p<0,01], influencé par le groupe 15/16 ans 

significativement plus rapide que les 10/12 ans et les 13/14 ans (p<0,01 pour les deux). En 

revanche, aucun effet du genre n’a été relevé (p>0,05) et aucune interaction entre les variables 
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n’atteint le seuil de significativité (p>0,05). Le nombre d’intrus intégrés aux divers scripts ne 

souffre d’aucun effet principal (p>0,05), ni d’interaction (p>0,05).  

 

  
Tableau 14 – Moyennes et écart-type du temps mis à l’épreuve et pourcentage d’intrus intégrés dans les scripts par groupe 

d’âges entre le groupe atteint d’obésité et le groupe contrôle 
  10/12 ans 13/14 ans 15/16 ans Effet du 

groupe 
Effet de 

l’âge 
OG Temps 113,2 (DS=39) 120,1 (DS=35,1) 81,7 (DS=23,8) 

* ** 
CG Temps 134, 7 (DS=26,1) 140,3 (DS=31,1) 109 (DS=22,3) 

OG Intrus intégrés 27% (1,6) 36% (2,2) 20% (1,2) 
NS NS 

CG Intrus intégrés 23% (1,4) 25% (1,5) 0% (0) 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle ; * : <.05 ; ** : <.01 ; NS : non significatif 

 

 

• Figure de Rey 

 

Dans le cadre de la fiabilité des résultats de la Figure de Rey, une cotation a été effectuée auprès 

de deux examinateurs différents, deux neuropsychologues, tant pour la version copie que pour 

la programmation. L’analyse des résultats issus de l’ANOVA, avec comme facteurs les scores 

des deux examinateurs, n’a révélé aucune différence significative en ce qui concerne les deux 

versions (p>0,05). La base des analyses sur la Figure de Rey au sein de cette recherche s’appuie 

donc sur la cotation consensuelle des deux neuropsychologues. Ainsi, l’étude des résultats 

concernant le score en modalité Copie de la Figure de Rey présente un effet significatif du 

groupe en défaveur du groupe OG [F(1,52)=13,440 ; p<0,001]. Il n’y a pas d’effet du genre 

(p>0,05), de l’âge (p>0,05) ni interaction entre ces variables (p>0,05). Il est également à noter 

que cette différence se maintient quelles que soient les conditions de contrôle, à savoir l’IMC 

[F(1,51=10,468 ; p<0,01], l’IRP [F(1,51=9,301 ; p<0,01] ou les figures enchevêtrées [F(1,51)=9,745 ; 

p<0,01]. L’âge n’a pas d’effets sur les performances en Copie.  

 

Concernant la modalité Programmation, l’effet du groupe est à nouveau exprimé [F(1,52)=6,160 ; 

p<0,05], bien que la significativité soit amoindrie. Il n’y a pas d’effet du genre (p>0,05) ou de 

l’âge (p>0,05), et pas non plus d’interactions atteignant le seuil de significativité (p>0,05). Cette 

différence persiste avec le contrôle de l’IRP [F(1,51)=4,558 ; p<0,05] mais celui de l’IMC ou des 

figures enchevêtrées fait disparaître la significativité. Ainsi, la différence entre les deux 

modalités de la Figure de Rey est démontrée par l’effet d’une analyse de covariables, avec les 

deux modalités comme facteurs intra [F(1,51)=8,354 ; p<0,01]. La modalité programme est 
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globalement mieux réussie que la modalité copie. En outre, l’effet du groupe est significatif 

avec cette différence intra-modalités [F(1,51)=6,611 ; p<0,05], ce qui signifie que l’aide apportée 

par le versant programmation de la figure est plus profitable au groupe OG, bien qu’elle 

améliore toutefois significativement la production des deux groupes (analyse post-hoc : p<0,05) 

comme représenté en Figure 32. Les différents contrôles de l’IMC [F(1,50)=5,984 ; p<0,01], de 

l’IRP [F(1,50)=4,560 ; p<0,05] et des Figures Enchevêtrées [F(1,50)=4,819 ; p<0,05] maintiennent 

cette interaction.   

 

 

 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle  

Figure 32 – Moyennes des scores à la Figure de Rey entre la modalité Copie et Programme entre le groupe atteint d’obésité et le 
groupe contrôle, ainsi qu’en fonction des groupes d’âges 

 
 

Il n’existe en revanche aucun effet entre les groupes OG et CG sur le temps utilisé pour réaliser 

la figure en Copie. 
 

 

Inhibition 
 

• Stroop 

 

L’analyse se porte sur l’indice d’interférence, qui soustrait les résultats de la partie 

Dénomination à ceux de la partie Interférence, afin de mesurer spécifiquement le degré de 

difficulté lorsque les capacités d’inhibition sont requises. Ainsi, les groupes ne rencontrent pas 

d’écarts spécifiques dans l’utilisation du temps entre la partie Interférence et Dénomination 
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(p>0,05). En revanche, un effet de l’âge est trouvé [F(2,50)=4,929 ; p<0,05], représenté en Figure 

33. Ainsi, retrouve-t-on en analyse post-hoc une réduction des écarts de temps progressive et 

suivant le cours développemental, mais également que le groupe 15/16 ans utilise 

significativement moins de temps, que les autres groupes d’âges (p<0,05), pour réaliser la partie 

Interférence par rapport à celui mis pour la partie Dénomination.  

 

 

 
Notes : * : <.05 

 Figure 33 – Moyennes du temps en modalité Effet Stroop en fonction des groupes d’âges de la population générale de l’étude 
 

 

De plus, l’inclusion de l’IMC [F(2,49)=4,769 ; p<0,05] n’altère pas le maintien de cet effet de 

l’âge, ce qui n’est en revanche pas le cas du contrôle de l’indice de vitesse de traitement IVT 

qui annihile quant à lui cet effet. Il n’y a enfin pas d’effet du genre Il n’y a pas d’interactions 

entre ces variables atteignant le seuil de significativité (p>0,05) ni d’interaction entre ces 

variables atteignant le seuil de significativité (p>0,05). 

 

En ce qui concerne les erreurs corrigées, celles que l’enfant a commises mais correctement 

reprises de lui-même, le groupe OG se démarque défavorablement par un effet significatif avec 

le groupe CG [F(1,52)=9,247 ; p<0,01]. Pour ces premiers, la planche Interférence a ainsi été 

source d’un écart d’erreurs corrigées deux fois plus important avec celle de Dénomination (4,5 ; 

SD=3,4 contre 2,1 ; SD=1,7). L’effet du groupe perdure donc après contrôle des Figures 

Enchevêtrées [F(1,51)=8,549 ; p<0,01] et de l’IVT [F(1,51)=6,402 ; p<0,05]. En revanche, l’effet 

disparaît après contrôle de l’IRP, mais à la limite de la significativité (p<0,052), et plus 

massivement après contrôle de l’IMC. Il n’y a pas d’effet d’âge (p>0,05) ou de genre (p>0,05) 
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constaté ni interaction entre ces variables (p>0,05). 

 

On retrouve plus ou moins le même profil d’effet concernant les erreurs non-corrigées, celles 

faites par l’enfant sans autocorrection ultérieure. Ainsi, l’effet du groupe est significatif 

[F(1,52)=6,234 ; p<0,05] et défavorable pour le groupe OG. Là encore, la modalité Interférence a 

engendré plus d’erreurs sans correction dans le groupe OG (4,2 ; SD=4,5) par rapport au groupe 

CG (1,4 ; SD=2,5). L’effet se maintient après contrôle de l’IMC [F(1,52)=6,234 ; p<0,05] mais il 

disparaît après celui de l’IRP, de l’IVT et des Figures Enchevêtrées. L’âge ou le genre n’agit 

pas sur ces erreurs non corrigées comme un effet significatif (p>0,05) et il n’y a aucune 

interaction entre ces variables (p>0,05). 

 

 

• Tapping  

 

Que ce soit en modalité simple ou complexe, le Tapping ne présente aucune différence 

significative entre les groupes OG et CG, tant en termes de temps que de score. Les temps sont 

similaires et la complexité impacte de façon équivalente les garçons et les filles (p>0,05) ainsi 

que les groupes d’âges (p>0,05). Il n’y a enfin aucune interaction entre ces variables atteignant 

le seuil de significativité (p>0,05).  

 

 

• Barre Joe 

 

Au sujet du Barre Joe, qui s’inscrit sur deux modalités, deux blocs A et B, une analyse de 

covariable a été en plus utilisée pour apprécier l’évolution des deux modalités, avec en facteur 

intra, les deux indices de temps, d’impulsivité et de rendement. Il apparaît donc que la condition 

de temps, quels que soient les blocs, ne constitue pas un effet significatif entre les deux groupes, 

par genre, entre les âges ou par interaction entre ces variables (p>0,05). Des différences 

surviennent toutefois dans le traitement des barrages du bloc A, à travers un indice d’impulsivité 

additionnant les erreurs, avec un effet du groupe significatif [F(1,52)=5,910 ; p<0,05] défavorable 

au groupe OG, qui commet ainsi plus d’omissions (5,3; SD=3,2 contre 3,5; SD=2,8) et de 

fausses alertes (1,7 ; SD=2,3 contre 0,7; SD=1,7). L’effet de groupe demeure significatif après 

le contrôle des Figures Enchevêtrées [F(1,51)=4,269 ; p<0,05] et de l’IVT [F(1,51)=5,174 ; p<0,05] 

mais disparaît après le contrôle de l’IMC et l’IRP. Il n’y a en revanche pas d’effet d’âge 
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(p>0,05), de genre (p>0,05) ou d’interaction entre ces variables (p>0,05). 

 

En ce qui concerne le bloc B, cet indice d’impulsivité interagit significativement, non avec les 

groupes (p>0,05), mais avec le genre [F(1,52)=5,928 ; p<0,05] en défaveur des filles ainsi que par 

une interaction entre le groupe et le genre [F(1,52)=4,047 ; p<0,05]. Les analyses post-hoc 

montrent que l’indice d’impulsivité des filles du groupe OG est massivement impliqué dans 

l’effet du genre préalablement trouvé, lesquels présentent des résultats qui sont eux-mêmes 

significativement supérieurs à ceux des filles du CG (p<0,05), comme la Figure 34 le décrit. 

 

 

 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle 

Figure 34 – Moyennes des scores d’Impulsivité du Bloc B de l’épreuve Barre Joe entre le groupe atteint d’obésité et le groupe 
contrôle, ainsi qu’en fonction du genre 

 
 
 

Ces effets se maintiennent après contrôle, tant pour le genre que pour l’interaction groupe – 

genre, de l’IMC (respectivement F(1,51)=6,052 ; p<0,05 et F(1,51)=4,198 ; p<0,05) et de l’ICV 

(respectivement F(1,51)=5,831 ; p<0,05 et F(1,51)=4,302 ; p<0,05). En revanche, l’inclusion de 

l’IRP et des Figures Enchevêtrées en covariables font disparaître l’interaction, mais pas l’effet 

du genre (respectivement F(1,51)=4,843 ; p<0,05 et F(1,51)=5,540 ; p<0,05). L’analyse de 

covariables avec pour facteur intra les deux modalités de l’indice d’impulsivité A et B indique 

un effet quasi significatif du groupe (F(1,51)=2,945 ; p=0,06) et du genre [F(1,51)=3,151 ; p=0,051] 

mais pas de l’interaction (p>0,05). Ces effets sont représentés en Figure 35.   
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Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle 

Figure 35 – Moyennes des scores d’Impulsivité entre le bloc A et le bloc B de l’épreuve Barre Joe entre le groupe atteint d’obésité et 
le groupe contrôle, ainsi qu’en fonction du genre 

 

L’analyse du rendement dans chacune des modalités du test souligne l’absence d’effet (p>0,05).  

 

 

Flexibilité 

 
• TMT 

 

L’indice de flexibilité du TMT comprend deux valeurs, le temps et les erreurs. L’indice de 

temps est obtenu en divisant le temps en secondes de la partie B par l’addition des temps de la 

partie A chiffres et A lettres, divisée par deux : Temps Partie B / ((Temps Partie Ac + Temps 

partie Al)/2). L’indice d’erreurs est obtenu en divisant le nombre d’erreurs de type Ordre et 

Alternance de la partie B par l’addition des nombres d’erreurs Ordre et Alternance des Parties 

Ac et Al divisée par eux : Erreurs Partie B / ((Erreurs Partie Ac + Erreurs Partie Al)/2). 

Concernant la modalité erreurs, un effet du groupe est constaté [F(1,52)=4,532 ; p<0,05] sans effet 

du genre (p>0,05), de l’âge (p>0,05) ni d’interaction entre ces variables (p>0,05). Cet effet 

souffre cependant d’un effet plancher au regard du nombre d’erreurs commises par les 

participants de l’étude. En effet, les jeunes issus du groupe CG n’ont commis aucune faute, 

tandis que seuls 4 jeunes du groupe OG en ont commises, ce qui représente 13% de ces derniers. 

De plus, leur nombre d’erreurs oscille entre 1 et 2. Le temps reste donc l’indicateur le plus 

fiable afin d’appréhender la réussite à cette épreuve. Cependant, l’indice de flexibilité en 

modalité temps ne présente, à son tour, aucune différence particulière, avec des valeurs 

relativement similaires. 
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• NCST  

 

Le NCST comprend quatre modalités à explorer ; le temps mis pour réaliser l’épreuve, le 

nombre de catégories complétées, le nombre de persévération qui correspond à réitérer l’erreur 

de classement commise à l’item précédent, et l’abandon de règle qui survient lorsque le jeune 

change subitement de catégories alors que l’examinateur en approuve une autre. Ainsi, 

considérant la première modalité que constitue le temps utilisé pour achever l’épreuve, on 

constate un effet d’interaction entre le groupe et le genre [F(1,52)=7,017 ; p<0,01], interaction 

représentée par la Figure 36, sans effet du groupe (p>0,05) ou du genre seul (p>0,05), ni d’effet 

d’âge ou d’interactions entre les variables (p>0,05). En analyse post-hoc, on constate une 

tendance à la limite de la significativité entre les garçons du groupe OG (p<0,05 avec Newman-

Keuls mais p<0,07 après correction Bonferroni) et le reste des participants.  

 

 

 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle 

Figure 36 – Moyennes du temps mis à l’épreuve NCST entre le groupe atteint d’obésité et le groupe contrôle, ainsi qu’en fonction du 
genre 

 
 

 

Cette interaction se maintient après le contrôle de l’IMC [F(1,51)=7,977 ; p<0,01], des Figures 

Enchevêtrées [F(1,51)=8,299 ; p<0,01], l’IVT [F(1,51)=6,512 ; p<0,05] mais disparaît après contrôle 

de l’IRP. 

 

En ce qui concerne le nombre de catégories correctement complétées, une différence 

significative entre les groupes est soulignée [F(1,52)=6,309 ; p<0,05]. Les jeunes du groupe CG 

(5,6 ; SD=0,7) parviennent ainsi à compléter en moyenne une catégorie de plus que le groupe 
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OG (4,9 ; SD=1,2). En revanche, aucun effet de genre (p>0,05), ni de l’âge (p>0,05) n’est relevé 

et aucune interaction n’atteint le seuil de significativité (p>0,05). Lorsque l’on place l’IMC, 

l’IRP ou les Figures Enchevêtrées en covariants, l’effet du groupe disparaît.  

 

Les persévérations sont sensibles à la nature du groupe, avec une différence significative entre 

eux [F(1,52)=11,845 ; p<0,01], sans effet d’âge (p>0,05), de genre (p>0,05), ou d’interactions 

entre les variables (p>0,05). Les jeunes du groupe CG font en moyenne 1 persévération au cours 

de l’exercice (SD=1,4) alors que ceux du groupe OG en commettent trois fois plus (SD=2,6). 

L’effet garde sa significativité après contrôle de l’IMC [F(1,51)=7,977 ; p<0,01] mais la perd 

après le contrôle de l’IRP. Enfin, en ce qui concerne l’abandon de règles, aucun effet au sein 

de groupe, de genre, de l’âge ou d’interaction entre ces derniers (p>0,05) n’a été constaté.	

 

 

• Brixton Junior 

 

Le Brixton se distingue par la mesure du temps, et un score de réussite. Pour le temps, les 

analyses effectuées ne relèvent aucune différence entre nos groupes, sous quelques modalités 

que ce soit. Ainsi, les deux groupes exécutent l’exercice en un temps autour de 3 minutes tant 

pour le groupe OG (en secondes : 180 ; SD=40,2) que le groupe CG (en secondes : 161 ; 

SD=21,8). Au regard du score de réussite, on constate cette fois-ci un effet du groupe 

[F(1,52)=8,350 ; p<0,01] en défaveur du groupe OG. En effet, alors que les jeunes issus du groupe 

CG font en moyenne 65 bonnes prédictions durant l’exercice (SD=4,6), ceux issus du groupe 

OG n’en font que 59 (SD=7,7). L’effet disparaît toutefois après contrôle de l’IMC et de l’IRP. 

Il n’y a pas d’autre effet constaté.  

 

 

Mémoire de Travail 
 
 

• Double Tâche 

 

En condition simple de mémoire travail, on trouve un effet du groupe significatif sur l’empan 

[F(1,52)=5,705 ; p<0,05], sans autre effet ni interactions (p>0,05). Cet effet du groupe se maintient 

après contrôle de l’IMC [F(1,51)=4,719 ; p<0,05] mais s’estompe après celui de l’indice de 
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mémoire de travail du WISC, l’IMT. L’effet du groupe est à nouveau, et davantage, significatif 

sur l’empan en condition double [F(1,52)=8,413 ; p<0,01], défavorable pour le groupe OG. Il 

existe en outre un effet de la condition qui interagit avec les groupes [F(2,51)=4,223 ; p<0,05] au 

détriment du groupe OG, comme observé sur la Figure 37, pour qui les performances chutent 

de façon significative entre les tâches de mémoire simple et double. Cet effet n’existe plus après 

contrôle de l’IMC et l’IMT. Il n’y a pas d’autre effet constaté entre l’âge, le genre, et sur les 

interactions (p>0,05). 

 

 

 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle 

Figure 37 – % de réussite d’empans en condition simple et double entre le groupe OG et CG 

 

 

Les résultats concernant les Clowns en condition simple montrent uniquement un effet de l’âge 

[F(1,52)=2,501 ; p<0,05] pour le nombre de cibles barrées, avec une augmentation significative 

pour les participants plus âgés, confirmée par une analyse post-hoc qui situe la catégorie 15/16 

ans significativement plus efficace que les 13/14 ans (p<0,05) et que les 10/12 ans (p<0,01). 

Cet effet se maintient après contrôle de l’IMC [F(2,49)=6,774 ; p<0,01] et l’IVT [F(2,49)=5,502 ; 

p<0,01]. Il n’y a en revanche pas d’effet du groupe (p>0,05), du genre (p>0,05) ou 

d’interactions constatées atteignant le seuil de significativité (p>0,05).  

Pour la condition double des Clowns, un effet du groupe [F(1,52)=4,922 ; p<0,05] en défaveur du 

groupe OG, ainsi qu’un effet de l’âge [F(2,50)=5,236 ; p<0,01] identique à celui trouvé en 

condition simple sont constatés, mais sans effet du genre (p>0,05) ou d’interactions entre ces 

variables (p>0,05). L’IMC contrôlé annihile l’effet du groupe mais pas celui de l’âge 

[F(2,49)=5,312 ; p<0,01]. De plus, après contrôle de l’IVT, l’effet du groupe disparaît également 

40

45

50

55

60

65

70

75

Empan	simple Empan	Condition	Double

%
	d
e	
ré
us
sit
e

OG OC



 224 

mais pas celui de l’âge [F(2,49)=5,697 ; p<0,01]. Il existe enfin pour cette condition Clown un 

effet de la condition qui interagit significativement avec l’âge de la population. Cet effet est 

représenté en Figure 38. Les jeunes du groupe 15/16 ans réussissent ainsi plus efficacement 

l’épreuve que les deux autres groupes d’âge (p<0,01 pour les 10/12 ans et les 13/14 ans).  

 

 
 

Figure 38 – Moyennes du nombre de cibles cochées en conditions simple et double selon les âges de la population générale de l’étude 
 

 

 

• Mémoire Visuo-Spatiale 

 

L’épreuve comprend trois modalités de difficultés dans le rappel des quatre derniers cubes 

désignés, de l’empan le plus facile VS1 au plus long VS3. Après analyse des résultats, nous 

constatons un effet du groupe pour VS1 [F(1,52)=7,361 ; p<0,01] ainsi qu’un effet de l’âge 

[F(2,50)=4,292 ; p<0,05]. Il n’y a pas d’effet du genre (p>0,05) ou d’interaction entre les 

différentes variables (p>0,05). Le groupe OG rappelle en moyenne totale 13 cubes correctement 

situés (SD=3,5) contre 16 pour le CG (SD=2,7). De plus, la population issue des âges 15/16 ans 

rappelle significativement davantage que les deux autres classes d’âge (p<0,05 pour les deux). 

La progression suit cependant le cours développemental de l’enfant. Cet effet d’âge se maintient 

malgré le contrôle des covariables, qu’il s’agisse de l’IMC [F(2,49)=3,445 ; p<0,05], de l’IVT 

[F(2,49)=4,115 ; p<0,05] ainsi que des Figures Enchevêtrées [F(2,49)=3,943 ; p<0,05]. L’effet du 

groupe se maintient également après contrôle de l’IVT [F(1,51)=4,899 ; p<0,05] et des Figures 

Enchevêtrées [F(1,51)=5,519 ; p<0,05]. Cependant il disparaît après celui de l’IMC.   

 

En situation VS2, on ne retrouve qu’un effet de l’âge significatif [F(2,50)=5,894 ; p<0,01] avec à 
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nouveau une différence marquée entre la réussite du groupe d’âge 15/16 ans et le reste de la 

population. Cet effet se maintient après le contrôle de l’IMC [F(2,49)=5,679 ; p<0,01], de l’IVT 

[F(2,49)=5,939 ; p<0,05] et des Figures Enchevêtrées [F(2,49)=5,073 ; p<0,05]. Il n’y a pas d’autres 

effets (p>0,05), ni d’interaction notée (p>0,05). La condition VS3 n’a enfin aucun effet entre 

les groupes (p>0,05) ou le genre (p>0,05), mais tend à la significativité entre les âges 

(F(2,50)=2,857 ; p=0,06), toujours en faveur du groupe 15/16 ans. Les effets de groupes par 

situations sont représentés en Figure 39. 

 

 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle ; VS1, empan court ; VS2, empan moyen ; VS3, empan long 

Figure 39 – Moyennes des cubes correctement rappelés sous les trois modalités de difficultés entre le groupe atteint d’obésité et le 
groupe contrôle 

 

À partir d’une ANCOVA, l’analyse des différences entre les modalités VS1 et VS3 en facteur 

intra, souligne un effet de la condition interagissant significativement sur les groupes 

[F(1,51)=5,951 ; p<0,05]. La difficulté a donc significativement altéré les résultats, avec une 

défaveur, légère toutefois, pour le groupe OG, bien qu’une baisse de réussite soit accusée dans 

les deux groupes.  

 

 

• Mémoire Verbale 

 

Sur le même principe que l’exercice de mémoire visuo-spatiale, la mémoire verbale s’analyse 

sur trois modalités de difficultés, avec un rappel V1, V2 et V3, accompagnant l’empan le plus 

simple au plus difficile. En situation V1, il n’y a aucun effet constaté (p>0,05 dans toutes les 

analyses). Les jeunes du groupe OG rappellent en moyenne 17 lettres (SD=3,6) au cours de 
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l’exercice quand ceux du groupe CG parviennent à en rappeler 18 (SD=2,3). La situation V2 

entraîne un effet du groupe [F(1,52)=4,469 ; p<0,05] avec un décrochage du nombre de rappels 

pour le groupe OG. L’effet se maintient après contrôle de l’IMC [F(1,51)=4,735 ; p<0,05], mais 

pas de l’IMT. Il n’y a pas d’autres effets (p>0,05) ni d’interaction (p>0,05). Enfin il existe 

également un effet de groupe pour la situation V3 [F(1,52)=4,672 ; p<0,05] et un effet de 

l’interaction groupe - genre à la limite de la significativité (p<0,058), interaction dressée en 

Figure 40. L’effet du groupe se maintient après contrôle de l’IMC [F(1,51)=17,712 ; p<0,001] 

mais plus après l’effet de l’IMT. Il n’y a pas d’effet du genre (p>0,05), de l’âge (p>0,05) ou 

d’autres interactions (p>0,05). 

 

 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle ; V3, empan long 

Figure 40 – Moyennes des scores à la difficulté V3 de l’épreuve Mémoire Verbale entre le groupe atteint d’obésité et le groupe 
contrôle, ainsi qu’en fonction du genre 

 
 

L’analyse des covariables avec en facteur intra la modalité V1 et V3 ne montre pas d’effet 

significatif, ce qui signifie un impact homogène de la difficulté sur les résultats entre les 

groupes. 
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FE – Synthèse 
 
 
Nous proposons une synthèse rapide, à travers un tableau explicatif représenté par le Tableau 

15, retraçant les épreuves et leurs modalités ainsi que la présence ou non d’atteintes pour le 

groupe atteint d’obésité.  

  
Tableau 15 – Tableau récapitulatif des épreuves et modalités d’épreuves réussies et échouées par le groupe atteint d’obésité en 

comparaison aux résultats du groupe contrôle 
 

FE OG=CG OG<CG OG>CG 
 Labyrinthe (erreurs et temps 

total) 
Labyrinthe (temps de latence) 1 Scripts (temps) 

Planification  Figure de Rey – 
Copie (score) 

 

  Figure de Rey – 
Programme (score) 1, 3 

 

 Stroop (temps) Stroop (erreurs corrigées) 1  
Inhibition  Stroop (erreurs non-corrigées) 2, 3  

 Tapping (temps et score) Barre Joe A (impulsivité) 2  
  Barre Joe B (impulsivité)b

3
  

  (TMT erreurs)  
  NCST (temps)a

2
  

Flexibilité  NCST (catégories) 1,2  
  NCST (persévérations) 2  
 Brixton (temps) Brixton (score) 1, 2  
  Double Tâche (empan simple) 2  
  Double Tâche (empan double) 1, 2  
 Double Tâche  

(Clowns simple) 
Double Tâche (Clowns double) 1, 2  

Mémoire de 
Travail 

 Mémoire VisuoSpatiale V11  

 Mémoire VisuoSpatiale  
V2 et V3 

Mémoire Verbale V22  

 Mémoire Verbale V1 Mémoire Verbale V31  

Notes : FE, Fonctions exécutives ; OG=CG, lorsque les différences entre les groupes sont non-significatives ; OG<CG, lorsque le groupe 
atteint d’obésité a échoué significativement l’épreuve ; OG>CG, lorsque les résultats du groupe atteint d’obésité surpassent ceux du groupe 
contrôle ; a), Effet retrouvé chez les garçons ; b), Effet retrouvé chez les filles ; 1), Effet disparu après contrôle IMC ; 2), Effet disparu après 
contrôle QI ; 3), Effet disparu après contrôle Figures Enchevêtrées 
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Fonctions exécutives et Efficience intellectuelle : Étude des Corrélations 
 
 

Au sein de la sphère cognitive, nous avons associé une évaluation de l’efficience intellectuelle 

par l’échelle de Wechsler pour enfants avec l’investigation des fonctions exécutives concernant 

la planification, la flexibilité, l’inhibition et la mémoire de travail par le protocole FEE. Mais 

quels liens entretiennent les recrutements cognitifs de ces deux évaluations dans le 

développement classique de l’enfant ? Cette étude nous permettra de constater ainsi s’il existe 

des particularités entre ces liens lorsque l’obésité accompagne ce développement. 

L’intelligence au même titre que les fonctions exécutives sont des concepts multidimensionnels 

(Ardila et al., 2000 ; Barbey et al., 2012). Peu de recherches se sont concentrées sur les liens 

existant entre les fonctions exécutives et l’efficience intellectuelle (Friedman et al., 2006). Si, 

comme nous l’avons précédemment étudié, le fonctionnement exécutif dépend de l’intégrité du 

lobe frontal, et qu’une lésion cérébrale entraîne des troubles majeurs de planification et 

d’inhibition (Damasio, 1994), des études chez l’adulte ont constaté une relative préservation à 

un niveau moyen du QI, et ce après la même lésion (Brazzelli et al., 1994 ; Damasio & 

Anderson, 1993 ; Hebb & Penfield, 1940). De façon plus prégnante, des recherches ont mesuré 

un très léger affaissement du QI total dans le cas de patients ayant subi une lobectomie au 

niveau ventrolatéral ou dorsolatéral (Damasio & Anderson, 1993 ; Milner, 1983). Les épreuves 

du QI ne seraient donc pas d’une grande sensibilité vis-à-vis de ces zones cérébrales frontales. 

Néanmoins, une équipe a effectué les mêmes recherches en opposant les résultats de 

l’intelligence dite cristallisée et fluide pour conclure sur l’impact négatif de lésions frontales 

sur le raisonnement et les habiletés avancées de la cognition et confirmer une relative intégrité 

des capacités cristallisées, des connaissances acquises, plus ancrées et donc plus robustes face 

aux lésions (Duncan et al., 1995). Cela rejoint le modèle hiérarchique de Diamond (2013) et 

ses liens entre les fonctions exécutives et les procédures de l’intelligence fluide. Ainsi, chez 

l’enfant et l’adolescent, pour qui les connaissances et les expériences sont encore en cours 

d’acquisition, ces deux aspects de l’efficience intellectuelle sont davantage liés que chez 

l’adulte (O’Carroll, 1993). Les études plus récentes remettent en question cette dichotomie 

entre les capacités intellectuelles et exécutives (Barbey et al., 2012 ; Miyake et al., 2001 ; 

Salthouse et al., 2003 ; Van Aken et al., 2014). Des recherches trouvent en effet des liens entre 

le niveau du quotient intellectuel total et la résolution de problèmes (O’Carroll, 1993), 

l’inhibition (Salthouse et al., 2003) ou encore la mémoire de travail (Ackerman et al., 2005). 
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Les conclusions sont plus discutées sur les épreuves de flexibilité et de mise à jour (Ardila et 

al., 2000 ; Friedman et al., 2005). D’autres études néanmoins, ne trouvent pas de lien entre le 

QI et le fonctionnement exécutif (Johnstone et al., 2000) chez l’adulte. Chez l’enfant, les études 

sont encore plus rares, du fait de la grande hétérogénéité développementale. Toutefois, des 

études établissent l’implication des fonctions exécutives, même précaires dès le plus jeune âge, 

sur le développement du raisonnement et de l’intelligence (Brydges et al., 2012 ; Richland & 

Burchinal, 2013) ainsi que leur interdépendance durant le développement de l’enfant (Ardila, 

2013). La plupart des recherches évoquent tout de même une évolution des fonctions exécutives 

en parallèle du développement de l’enfant, bien que l’implication des performances 

intellectuelles dans ces progrès soit peu définie (Ardila et al., 2000 ; Arffa et al., 1998 ; Baron, 

2004). 

Sur cette base, nous n’envisageons ainsi aucune corrélation forte entre les indices du quotient 

intellectuel et les épreuves de fonctions exécutives en ce qui concerne les enfants sans surcharge 

pondérale. Au regard de l’implication de l’IMC tantôt dans les épreuves intellectuelles, tantôt 

dans celles exécutives, nous pensons que les liens seront plus marqués dans le groupe de jeunes 

atteints d’obésité. Des difficultés exécutives majeures peuvent ainsi impacter peu ou prou les 

épreuves relevant du quotient intellectuel, ce qui permettrait de constituer une première 

explication dans la différence importante des résultats de QI entre les deux populations. 

 
 
Présentation des corrélations 

 
Au cours de cette recherche, la sphère cognitive a été évaluée par une efficience intellectuelle 

(WISC-IV) et l’investigation des principales fonctions exécutives dites « cold » (Protocole 

FEE). Les corrélations entre la réussite des fonctions exécutives et les performances de 

l’efficience intellectuelle ont été corrigées par traitement d’atténuation, et établies pour le 

groupe sans surcharge pondérale uniquement et sont présentées en Tableau 16. D’une manière 

générale, et conformément à ce qui était attendu après étude des conclusions issues de la 

littérature, les corrélations obtenues sont globalement faibles et ne présentent quasi aucune 

significativité. Seule la tâche Script semble bénéficier des aptitudes de compréhension verbale 

et de mémoire de travail du protocole WISC-IV.  
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Tableau 16 – Corrélations entre les résultats du groupe CG aux indices de l’efficience intellectuelle WISC-IV avec les 

résultats aux épreuves du Protocole FEE par fonctions exécutives 
 

FE Tests ICV IRP IMT IVT 
 
Planification 

Labyrinthe  
Rey 
Script 

0,03 
0,29 
0,44 

0,17 
0,32 
0,18 

0,10 
-0,13 
0,45 

0,11 
0,06 
0,10 

 
 
 
Inhibition 

Stroop 
Tapping 
Tapping (tps) 
BarreJ (vit) 
BarreJ (impuls) 
BarreJ (Rendm) 

-0,08 
0,29 

-0,26 
0,35 

-0,05 
0,36 

-0,24 
0,07 

-0,31 
-0,03 
-0,35 
0,12 

-0,14 
0,02 

-0,36 
-0,01 
-0,12 
0,05 

-0,17 
0,21 

-0,02 
0,09 
0,08 
0,15 

 
Flexibilité 

Brixton 
TMT (tps) 
NCST (cat) 
NCST (persév) 

0,16 
-0,14 
0,30 

-0,34 

0,12 
-0,01 
0,09 

-0,17 

0,06 
-0,16 
0,12 
0,05 

0,15 
-0,11 
0,13 

-0,09 
 
Mémoire de 
Travail 

Double Tâche 
MaJ VSP 
MaJ Verb 

0,04 
0,30 
0,23 

0,11 
0,09 
0,35 

0,19 
0,29 

-0,01 

-0,09 
-0,33 
-0,23 

      
Notes : En rouge, p<0,05 ; ICV, Indice de Compréhension Verbale ; IRP, Indice de Raisonnement Perceptif ; IMT, Indice de Mémoire de 

Travail ; IVT, Indice de Vitesse de Traitement ; BarreJ, Barre Joe vitesse impulsivité rendement ; NCST temps, catégories, persévérations ;  
MaJ VSP, Mise à Jour visuospatiale ; MaJ Verb, Mise à jour verbale 

 

Ainsi, l’évaluation de l’efficience intellectuelle et des fonctions exécutives semblent reposer 

sur des recrutements intellectuels plutôt dissociés mais participant néanmoins conjointement à 

l’activité cognitive. Cette investigation duelle est donc complémentaire, mais leurs impacts sur 

les sphères affectives et sociales peuvent se révéler inégaux.  

Concernant les résultats pour les enfants et adolescents atteints d’obésité, exposés en Tableau 

17, on constate aisément que les liens sont davantage présents entre les deux sphères. 

Les fonctions exécutives évaluées comptent chacune au moins une corrélation dans deux ou 

trois indices de l’efficience intellectuelle différents concernant les performances des enfants du 

groupe OG, validant ainsi notre hypothèse. Ainsi, l’indice de compréhension verbale (ICV) de 

la WISC-IV est négativement corrélé avec l’indice d’impulsivité d’un test d’inhibition, de 

persévérations au sein d’une tâche de flexibilité. Les difficultés rencontrées par les enfants au 

WISC ont ainsi pu être liées notamment à une certaine rigidité des mécanismes de pensées qui 

peuvent entraver entre autres une pertinence dans le choix des mots, une appréhension 

transversale des concepts permettant de lier des notions, ou encore une décentration du point 

de vue facilitant les aspects théoriques. Les difficultés d’impulsivité compliquent ce travail de 

réflexion qu’impose une réponse synthétique. Par ailleurs, une corrélation positive est relevée 

entre l’ICV et une épreuve de mise à jour verbale de la mémoire de travail suggérant qu’un 

appauvrissement du support verbal réduit les automatismes et alourdit la charge en mémoire de 

travail. L’indice de raisonnement perceptif (IRP) est corrélé avec une tâche d’inhibition et deux 
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tâches de flexibilité, ce qui valide une hypothèse issue de notre discussion sur l’évaluation de 

l’efficience intellectuelle, suggérant ainsi une certaine rigidité dans les mécanismes de réflexion 

qui, dans une modalité strictement perceptive, ne peut être compensée par un étayage verbal.  

 
Tableau 17 – Corrélations entre les résultats du groupe OG aux indices de l’efficience intellectuelle WISC-IV avec les 

résultats aux épreuves du Protocole FEE par fonctions exécutives et l’IMC 
 

FE Tests ICV IRP IMT IVT IMC 
 
Planification 

Labyrinthe  
Rey 
Script 

-0,19 
0,30 

-0,01 

-0,37 
0,01 

-0,03 

-0,18 
0,35 
0,09 

0,04 
0,35 

-0,48 

-0,22 
-0,37 
-0,14 

 
 
 
Inhibition 

Stroop 
Tapping 
Tapping (tps) 
BarreJ (vit) 
BarreJ (impuls) 
BarreJ (Rendm) 

-0,10 
0,16 

-0,12 
0,09 

-0,36 
0,23 

-0,35 
-0,29 
-0,22 
0,17 

-0,46 
0,36 

0,09 
-0,09 
-0,63 
0,17 

-0,42 
0,33 

-0,36 
-0,47 
-0,28 
0,64 

-0,01 
0,49 

-0,74 
0,03 
0,15 
0,10 
0,41 

-0,08 
 
Flexibilité 

Brixton 
TMT (tps) 
NCST (cat) 
NCST (persev) 

0,24 
-0,01 
0,34 

-0,37 

0,53 
-0,34 
0,40 

-0,29 

0,39 
0,08 
0,16 

-0,42 

0,14 
-0,10 
0,29 

-0,47 

-0,48 
-0,03 
-0,16 
0,35 

Mémoire de 
Travail 

Double Tâche 
MaJ VSP 
MaJ Verb 

-0,08 
-0,06 
0,37 

-0,01 
0,04 
0,21 

0,09 
0,1 

0,47 

0,10 
0,01 
0,11 

-0,19 
0,09 

-0,26 
IMC  -0,64 

 
-0,53 

 
-0,34 

 
-0,16 

 
 
 

Notes : En rouge, p<0,05 ; En gras, p<0,01 ; ICV, Indice de Compréhension Verbale ; IRP, Indice de Raisonnement Perceptif ; IMT, Indice 
de Mémoire de Travail ; IVT, Indice de Vitesse de Traitement ; BarreJ, Barre Joe vitesse impulsivité rendement ; NCST temps, catégories, 

persévérations ; MaJ VSP, Mise à Jour visuospatiale ; MaJ Verb, Mise à jour verbale 
 

L’indice de mémoire de travail du WISC est en lien avec des épreuves d’inhibition, de flexibilité 

et de mémoire de travail, conformément aux nombreuses études sur les troubles de la mémoire 

de travail chez l’enfant (St Clair-Thompson et al., 2006 ; Bull et al., 2008). 

L’indice de vitesse de traitement semble en outre être sous-tendu par la quasi-totalité des 

fonctions exécutives. On constate également que les corrélations entre l’IMC et les 

performances cognitives sont nombreuses tant sur l’efficience intellectuelle que sur les 

fonctions exécutives, mais elles sont plus présentes lorsque les épreuves cognitives sont elles-

mêmes corrélées. Ces liens rejoignent les quelques études chez l’enfant (Lokken et al., 2009). 

L’impact de l’IMC survient donc majoritairement lorsque les corrélations des performances 

exécutives et intellectuelles sont significatives.  
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FE – BRIEF 
 
 
Afin de contrôler la qualité de fiabilité des réponses, le score d’inconsistance au niveau de la 

‘contradiction’ ne concerne aucun questionnaire de la population des deux groupes. Un seul 

questionnaire dans chaque groupe est frappé d’une note ‘discutable’ avec une inconstance dans 

certaines réponses. Concernant le score de négativité, il n’excède jamais le seuil de 

l’‘acceptable’ pour les contrôles, et seul un questionnaire est concerné dans le groupe atteint 

d’obésité, au seuil ‘élevé’. Après analyse concernant l’enfant dont il est question ici, les 

difficultés cognitives sont effectivement importantes, tant au niveau de l’évaluation des 

fonctions exécutives que de l’efficience intellectuelle (voir OG4 étude profils). 

 

Ainsi, les résultats de l’indice générique GEC ne montrent aucun effet significatif du groupe 

bien que celui-ci s’approche d’une significativité (p=0,07) avec des plaintes relativement plus 

élevées pour les parents d’enfants atteints d’obésité (note standard : 55,3 ; SD=13,3 contre 51 ; 

SD=9,9 pour les enfants du groupe contrôle). De plus l’indice générique n’a pas d’effet sur 

l’interaction groupe – genre mais tend à la significativité (p=0,06). Ainsi, cette tendance à 

l’interaction est influencée par la différence de score entre les garçons, ceux issus du groupe 

OG ayant des niveaux de plaintes plus importants que ceux du groupe CG (p=0,052).  

 

Une analyse de covariable avec les deux indices principaux, celui de la régulation 

comportementale (BRI) et celui de la métacognition (MI), en facteur intra ne montrent pas de 

dissociation particulière. Les plaintes concernent donc autant les aspects comportementaux que 

métacognitives. La différence BRI-MI interagit toutefois avec une interaction groupe – genre 

[F(2,46)=3,813 ; p<0,05], interaction représentée en Figure 41. Les résultats des analyses 

supplémentaires indiquent que l’élévation des plaintes de l’indice BRI concerne massivement 

les garçons issus du groupe OG, avec des niveaux significatifs au regard des résultats des 

garçons du groupe CG (p<0,01).  
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Notes : OGg, Garçons du groupe atteint d’obésité ; CGg, Garçons du groupe contrôle ; OGf, Filles du groupe atteint d’obésité ; CGf, Filles 

du groupe contrôle ; BRI : Indice de régulation comportementale ; MI : Indice de métacognition 

Figure 41 – Moyenne des notes standards du degré de plaintes exécutives selon les versants de régulation comportementales et de 
métacognition de la BRIEF entre les parents d’enfants atteints d’obésité et les parents d’enfants du groupe contrôle répartis selon le 

genre 
 

Ainsi, l’indice de régulation comportementale BRI, seul, souligne un effet d’interaction entre 

les groupes et le genre [F(1,48)=7,729 ; p<0,01] dont l’analyse complémentaire révèle des 

niveaux de plaintes plus élevées chez les garçons du groupe OG (p<0,05), comme présentée en 

Figure 42. Les résultats tendent également à la significativité pour l’effet de groupe (p=0,057). 

Aucun effet concernant l’indice de métacognition MI n’est cependant relevé (p>0,05). 

 

 
Notes : OG, Groupe atteint d’obésité ; CG, Groupe Contrôle ; BRI : Indice de régulation comportementale  

Figure 42 – Moyennes des notes standards à l’indice de Régulation Comportementale de la BRIEF entre les garçons et les filles des 
groupes atteint d’obésité et contrôle 
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Au regard d’une part de l’indice BRI, avec les trois échelles en facteur intra, et d’autre part 

l’indice MI, avec les cinq échelles correspondantes, on ne constate aucune dissociation 

particulière. Au sein de l’indice BRI, une interaction est observée sur l’échelle Inhibition 

[F(1,48)=4,491 ; p<0,05] ainsi que sur celle du Contrôle Émotionnel [F(1,48)=9,516 ; p<0,01], sans 

effet du groupe ou du genre uniquement, avec des scores pour les garçons issus du groupe OG 

significativement élevés. En revanche, une seule échelle de l’indice MI, le Contrôle, présente 

des résultats significatifs dans l’interaction groupe – genre [F(1,48)=4,963 ; p<0,05] à nouveau 

en défaveur des garçons du groupe OG.  

 

 

 
Notes : OGg, Garçons du groupe atteint d’obésité ; CGg, Garçons du groupe contrôle ; OGf, Filles du groupe atteint d’obésité ; 

 CGf, Filles du groupe contrôle ; Ctl Emo, Contrôle émotionnel ; Mém de T, Mémoire de Travail ; 
 Planif/Orga, Planification et organisation ; Orga Mat, Organisation du matériel ; Ctl, Contrôle ; Score Glob, Score global 

 
Figure 43 – Moyenne des notes standards du degré de plaintes exécutives selon les indices de la BRIEF entre les parents d’enfants 

atteints d’obésité et les parents d’enfants du groupe contrôle répartis selon le genre 
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E. Discussion et synthèses des résultats 

 
 
 
Au cours de cette étude sur l’investigation des fonctions exécutives chez le jeune en situation 

d’obésité, les premiers résultats tendent à montrer qu’il existe des atteintes diffuses et éparses, 

mais probablement bien réelles dans le fonctionnement de ces capacités cognitives.  

 

Concernant les épreuves de planification, les résultats sont partagés, ce qui souligne les 

contradictions de la littérature (Davis et al., 2011 ; Staiano et al., 2012 ; Verdejo Garcia et al., 

2010). Aux labyrinthes, les jeunes du groupe atteint d’obésité mettent autant de temps que les 

autres à trouver la sortie, avec un nombre d’erreurs légèrement plus élevé. Le temps de latence 

est en revanche plus court chez ces jeunes. Il y a davantage de précipitation dans le départ de 

l’épreuve, avec une progression visuelle ne se restreignant qu’aux quelques premiers virages 

du labyrinthe, et peu profitable puisque leur temps total n’est pas inférieur aux jeunes ayant pris 

un moment pour anticiper leur trajet. L’épreuve des scripts permet également de souligner cette 

précipitation dans les épreuves chronométrées. Ils sont en effet plus rapides à avoir terminé 

mais intègrent à leurs scripts un plus grand nombre d’actions intruses. La discussion qui suit 

l’épreuve, au cours de laquelle l’enfant et l’examinateur reprennent les productions, est 

régulièrement marquée par la reconnaissance immédiate d’erreurs ou l’incapacité à justifier un 

choix. Ces jeunes se sont davantage concentrés sur le temps qu’ils mettaient plutôt que le sens 

qu’ils portaient aux scripts en tentant d’inclure coûte-que-coûte les intrus. Une certaine 

impulsivité semble prendre parfois le pas sur la réflexion. En ce qui concerne l’épreuve de la 

Figure de Rey, les jeunes du groupe OG sont déficitaires en copie, et ne parviennent pas à 

normaliser les résultats en situation de programmation, bien que cette dernière situation leur 

soit plus profitable qu’elle ne l’est au groupe CG. En copie, les figures les plus atteintes sont 

causées par une mauvaise stratégie de construction qui empêche une structure cohérente et 

correctement ramifiée. De plus, des oublis d’éléments sont plus fréquents, ou l’aspect général 

de la figure est souvent ‘brouillon’, avec des ratures, non sanctionnées, des traits appuyés etc. 

Un manque de soin et une difficulté en planification sont donc soulignés par cette partie Copie. 

Le bénéfice de la programmation existe mais semble atteindre un seuil sans réussir à progresser 

sur les résultats obtenus entre 13 et 16 ans. Le trouble de planification est tout de même soulevé 

dans cette épreuve de Figure de Rey, au regard de l’augmentation significative du score avec le 

programme, mais il ne serait donc pas l’unique explication à ces résultats et les troubles visuo-
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spatiaux précédemment mis en lumière semblent ici impliqués, après le contrôle d’une épreuve 

visuo-spatiale. Des aspects praxiques visuo-constructifs pourraient également avoir une 

incidence ; les différences significatives des scores aux cubes du WISC argumentent en outre 

en cette faveur. Enfin, le regard clinique nous apporte un élément comportemental susceptible 

d’amoindrir ces résultats. Bien que l’épreuve soit chronométrée, l’absence d’effet ‘course’ 

induite par la consigne ainsi que le médium ‘feutres et papier’ peuvent donner à cette épreuve 

un caractère ludique, qui est ainsi régulièrement et étonnamment prise avec légèreté, voire 

dilettantisme, notamment par les adolescents du groupe OG, traduisant chez certains d’entre 

eux une relative immaturité. Le ‘dessin’, qu’ils qualifient eux-mêmes, n’est alors pas bien pris 

au sérieux, et le temps de la procédure peut être mis à profit pour des questions à l’examinateur, 

et autres commentaires. Ainsi, les épreuves de planification ont, certes, rencontré des échecs 

pour le groupe atteint d’obésité mais leurs ressorts ne sont pas forcément spécifiques à ce 

domaine. 

 

L’inhibition est, comme citée en préambule, la fonction exécutive la plus échouée dans 

l’investigation proposée aux enfants issus du groupe OG. L’épreuve du Stroop est, à cet égard, 

la plus discriminante au sein des épreuves d’inhibition. Les résultats soulignent le fait qu’à 

nouveau, ces derniers ne mettent pas davantage de temps que les jeunes du groupe CG pour 

achever les différentes planches mais commettent en revanche un nombre d’erreurs bien plus 

importantes, certaines parvenant à être corrigées, d’autres pas. Dans les deux modalités, les 

jeunes du groupe OG se trompent plus, conclusion confirmée par certaines études, notamment 

chez l’adulte (Batterink et al., 2012 ; Gunstad et al., 2007 ; Smith et al., 2012). Un regard 

qualitatif montre que les erreurs sont plus régulières en deuxième partie d’épreuve, souvent au-

delà de 90 secondes, soulignant sans doute une difficulté dans l’attention soutenue. Cette 

hypothèse peut être appuyée par l’absence de trouble global au tapping, épreuve qui mobilise 

l’attention de façon accrue mais sur des durées plus brèves ; plus ou moins 60 secondes. Cette 

non-significativité dans la tâche Go/NoGo est appuyée par la littérature (Hendricks et al., 2011 ; 

Nederkoorn et al., 2006). D’un point de vue clinique, ces épreuves, a contrario des 

commentaires sur la Figure de Rey, mobilisent vraisemblablement ces enfants qui semblent 

produire un véritable effort de concentration et ressentent une vraie satisfaction dans leurs 

réussites. Pour le Barre Joe, le temps est à nouveau similaire entre les groupes, au détriment 

d’un nombre d’erreurs commises plus important. Les oublis sont certes plus fréquemment 

comptabilisés que les fausses alertes, mais de nombreuses autocorrections surviennent chez les 

enfants du groupe OG, conscients d’avoir posé le crayon sur une mauvaise cible. Ces fausses 
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alertes ne sont donc pas comptabilisées mais soulignent tout de même le caractère impulsif de 

la procédure. Les filles du groupe OG sont davantage enclines à l’impulsivité au cours de cette 

épreuve, notamment dans le deuxième bloc qui accroît l’indice, observation appuyée par les 

quelques recherches à ce sujet (Nederkoorn et al., 2006). Un défaut dans l’attention soutenue 

et sélective peut également constituer une hypothèse sérieuse dans ces résultats (Cserjesi et al., 

2007 ; Davis and Cooper, 2011 ; Maayan et al., 2011). Ainsi, plus de 4 jeunes sur 10 issus du 

groupe OG sont en échec dans au moins deux de ces épreuves. Ici encore, les mécanismes sous-

jacents des tests ne sont pas purement de l’ordre de l’inhibition et de nombreuses difficultés 

peuvent entraver leur réussite. 

La flexibilité est la deuxième fonction exécutive la plus atteinte au sein de notre groupe OG. 

Pour le TMT, seuls 4 jeunes sont concernés par des erreurs d’ordre, marquées par une certaine 

impulsivité dans le tracé, accentuée par le caractère chronométré de l’épreuve. Des recherches 

se concentrant sur cette épreuve n’ont majoritairement pas trouvé de différences entre les 

individus atteints d’obésité ou non (Cserjesi et al., 2009 ; Gonzales et al., 2010). De nombreux 

indices viennent davantage émailler le NCST, considérant le trouble de flexibilité du groupe 

OG. Ainsi, le nombre de catégories complétées est inférieur à celui du groupe CG, soulignant 

les erreurs plus nombreuses et la difficulté à shifter d’une règle à une autre. L’interpellation 

régulière de l’examinateur sur les productions de l’enfant freine les réponses intempestives et 

augmente le temps de l’épreuve. Cette difficulté de shifting se manifeste en outre par le nombre 

significatif de persévérations (trois fois plus) que commettent les jeunes du groupe OG, mais 

également par le nombre réduit de bonnes prédictions effectuées au test du Brixton. Certains 

jeunes agissent parfois par tâtonnement après des changements de règle, ou se basent sur des 

raisonnements peu pertinents. Le Brixton est ainsi également déficitaire pour ce groupe. Ces 

résultats sont soutenus par la majorité des travaux (Boeka & Lokken, 2008 ; Volkow et al., 

2008). 

 

Les épreuves de mémoire de travail, enfin, sont plus diversement impactées, comme en 

témoigne la littérature contrastée à ce sujet (Galioto et al., 2012 ; Gunstad et al., 2007 ; Riggs 

et al., 2012 ; Volkow et al., 2008). La Double Tâche souligne tout de même qu’un empan de 

mémoire de travail en condition simple est déjà significativement échoué pour le groupe OG, 

ainsi que pour la condition en double tâche. On retrouve à cet égard le déficit observé plus tôt 

dans les subtests relatifs à l’indice de Mémoire de Travail du WISC. L’impact de la condition 

double réduit quasi de moitié la réussite du groupe OG, et fournit un rendement 
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significativement inférieur également à la deuxième tâche. L’effet double-conditions pénalise 

vraisemblablement le groupe OG. De la même manière, l’on constate, lors des épreuves de mise 

à jour visuo-spatiale ou verbale, l’impact de l’accroissement d’éléments à traiter en mémoire 

de travail sur la réussite des épreuves. Ces capacités semblent ainsi limitées pour le groupe OG. 

Cependant, les niveaux, notamment pour les aspects visuo-spatiaux, montrent des écarts 

significatifs dès la condition simple, ce qui conduirait à orienter les difficultés au regard des 

résultats déficitaires obtenus à l’épreuve visuo-spatiale, ou l’hypothèse de la fluctuation des 

capacités de focalisation attentionnelle. 

 

Les fonctions exécutives semblent ainsi, à travers cette investigation, poser davantage de 

difficultés aux enfants issus du groupe atteint d’obésité qu’à ceux d’un groupe contrôle. De 

nombreuses connexions entre ces évaluations et d’autres recrutements cognitifs ne peuvent 

circonscrire toutefois le groupe OG à un profil d’ensemble dysexécutif. En effet, le contrôle des 

résultats du WISC sur les effets de nombreuses épreuves dans la quasi intégralité des fonctions 

exécutives (à l’exception de la planification) souligne une interaction au sein de ces deux 

sphères cognitives. Le sens de ces corrélations dans le fonctionnement cognitif peut être 

apprécié au regard de l’étude de profils. En effet, un tiers des jeunes issus du groupe OG 

présentent conjointement un déficit dans les performances intellectuelles et exécutives et un 

autre tiers est impacté dans ses capacités exécutives sans atteinte de l’efficience intellectuelle. 

Seulement trois adolescents présentent le profil inverse à ce dernier. Les difficultés exécutives 

semblent donc être globalement liées aux résultats obtenus à l’efficience intellectuelle. Ces 

constatations permettent ainsi de mettre en perspective et discuter les résultats de l’efficience 

intellectuelle à la lumière des difficultés exécutives présentes chez eux, validant nos hypothèses 

en discussion sur le QI. Il y a donc significativement plus de difficultés pour le groupe OG au 

regard des performances issues de la sphère cognitive mais les processus semblent toutefois 

demeurer indépendants. Leurs impacts sur les aspects socio-cognitifs, psychopathologiques et 

comportementaux ne seront donc pas forcément analogues.  

L’étude approfondie des corrélations entre les résultats de ces deux investigations permet une 

meilleure compréhension de la dynamique cognitive dans le développement de l’enfant et de 

l’adolescent en situation d’obésité. 

 

Le lien entre la sphère intellectuelle et exécutive est ainsi à prendre en considération au regard 

de l’impact fréquent des niveaux de QI mis en covariant sur les résultats exécutifs. D’autres 

difficultés influent également en défaveur de ces résultats, comme la capacité visuo-spatiale, 
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mais qui ne suffisent pas à expliquer les troubles de planification à la Figure de Rey. De plus, 

concernant la répercussion dans la vie quotidienne, l’apport du BRIEF permet de constater 

l’absence relative de plaintes parentales concernant ces aptitudes chez leur enfant. L’inhibition, 

la plus majoritairement touchée à travers le protocole, fait cependant bien partie des deux 

plaintes significatives, avec le contrôle émotionnel, mais concernent plus massivement les 

parents de garçons issus du groupe OG. D’une manière générale, il existe une réelle différence 

entre le niveau de réponses donné par les parents de garçons et de filles du groupe OG. Si les 

premiers connaissent un seuil de plaintes parentales plus élevé dans absolument tous les 

domaines, il n’existe aucune différence entre celles issues des filles du groupe OG et CG. Cela 

traduit-il une atteinte exécutive spécifique des garçons atteints d’obésité ou une ‘tolérance’ plus 

prononcée pour les parents de jeunes filles atteintes d’obésité ? La quasi-totalité des épreuves 

du protocole exécutif est toutefois échouée de manière indistincte concernant le genre au sein 

du groupe OG, ce qui réfute notre hypothèse d’atteinte exécutive plus massive chez les filles 

au sein de certaines épreuves. Toutefois, l’hypothèse selon laquelle les plaintes parentales sont 

en adéquation très relative avec les difficultés exprimées par les enfants est donc vérifiée, et 

s’inscrit dans certaines conclusions de la littérature (Goodman et al., 2000 ; Shields et al., 2011 ; 

West et al., 2008).  

 

Il est, en outre, nécessaire, dans ce type d’investigation, de prendre en considération les facteurs 

psycho-affectifs (dépression, anxiété) pouvant être liés aux comorbidités éventuelles (TDA/H, 

trouble des conduites) associés à cette pathologie, ce, de par leur impact délétère sur le 

fonctionnement exécutif, qu’il s’agisse de la dépression (Gohier et al., 2009), du 

TDA/H (Willcutt et al., 2005), des troubles des conduites (Morgan & Lilienfeld, 2000). Cette 

relation entre obésité et dysfonctionnement exécutif pourrait ainsi être bidirectionnelle. 

Malheureusement, aucune étude longitudinale avant et après traitement n’a été, à ce jour, 

réalisée auprès d’enfants souffrant d’obésité pour spécifier la nature de ce lien et tenter de 

déterminer si le dysfonctionnement exécutif est primaire ou secondaire à l’obésité. Ces 

découvertes mettent toutefois en lumière l’implication affective dans les processus cognitifs 

menant au désordre comportemental alimentaire, orientant les travaux vers une investigation 

de l’interaction entre d’une part le fonctionnement cognitif, à travers les études exécutives et 

intellectuelles et d’autre part la sphère psycho-affective et de la cognition sociale de ces patients 

et appréhender ses relations. 
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Partie III - Etude de profils du groupe OG sur les performances cognitives 
 

 

Dans l’optique des conclusions orientant vers une approche plus spécifique des troubles 

cognitifs de l’enfant dans le contexte de l’obésité, nous avons réalisé une étude de profils 

concernant le groupe d’enfants et d’adolescents atteints d’obésité et recrutés pour le présent 

protocole de recherche, au regard de leurs performances cognitives, à travers l’efficience 

intellectuelle (WISC-IV), les fonctions exécutives (Protocole FEE), et une épreuve 

visuospatiale (15 objets de Pillon). L’annotation clinique a été portée à nouveau, dans le cadre 

des profils, sur les antécédents psychopathologiques éventuels concernant certains participants, 

au regard d’épisodes dépressifs passés, d’actes de scarification ou d’automutilation ou de 

tentatives de suicide (TS). Cette information invite à observer les résultats avec la même 

précaution que celle qui accompagne déjà ce travail et permettra d’illustrer et d’enrichir 

cliniquement notre discussion générale. 

 

Le Tableau 18 illustre ainsi ces profils. Pour ce faire, les résultats du groupe OG ont été 

convertis en notes Z au sein de chacune des variables, sur la base des performances du groupe 

d’âge contrôle de référence. Un score à -2DS à une épreuve la qualifie d’échouée. Un processus 

exécutif est considéré comme déficitaire lorsqu’au moins deux de ces épreuves sont échouées. 

Ce déficit est noté (-) dans le tableau. Pour le QIT et les 15 objets de Pillon, le déficit est 

considéré lorsque le résultat est inférieur à -2DS du résultat des enfants contrôles. Le classement 

du tableau dépend principalement du nombre de déficits aux fonctions exécutives. Les profils 

sont hiérarchisés selon le nombre de déficits, et regroupés par processus exécutifs communs 

impactés. Dans le cas de nombre identique de déficits non communs, la sévérité des déficits au 

QI a été prise en compte. 

Au regard des résultats, 20% (n=6) du groupe OG ne présentent aucun déficit particulier parmi 

les habiletés cognitives, ni de plainte parentale significative. Concernant les épreuves de 

fonctions exécutives, le groupe OG ayant participé au protocole compte, sur la base de nos 

critères, 63% de ses participants (n=20) à témoigner d’au moins un processus atteint parmi les 

quatre explorés, et plus d’un quart du groupe (27%), uniquement des filles, en comptent au 

moins deux. Plus de 70% des filles affichent au moins un processus déficitaire, contre 59% des 

garçons. Aucun participant cependant ne présente de déficit dans l’intégralité des processus. 

Les atteintes demeurent partielles. Parmi celles-ci, l’inhibition semble être la fonction exécutive 

la plus fréquemment déficitaire ; plus de 43% des participants y ont échoué à au moins deux 
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épreuves, suivie par la flexibilité, déficitaire pour 30% d’entre eux. Le déficit d’inhibition 

concerne 66% des filles contre 8% des garçons. Celui concernant la flexibilité est observé chez 

33% des filles et 25% des garçons. Le trouble d’inhibition est isolé dans 20% des cas, 

accompagné d’un déficit de flexibilité à hauteur de 17%, représentant l’association la plus 

fréquente, et d’un déficit de planification dans 10% des cas. Un déficit de la flexibilité ou de la 

planification n’est respectivement isolé que pour deux garçons (OG25 et OG20) et un garçon 

(OG26).  

 

Les plaintes parentales globales sur les habiletés exécutives de leur enfant représentent 5 profils, 

soit 17% du groupe OG total, dont 11% des filles (n=2) et 25% des garçons (n=3). Pour 2 profils 

concernés (OG4 et OG5), les plaintes correspondent à deux processus cognitifs ou plus 

déficitaires au cours de l’évaluation. Il s’agit de deux filles. Pour 2 autres profils (OG21 et 

OG23), les plaintes coïncident avec un seul processus impacté. Un dernier profil (OG24) fait 

état de plaintes globales alors qu’aucun déficit n’a été objectivé. Les observations se portent 

également davantage sur l’inhibition (75% des profils avec plaintes exprimées), suivie de la 

flexibilité (62,5%). Enfin, sur 15 processus désignés comme problématiques par les parents sur 

8 profils, 7 plaintes coïncident avec un déficit révélé par le protocole, soit 47% de plaintes 

confirmées. Toutefois, plus de 50% des profils dysexécutifs ne font l’objet d’aucune plainte 

parentale. 4 profils affichant des déficits à deux processus exécutifs ne sont associés à aucune 

plainte particulière (OG7, OG10, OG14 et OG16). Les niveaux socio-professionnels des 

parents semblent n’avoir aucune influence, ni dans les plaintes parentales, ni dans les 

performances des enfants. 

 

Les performances du WISC montrent que 84% (n=25) des participants présentent un quotient 

intellectuel dans la catégorie moyen faible et en-deçà dans la classification de Wechsler. 50% 

présentent des résultats les classant dans une catégorie inférieure au moyen faible. Les résultats 

en catégorie moyen faible (80<QI<89) concernent 84% des garçons (n=10) et 11% des filles 

(n=2). La proportion est de 27% du groupe pour les résultats en catégorie limite avec 8% des 

garçons (n=1) et 38% des filles (n=7). Enfin, 23% des participants affichent un QIT catégorisé 

comme ‘très limite’, dont 8% de garçons (n=1) et 30% de filles (n=6). Ainsi, des atteintes du 

quotient intellectuel sont présentes de façon globale dans ce groupe d’adolescents atteint 

d’obésité, mais le déficit est plus aigu dans les résultats de la population féminine. En termes 

de Z scores, 50% des profils affichent donc un QIT inférieur à -2DS du groupe d’enfants 

contrôle, soit 17% de garçons et 72% de filles.  
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Tableau 18 – Etude de profils sur les performances cognitives (efficience intellectuelle, fonctions exécutives, et tâche 
visuo-spatiale) ainsi que plaintes exécutives parentales évaluées au cours de cette recherche au sein d’un groupe 
d’adolescent atteint d’obésité 
 
 

 Sexe Âge IMC ICV IRP QIT FEE BRIEF2 
 

Fig 
Ench 

Revenu 
Foyer 

       P I F M P I F M GEC   
OG4  F 14 35,9 45 65 -  - - -  - - - -  ++ 
OG12*** F 15 38,3 76 75 - - - -      DM  + 
OG5*** F 14 43,0 98 82  - -   - -  - -  ++ 
OG16 F 13 34,6 74 65 -  - -       - ++ 
OG10 F 12 33,7 78 71 -  - -        ++ 
OG7** F 15 36,7 61 102 -  - -        +++ 
OG14** F 16 34,9 53 50 - -  -       - + 
OG15** F 12 31,1 96 79 - - -     -    ++ 
OG23 G 14 30,3 81 94    -   - -  -  ++ 
OG21* G 12 29,9 79 102   -   - - -  -  + 
OG9 F 11 36,6 74 81 -  -         + 
OG8 F 10 29,6 61 81 -  -         + 
OG25 G 14 32,4 69 88 -   -      DM  + 
OG26 G 13 39,6 98 86 - -         - + 
OG11*** F 14 42,9 94 94   -         + 
OG17** F 12 31,8 86 86   -         ++ 
OG2 F 16 35,5 92 79   -         + 
OG20 G 13 37,8 78 75    -        + 
OG27 G 13 31,0 96 86     -   -   - ++ 
OG24 G 12 30,2 92 81       -   -  ++ 
OG13 F 14 42,6 63 58 -          - +++ 
OG3 F 15 42,2 79 52 -           ++ 
OG18 F 16 49,8 78 71 -         DM  +++ 
OG1 F 16 33,9 69 94 -           ++ 
OG30 G   12  34,6 103 114       -     +++ 
OG6 F 16 33,0 99 111          DM  ++ 
OG22 G 14 41,8 82 88            ++ 
OG29 G 11 35,6 90 90           ++ 
OG19 G 12 36,4 90 94            + 
OG28 G 15 35,2 96 104            ++ 
 
Notes : Antécédents épisodes dépressifs*, scarifications/automutilations**, TS*** ;  
OG : Groupe atteint d’obésité ; IMC : Indice de Masse Corporelle ; ICV : Indice de compréhension verbale ; IRP : Indice de raisonnement 
perceptif ; QIT : Quotient intellectuel total ; FEE : Protocole Fonctions Exécutives de l’Enfant ; P : Planification ; I : Inhibition ; F : 
Flexibilité ; M : Mémoire de travail ; GEC : Indice composite exécutif global ; Fig Ench : Test des 15 objets de Pillon ; DM : Données 
manquantes ; +, Faible revenu du foyer ; ++, Revenu moyen du foyer ; +++, Fort revenu du foyer 
 
 
 
Les profils, dont le QIT est considéré ici comme déficitaire, sont associés dans 75% des cas à 

l’atteinte d’au moins un processus exécutif, et dans 47% des cas à deux processus et plus. Les 

atteintes du QI sont donc plus marquées lorsque plusieurs fonctions exécutives sont déficitaires. 

Les troubles visuospatiaux, enfin, sont déficitaires pour 5 participants, soit 17% du groupe, avec 

cette même répartition entre les filles (n=3) et les garçons (n=2). Ces troubles s’accompagnent 

toujours d’une atteinte d’une évaluation cognitive. Un cas est associé à un déficit du QI (OG13), 

                                                
2	Évalués par les parents	
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un cas est associé au déficit d’un processus exécutif (OG27), et trois cas présentent un déficit 

exécutif et du QI (OG14, OG16 et OG26).  

 

L’étude des corrélations dans le fonctionnement cognitif précédemment développée peut 

également être appréciée au regard de l’étude de profils. En effet, un tiers des jeunes issus du 

groupe OG présentent conjointement un déficit dans les performances intellectuelles et 

exécutives et un autre tiers est impacté dans ses capacités exécutives sans atteinte de l’efficience 

intellectuelle. Seulement trois adolescents présentent le profil inverse à ce dernier. Les 

difficultés exécutives semblent donc être globalement liées aux résultats obtenus à l’efficience 

intellectuelle. Ces constatations permettent ainsi de mettre en perspective et discuter les 

résultats de l’efficience intellectuelle à la lumière des difficultés exécutives présentes chez eux, 

validant nos hypothèses en discussion sur le QI. 

Il y a donc significativement plus de difficultés pour le groupe OG au regard des performances 

issues de la sphère cognitive mais les processus semblent toutefois demeurer indépendants. 

Leurs impacts sur les aspects socio-cognitifs, psychopathologiques et comportementaux ne 

seront donc pas forcément analogues.  
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Chapitre 4 – VERS UN MODÈLE INTEGRATIF 
 
 
 

Dans la démarche d’une prise en compte multifactorielle de l’obésité infantile, nous avons ainsi 

pu investiguer la sphère cognitive, à travers l’évaluation de l’efficience intellectuelle et des 

fonctions exécutives, mais aussi la sphère socio-cognitive, psychopathologique et 

psychosociale, auprès d’enfants et d’adolescents atteints d’obésité. Après avoir présenté ces 

résultats, nous procédons à l’étude des liens qui unissent ces différentes sphères, dans l’optique 

d’interroger la dynamique de ces interactions et les facteurs principaux impliqués dans les 

comportements et les préoccupations alimentaires atypiques qui favorisent l’obésité. L’étude 

de la littérature scientifique dans d’autres problématiques que l’obésité nous permettra de 

conceptualiser des modèles hypothétiques de l’influence de ces interactions, que nous 

confronterons par la suite à nos résultats dans le contexte d’intérêt de ce travail.  

 

Ainsi, dans un premier temps, et sur la base de références dans la littérature scientifique, nous 

évaluerons les répercussions entre les aspects cognitifs et socio-cognitifs. Nous considérerons 

par la suite leur impact sur le vécu psychologique de ces enfants ainsi que l’évaluation de leurs 

comportements sociaux. Ces résultats peuvent permettre de distinguer l’éventuelle présence de 

processus cognitifs ayant une action péjorative sur le vécu interne ou le comportement des 

enfants atteints d’obésité, et apprécier, par la réciproque, en quelle mesure ces difficultés 

amoindrissent les performances cognitives. 
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A. Relations entre les sphères cognitives et socio-cognitives  

 

 

1. Contexte 

 

Les troubles de la cognition sociale sont souvent explorés, dans la recherche, à travers le prisme 

de lésions du lobe frontal, dont les premières études de cas ont pu souligner le changement de 

comportement et les difficultés sociales de patients cérébrolésés (Eslinger & Damasio, 1985 ; 

Price et al., 1996). Les mécanismes cognitifs sous-jacents restent encore difficiles à 

appréhender dans leur intégralité, au regard de patients aux atteintes comportementales et 

sociales manifestes et des résultats aux tests neuropsychologiques légèrement affaiblis (Rowe 

et al., 2001). C’est ainsi que le concept de Théorie de l’Esprit a été mis au point afin de 

compartimenter et de cibler les ressorts d’éventuelles difficultés d’ordre social et 

comportemental, notamment dans la problématique de l’autisme (Baron-Cohen et al., 1985 ; 

Perner et al., 1991). La Théorie de l’Esprit est un construit multidimensionnel composé d’un 

versant cognitif, qui se concentre sur les savoirs, croyances et analyses pragmatiques, et d’un 

versant affectif, qui se concentre sur les aspects émotionnels, le premier étant, dans le modèle 

original, un pré requis pour le second (Shamay Tsoori et al., 2010). Ces deux versants sont 

sous-tendus par des zones cérébrales distinctes et majoritairement cernées dans la recherche. 

Ainsi, le cortex préfrontal dorsolatéral est impliqué dans les capacités cognitives tandis que le 

cortex préfrontal ventromédian semble davantage utile aux capacités affectives de la Théorie 

de l’Esprit (Abu-Akel & Shamay Tsoory, 2011 ; Blakemore, 2008 ; Kalbe et al., 2010). Des 

lésions du cortex préfrontal médian entraînent à cet égard une double dissociation des atteintes 

de Théorie de l’Esprit (Shamay Tsoory et al., 2006). Ainsi, ces zones cérébrales d’intérêt sont 

soumises à un développement plus étendu, parvenant à maturation durant l’adolescence 

(Blakemore, 2008 ; Gunther Moor et al., 2010). La promiscuité des régions cérébrales 

impliquées avec celles régissant le fonctionnement exécutif permet ainsi de mettre en lien ces 

deux notions dans le cas d’un trouble du développement ou de difficultés d’ordre cognitif ou 

comportemental. Les études chez le jeune enfant ont permis de montrer que les premières 

épreuves de Théorie de l’Esprit basique dites de fausse croyance (premier ordre) ne 

commencent à être réussies que lorsque l’enfant peut faire preuve d’une ébauche de capacités 

exécutives, notamment en termes d’inhibition et de flexibilité (attendre son tour pour jouer, 
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changer de consigne), autour de 3-5 ans (Call & Tomasello, 1999 ; Carlson & Moses, 2001 ; 

Frye et al., 1995 ; Perner et al., 2002). Indépendamment de l’âge et du niveau d’intelligence, de 

fortes corrélations ont été ensuite démontrées au cours du développement de l’enfant entre ses 

capacités de fonctions exécutives et de Théorie de l’Esprit (Carlson et al., 2002 ; Hala et al., 

2003 ; Pellicano, 2007 ; Perner et al., 2002 ; Scullin et al., 2002), notamment avec l’inhibition 

et la flexibilité qui semblent être impliquées de façon plus unanime que les autres fonctions 

exécutives. Les recherches actuelles s’articulent autour de trois théories majeures dans le lien 

entre la Théorie de l’Esprit et le fonctionnement exécutif. La première statue sur le fait que les 

fonctions exécutives sont un prérequis de la Théorie de l’Esprit (Putko, 2009). Le contrôle de 

soi et de son comportement seraient indispensables pour développer une attention permettant 

d’appréhender l’autre dans les signaux et les intentions (Russell, 1997). Un modèle a été 

proposé sur ce postulat dans lequel les fonctions exécutives dans leur ensemble impactent les 

capacités de Théorie de l’Esprit, avec en composant intermédiaire et commun les interactions 

sociales (Putko, 2009). La seconde se base sur le postulat inverse en faisant de la Théorie de 

l’Esprit un prérequis des fonctions exécutives. En effet, l’enfant gagnerait une compréhension 

et une analyse plus sophistiquée par des concepts mentaux en développement permettant des 

pensées et actions plus appropriées (Wimmer, 1989). Des études ont ainsi pu souligner que les 

tâches d’inhibition des fonctions exécutives nécessitaient la compréhension de schéma d’action 

à exclure, par exemple sur une tâche Go/NoGo, l’enfant doit parvenir à saisir que l’exercice 

l’amène à se tromper, afin de mobiliser ses capacités d’inhibition (Perner et al., 1999). La 

troisième théorie soulève les ressorts exécutifs contenus dans les tâches de Théorie de l’Esprit 

(Hughes & Russel, 1993 ; Moore et al., 1995). Ainsi, l’inhibition est, par exemple, impliquée 

très tôt dans les tâches de fausses croyances. Quoi qu’il en soit, de nombreuses études ont pu 

démontrer l’intrication de corrélats neuroanatomiques et de performances cognitives et sociales 

entre les fonctions exécutives et la Théorie de l’Esprit. Cependant, durant l’adolescence, les 

liens sont moins explorés, mais certaines fonctions exécutives sont encore en cours de 

maturation (Lebel et al., 2008 ; Luna et al., 2004). Concomitamment, l’adolescence est une 

période soumise à de grands bouleversements dans le domaine socio-émotionnel (Lerner & 

Steinberg, 2009 ; Steinberg & Morris, 2001). Ainsi, si les aspects cognitifs de la Théorie de 

l’Esprit et les aspects affectifs basiques sont censés être matures aux âges de l’adolescence 

(Apperly et al., 2009), quelques études ont montré que les adolescents mettent moins de temps 

que les enfants pour choisir une émotion appropriée dans un contexte social, mais toujours 

davantage que les adultes, en lien notamment avec les fonctions exécutives en développement 

(Keulers et al., 2010 ; Sebastian et al., 2012). Les capacités du fonctionnement exécutif et socio-
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cognitif sont donc toujours liées peu ou prou au développement des zones cérébrales du cortex 

préfrontal au cours de l’adolescence. Certaines études ont pu soulever un lien plus spécifique 

entre le versant affectif sophistiqué de la Théorie de l’Esprit avec les fonctions exécutives à 

l’adolescence (Ahmed & Miller, 2011 ; Vetter et al., 2013), notamment entre l’inhibition et la 

description d’émotions faciales (Bull et al., 2008). 

  

Au regard des liens entre l’efficience intellectuelle et la Théorie de l’Esprit, les études sont trop 

peu nombreuses et concernent des contextes pathologiques spécifiques tels que l’autisme et la 

schizophrénie (Buitelaar et al., 1999 ; Happé et al., 1994). Cependant, quelques études chez le 

sujet sain présentent un lien entre la Théorie de l’Esprit Cognitive et les aspects verbaux du QI 

(Happé, 1995) ainsi que la mémoire de travail (Jenkins & Astington, 1996). D’autres études 

écartent l’implication du QI dans la Théorie de l’Esprit (Carlson et al., 2002 ; Sabbagh et al., 

2006 ; Vetter et al., 2013).  

Sachant que, d’une part, et selon le modèle de Putko (2009), le développement de la cognition 

sociale et des capacités de Théorie de l’Esprit sont liés au développement des fonctions 

exécutives et que, d’autre part, les enfants et les adolescents souffrant d’obésité manifestent les 

difficultés exécutives précédemment évoquées (Reinert et al., 2013 ; Smith et al., 2011), une 

étude de corrélations entre ces performances s’impose ainsi dans la recherche éventuelle 

d’interactions entre processus cognitifs sous-jacents communs.   

 

 

2. Etude des corrélations 

 

Au cours de cette recherche, la sphère cognitive a été évaluée par une efficience intellectuelle 

(WISC-IV) et l’investigation des principales fonctions exécutives (Protocole FEE), tandis que 

l’évaluation socio-cognitive a été assurée par le Protocole Théorie de l’Esprit, sur la base des 

performances en Théorie de l’Esprit Cognitive et Affective.  

Les résultats sont présentés en Tableau 19. Ainsi, les corrélations permettent de montrer une 

interaction plus étroite entre les performances de cognition sociale et l’efficience intellectuelle, 

avec, comme attendu, un lien entre la mémoire de travail et la Théorie de l’Esprit Cognitive et 

une implication des aspects verbaux de façon générale (Happé, 1995 ; Jenkins & Astington, 

1996). De plus, le versant affectif de la Théorie de l’Esprit est plus corrélé avec les capacités 

de fonctions exécutives, notamment au niveau des performances en flexibilité où toutes les 

épreuves proposées trouvent une correspondance avec les résultats de la Théorie de l’Esprit 
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Affective. Ces données sont également appuyées par les conclusions de précédentes recherches 

(Ahmed & Miller, 2011 ; Vetter et al., 2013). En revanche, l’inhibition, fonction exécutive 

souvent discutée et présentée comme en lien avec la Théorie de l’Esprit ne présente ici que 

deux faibles corrélations entre un indice d’impulsivité et le nombre d’erreurs au Stroop avec 

les résultats en Théorie de l’Esprit Affective.  

 

 
Tableau 19 – Corrélations des résultats du groupe OG entre les performances de Théorie de l’Esprit et 

les indices de l’efficience intellectuelle WISC-IV, les épreuves du Protocole FEE par fonctions 
exécutives et l’IMC 

 
Tests Cognitifs Indices/Tests ToM Cognitive ToM Affective 

 
 
WISC - IV 

QIT 
ICV 
IRP 
IMT 
IVT 

0,44 
0,43 
0,05 
0,54 
0,10 

0,67 
0,53 
0,40 
0,27 
0,37 

 
FEE-Planification 

Labyrinthe  
Rey 
Script 

0,28 
0,12 
0,41 

0,29 
0,24 
0,02 

 
 
 
FEE-Inhibition 

Stroop 
Tapping 
Tapping (tps) 
BarreJ (vit) 
BarreJ (impuls) 
BarreJ (Rendm) 

-0,11 
0,05 

-0,08 
0,01 

-0,34 
0,17 

-0,42 
-0,26 
-0,30 
0,27 

-0,38 
0,31 

 
FEE-Flexibilité 

Brixton 
TMT (tps) 
NCST (cat) 
NCST (persev) 

0,21 
-0,04 
0,16 

-0,24 

0,45 
-0,38 
0,60 

-0,53 
FEE-Mémoire de Travail Double Tâche 

MaJ VSP 
MaJ Verb 

-0,13 
-0,33 
0,30 

-0,18 
-0,20 
0,45 

IMC  -0,21 
 

-0,33 
 

Notes : En gras <0,01 ; En rouge <0,05 ; ICV, Indice de Compréhension Verbale ; IRP, Indice de Raisonnement Perceptif ; IMT, Indice de 
Mémoire de Travail ; IVT, Indice de Vitesse de Traitement ; ToM, Théorie de l’Esprit ; BarreJ, Barre Joe vitesse impulsivité rendement ; 

NCST temps, catégories, persévérations ; MaJ VSP, Mise à Jour visuospatiale ; MaJ Verb, Mise à jour verbale 
 

 

Ainsi, suite à l’investigation des corrélations existantes entre les performances cognitives et 

socio-cognitives du groupe d’enfants et d’adolescents atteints d’obésité, nous proposons une 

schématisation de ces rapports, lorsque ceux-ci sont significatifs, et ce afin de cerner les 

interactions principales dans le fonctionnement cognitif de l’obésité infantile (Figure 44). On 

constate ainsi une corrélation majeure de l’IMC sur tous les aspects cognitifs, une 

prépondérance des liens entre la cognition sociale affective et le reste du fonctionnement 

cognitif et les influences du fonctionnement exécutif, notamment la flexibilité et l’inhibition 

avec le QI.  
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Nous ajoutons, en outre, qu’après analyse des figures enchevêtrées en covariable des effets de 

population sur les épreuves de Théorie de l’Esprit Affective, tous les effets se sont maintenus, 

ne permettant ainsi pas d’expliquer les résultats. 

 
 
 

 

 
 

Figure 44 – Modèle des interactions cognitives par corrélations pour le groupe OG  
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B. Relations entre les sphères cognitives, psychopathologiques et comportementales 

 

1) Epreuves cognitives et questionnaires psychopathologiques 

 

1.1. Contexte 

 

Dépression, Anxiété et Alexithymie en lien avec la cognition 

 

L’anxiété et la dépression rendent-elles les liaisons et les capacités cognitives plus rigides ? Les 

études indiquent que des troubles de la cognition, révélés par une efficience intellectuelle ou 

des fonctions exécutives amoindries durant l’enfance, peuvent être source de développement 

de désordres psychiatriques et causer à long terme une vulnérabilité quant à la dépression 

(Horwood et al., 2008 ; Hung et al., 2015 ; Saravanan & Wilks, 2014). De plus, la dépression a 

souvent été désignée comme source possible de troubles dans les habiletés de concentration ou 

de prises de décision appropriées, ce qui peut interférer dans les évaluations cognitives, que ce 

soit sur les aspects émotionnels ou purement cognitifs (DSM-IV, 2002 ; Roiser et al., 2013). La 

dynamique négative dans l’expression de ces troubles, au sein d’une jeune population atteinte 

d’obésité, est un facteur péjoratif de la réussite des prises en charge thérapeutiques. Ces 

dernières prennent encore trop peu en compte ces aspects, parfois vigoureusement masqués, 

comme en témoigne la sur-utilisation des processus d’inexpression de la régulation 

émotionnelle au sein de notre groupe.  

 

Plus spécifiquement, les liens entre la sphère anxiodépressive et les fonctions cognitives ont 

déjà fait l’objet d’études à travers la recherche (Elliott, 2002 ; Rogers et al., 2004), soulignant 

la constellation de répercussions potentielles telles que des troubles de mémoire, de l’attention 

soutenue, de flexibilité et de résolution de problèmes (Austin et al., 1992 ; Ottowitz et al., 2002 ; 

Snyder, 2013 ; Stordal et al., 2004 ; Paelecke-Habermann et al., 2005). En effet, les principales 

fonctions intellectuelles et exécutives vulnérables et altérées par la dépression sont celles qui 

requièrent des actions de contrôle et de flexibilité dans le comportement et le raisonnement 

(Austin et al., 2001 ; Porter et al., 2003). Les adolescents et jeunes adultes sont également 

concernés par ces atteintes en cas de mouvements anxiodépressifs (Fossati et al., 1999 ; Harvey 

et al., 2004). Les conclusions quant à la récupération d’éventuelles capacités cognitives lors de 
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la rémission d’épisodes dépressifs restent cependant ouvertes car contradictoires (Beats et al., 

1996 ; Grant et al., 2001). De plus, certaines études, plus rares, ne font pas état d’altération 

particulière des fonctions exécutives dans le contexte de la dépression (Watkins & Brown, 

2002). L’anxiété se révèle également être un facteur péjoratif pour les fonctions exécutives, 

notamment concernant l’inhibition, la flexibilité ainsi que l’attention soutenue (Cisler & Koster, 

2010 ; Derakhshan & Eysenck, 2013 ; Eysenck & Calvo, 1992 ; Eysenck et al., 2007 ; Williams 

et al., 2009). 

 

Peu d’études ont, en revanche, étudié le lien entre la dépression et la Théorie de l’Esprit 

(Wolkenstein et al., 2011). Pourtant, il a été démontré que les personnes en situation de 

dépression rencontrent des difficultés dans la description d’émotions faciales, notamment 

lorsque celles-ci sont à valences émotionnelles négatives (Asthana et al., 1998 ; Jermann et al., 

2008 ; Ridout et al., 2003). Des difficultés peuvent également se porter sur l’aspect cognitif de 

la Théorie de l’Esprit, comme la détection et l’analyse de l’humour, plus atteinte chez des 

patients dépressifs (Uekermann et al., 2008). D’autres études, enfin, contredisent ces 

conclusions en ne trouvant pas de différence spécifique à la dépression (Kettle et al., 2008 ; 

Wang et al., 2008).  

 

L’alexithymie est un trouble très impliqué dans les symptômes de la dépression et de l’anxiété 

(Hendryx et al., 1991 ; Luminet et al., 2001). Dans ses interactions avec la cognition, les 

quelques études ayant investigué le contexte de l’alexithymie indiquent notamment un 

appauvrissement de la vie intérieure, lié à des difficultés dans les processus de mentalisation et 

de prise en compte de ses propres émotions ainsi que du point de vue d’autrui, mais également 

des phénomènes de ruminations, en lien avec des difficultés de flexibilité et d’inhibition (Kano 

& Fukudo ; 2013 ; Koven & Thomas, 2010 ; Luminet et al, 2004 ; Moriguchi et al., 2006). De 

plus, de telles difficultés d’absence de prise en compte d’un contexte autre que son propre point 

de vue peuvent être liées à de mauvaises performances de Théorie de l’Esprit et causer, à terme, 

des troubles de l’adaptation sociale. Une autre recherche a cependant montré une relation 

dissociée entre l’alexithymie et les capacités de Théorie de l’Esprit, mais en ne tenant compte 

que d’une tâche de fausses croyances de la Théorie de l’Esprit Cognitive (Wastel & Taylor, 

2002). Les liens sont donc encore à approfondir pour constituer une véritable base de référence. 
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 Régulation émotionnelle en lien avec la cognition 

 

D’un point de vue développemental et neuroscientifique, l’émotion et la cognition sont liées 

dans le traitement des informations internes et externes ainsi que dans la réponse apportée par 

l’exécution de l’action (Bell & Wolfe, 2004). La régulation émotionnelle est ainsi un concept 

permettant de décrire la modulation du vécu émotionnel par le contrôle de ses comportements 

expressifs (Saarni, 1984). La régulation émotionnelle est également un facteur communément 

présenté comme prépondérant au sein de la sphère anxiodépressive (Campbell Sills et al., 2006 ; 

Joorman & Gotlib, 2010). La vulnérabilité ou non d’un individu face à la dépression et ses 

manifestations, réside, selon la littérature, en la capacité à solliciter, c'est-à-dire à retrouver et 

mobiliser ses ressources intellectuelles et affectives afin de surpasser des émotions négatives 

(Teasdale, 1988). Ainsi, la régulation émotionnelle permet cette mécanique de l’esprit visant à 

mobiliser ses ressources afin de réévaluer affectivement une situation ou inhiber une réponse 

émotionnelle dans un contexte social précis (Ochsner et al., 2004). Ainsi, ces stratégies de 

régulation impliquent une bonne efficience des fonctions exécutives (Zelazo & Cunningham, 

2007). En effet, des troubles dans les capacités de ces fonctions, notamment concernant 

l’inhibition qui est fréquemment citée, entraînent une qualité de stratégie amoindrie ou peu 

adaptée au contexte dans la régulation émotionnelle (Gross & Levenson, 1997 ; Gross, 1998 ; 

Joorman & Gotlib, 2010). Des études évoquent même la possibilité de troubles sociaux 

importants dans le cas d’une altération des fonctions exécutives, par l’intermédiaire d’une 

désorganisation de la régulation émotionnelle conduisant à un vécu interne malaisé et des 

comportements peu adaptés (Hofmann et al., 2012). Il est également à noter que la régulation 

émotionnelle permet en outre un conditionnement propice à l’apprentissage, à la concentration 

et l’action, et qu’un impact peut ainsi, et de façon réciproque, constituer une influence négative 

sur les fonctions exécutives (Zelazo & Cunningham, 2007). Les profils développementaux de 

la régulation émotionnelle et le fonctionnement exécutif permettent enfin de justifier l’étude 

conjointe de ces liens (Zelazo & Cunningham, 2007). 
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1.2. Etude des corrélations  

 

Nous avons donc confronté les résultats des épreuves cognitives de ce protocole aux réponses 

des questionnaires évaluant les aspects psychopathologiques, au sein du groupe OG. Les indices 

de sévérité de dépression (MDI-C), d’anxiété manifeste et d’inquiétude (R-CMAS), d’estime 

de soi (Rosenberg), d’alexithymie et de régulation émotionnelle ont été choisis afin d’évaluer 

les ressorts existants avec le fonctionnement cognitif de ces enfants et adolescents souffrant 

d’obésité. Les résultats sont présentés en Tableau 20.  

Dans l’ensemble, les corrélations sont faibles, notamment entre l’efficience intellectuelle et 

l’état psychopathologique témoigné par les enfants, ce qui est tout à fait attendu. On remarque, 

en revanche, un lien plus marqué entre le questionnaire évaluant la régulation émotionnelle, 

que ce soit dans les processus de réévaluation cognitive ou d’inexpressivité volontaire et le 

fonctionnement exécutif, notamment sur le versant du rendement en tâche d’inhibition 

(respectivement, r=0,45 et r=0,50) ainsi qu’avec l’indice d’impulsivité (respectivement r=-0,65 

et r=-0,41). De plus, le processus d’inexpressivité corrèle également de manière significative 

avec la Théorie de l’Esprit Affective (r=0,38) et aux performances d’une épreuve de flexibilité 

(NCST) (r=0,39). Les capacités d’inhibition et de flexibilité semblent donc participer à 

l’efficience de la régulation émotionnelle, tandis que la mise à jour verbale de l’index mémoire 

de travail du protocole FEE soutient le processus de réévaluation cognitive (r=0,41). Nos 

résultats montrent ainsi une influence transversale du fonctionnement exécutif dans les 

mécanismes de régulation émotionnelle, appuyant les théories d’entrelacs développementaux 

(Zelazo & Cunningham, 2007). On remarque, en outre, que l’indice d’inexpressivité corrèle 

significativement et positivement avec l’IMC (r=0,32), ce qui montre une aptitude plus 

développée de ce versant de la régulation émotionnelle chez les enfants atteints d’obésité, qui 

n’existe pas dans le groupe CG (r=-0.20). Ce fonctionnement davantage retrouvé chez les 

jeunes souffrant d’obésité pose ainsi l’hypothèse d’une pratique plus fréquente de cette stratégie 

dans leurs interactions sociales que les jeunes sans surcharge pondérale. 

On retrouve également des corrélations, plus ténues mais toujours significatives, entre les 

versants description et pensée extérieure de l’alexithymie et l’inhibition. En effet, la vitesse 

d’exécution à une épreuve d’inhibition a un lien positif avec les difficultés à décrire ses propres 

émotions (r=0,38), tandis que l’indice d’impulsivité corrèle négativement avec la tendance à 

tourner ses pensées vers l’extérieur de l’alexithymie (r=-0,44). Ces mêmes réflexions portées 

préférentiellement sur des éléments extérieurs sont, en outre, en corrélation avec le temps mis 
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pour l’épreuve du TMT (r=0,38) incluse dans l’index flexibilité du protocole FEE, et corrèlent 

également avec le nombre de persévérations au NCST (r=0,39). Cela nous permet d’entrevoir 

les ressorts d’inhibition et de flexibilité liés au mécanisme préférentiel de pensées extérieures 

dans les réponses au questionnaire évaluant l’alexithymie, trouvant un lien avec les descriptions 

cliniques alexithymiques d’appauvrissement de la vie intérieure et de phénomènes de 

ruminations cognitives. Enfin, uniquement chez les filles du groupe OG, les difficultés de 

description de l’alexithymie sont négativement et significativement corrélées avec les épreuves 

de compréhension verbale du WISC-IV (r=-0,37). Les difficultés de descriptions émotionnelles 

passent aussi par des troubles dans l’expression verbale, globalement atteinte chez les filles de 

ce groupe.  



Tableau 20 – Corrélations des résultats du groupe OG entre les résultats des questionnaires psychopathologiques et des batteries d’évaluations cognitives 
 

 
 
 
 
 

Notes : En rouge, p<0,05, en rouge et gras, p<0,01 ; OG, Groupe souffrant d’obésité ; QIT, Quotient intellectuel total ; ICV, Indice de Compréhension Verbale ; IRP, Indice de Raisonnement Perceptif ; IMT, Indice de 
Mémoire de Travail ; IVT, Indice de Vitesse de Traitement ; FEE, Planification, Inhibition, Flexibilité et Mémoire de Travail ; BarreJ, Barre Joe vitesse, impulsivité et rendement ; TMT, temps ; NCST, Catégories et 

persévération ; MaJ VSP, Mise à Jour visuospatiale ; MaJ Verb, Mise à jour verbale ; ToM EFE, Expressions Faciales Émotionnelles ; Alexithymie, Identification et Description ; Régulation émotionnelle 
Réévaluation et Inexpression ; Préoccupation alimentaire, Autoprivation alimentaire, Préoccupation du poids et Préoccupation silhouette du ChEDE-Q 

Tests 
Cognitifs 

Indices/Tests MDI-C CMAS 
Anxiété 

CMAS 
Inquiétude 

Estime 
de soi 

Alexith 
Identif 

Alexith 
Descrip 

Alexith 
Pensées 

Régul 
émo 

Rééval  

Régul émo 
Inexpress  

Préocc 
Alim  

Autopriv  Préocc 
Poids 

Préocc 
Silhouette  

 
 
WISC-IV 

QIT 
ICV 
IRP 
IMT 
IVT 

-0,11 
-0,17 
-0,13 
0,05 

-0,01 

-0,32 
-0,21 
-0,39 
-0,08 
0,05 

-0,22 
-0,26 
-0,24 
-0,08 
0,13 

 

0,07 
0,03 
0,06 
0,11 

-0,06 

-0,17 
-0,13 
-0,07 
-0,12 
0,11 

-0,21 
-0,23 
-0,12 
-0,11 
-0,04 

0,07 
0,02 
0,15 

-0,01 
-0,11 

0,33 
0,24 
0,16 
0,30 
0,10 

0,42 
0,37 
0,30 
0,22 
0,24 

-0,21 
-0,13 
0,40 
0,15 
0,13 

-0,10 
-0,14 
-0,22 
0,12 
0,22 

0,10 
-0,01 
0,00 
0,30 
0,15 

-0,09 
-0,17 
-0,20 
0,16 
0,29 

FEE 
Planif 

Labyrinthe  
Rey 
Script 

-0,02 
-0,05 
0,07 

0,09 
0,06 

-0,03 

0,12 
0,14 
0,18 

 

0,20 
0,13 
0,33 

-0,25 
-0,14 
-0,25 

-0,05 
0,01 

-0,31 

0,04 
-0,12 
0,06 

-0,13 
0,34 

-0,03 

-0,34 
0,37 

-0,19 

-0,02 
-0,05 
0,05 

0,05 
-0,06 
-0,07 

0,02 
-0,11 
-0,12 

0,06 
0,05 
0,00 

 
 
 
FEE 
Inhib 

Stroop 
Tapping (err) 
Tapping (tps) 
BarreJ (vit) 
BarreJ (impuls) 
BarreJ (Rendm) 

-0,21 
0,20 
0,12 
0,27 
0,21 
0,19 

 

0,25 
0,14 
0,04 
0,19 
0,18 
0,16 

 

0,04 
-0,06 
-0,03 
0,37 
0,23 
0,22 

-0,07 
-0,20 
-0,15 
-0,28 
-0,08 
-0,29 

-0,03 
0,17 
0,14 
0,29 

-0,12 
-0,02 

 

-0,05 
0,12 
0,05 
0,38 

-0,08 
-0,21 

 

-0,06 
-0,04 
0,17 

-0,18 
-0,44 
-0,08 

-0,29 
0,11 

-0,13 
0,12 

-0,65 
0,45 

-0,22 
-0,08 
-0,23 
0,30 

-0,41 
0,50 

0,18 
0,06 

-0,20 
0,14 
0,01 
0,19 

 

0,06 
0,06 

-0,10 
0,08 

-0,30 
0,26 

-0,07 
0,05 

-0,24 
0,19 

-0,17 
0,30 

-0,05 
0,03 

-0,15 
0,37 
0,03 
0,38 

 
FEE 
Flexi 

Brixton 
TMT (tps) 
NCST (cat) 
NCST (persev) 

-0,03 
0,29 
0,02 
0,08 

-0,22 
0,09 

-0,25 
0,27 

 

0,05 
-0,25 
0,18 

-0,09 

0,30 
-0,16 
-0,03 
0,01 

 

0,04 
0,12 

-0,14 
0,10 

-0,01 
0,22 

-0,10 
-0,01 

 

0,07 
0,38 

-0,18 
0,19 

0,03 
-0,00 
0,22 

-0,19 

0,19 
-0,02 
0,39 

-0,25 

-0,13 
0,18 

-0,25 
0,03 

-0,02 
0,06 

-0,22 
0,04 

 

0,12 
0,05 

-0,11 
-0,10 

 

0,11 
0,02 

-0,09 
-0,06 

 

FEE 
MdT 

Double Tâche 
MaJ VSP 
MaJ Verb 

-0,14 
0,21 

-0,06 

-0,24 
0,04 

-0,01 
 

-0,05 
-0,17 
0,11 

0,18 
-0,17 
-0,15 

0,12 
0,14 
0,16 

0,28 
0,25 
0,14 

 

-0,02 
-0,17 
0,14 

0,02 
0,03 
0,41 

-0,17 
-0,08 
0,28 

-0,04 
0,05 

-0,24 
 

-0,03 
-0,23 
-0,34 

0,00 
0,17 
0,13 

 

-0,14 
0,08 

-0,06 

ToM Cognitive 
Affective 
EFE (valence 
négative) 
 

0,23 
-0,09 
-0,39 

-0,01 
-0,30 
-0,39 

0,05 
-0,03 
-0,67 

0,17 
0,14 
0,14 

-0,15 
-0,13 
-0,13 

0,00 
-0,02 
-0,14 

-0,02 
0,11 
0,30 

0,26 
0,33 
0,30 

0,08 
0,38 
0,18 

0,02 
-0,28 
-0,38 

0,07 
-0,15 
0,02 

0,24 
0,03 
0,04 

0,16 
-0,01 
0,03 

IMC  0,03 0,02 -0,02 0,02 0,14 0,19 -0,12 -0,15 0,32 0,52 0,63 0,65 0,62 



 

2) Modélisation des liens entre les épreuves cognitives, les réponses aux questionnaires 

psychopathologiques et le comportement alimentaire 

 

 

 
Sur la base des multiples corrélations effectuées entre les épreuves cognitives, les réponses 

données au cours des questionnaires concernant les problématiques psychopathologiques et de 

comportements et de préoccupations alimentaires, nous avons isolé un ensemble de 

régression évaluant le rôle de médiation de l’inhibition sur la relation entre la régulation 

émotionnelle et l’alexithymie.  

 

 

Ainsi, pour cet ensemble de régressions, et lorsque l’on mesure l’inhibition par régression de 

l’alexithymie, celle-ci est significativement associée à l’indice d’impulsivité sur le versant 

orientation des pensées vers l’extérieur (β=-0,38, p=0,04). Dans un second temps quand la 

régulation émotionnelle est évaluée par régression de l’alexithymie, l’indice identification de 

l’alexithymie est associée significativement à la régulation émotionnelle en versant inexpressif 

(β=0,58, p<0,001), l’indice descriptif de l’alexithymie est significativement lié au versant de 

réévaluation cognitive (β=0,40, p=0,02) et l’indice de pensées est associé de manière 

significative au versant de réévaluation (β=0,39, p=0,03). Dans la troisième équation enfin, 

l’indice d’impulsivité est significativement associé par régression avec la régulation 

émotionnelle, tant en versant inexpressif (β=-0,39, p=0,03) qu’en réévaluation cognitive (β=-

0,56, p<0,001). Lorsque l’on mesure l’indice d’impulsivité et les pensées tournées vers 

l’extérieur de l’alexithymie par régression du versant de réévaluation cognitive de la régulation 

émotionnelle, la régression sur l’alexithymie a été réduite alors que l’impulsivité s’inscrit 

comme une variable modératrice au sein de la régression (β -0,48, p<0,01). Ainsi, les critères 

de médiation, établis par Baron et Kenny, sont respectés seulement pour l’indice d’impulsivité 

avec les pensées tournées vers l’extérieur et le versant de réévaluation cognitive de la régulation 

émotionnelle. Ce modèle est présenté en Figure 45. 
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Figure 45 – Modélisation de la régression multiple entre la régulation émotionnelle et l’alexithymie, modérée par l’inhibition pour le 

groupe OG 
 
 
 
Ainsi, sur la base de l’ensemble de ces résultats, nous proposons une modélisation des 

régressions observées sur l’ensemble du protocole au sein du groupe d’enfants et d’adolescents 

atteints d’obésité (Figure 46) et une seconde modélisation avec coloration lorsque l’incidence 

du genre est significativement plus importante sur les relations linéaires (Figure 47). 
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Notes : OG, groupe atteint d’obésité ; * p<0,05 ; **p<0,01 ; ***p<0,001 ; Flèches en pointillés, Médiation ; Flèches pleines, Interaction 
par régression  

 
 

Figure 46 – Modélisation intégrative des régressions multiples entre les sphères cognitives, psychopathologiques et comportementales 
pour le groupe OG  
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Notes : OG, groupe atteint d’obésité ; * p<0,05 ; **p<0,01 ; ***p<0,001 ; Flèches en pointillés, Médiation ; Flèches pleines, Interaction par 
régression ; Flèches noires, liens communs au groupe souffrant d’obésité ; Flèches roses, liens significativement supérieurs pour les filles ; 
Flèches bleues, liens significativement supérieurs pour les garçons 
 

Figure 47 – Modélisation intégrative des régressions multiples entre les sphères cognitives, psychopathologiques et comportementales 
avec incidence significative du genre pour le groupe OG  
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DISCUSSION GÉNÉRALE 
 

Au cours de ce travail de thèse, une investigation non-exhaustive mais complémentaire et 

transversale des aspects cognitifs, socio-cognitifs, psychopathologiques, psychosociaux et 

comportementaux a été proposée auprès d’enfants et d’adolescents atteints d’obésité (>99ème 

percentile). Le but premier de la recherche avait une visée exploratoire des capacités 

neuropsychologiques et de l’état socio-émotionnel et anxiodépressif de ces enfants, recrutés au 

sein d’un groupe thérapeutique de réduction de l’obésité. Des interactions entre ces domaines 

ont ensuite été analysées afin de permettre de constituer une ébauche dans la compréhension 

des liens complexes qui entourent la problématique de l’obésité.  

 

A. L’obésité à l’adolescence, terrain propice aux perturbations sociales et 
psychopathologiques 

 

L’étude globale des résultats concernant les aspects psychopathologiques de l’enfant atteint 

d’obésité a permis de souligner une absence de différence dans le degré de la sévérité 

dépressive, en rapport avec les résultats de jeunes à l’IMC moyen, dont le groupe est apparié 

en termes d’âge, de genre et de niveau socio-culturel. Le score global est toutefois plus élevé 

pour les premiers, et l’écart plus important chez les filles. De plus, nous constatons des niveaux 

significativement plus élevés dans un certain nombre de symptômes psychopathologiques, 

notamment dans le manque d’estime de soi, l’humeur triste ou dans les actes de provocation 

pour le groupe atteint d’obésité. Deux tiers des jeunes du groupe atteint d’obésité sont concernés 

par au moins deux symptômes significatifs, indépendamment de l’âge ou de l’IMC, mais avec 

un impact plus fort chez les filles. Ces symptômes sont ainsi moins en lien avec le niveau de 

l’IMC des enfants, et ainsi la sévérité de leur obésité, qu’avec le degré de leur préoccupation 

concernant l’aspect extérieur de leur corps. Des enfants avec un IMC dépassant 40 peuvent en 

effet témoigner d’une plus grande harmonie interne vis-à-vis de leur silhouette qu’un autre 

jeune à l’IMC compris entre le 3ème et le 97ème percentile. Ces résultats ne peuvent surprendre 

à l’adolescence, période de la vie où les perceptions du corps et l’insatisfaction liée sont 

fréquentes, notamment chez les jeunes filles (Mäkinen et al., 2012). L’anxiété et l’inquiétude 

sont également des variables globalement élevées dans la population adolescente générale, 

notamment après 14 ans, mais demeurent significativement plus marquées dans leurs caractères 

manifestes, c'est-à-dire chroniques, au sein d’une jeune population atteinte d’obésité.  
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Les symptômes psychopathologiques chez l’enfant atteint d’obésité sont également étroitement 

corrélés au degré de préoccupation concernant la nourriture (Ouwens et al., 2009). Ces résultats 

liant la symptomatologie anxiodépressive avec l’image du corps et la préoccupation alimentaire 

sont les plus corrélés et les plus résistants de cette recherche. D’un point de vue général, les 

enfants atteints d’obésité demeurent significativement plus préoccupés par leur poids et leur 

silhouette que des enfants sans cette problématique, et ce, quels que soient l’âge et le genre. 

Ces préoccupations accrues et encombrantes de l’image de soi sont un facteur hautement 

péjoratif dans les comportements alimentaires de ces jeunes, à travers des mouvements 

d’autoprivations ou d’envahissement de pensées liées à la nourriture, qui se compensent ou 

diminuent par une prise significative de nourriture (Rosen, 2013). Les corrélations obtenues 

entre ces deux sphères au cours de cette présente recherche appuient l’hypothèse d’un lien 

étroit. Une corrélation existe également entre ces préoccupations de l’image du corps et les 

préoccupations sociales, signe d’une crainte d’isolement ou de difficultés d’intégration mais 

aussi de positionnement pour l’avenir, à travers une problématique véritablement physique et 

externalisée. Les corrélations élevées mais non significatives entre ces craintes et les 

préoccupations liées au poids insistent sur le caractère visible de la problématique de l’image 

du corps.  

L’étude de profil permet de lier une fois sur deux la présence accrue d’une symptomatologie 

anxiodépressive et de faible estime de soi avec des niveaux élevés de troubles alexithymiques 

dans les capacités d’identification et de description des émotions ressenties. De façon quasi 

systématique, ces difficultés alexithymiques marquent la présence de troubles du comportement 

alimentaire.  

Au niveau de la régulation émotionnelle des enfants et adolescents atteints d’obésité, et ce, bien 

que les différences ne soient pas significatives, l’analyse descriptive montre que les jeunes 

atteints d’obésité utilisent plus fréquemment la suppression expressive. Ceux-ci répondent ainsi 

plus favorablement à des affirmations de type « Je garde mes sentiments pour moi ». De plus, 

il est intéressant de constater que les aspects de réévaluation cognitive, qui pour rappel 

permettent le désinvestissement émotionnel dans le but d’en atténuer son impact (Gross & John, 

2003) présentent des différences significatives notamment pour les garçons adolescents, et 

corrèlent positivement et significativement avec les troubles de descriptions alexithymiques. 

En effet, dans la lignée des travaux qui liaient régulation émotionnelle et sphère 

anxiodépressive (Gilboa-Schechtmann et al., 2006) et ceux dont la conclusion soulignait des 

fonctionnements indépendants (Bydlowki et al., 2005), notre modèle, à travers cette présente 

recherche, nous permet de confirmer un lien indirect entre ces deux mécanismes, avec pour 
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intermédiaire les niveaux de troubles alexithymiques. Ainsi, les enfants et adolescents atteints 

d’obésité possèdent des capacités de régulation émotionnelles plus vives au cours de 

l’adolescence, mais également fragilisées par des difficultés alexithymiques accrues, ce qui ne 

sera pas sans conséquence sur les aspects comportementaux et sociaux. En effet, les enfants et 

adolescents atteints d’obésité sont décrits par leurs parents, à travers deux questionnaires, 

comme ayant davantage de troubles sociaux se caractérisant principalement par des problèmes 

d’inattention, d’impulsivité, d’agitation et de comportements agressifs. Ces troubles sociaux 

évoqués ne sont jamais mis en lien, au cours de cette recherche, avec les anomalies du 

comportement alimentaire et l’envahissement des préoccupations d’ordre alimentaire chez ces 

enfants. Ils le sont en revanche dans l’intégralité des comportements d’intérêt avec le niveau de 

l’IMC. Ils semblent ainsi relever ici d’une symptomatologie davantage liée au vécu psychique 

et aux difficultés psychopathologiques rencontrées et s’exprimant en parallèle des 

comportements alimentaires. Ces difficultés et préoccupations sociales soutiennent cependant 

une dynamique négative pouvant indirectement activer le levier des mécanismes de troubles 

alimentaires. Ainsi, ces conclusions liant étroitement les troubles des capacités émotionnelles 

et de leurs gestions avec l’image du corps et du poids permettent de valider la seconde 

hypothèse générale de cette recherche. Il convient cependant d’y ajouter l’impact significatif 

sur le comportement alimentaire même.  

 

B. Difficultés cognitives dans l’obésité infantile 
 

Les données des différentes évaluations cognitives de l’enfant et l’adolescent atteints d’obésité 

ont montré une atteinte assez majeure dans le fonctionnement intellectuel ainsi que dans le 

fonctionnement exécutif, de façon plus diffuse. L’efficience intellectuelle représente davantage 

une cartographie de l’organisation et du recrutement des ressources cognitives de l’enfant dans 

son apprentissage et son adaptation. C’est pourquoi l’association des résultats à ces deux 

évaluations est nécessaire sur le plan clinique, au regard de l’influence des performances à 

l’évaluation intellectuelle de l’enfant sur l’expression comportementale et le vécu psychique de 

mêmes troubles exécutifs. 

Il est tout d’abord à noter que l’IMC corrèle fortement avec les trois aspects de la cognition 

évalués au cours de cette étude. Ainsi, près de 85% du groupe atteint d’obésité recruté pour 

cette recherche sur la base de leur IMC, présentent un quotient intellectuel total inférieur à 89, 

et un jeune sur deux présente un niveau inférieur à 79. L’atteinte semble concerner plus 

sévèrement les jeunes filles, sans relation avec l’âge. Les atteintes sont homogènes avec un 
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Indice de Compréhension Verbale très faible, notamment par son subtest « Compréhension » 

qui recrute des habiletés de vocabulaire mais aussi exécutives. En effet, l’inhibition permet une 

sélection d’éléments pertinents comptant pour la réponse, la planification assure la sélection et 

l’organisation des idées, et la flexibilité permet de croiser des concepts permettant 

d’appréhender les problématiques posées, d’un point de vue transversal. Le raisonnement 

perceptif et la mémoire de travail sont également situés dans des moyennes très basses. Seules 

les capacités de vitesse de traitement tendent au niveau moyen de la classification. Ces résultats 

sont donc à analyser à travers un champ plus vaste de la cognition ainsi même que de l’état 

psychopathologique dont l’influence sur la disponibilité attentionnelle a déjà été prouvée. 

Cependant en l’absence de ralentissement moteur observé, le lien n’est pas si évident. Sur ces 

questions, rares sont les études à avoir approfondi ces liens, d’abord parce que quelques études 

n’ont émis aucune atteinte cognitive dans le contexte de l’obésité. Ensuite parce que des 

conclusions inverses accableraient davantage une problématique déjà dramatiquement 

stigmatisée à l’échelle sociale actuelle. Une méta-analyse récente ainsi que de rares études ont 

toutefois émis des conclusions en faveur d’un lien entre un fort IMC et un niveau de QI moindre 

(Cawley & Spiess, 2008 ; Chandola et al., 2006 ; Cournot et al., 2006 ; Goldberg et al., 2013 ; 

Kanazawa, 2013 ; Yu et al., 2010). Ces études ont fait l’objet d’un article supplémentaire 

d’analyses de données de cohorte permettant d’affirmer que la faiblesse du quotient intellectuel 

avait un facteur péjoratif sur le développement de l’obésité, et non l’inverse (Kanazawa, 2014), 

conclusion appuyée par d’autres recherches (Belsky et al., 2013). Une faiblesse du quotient 

intellectuel concèderait ainsi un terrain prédisposant au développement de l’obésité. 

L’hypothèse principale antagoniste d’un impact de l’IMC sur les performances cognitives 

concerne la présence de troubles vasculaires associés à l’obésité pouvant agir sur le 

métabolisme neurologique, et à travers celui-ci, le fonctionnement cognitif. Dès l’enfance, des 

particularités neuroanatomiques seraient présentes, notamment au niveau préfrontal et 

hippocampique, en présence d’une obésité (Bruehl et al., 2011 ; Yau et al., 2010).  

Concernant le fonctionnement exécutif, les atteintes sont également plus présentes de façon 

significative en rapport aux performances du groupe contrôle. Sur la base de l’étude de profils, 

elles sont cependant plus diffuses que les difficultés intellectuelles, et concernent des déficits 

sporadiques à travers les fonctions exécutives. Ainsi, deux tiers des profils font état d’au moins 

une atteinte significative d’un processus exécutif, allant jusqu’à 3 processus déficitaires. 

L’inhibition est le processus exécutif le plus impacté chez les jeunes atteints d’obésité, le plus 

cité dans les plaintes parentales à travers les réponses aux questionnaires (BRIEF, Conners, 

CBCL), et le plus corrélé des résultats cognitifs aux difficultés psycho-affectives 
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alexithymiques et à la régulation émotionnelle. L’inhibition constitue ainsi le principal vecteur 

significatif des sphères cognitives et psychopathologiques, bien que d’autres éléments soient 

également en lien, comme évoqués à travers ce présent travail. Egalement, la flexibilité 

constitue un processus exécutif régulièrement impacté chez le jeune atteint d’obésité, et dans 

les observations parentales. L’implication des fonctions exécutives dans la réussite de certains 

tests de l’évaluation intellectuelle est discutée mais souvent constatée (Ardila et al., 2000 ; 

Barbey et al., 2012 ; Brydges et al., 2012) et peut constituer une partie de l’explication. De plus, 

la proportion de profils affichant des troubles exécutifs sans impact sur le QI est plus importante 

que la relation inverse, ce qui abonde dans le sens de cette hypothèse. D’un autre point de vue, 

les niveaux de QI contrôlés par covariance marquent un effet aux résultats d’inhibition et de 

flexibilité. Au regard des résultats du groupe contrôle, et contrairement aux résultats du groupe 

atteint d’obésité, ces deux évaluations de la cognition ne semblent pas si étroitement corrélées 

bien que des processus sous-jacents puissent se révéler communs. Les faibles résultats dans 

l’évaluation de l’efficience intellectuelle et des fonctions exécutives ne créent pas, à proprement 

parler, de dissociation dans les profils et peuvent en partie expliquer la relative absence de 

plainte de la part des parents. A cet égard, tous les parents (à l’exception d’un cas) ayant évoqué 

des plaintes significatives dans le fonctionnement exécutif de leur enfant concernent les cas où 

le quotient intellectuel est inférieur à -2DS des résultats du groupe contrôle.  

Des difficultés gnosiques d’ordre visuo-perceptif sont également apparues au cours d’une 

évaluation considérée comme contrôle avant les épreuves visuelles de la cognition, et ce en 

l’absence de troubles visuels purs. Les enfants nécessitant des corrections visuelles (lunettes, 

lentilles) en disposaient durant la passation du protocole. Les figures enchevêtrées ont été ainsi 

moins bien discriminées que dans le groupe contrôle. Ces résultats ont déjà été évoqués dans la 

littérature (Tsai et al., 2016) et ont permis de relativiser certaines conclusions concernant un 

défaut de cohérence centrale dans l’obésité. Ce trouble, issu des travaux sur l’autisme (Happé, 

1996) et évoqué dans l’anorexie (Lopez et al., 2008), concède une réussite significative à ce 

style d’exercice (Carina-Gillberg et al., 2007 ; Rommel et al., 2015 ; Sherman et al., 2006 ; 

Tokley & Kemps, 2007). La difficulté visuo-spatiale peut ainsi expliquer les résultats 

défavorables aux cubes de la WISC, mais également, par son contrôle en covariance, en 

programme de la figure de Rey et des erreurs non-corrigées du Stroop. Cependant, un trouble 

visuo-perceptif pur ne peut être confirmé sur la base de cette évaluation. Les résultats des 

niveaux d’inhibition, notamment d’impulsivité (temps d’analyse incomplet), de flexibilité 

(orientation visuelle), de mémoire de travail (répétitions importantes d’items déjà trouvés), et 
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d’inattention (négligence) peuvent participer à l’explication des difficultés aux figures 

enchevêtrées, dont les ressorts de réussite sont, en grande partie, exécutifs (South et al., 2007).  

Concernant les performances de Théorie de l’Esprit, les résultats sont également amoindris dans 

le cadre de l’obésité. Si les niveaux de Théorie de l’Esprit Avancée et l’indice général de 

Théorie de l’Esprit Cognitive semblent ne pas dénoter avec les résultats du groupe contrôle, les 

performances en détection ainsi qu’en explication de situations ambivalentes d’histoires à 

valence humoristique sont significativement échouées. L’impact est observé quasiment 

uniquement chez les filles. Les corrélations directes avec le QI et l’ICV peuvent apporter un 

élément de compréhension des difficultés, notamment dans la reconnaissance des histoires au 

ressort de connaissances scolaires. Les ressorts situationnels demandent en revanche davantage 

d’intrication dans les recrutements intellectuels, comme la compréhension verbale de la 

situation, l’appréhension des intentions de chacun concernant l’incongruité dans les intentions 

des personnages créant la situation humoristique, mais aussi l’habileté sociale permettant de 

cerner le ressort amusant ou facétieux de la situation. Les difficultés dans les épreuves de 

l’efficience intellectuelle très marquées chez les filles du groupe atteint d’obésité peuvent 

souligner l’interdépendance des ressorts cognitifs de la Théorie de l’Esprit avec ceux sous-

tendant les épreuves du WISC.  

Concernant la Théorie de l’Esprit Affective, les atteintes sont plus diffuses et plus nombreuses. 

Les liens avec les fonctions exécutives, notamment l’inhibition, et le QI sont également plus 

forts. L’attribution d’émotions semble ainsi compliquée pour les jeunes atteints d’obésité, que 

ce soit avec le contexte social ou sur la base d’une analyse des expressions faciales 

émotionnelles. De plus, si les intentions sont correctement analysées en Théorie de l’Esprit 

Avancée, celles-ci deviennent trompeuses pour le groupe dès lors que les émotions sont 

contradictoires. Ainsi, l’épreuve au cours de laquelle des personnages masquent la réalité de 

leur sentiment, souvent négatif, pour répondre aux normes socialement admises (sourire, ou 

neutralité), est significativement plus échouée concernant les jeunes atteints d’obésité. Au 

regard de l’usage plus fréquent de suppression d’expressions émotionnelles révélé par le 

questionnaire de régulation émotionnelle, nous aurions pu nous attendre à ce que ces enfants 

soient davantage sensibles à cette ambiguïté émotionnelle, lorsqu’elle est manifestée par 

d’autres. Ces résultats peuvent révéler une légère immaturité dans l’appréhension au monde, 

avec peut-être des stigmates encore présents d’égocentrisme infantile dans leur point de vue et 

leur décentration. Dans la reconnaissance des expressions faciales émotionnelles, avec ou sans 

contexte, les émotions à valence négatives sont moins bien reconnues par le groupe atteint 

d’obésité, notamment concernant les émotions de peur et de colère. Les résultats aux figures 
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enchevêtrées ne permettent pas, en revanche, d’expliquer cette différence significative. Mais 

les ressorts des échecs des analyses faciales émotionnelles et des figures enchevêtrées peuvent 

avoir des similitudes, à travers des difficultés exécutives, notamment d’inhibition (Bull et al., 

2008) S’ajoute, à ces facteurs éventuels, une symptomatologie anxiodépressive pouvant avoir 

un impact réel, notamment sur le traitement négatif des émotions qui implique un encodage 

plus élaboré (Jermann et al., 2008 ; Lee et al., 2005). Des études conduites auprès de patients 

souffrant de troubles du comportement alimentaire, observent également ces résultats, que ce 

soit dans l’anorexie (Dapelo et al., 2015 ; Davies et al., 2013 ; Lulé et al., 2014 ; Rhind et al., 

2014) ou dans la boulimie (Kessler et al., 2008). Ces difficultés constituent un facteur très 

péjoratif au regard des implications et adaptations sociales engendrées, pouvant encourager 

l’isolement ou le repli et ainsi aggraver le vécu anxieux et les épisodes dépressifs. Au sein de 

notre étude, les corrélations soulignent à cet effet des liens significatifs entre la détection 

d’émotions faciales et la sévérité anxiodépressive, ainsi que le niveau d’inquiétude, et 

l’alexithymie dans la difficulté à s’appuyer sur des pensées et expériences personnelles. 

Les difficultés cognitives sont donc présentes, et assez marquées dans notre groupe d’enfants 

et d’adolescents atteints d’obésité. Les résultats ne parviennent pas à être expliqués de façon 

constante par les états psychopathologiques ou sociaux de ces jeunes, mais ils peuvent en 

revanche apporter un éclairage non-négligeable sur la persistance de ces mêmes états et, par 

extension, sur les difficultés de réussite dans les prises en charge et le maintien de l’obésité.  

 
 

C. L’alexithymie, interface entre la cognition et le comportement alimentaire 
dans l’obésité  

 

D’un point de vue général, les enfants et adolescents atteints d’obésité présentent un trouble 

majeur du comportement alimentaire, tant sur les préoccupations liées au corps que celles liées 

à la nourriture, étant un facteur péjoratif de l’hyperphagie (Decaluwé & Braet, 2004). La moitié 

des jeunes du groupe atteint d’obésité présente des niveaux significativement élevés dans les 

deux versants, sans lien avec le genre, le niveau d’IMC ou l’âge. Comme nous l’avons vu, cette 

recherche a permis de souligner le lien étroit entre ces préoccupations d’ordre alimentaire et les 

manifestations de l’anxiété (inquiétude, somatisation), la sévérité des symptômes 

anxiodépressifs, ainsi que les difficultés éprouvées dans l’alexithymie, à travers l’identification 

et la description d’émotions et ressentis internes, conformément à certaines études qui ont 

investigué de façon isolée ces liens (Hughes et al., 2013 ; Nowakowski et al., 2013 ; 

Swinbourne et al., 2012). Nous avons à cet égard pu souligner l’influence entre les niveaux de 
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symptomatologie anxiodépressive et les fragilités de régulation émotionnelle en présence de 

troubles alexithymiques accrus. Les anomalies du comportement et des préoccupations 

alimentaires sont ainsi induites par le contexte environnemental et la vulnérabilité interne face 

aux émotions, ce qui complexifie de fait la prise en charge de l’obésité, où les problématiques 

paraissent avoir amplement dépassé le simple équilibre prise/dépense énergétiques. Notre 

modèle parvient donc à rejoindre, par la variable alexithymique, deux modèles existants, l’un 

établissant des liens entre estime de soi et préoccupations de la silhouette (Bardone et al., 2008), 

et l’autre, nouant insatisfaction corporelle et trouble des conduites alimentaires par 

l’intermédiaire de mouvements de privation et de mésestime de soi, dans le contexte de la 

boulimie (Stice & Shaw, 2002). En effet, les difficultés dans l’identification de ses propres 

émotions et ressentis personnels corrèlent négativement avec l’estime de soi de ces jeunes, ce 

qui fait de l’alexithymie, un responsable prépondérant du bien-être et de l’équilibre personnels. 

Il est, en outre, intéressant de constater que ces mêmes troubles d’identification alexithymiques 

influencent un recours plus accru à la suppression d’expressions émotionnelles, au niveau de la 

régulation émotionnelle. Cette modulation de l’alexithymie sur la régulation émotionnelle peut 

en partie expliquer comment l’organisation interne des patients atteints d’obésité n’est pas à 

proprement parler asynchrone ou antithétique mais constitue, dans sa dysfonction, un 

mécanisme propre et cohérent. Cela implique un risque de pérennité plus aigu, pour lequel un 

désengagement cognitivo-comportemental sera nécessaire, ce que proposent certaines 

approches de façon expérimentale, avec cependant des résultats encore vacillants (Fairburn et 

al., 2013).  

En outre, les difficultés alexithymiques semblent se compenser par une plus grande disposition 

aux pensées tournées vers l’extérieur, permettant ainsi de contourner les ressentis internes, et 

en lien avec la réévaluation cognitive en régulation émotionnelle. Cette disposition peut ainsi 

être appréhendée hypothétiquement comme une élaboration de mécanisme de défense, à travers 

un caractère extraverti de l’alexithymie, comme décrit dans la littérature (Chen et al., 2011). 

Dans cette étude, ce phénomène compensatoire est toutefois modéré par le ressort impulsif du 

fonctionnement cognitif. Les capacités d’inhibition, globalement faibles dans les performances 

des jeunes du groupe atteint d’obésité et significativement ciblées comme difficiles par les 

parents de ces enfants, sont donc engagées dans le modèle de vulnérabilité psychique de l’enfant 

atteint d’obésité. Bien que les fonctions exécutives soient considérées comme indépendantes, 

les ressorts sous-jacents peuvent aussi être liés, faisant de celles-ci des processus 

interdépendants (Miyake et al., 2000), décrits comme pluriels et uniformes (Lehto et al., 2003). 

Ainsi, les difficultés d’impulsivité et d’inhibition sont majorées par la présence de troubles 
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associés à d’autres fonctions exécutives, notamment ici par la flexibilité qui rigidifie la 

cognition fluide, ou la sphère attentionnelle.   

On constate ainsi des spécificités dans le fonctionnement cognitif qui engagent des 

vulnérabilités dans la perception et les réponses produites par l’enfant et l’adolescent atteints 

d’obésité face à l’environnement. Ainsi, l’alexithymie, comme le montre le modèle intégratif 

du Chapitre IV, constitue une interface entre les difficultés cognitives, les troubles 

anxiodépressifs et le comportement alimentaire. Cette interface permet ainsi de modérer la 

première hypothèse générale de cette étude, en spécifiant les effets médiateurs qui existent entre 

des difficultés cognitives, notamment exécutives et les troubles du comportement alimentaire. 

Ces liens permettent d’appuyer le caractère indispensable du suivi psychologique et 

psychiatrique dans le contexte de cette problématique. Ceux-ci mettent également en jeu des 

aspects cognitifs qui peuvent, par la remédiation telle que proposée dans d’autres pathologies à 

l’organisation interne défaillante et à la vulnérabilité des sphères cognitives et affectives, 

permettre de compléter le travail clinique. Ce double apport pourrait se révéler bénéfique pour 

la disponibilité cognitive et psychique dans la prise en charge diététique et sportive. D’autant 

que l’impact alexithymique sur les prises de décisions et les aspects chauds de la cognition en 

fait un enjeu plus que jamais majeur (Aïte et al., 2014 ; Cecchetto et al., 2015).      

Les troubles alexithymiques peuvent, d’un point de vue hypothétique, être appréhendés à 

travers le niveau de compréhension verbale mais aussi certains ressorts exécutifs, tels que 

l’inhibition et l’attention dont, en outre, les résultats aux tâches respectives corrèlent. Toutes 

ces difficultés semblent se manifester par une négligence dans la considération des détails, des 

nuances et des variations, accentuée par une rigidité des processus cognitifs, affectifs ainsi que 

de leur correspondance, affectant à cet égard tant le traitement interne qu’externe.   

 

D. Une approche intégrative et adaptée au profil…pour une thérapie 
productive ? 

 
 
A l’échelle du groupe, et en comparaison avec des enfants appariés en termes d’âge, de sexe et 

de niveau socio-culturel, les résultats de cette recherche font état de difficultés générales dans 

toutes les sphères d’étude pour les enfants et adolescents souffrant d’obésité. L’étude des profils 

cognitifs et psychopathologiques associés ne propose qu’un seul enfant (OG22), un garçon de 

14 ans, à ne présenter aucun déficit à l’intégralité du protocole proposé. Deux enfants (OG19 

et OG29), deux garçons de 11 et 12 ans, ne présentent pour déficit que le questionnaire de 

comportement alimentaire. Néanmoins, l’observation isolée de ces performances présente des 
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profils très hétérogènes dans les atteintes des capacités cognitives et socio-cognitives ainsi que 

dans les états psychopathologiques, psychosociaux et comportementaux du groupe souffrant 

d’obésité. Des différences concernant le genre ont été observées dans la nature des atteintes. 

Les filles atteintes d’obésité présentent ainsi, au niveau cognitif, des déficits plus massifs de 

l’efficience intellectuelle et d’épreuves de la Théorie de l’Esprit Cognitive, ainsi qu’au niveau 

de la sphère psychopathologique, des scores de troubles comportementaux internalisés et 

alexithymiques en identification et description des émotions propres, plus élevés, ainsi qu’un 

score d’estime de soi plus affaibli. Au niveau cognitif, les garçons atteints d’obésité présentent 

également des performances significativement plus faibles que leurs pairs de même âge et au 

poids moyen mais avec des niveaux moins aigus. Au niveau psychopathologique, les 

symptômes existent, avec toutefois une nature d’atteintes différente et plus franche dans les 

comportements externalisés, et des troubles alexithymiques qui se compensent plus 

massivement par des pensées tournées vers l’extérieur ayant pour conséquence un 

appauvrissement de la vie intérieure et des capacités d’abstraction de ces enfants.  

Outre ces différences liées au genre, les résultats ont également permis de constater une 

tendance à l’aggravation dans le vécu et l’expression des symptômes psychopathologiques au 

cours du développement de l’adolescence dans le contexte de l’obésité. De plus, des difficultés 

dans la régulation émotionnelle apparaissent après 13 ans au sein du même groupe, péjorant 

l’équilibre affectif et social de ces jeunes, et pouvant mener à l’isolement et au développement 

d’épisodes dépressifs. L’adolescence marque, quel que soit le contexte, une période propice à 

la symptomatologie psychopathologique mais le facteur de l’obésité agit comme un marqueur 

négatif dans l’évolution de ces troubles à l’âge adulte (Beets et al., 2009 ; Lewinson et al., 

2001). Ces résultats obtenus, en augmentation au cours des âges de l’adolescence notamment 

après 15/16 ans, constituent l’une des observations majeures du contexte de l’obésité infantile 

qui doivent alerter les pédiatres dans la nécessité de détection précoce des troubles. Mais en 

pratique, les consultations sont trop tardives et souvent effectuées en aval, lorsque l’obésité est 

installée. De plus, les motivations de consultation sont souvent émises par les adolescents eux-

mêmes, la plupart du temps sur la base d’une dépréciation physique, et l’obésité est alors, à ce 

moment, davantage considérée sous le jour de la problématique esthétique plutôt que médicale. 

A cet égard, nos résultats soulignent, à partir de 14/15 ans, la forte augmentation des 

préoccupations liées à la silhouette, quel que soit le genre. Celles-ci sont toutefois plus élevées 

dès 10 ans, en comparaison avec les jeunes sans surcharge pondérale, ce qui indique une prise 

de conscience effective ou en réponse aux discriminations qui existent dès les plus jeunes âges. 

Si l’obésité reste en effet une atteinte largement discriminée à travers des préjugés et des 
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moqueries dans la société actuelle, elle gagnerait sans doute à être davantage ‘pathologisée’, ce 

qui inciterait les personnes atteintes à privilégier l’engagement dans un parcours médical plutôt 

qu’en suivis de régimes publicitaires. Cela encouragerait également les parents d’enfants 

atteints à consulter sans attendre le mal-être psychologique de celui-ci. En outre, un caractère 

pathologique assumé permettrait de lever la culpabilité du sort des individus atteints et 

effacerait les suspicions tenaces de responsabilité propre à l’état de surpoids. La situation se 

décante à mesure, et il a fallu attendre le 18 Juin 2013 pour que l’American Medical Association 

reconnaisse l’obésité comme une maladie permettant de proposer des programmes de prises en 

charge pouvant être remboursées. Mais les enjeux, notamment dans le dépistage, sont cruciaux, 

au regard des chiffres d’atteinte d’obésité chez les jeunes, et leur persistance à l’âge adulte. 

Ainsi, les résultats portés sur le genre et sur l’âge ont permis de mettre à jour des profils 

sensiblement variés, avec des vulnérabilités orientées de façon hétérogène et dont l’expression 

comportementale l’est tout autant. Dans l’optique de la prise en charge de ces enfants, il apparaît 

capital de considérer à la fois le profil psychopathologique et cognitif de l’enfant, afin de cerner 

les éventuelles carences ou déficits à renforcer, et les éventuelles capacités sur lesquelles le 

travail entrepris peut s’appuyer, dans l’ambition d’une perte significative et permanente de 

poids. En effet, deux jeunes filles issues de notre groupe, à savoir OG6 et OG14, ont toutes les 

deux 16 ans avec un IMC respectivement de 33 et 34,9 (supérieur au 99ème percentile 

caractérisant l’obésité sévère chez l’enfant et l’adolescent) et témoignent de difficultés 

psychopathologiques élevées avec des troubles du comportement alimentaire. Pourtant, l’une 

présente un profil quasi dissocié entre les aspects psychopathologiques et cognitifs, attestant en 

effet d’une réussite dans l’intégralité des épreuves intellectuelles et exécutives (OG6). Le profil 

de OG14 est plus homogène et traduit des difficultés dans les deux aspects de l’investigation. 

Difficile d’imaginer un programme médicalisé et des enjeux similaires de prise en charge de 

poids pour ces deux jeunes filles. Si les résultats de OG6 permettent d'évaluer favorablement la 

compliance au programme, ceux de OG14 indiquent que des interventions cliniques d’autres 

natures avec un accompagnement accru doivent être proposées en parallèle de celui-ci en vue 

de meilleurs pronostics. 

En outre, les analyses supplémentaires des résultats de cette étude ont permis de lier les 

difficultés de façon intra-factorielle mais également inter-factorielle, ce qui valide l’hypothèse 

d’atteintes interdépendantes et souligne la nécessité d’une approche intégrative dans la 

compréhension de l’état et du maintien de l’obésité infantile. Les liens inter-factoriels offrent 

la possibilité de mise en place adaptée dans la prise en charge de l’obésité, notamment au regard 

des influences de l’impulsivité sur la régulation émotionnelle et l’alexithymie, elles-mêmes 
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liées à l’estime de soi, et dont on connaît désormais l’intrication avec les symptômes dépressifs 

de l’enfant ainsi que ses comportements alimentaires.  

A la lumière des résultats de cette présente étude, l’approche des thérapies cognitivo-

comportementales (TCC) peut ainsi se révéler pertinente pour un travail engagé sur 

l’alexithymie et la régulation émotionnelle, permettant d’améliorer les mécanismes de pensées 

internes, et dont l’impact peut être bénéfique tant sur l’estime de soi que sur l’anxiété et les 

symptômes psychopathologiques. Mais ces mécanismes sont aussi dépendants des processus 

cognitifs, notamment exécutifs, dont on sait la faiblesse par cette étude et de nombreuses 

recherches spécifiques dans le contexte de l’obésité infantile. Une remédiation cognitive au sein 

de ces fonctionnements permettrait ainsi de renforcer le contrôle cognitif, améliorant le contrôle 

des comportements, l’anticipation, la résolution de problèmes, la focalisation de l’attention, la 

fluidité entre les recrutements cognitifs et les modes de pensées. Cela porterait de plus un 

bénéfice conséquent au travail entrepris par les TCC ainsi qu’au maintien des bienfaits de la 

prise en charge diététique et sportive. Les résultats sont en effet encourageants dans l’une ou 

l’autre des approches de prises en charge mais encore insuffisants sur le long cours ou pour 

endiguer une pathologie croissante sur la surface du globe. L’enjeu actuel est moins de proposer 

un programme de perte de poids ponctuelle qu’un maintien de celui-ci avec des pensées et 

comportements portés sur l’alimentation harmonisés. C’est ainsi qu’une revue de comparaison 

des prises en charge comportementale et cognitive multiples insiste sur une efficacité en rapport 

étroit avec un suivi régulier au long cours, ainsi qu’avec la notion de motivation et d’efforts sur 

le contrôle perdurant à vie (Kirschenbaum & Gierut, 2013). Un programme adapté permettant 

la concomitance de ces approches cognitives pourrait donc être constitué, en association avec 

un parcours diététique et sportif tel qu’actuellement proposé. Ce programme doit être proposé 

à la lumière d’une étude de profil constituant la base de la remédiation adaptée, mais comporter 

également des exercices reproductibles entre les séances, une visibilité des progrès et des 

bénéfices comportementaux ainsi qu’un suivi longitudinal. La notion de groupe thérapeutique 

doit également être encouragée par sa meilleure efficacité que le suivi individuel (Renjilian et 

al., 2001), mais ne doit pas compromettre la spécificité des prises en charge adaptée aux profils.  
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES 
 

 

Cette étude a permis de mettre en lumière les difficultés neuropsychologiques majeures et 

générales que rencontrent les enfants et adolescents souffrant d’obésité commune. Ces 

difficultés comprennent une atteinte sévère du niveau du quotient intellectuel, notamment chez 

les jeunes filles, et des déficits épars au niveau du fonctionnement exécutif, avec une spécificité 

de l’atteinte sur les capacités d’inhibition et de flexibilité, évaluées par un protocole 

expérimental et soulignées par l’observation parentale.  

L’étude a, en outre, pu observer la présence d’une symptomatologie psychopathologique accrue 

au sein de cette population, notamment plus tardivement dans l’adolescence, et prédisposant au 

développement d’épisodes dépressifs futurs, quand ils ne se sont déjà déclarés. Cette 

symptomatologie concerne majoritairement l’anxiété et l’inquiétude, l’humeur triste, et une 

mésestime de soi croissantes. De plus, la régulation émotionnelle de ces enfants est liée à la 

présence d’un état alexithymique plus prégnant qui entrave la compréhension et ainsi, 

l’élaboration des états émotionnels internes vécus. Les interactions entre cette situation 

psychopathologique aiguë et les préoccupations et comportements alimentaires apparaissent, 

dans cette étude, très fortes, avec toutefois des spécificités au regard du genre de l’enfant. 

L’impact de ces interactions sur la vulnérabilité de la sphère psychosociale de ces adolescents 

est majeur et constitue une composante supplémentaire dans le caractère multifactoriel de la 

pathologie que constitue l’obésité commune. 

Ainsi, les troubles neuropsychologiques ne sont pas en première ligne dans la problématique 

alimentaire de l’obésité mais peuvent contribuer à la péjoration des atteintes 

psychopathologiques et psychosociales. Cette étude a cependant permis d’isoler certains 

ressorts cognitifs, notamment exécutifs ayant un lien direct avec des processus psychiques tels 

que la régulation émotionnelle ou l’alexithymie, elle-même mise en défaut par une 

symptomatologie anxiodépressive forte. Ainsi, des pistes de remédiation par le renforcement 

des capacités cognitives, notamment exécutives, semblent se dégager et pourraient constituer, 

dans le cadre d’une prise en charge, un soutien aux thérapies psychologiques et cognitivo-

comportementales. De plus, cette remédiation nécessite une approche au regard des difficultés 

spécifiques du patient, soulignée dans l’étude par l’hétérogénéité des atteintes dans les profils 

du groupe de jeunes atteints d’obésité. L’association de ces interventions renforcerait ainsi les 
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performances cognitives générales et la disponibilité psychique, et dégagerait des leviers de 

ressources internes – la plupart du temps responsables dans l’échec de perte de poids – 

désormais favorables aux effets d’une prise en charge diététique et sportive.  

Notre étude soulève cependant certaines limites, principalement en termes de biais de 

population. En effet, les enfants atteints d’obésité commune ont tous été vus dans le cadre d’une 

prise en charge thérapeutique. Cela induit une certaine motivation et une prise en compte du 

caractère pathologique de la situation de surpoids, de la part de l’enfant et de ses parents, qui 

ne sont sans doute pas généralisables à l’ensemble de la population d’enfants souffrant 

d’obésité. En contrepartie, la motivation de ces enfants, dont la gêne de l’obésité a conduit à 

une prise en charge soutenue et contraignante, peut traduire un vécu difficile de leur état et une 

inquiétude plus accrue sur leur santé ou leur avenir. Ainsi, les difficultés exprimées dans les 

investigations psycho-affectives et psychosociales peuvent refléter ce biais. On peut en effet 

imaginer qu’un enfant vivant en harmonie avec son état de surcharge pondérale ne considère 

pas la prise en charge thérapeutique. Ces résultats ne peuvent donc être généralisés. De plus, et 

dans la continuité des investigations, un regard sur les fonctions exécutives « hot » mérite 

également d’être porté, notamment sur des aspects de prises de décision et de sensibilité à la 

récompense, au regard des études assimilant les troubles du comportement alimentaire à une 

composante addictive. En outre, l’observation des enseignants se serait révélée riche au regard 

des difficultés cognitives et comportementales de ces enfants au sein de cette étude. Cela aurait 

permis d’investiguer ces états dans un autre contexte social et avec une plus grande sanction 

dans les tolérances. Enfin, cette étude devrait être prolongée par un suivi longitudinal de ces 

adolescents, afin d’identifier de potentiels facteurs psychologiques ou cognitifs faisant 

résistance à la perte de poids, et ce, en vue de cibler le type de prise en charge adaptée 

(orientation clinique, TCC, suivi neuropsychologique…).  

 

Néanmoins, la prise en charge de l’enfant et l’adolescent souffrant d’obésité revêt un caractère 

particulier par l’urgence qu’elle porte, au regard des atteintes cognitives, psychopathologiques 

et psychosociales constatées dans notre recherche, ainsi que de la proportion endémique de 

jeunes atteints d’obésité et les études sur le maintien de cette obésité infantile à l’âge adulte. La 

réduction de la proportion d’individus touchés par l’obésité dans le monde passera sans aucun 

doute par un dépistage plus précoce et un suivi plus spécifique des comportements et 

considérations alimentaires de l’enfant et de l’adolescent. 
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ANNEXE I 
 

Cahier d’Observation de l’Enfant 
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Protocole : ENOP Patient/Contrôle :  N° enfant :  Nom/Prénom : 

 

 

EVALUATION NEUROPSYCHOLOGIQUE 
DANS LE CONTEXTE DE L’OBESITE 

PEDIATRIQUE 

CAHIER D’OBSERVATION 

Patient/Contrôle : |__|     Initiales du nom :  |__| |__| 
       1ère lettre du prénom :  |__| 
       N° enfant :     |__| |__| |__| 

Unité de gestion et de coordination :   
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Protocole : ENOP Patient/Contrôle :  N° de l’enfant :  Nom/Prénom : 

FICHE D’INCLUSION 
 

P/C : |__|        Fax : ……/……/……/……/…… 
 P : Patient   ou  C : Contrôle 
 
MÉDECIN RESPONSABLE (pour patients) : ………………………………….. 

Initiales de l’enfant (2 premières lettres du nom et 1ère lettre du prénom) : |__| |__| /|__| 
 
Date de naissance : _ _ / _ _ / _ _ _ _       Numéro de dossier interne : ………………………. 
Date de l’évaluation : _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Date d’obtention du consentement éclairé signé (représentant légal de l’autorité parentale) : _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Date d’obtention du consentement éclairé signé (enfant) : _ _ / _ _ / _ _ _ _ 

CRITÈRES D’INCLUSION (toutes les réponses doivent être OUI)           OUI     NON 

Âge inférieur à 17 ans ? 
 

  

IMC supérieur ou égal à 30 ? (Entre 18,5 et 25 pour le groupe Contrôle) 
 

  

Absence d’antécédent de pathologie neurologique (Traumatisme Crânien 
Encéphalique, Epilepsie, Accident Vasculaire Cérebral) ? 

  

Absence d’antécédent de pathologie neuro-développementale (Retard 
Mental) ? 

  

Absence d’antécédent de pathologie psychiatrique (Trouble envahissant 
du développement) 

  

CRITÈRES D’EXCLUSION (toutes les réponses doivent être NON)           OUI          NON 

Obésité d’origine endocrinienne ou génétique ?   
Obésité secondaire à une pathologie neurologique ou à un traitement ?   
Présence d’un diabète de type 2 ?   
Présence d’un syndrome d’Apnée du Sommeil ?   
Présence d’un diabète de type 1 ?   
Patiente enceinte ou en cours d’allaitement ?   
Diagnostic de troubles spécifiques des apprentissages ?   
Antécédent de prématurité ou petit poids de naissance ?   
Atteintes perceptives non corrigées   
Défaut de maîtrise de la langue française et/ou trouble de la 
compréhension 

  

Antécédent de diabète maternel survenu avant, pendant ou  après  la 
naissance de l’enfant examiné ? 

  

 
Date : _ _ / _ _ / _ _ _ _                                        
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Protocole : ENOP Patient/Contrôle :  N° enfant :  Nom/Prénom : 

 
 
 
 
 
 
 
Sexe :   Masculin    Féminin 
 
Date de Naissance : _ _ / _ _ / _ _ _ _   (Jour/Mois/Année) 
 
Ville, Département et Pays de naissance de l’enfant: _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
 
Age au moment de l’évaluation (1ere séance) : _ _ / _ _ (Ans/Mois) 
 
 
 
 
 
Situation maritale des parents : |__| 
1- célibataire  2-mariés  3-concubinage   4-veuf   5-divorcés ou séparés 
 
Situation professionnelle des parents de l’enfant 
 Profession Code profession 

(INSEE) 
Diplôme obtenu 
(le plus élevé) 

Nombre années 
d’études depuis 
le CP 

Père     
Mère     

 
Nombre d’enfants dans la fratrie (incluant l’enfant évalué) : |__||__| 
 
Position de l’enfant évalué dans la fratrie : |__| 
0-enfant unique ; 1-ainé ; 2-cadet ;  3-benjamin 
 
Bilinguisme :  OUI   NON 

Si OUI, précisez les langues parlées  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 

INFORMATIONS GÉNÉRALES 

INFORMATIONS GENERALES 

INFORMATIONS RELATIVES A LA FAMILLE DE L’ENFANT 
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Protocole : ENOP Patient/Contrôle :  N° enfant :  Nom/Prénom : 

 
 
 
 
 
 
 
 
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _     Nom de l’examinateur : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
 
Poids (kg) : |__| |__| ,|__| Taille (cm) : |__| |__| |__|, |__| |__| 
 
Indice de Masse Corporelle (IMC) (Poids en kg/Taille2 en m)  : |__| |__| ,|__| 
 
Année du diagnostic si obésité : _ _ _ _    
 
Origine de l’obésité :    endocrinienne 
     génétique 

 secondaire à une pathologie neurologique ou à une 
immobilisation de longue durée 

 commune 
 
Pathologies associées :  

Diabète de type 1  OUI   NON 
Diabète de type 2   OUI   NON 
Trouble du sommeil   OUI   NON 

Si OUI, précisez 
   Difficultés d’endormissement  OUI   NON 
   Réveil trop tôt     OUI   NON 
   Réveils nocturnes     OUI   NON 
   Cauchemars      OUI   NON 
   Apnées du sommeil     OUI   NON 
 
Evaluation de l’état de santé antérieur : 
 Antécédents médicaux ou chirurgicaux (à l’origine d’une déficience) 

                  OUI   NON 
Si OUI, précisez_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
 

Antécédents de pathologies neurologiques    OUI   NON 
Si OUI, précisez_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
  

 Antécédents de pathologies neuro-développementales (TED …) 
 OUI   NON 

Si OUI, précisez_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
 
 
 

INFORMATIONS CLINIQUES (1/3) 

INFORMATIONS CLINIQUES CONCERNANT L’ENFANT 
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Protocole : ENOP Patient/Contrôle :  N° enfant :  Nom/Prénom : 

  
 
 
 
 
 
  

 
 
   
Prématurité :       OUI   NON 

Si OUI, précisez  
Age gestationnel (en semaines d’aménorrhée): _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
Poids de naissance : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

 
Trouble des apprentissages     OUI   NON 

Si OUI, précisez  
Type de troubles : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
Date de consultation : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

 
Conduites addictives :     OUI   NON 

Si OUI, précisez  
Type de consommation (alcool, tabac, …): _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
Fréquence de consommation : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
Age de début de consommation :  |__| |__|/ |__| |__| (Ans/Mois) 

 
 
  
 
 
 
     
 Poids (kg) Taille (cm) IMC 
 
Père 

 
|__| |__| ,|__| 

 
|__| |__| |__|, |__| |__| 

 

 
|__| |__| ,|__| 

 
 
Mère 

 
|__| |__| ,|__| 

 
|__| |__| |__|, |__| |__| 

 

 
|__| |__| ,|__| 

 
 
Troubles alimentaires dans la fratrie (concernant les frères et sœurs de l’enfant évalué)  
       OUI   NON 

Si OUI, précisez :  Surpoids   
Obésité   
Anorexie   
Boulimie   

INFORMATIONS CLINIQUES (2/3) 
 

INFORMATIONS CLINIQUES CONCERNANT L’ENFANT (SUITE) 

INFORMATIONS CLINIQUES CONCERNANT LES ANTECEDANTS FAMILIAUX 
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Protocole : ENOP Patient/Contrôle :  N° enfant :  Nom/Prénom : 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Antécédents de pathologies endocriniennes (diabètes, ….) 

Concernant le père :    OUI   NON 
Si OUI, précisez  

Type de pathologie: _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
Date de diagnostic: _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

 
Concernant la mère :    OUI   NON 

Si OUI, précisez  
Type de pathologie: _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
Date de diagnostic: _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

 
 
 
 
Scolarité :    Non scolarisé      Scolarisé  
Classe actuelle : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
 
Redoublement(s) :   OUI   NON 
  Si OUI, précisez la (ou les) classe(s) concernée(s) _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
 
Saut(s) de classe :   OUI   NON 
  Si OUI, précisez la (ou les) classe(s) concernée(s) _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
 
Aides scolaires :   OUI   NON 
  Si OUI, précisez : 

Nature de l’aide (RASED, AVSI, SESSAD…) _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
La (ou les) classe(s) concernée(s) _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
La durée de prise en charge (mois) _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
La fréquence du suivi (2 heures /sem, etc …)_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
 

Aides extra-scolaires :  OUI  NON 
  Si OUI, précisez : 

Nature de l’aide (psychologique, orthophonique, etc…) _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
La (ou les) classe(s) concernée(s) _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
La durée de prise en charge (mois) _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  
La fréquence du suivi (2 heures /sem, etc …)_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _  

  
 

INFORMATIONS RELATIVES A LA SCOLARITE DE L’ENFANT 

INFORMATIONS CLINIQUES (3/3) 
 

INFORMATIONS CLINIQUES CONCERNANT LES ANTECEDANTS FAMILIAUX  
(SUITE) 



 341 

Protocole : ENOP Patient/Contrôle :  N° enfant :  Nom/Prénom : 

 
 
 
 
 
 
 

Ø Inventaire de latéralité :          OUI        NON 
Date de l’évaluation :   _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø WISC IV :           OUI        NON 
Date de l’évaluation :   _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø Protocole d’évaluation des Fonctions Exécutives chez l’Enfant :     OUI        NON 
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø Protocole d’évaluation de la Théorie de l’Esprit chez l’Enfant :     OUI        NON 
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø Benton Face Recognition Test :                                                          OUI        NON 
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 

             Si non évalué, raison : ………………………………………. 
Ø Test des Figures Enchevêtrées :         OUI        NON 

Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 
 

 
 
 

Ø Echelle Composite de Dépression pour enfant (MDI-C) :     OUI        NON 
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø Echelle Manifeste d’Anxiété pour enfant-révisée (R-CMAS) :         OUI        NON 
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø Questionnaire d’Alexithymie chez l’enfant (QAE) :                          OUI        NON 
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø Ch EDE-Q :                                                                             OUI        NON 
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø Questionnaire d’Empathie chez l’enfant (IRI) :                            OUI        NON 
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 
 
 

PROTOCOLE (1/2) 

EPREUVES PSYCHOMETRIQUES 

QUESTIONNAIRES COMPLETES PAR L’ENFANT 
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Protocole : ENOP Patient/Contrôle :  N° enfant :  Nom/Prénom : 

 
 
 
 
 

 
 

Ø Questionnaire de désirabilité sociale (CSD) :                  OUI        NON 
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø Échelle d’Estime de soi de Rosenberg :                OUI        NON                                          
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø Questionnaire de régulation émotionnelle (ERQ-CA) :                     OUI        NON 
Date de l’évaluation :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 
 
 

 
 
 

Ø CBCL :                                                                                                OUI        NON 
Date de transmission :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ Date de retour :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø Echelle de Conners :                                                                            OUI        NON 
Date de transmission :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ Date de retour :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

Ø BRIEF-E :                                                                          OUI        NON 
Date de transmission :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ Date de retour :  _ _ / _ _ / _ _ _ _ 
Si non évalué, raison : ………………………………………. 

 
 
 
 
 

  

PROTOCOLE (2/2) 

QUESTIONNAIRES COMPLETES PAR LES PARENTS  

QUESTIONNAIRES COMPLETES PAR L’ENFANT (SUITE) 
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ANNEXE II 
 

Brochure du Programme « Équilibre » du Centre de 
Rééducation et de Réadaptation Fonctionnelles  

« Les Capucins » d’Angers (49) 
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ANNEXE III 
 

LETTRES D’INFORMATION ET  
FORMULAIRES DE CONSENTEMENT ÉCLAIRÉ 

(Versions Parents et Enfants) 
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Lettre d’Information - Version Parents  
 
 

                                                                          
 

 
 

Lettre d’information 
pour la participation à la recherche intitulée 

 
Evaluation neuropsychologique dans le contexte de 

l’obésité pédiatrique 
 

 
 
 

          Madame, Monsieur, 
 
 

Nous vous proposons de faire participer votre enfant à une étude qui a pour but de mieux 
comprendre les liens entre le développement des processus cognitifs, comportementaux et sociaux, 
ainsi que des liens fonctionnels existant entre ces différents facteurs chez les enfants présentant une 
obésité. La compréhension de ces mécanismes permettrait l’élaboration d’approches thérapeutiques et 
rééducatives adaptées au profil de l’enfant obèse, en complémentarité des prises en charge diététiques 
et des actions de prévention à destination des familles dans le cadre de la lutte contre l’obésité. Afin 
de mener à bien cette recherche, nous avons besoin de rencontrer un grand nombre d’enfants âgés entre 
7 et 16 ans présentant un poids 
moyen (IMC < 25) ou souffrant d’obésité (IMC > 30) et qui ne souffrent pas d’autres pathologies 
susceptibles de perturber les capacités cognitives (antécédents neurologiques ou psychologiques, 
trouble d’apprentissage du langage, de la lecture, etc.), et ce afin de pouvoir constituer une base de 
comparaison avec les patients.  
 

Nous vous proposons donc de faire passer à votre enfant une série de tests, classiquement proposés 
lors d’un examen neuropsychologique standard. Celui-ci se base sur des tests ludiques sur papier et ne 
présentent aucun risque particulier. Il est composé d’une évaluation des capacités intellectuelles 
assortie d’une exploration exhaustive des capacités exécutives de l’enfant et des processus cognitifs et 
affectifs participant au développement des capacités de régulation émotionnelle et d’empathie. Enfin, 
les compétences comportementales, relationnelles et affectives seront appréhendées par un 
questionnaire. Considérant la spécificité de l’évaluation neuropsychologique chez l’enfant, les sessions 
de recueil de données seront réparties sur 3 séances de 2h, afin de limiter les risques de fatigue et de 
désinvestissement sur les épreuves.  
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Si vous acceptez que votre enfant participe à cette recherche, vous pouvez indiquer votre accord en 
utilisant le coupon-réponse joint à cette lettre d’information et en le renvoyant au laboratoire de 
Psychologie d’Angers par email, fax ou par courrier. Un neuropsychologue, responsable scientifique 
de l’étude, vous contactera alors par téléphone pour vous présenter l’étude ainsi que vous répondre à 
vos questions éventuelles. Suite à ce contact téléphonique, vous êtes bien entendu libre d’accepter ou 
non de participer à cette recherche.  
 
 
Vos droits et ceux de votre enfant pendant la recherche 
 

Le personnel impliqué dans la recherche est soumis au secret professionnel. 
 

Dans le cadre de cette recherche, un traitement informatique des données personnelles de votre 
enfant va être mis en œuvre : cela permettra d’analyser les résultats de la recherche et de remplir 
l’objectif de la recherche. Pour cela, les données concernant votre enfant seront transmises au 
Promoteur de la recherche (CHU d’Angers) ou avec les personnes ou sociétés agissant pour son 
compte. Ces données seront identifiées par un numéro de code et les initiales de votre enfant. 
 

Conformément aux dispositions de la loi relative à l’informatique avec les fichiers et avec les 
libertés (loi modifiée du 6 janvier 1978), vous disposez d’un droit d’accès et de rectification. Vous 
disposez également d’un droit d’opposition à la transmission des données couvertes par le secret 
professionnel susceptibles d’être utilisées dans le cadre de cette recherche et d’être traitées. Ces droits 
s’exercent auprès du responsable scientifique de l’étude qui connaît l’identité de votre enfant. A la fin 
de la recherche, et à votre demande, vous et votre enfant pourrez être informés par le responsable 
scientifique de l’étude des résultats globaux de cette recherche (dès qu’ils seront disponibles).  
 
 
Le cadre réglementaire 
 

Cette recherche est conforme : 
- Avec les articles L. 1121-1 à L. 1126-7 du code de la santé publique relatifs aux recherches 

biomédicales, 
- A la loi « Informatique et Libertés » du 6 janvier 1978 modifiée.  

 
 

Nous vous proposons, si vous acceptez que votre enfant collabore à cette étude, de remplir le 
formulaire de consentement ci-joint en 2 exemplaires qui vous seront demandés lors de la première 
séance de passation des tests. Même après l’avoir signé pour donner votre accord de participation, vous 
garderez le droit d’interrompre à tout moment la participation de votre enfant sans avoir à vous justifier.  
 

 
 
 

Les Responsables Scientifiques de l’Étude 
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Lettre d’Information - Version Enfants (Groupe Contrôle) 
 
 

                                                    
 
 

Lettre d’information 
pour la participation à la recherche intitulée 

 
Evaluation neuropsychologique dans le contexte de 

l’obésité pédiatrique 
 
 
Bonjour, 
 
Nous te proposons de participer à une étude qui vise à mieux comprendre les problèmes dont 
peuvent souffrir les enfants souffrant d’obésité. En plus des problèmes de santé liés à la 
surcharge pondérale, ces enfants peuvent présenter d’autres difficultés. Notre étude se propose 
d’étudier l’impact de l’obésité chez l’enfant sur les capacités cognitives 
(concentration/attention, flexibilité, inhibition, mémoire…) afin d’améliorer la compréhension 
des difficultés globales des enfants obèses et permettre de leur fournir des soins plus adaptés et 
ainsi, plus efficaces.  
Tu n’es pas atteint(e) de cette maladie. Mais nous avons besoin de poser des questions à des 
enfants comme toi pour comparer les réponses à celles d’enfants atteints d’obésité.  
 
 
QU’AURAS-TU À FAIRE SI TU ACCEPTES DE PARTICIPER ? 
 
Si tu acceptes de participer et si tes parents sont d’accord, nous te proposerons de répondre à 
des tests ludiques sur papier dont une évaluation des capacités intellectuelles, qui nous apporte 
des informations sur la façon dont tu réfléchis dans des situations d’exercices. Nous te 
proposerons également des exercices et des questionnaires sur la façon dont tu te comportes 
face à un problème, sur ta façon dont tu réagis face à des situations qui impliquent une émotion. 
  
Pour cela, nous nous rencontrerons trois fois à ton domicile pendant 2h.  
 
Tu pourras demander à faire des pauses dès que la séance te semblera trop longue.  
 
Tes réponses seront gardées anonymes puisque ton nom n’apparaîtra pas sur les tests sur papier 
et sur les questionnaires.  
 
Tu es totalement libre de ne pas avoir envie de participer à cette étude. Il suffit que tu me le 
dises ou que tu le dises à tes parents. 
 
Merci d’avoir pris le temps de lire ce texte. 
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Lettre d’Information - Version Enfants (Groupe souffrant d’obésité) 
 
 

                                                    
 
 

Lettre d’information 
pour la participation à la recherche intitulée 

 
Evaluation neuropsychologique dans le contexte de 

l’obésité pédiatrique 
 
 
Bonjour, 
 
Tu es suivi(e) au sein du CHU d’Angers dans le cadre de la prise en charge et du suivi de ton 
obésité. Nous te proposons de participer à une étude qui vise à mieux comprendre les problèmes 
dont peuvent souffrir les enfants atteints d’obésité. En plus des problèmes de santé liés à la 
surcharge pondérale, il peut survenir (mais ce n’est pas systématique) d’autres difficultés, que 
ce soit dans la gestion des émotions, ou dans la réflexion et la concentration. Notre étude se 
propose d’étudier l’impact de l’obésité sur toutes ces capacités afin d’améliorer la 
compréhension des difficultés globales des enfants présentant la même maladie que toi, et 
permettre de leur fournir des soins plus adaptés et ainsi, plus efficaces.  
 
 
QU’AURAS-TU À FAIRE SI TU ACCEPTES DE PARTICIPER ? 
 
Si tu acceptes de participer et si tes parents sont d’accord, nous te proposerons de répondre à 
des tests ludiques sur papier dont une évaluation des capacités intellectuelles, qui nous apporte 
des informations sur la façon dont tu réfléchis dans des situations d’exercices. Nous te 
proposerons également des exercices et des questionnaires sur la façon dont tu te comportes 
face à un problème, sur ta façon dont tu réagis face à des situations qui impliquent une émotion. 
  
Pour cela, nous nous rencontrerons trois fois pendant 2h durant ton trimestre à l’hôpital.  
 
Tu pourras demander à faire des pauses dès que la séance te semblera trop longue.  
 
Tes réponses seront gardées anonymes puisque ton nom n’apparaîtra pas sur les tests sur papier 
et sur les questionnaires.  
 
Tu es totalement libre de ne pas avoir envie de participer à cette étude. Il suffit que tu me le 
dises ou que tu le dises à tes parents. 
 
Merci d’avoir pris le temps de lire ce texte. 
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Formulaire de consentement éclairé – Version Parents 
 
 

                                                  
 
 
 

Formulaire de consentement éclairé 
 
 
En signant ce formulaire, je déclare que je consens à ce que mon enfant………………… participe 
à l’étude « Evaluation neuropsychologique dans le contexte de l’obésité pédiatrique », dont le 
projet a été approuvé par les responsables académiques du Laboratoire de Psychologie des Pays 
de la Loire (LPPL) de l’Université d’Angers ainsi que le Centre Hospitalier Universitaire 
d’Angers. J’ai par ailleurs pris connaissance de toutes les informations données aux participants 
de la recherche et portant sur : 
 

- son objectif, sa méthode et sa durée, 
- les contraintes et risques éventuellement encourus, 
- le bénéfice que mon enfant peut éventuellement en attendre, 
- l’usage qui sera fait des résultats,  

 
m’informant notamment du fait que : 
 

- l’identité et l’adresse de mon enfant seront traitées de manière confidentielle, 
- je peux demander à tout moment un complément d’information sur l’étude, 
- mon enfant peut quitter l’étude à tout moment, 
- je recevrai une copie du présent document, portant le nom et les coordonnées des 
responsables de la recherche. 

 
Après avoir discuté librement et obtenu réponse à toutes mes questions, j’accepte que mon enfant 
participe à cette étude. Mon consentement ne décharge pas les organisateurs de la recherche de 
leurs responsabilités. Je conserve tous mes droits garantis par la loi. 
 
 
Responsables légaux :     Responsable de la recherche : 
 
Nom :        Nom : 
Prénom :        Prénom : 

Institution :  Laboratoire de Psychologie des Pays 
de la Loire - Université d’Angers 
Maison des Sciences Humaines 
5 bis Boulevard Lavoisier 
49045 Angers Cedex 1 (France) 

Signature :        Signature : 
 

 
Laboratoire de Psychologie des Pays de la Loire - Université d'Angers. Maison des Sciences Humaines   
Tél : 02 41 22 63 94 – Fax : 02 41 22 63 95 – Email : bschoentgen@gmail.com 
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Formulaire de consentement éclairé – Version Enfants 
 
 

                                                  
 
 
 
 

Formulaire de consentement éclairé 
 
 
En signant ce formulaire, je donne mon accord pour participer à l’étude « Evaluation 
neuropsychologique dans le contexte de l’obésité pédiatrique », dont le projet a été approuvé par 
les responsables académiques du Laboratoire de Psychologie des Pays de la Loire (LPPL) de 
l’Université d’Angers ainsi que le Centre Hospitalier Universitaire d’Angers. J’ai par ailleurs pris 
connaissance de toutes les informations données aux participants de la recherche et portant sur : 
 

- son objectif, sa méthode et sa durée, 
- les contraintes et risques éventuellement encourus, 
- le bénéfice que je peux éventuellement en attendre, 
- l’usage qui sera fait des résultats,  

 
m’informant notamment du fait que : 
 

- mon identité et mon adresse seront traitées de manière confidentielle, 
- je peux demander à tout moment un complément d’information sur l’étude, 
- je peux quitter l’étude à tout moment, 
- je recevrai une copie du présent document, portant le nom et les coordonnées des 
responsables de la recherche. 

 
Après avoir discuté librement et obtenu réponse à toutes mes questions, j’accepte de participer à 
cette étude. Mon consentement ne décharge pas les organisateurs de la recherche de leurs 
responsabilités. Je conserve tous mes droits garantis par la loi. 

 
Mes informations :      Responsable de la recherche : 
 
Nom :        Nom : 
Prénom :        Prénom : 

Institution :  Laboratoire de Psychologie des Pays 
de la Loire - Université d’Angers 
Maison des Sciences Humaines 
5 bis Boulevard Lavoisier 
49045 Angers Cedex 1 (France) 

Signature :        Signature : 
 
Laboratoire de Psychologie des Pays de la Loire - Université d'Angers. Maison des Sciences Humaines   
Tél : 02 41 22 63 94 – Fax : 02 41 22 63 95 – Email : bschoentgen@gmail.com 

 



	

 
  

 
 

Relationship between executive functions, social cognition and psychopathological 
conditions in the context of childhood obesity 

Résumé 
 
L’obésité commune chez l’enfant et l’adolescent 
constitue actuellement un problème de santé publique 
tant dans les pays industrialisés qu’en développement 
et le caractère protéiforme de ses causes en font une 
pathologie multifactorielle. Les champs cliniques et 
neurobiologiques ont permis d’isoler certains facteurs 
psycho-affectifs et sociaux, des vulnérabilités 
psychopathologiques ou des particularités dans la 
régulation du comportement. Ce travail de thèse 
propose une approche intégrative de ces facteurs en 
vue d’appréhender les déterminants et/ou 
conséquences comportementales et 
psychopathologiques ainsi que leurs influences 
réciproques dans le contexte de l'obésité pédiatrique. 
Une investigation de la sphère psycho-affective 
(dépression, anxiété, estime de soi, insatisfaction 
corporelle et comportement alimentaire) et de la sphère 
cognitive (intelligence, fonctions exécutives), socio-
cognitive et cognitivo-affective (alexithymie, régulation 
et traitement émotionnels, empathie) a été proposée à 
cet effet auprès d’adolescents sans surcharge 
pondérale ou souffrant d'obésité sévère. Pour ces 
derniers, les résultats soulignent la présence d’une 
symptomatologie psychopathologique aigüe et 
hétérogène, des difficultés alexithymiques prononcées 
ainsi que des perturbations cognitives à dominance 
exécutive. Ces troubles ont, en outre, une influence 
directe sur le comportement alimentaire et l’image du 
corps, pouvant contribuer à la péjoration de la sphère 
psychoaffective. Cette approche intégrative permet de 
spécifier le profil cognitif et affectif des enfants souffrant 
d’obésité commune, en vue d’intégrer ou d’optimiser 
des pistes de remédiation aux prises en charge 
actuelles. 
  
Mots clés 
Obésité commune • enfants, adolescents • 
neuropsychologique clinique • sphère psycho-affective • 
sphère psycho-sociale • fonctionnement cognitif  

 

Abstract 
 
Childhood obesity is currently considered as a major 
public health concern with a multifactorial origin. 
Psychological, emotional, social or behavioral regulation 
disorders have emerged as potential determinants, 
through clinical and neurobiological researches on 
developmental obesity. This doctoral thesis will focus on 
those multiple factors as well as cognitive states through 
an integrative approach and their reciprocal influences 
on childhood obesity. We hence proposed an 
investigation of social, psychological and emotional life 
(depression, anxiety, self-esteem, body dissatisfaction), 
cognitive abilities (intelligence, executive functions), 
socio-cognitive and cognitive-affective processes 
(alexithymia, emotional processing and regulation, 
empathy) in children and adolescents with, versus 
without, severe obesity. Results show a growing and 
heterogeneous psychopathological symptomatology in 
adolescents with severe obesity, as well as high levels 
of alexithymia. We also find some significant cognitive 
difficulties, mostly executive, thereby contributing to 
psychological and emotional disorders. Lastly, results 
show these troubles have a severe impact on eating 
behavior and body dissatisfaction. This integrative 
approach highlights the need to adapt the current 
medical care of childhood obesity, considering the 
cognitive and affective profile of every child 
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