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Par délibération en date du 3 mars 1967, la facalt@rrété que les
opinions émises dans les dissertations qui luindepoesentées doivent
étre considérées comme propres a leurs auteurg'adtegn’'entend leur

donner aucune approbation ni improbation.
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INTRODUCTION

L'obésité représente un probléeme majeur de sarikgpe, une véritable "épidémie

mondiale” selon I'Organisation Mondiale de la S4G#1S) [1,2].

La jeunesse représente l'avenir de notre socig&tén@005, 'OMS estimait qud’épidémie

de surcharge pondérake répandaiti des taux particulierement alarmants chez lesréstfa
Elle citait 'exemple de la France ou la prévalence de sureh@andérale et d’obésité
infantile est passée de 3% en 1960 a 16% en 2J0@gte évolution est beaucoup plus
rapide pour les formes séveres d’obé8tél]. Des études ont montrées que les enfagingdt
d'obésité sévere avaient un risque de 70.5% dems¥sune obésité morbide a I'age adulte
[5]. De plus, les complications d'une obésité maexont multiples et a l'origine d'une morbi-
mortalité importante, persistante a I'age adll@hésité représente d'ailleurs la cinquieme
cause mondiale de décd4].

La région Haute-Normandie n'est pas épargnéecpaphénomeéne. Elle a vu sa
prévalence de l'obésité augmenter de 10.9% en #99B.6% en 2012, soit un quasi-
doublement en 15 ans [6]. Devant un tel constat,pléncipaux acteurs de la société ont
décidé d'agir. L'OMS a créé en 2006 une Charte g&ammne de lutte contre I'obésité. Elle a
publié en 2007 des recommandations sur la prisehange et le traitement de l'obésité
infantile. Sur le méme exemple, en France, diffésr@nogrammes ont été mis en place depuis
une dizaine d'années. Ainsi, le Plan National NotriSanté (PNNS) crée en 2001 [7] en est
actuellement & sor®™® volet. Il a pour objectif principal de réduirepaévalence de I'obésité
pédiatrique et adulte, de promouvoir l'activité gilque et de permettre a la population
francaise d'adopter de facon durable des habitkeletes plus saines [8]. Avec la création en
2010 du Plan Obésité [9] et sous I'égide de I'AgdRégionale de Santé (ARS) cet objectif
passe avant tout par l'organisation de filieressdims, avec coordinations territoriales et
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adaptation des équipements dans un but d'accéssid#é gradation des soins incluant a sa
juste place le médecin traitant, le spécialistérhb et les établissements de santé. Ainsi en
2011, 37 centres spécialisés pour la prise en ehaitgridisciplinaire de I'obésité et
I'organisation des filieres de soins dans les mégjiont vu le jour. lls interviennent en recours
régional de " niveau. Le Centre Spécialisé de L'Obésité de Hiotenandie créé en 2012,
fait partie de ces 37 centres.

Cette étude a pour but d'analyser I'activité pédiatique du Centre Spécialisé de

I'Obésité de Haute-Normandie au CHU de Rouen depusa création.
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PREMIERE PARTIE :

Présentation de I'obésité pédiatrie - Prise en charge
thérapeutique/prévention — Centre Spécialisé de 1'Obésité

|. OBESITE DE L'ENFANT ET DE L'ADOLESCENT

A. DEFINITION - DIAGNOSTIC

L'obésité se définit par un excés de masse graSs¢. excés peut avoir des

conséquences néfastes pour la santé [1, 3].

1) Evaluation de la masse grasse

La masse grasse peut étre mesurée ou estimée.

* Les méthodes dmesure(par immersion, IRM ou absorptiométrie) sont pgési mais
leur lourdeur et leur colt élevé limitent leur is@ition au quotidien [3].

 La masse grasse peut éastiméea partir d’'indicateurs anthropométriques [3]. La
mesure des plis cutanés opérateur-dépendante iehdi&pendante et population-dépendante
[10,11], n'est habituellement pas utilisée pougdastiquer I'obésité infantile mais peut étre

utile dans le suivi de I'enfant obese.

En pratique clinique courante, I'estimation de la nasse grasse fait appel a I'indice

de masse corporelle considéré comme la référenceupaléfinir le surpoids et I'obésité,

aussi bien chez I'enfant que chez l'adulte.
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2) Indice de masse corporelle

L’indice de masse corporelle (IMC) appelé encodica de Quételet ou Body Mass

Index est définit par la formule suivante :

IMC = Poids (kg) / Taille? (m)

Les normes de cet indice tiennent compte de leetatldu poids pour un age donné et par
sexe [4, 12, 13].

Bien que I'MC prenne en compte a la fois la masamgre et la masse grasse, il représente un
indice d'évaluation intéressant car il reflete lasiations physiologiques de la masse grasse
au cours de la croissance [14].

L'IMC est actuellement largement utilisé chez l'amf et de nombreuses études ont démontré
une bonne corrélation entre IMC et masse grasselfd,517, 18]. L'IMC permet une bonne
évaluation de l'adiposité et son évolution ser@gtla celles des facteurs de risques de

surpoids et d’obésité [19].

En pratique clinique, I'évaluation de la masse grase chez I'enfant repose donc
sur la mesure réguliére et répétée du poids, de faille et sur le calcul de I'lMC avec son

report sur des courbes appelées "courbes de corpulee” (cf. annexe ).

3) Définition de "seuils"

La définition de I'obésité doit étre consensuelt®umpautoriser la comparaison des
études internationales. En effet selon les valsersls utilisées pour parler d’obésité, les

données de prévalence varient {cbleau J.
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Tableau 1 :Prévalence de I'obésité et du surpoids [8, 20, 22],

Définitions Prévalence du surpoids = Prévalence de I'obésité

(%) (%)

Référence francaise (PNNS 2003)
97°™ percentile : surpoids (incluant 16.3
l'obésité)

PNNS 2003
Must et al. 1996 :
85" percentile : surpoids 23.9 9.3

95" percentile : obésité
IOTF*:

Surpoids : percentile IOTF 25 18.1 3.8
Obésité : percentile IOTF 30
CDC**

85" percentile : surpoids 20.6 6.4

95" percentile : obésité

* . International Obesity Task Force **: Center Diseases Control

Chez 'enfant, la masse grasse et par conséquBt@@ Variant en fonction de I'age, il
n’est pas possible de retenir une valeur seuiluenmpur définir I'obésité.
Chez I'adulte, les seuils définissant les diffésetiégrés d’'obésité ont été établis a partir des
relations entre IMC et taux de mortalité. Chez ftem, faute de ces données, les seuils sont
définis a partir des distributions observées dMCI dans des populations de référence,
permettant de suivre pour chaque sexe, I'évoluli@ma corpulence au cours de la croissance
[2]. Depuis plusieurs années, I'European Childhd@desity Group (ECOG) et I'OTF
recommandent a chaque pays de développer ses propuebes de corpulence. En France
cette mesure est en application depuis 1991, auitetravaux du Dr Rolland-Cachera. Ces
courbes de corpulence sont présentes dans togariests de santé des enfants depuis 1995

[23].
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En 2000 [21], une définition internationale de Esiié infantile a été proposée par I'NOTF,
dans une étude recueillant les données de 6 pagsilBGrande-Bretagne, Hong Kong,
Hollande, Singapour, Etats-Unis d’Amérique). Eléedt deux niveaux d’excés pondéral :

- Le surpoids correspondant au percentile rejoigaat8 ans la valeur 25 kg/m

- L'obésité correspondant au percentile rejoigrah8 ans la valeur 30 kgfm
Ces courbes présentent deux intéréts principadgs Flermettent une continuité entre les
définitions de I'obésité infantile et adulte. Deigl ces seuils ont été corrélés a des taux de
mortalité, ayant ainsi une certaine valeur prédecti
En France, le groupe d’experts réuni dans le cadri@NNS en 2003 [7] a défini deux degrés
d'obésité infantile : 'obésité de degré 1 correspot & un IMC > 97 percentile des
courbes francaises et I'obésité de degré 2 dgfamiun IMC > IOTF 30. Ces définitions ont
ensuite été réactualisées par le plan national0d® 28]. Ces nouvelles recommandations
redéfinissent le terme de surpoids, corresponddiahéenne définition de I'obésité de degré
1 (97™ percentile des références francaises, proche milec25 IOTF et donc proche de la
définition du surpoids par I'lOTF) et le terme d&sité, correspondant a l'ancienne obésité de

degré 2 (cfTableau 2 et Figure L
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Tableau 2 : Termes et seuils utilisés pour défifersurpoids et I'obésité selon les références

francaises, selon I'OTF et les courbes de corputendu PNNS

Références Définitions

Rolland-Cachera [23]

3eme< IMC < 97éme percentile Corpulencenmale

IMC > 97éme percentile Surpoids (obésité incluse)
IOTF [21]

IMC > seuil IOTF 25 Surpoids (obésité incluse)
Seuil IOTF 25 < IMC < seuil IOTF 30 Surpoids (olésxclue)
IMC > seuil IOTF 30 Obésité*

* I'obésité, qui débute a partir de I''OTF 30, @sé forme sévere de surpoids
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Figure 1 : lllustration des seuils recommandés podéfinir le surpoids et I'obésité chez

I'enfant et I'adolescent jusqu'a 18 ans, selon lesurbes de corpulences du PNNS 2010 [8]
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Pour les enfants en surpoids et donc au dessu§&medpercentile on obtient une
meilleure précision en utilisant le Z-score, quilaglifférence entre une valeur individuelle et
la médiane d'une population de référence, divisée lfgcart type de la population de
réeférence.L’'obésité se définit par un IMC en Z-score > 2.Ce Z-score exprimé en
Déviation Standard (DS) permet de neutraliserdtedie I'age et de la taille dans le calcul de

I'IMC. Il permet ainsi d'étudier des cohortes dWmlis d'age et de sexe différents [24].
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4) Deéveloppement du tissu adipeux et rebond pbsite

Le tissu adipeux est caractérisé par une granagtigté. Au cours de la premiere
année de vie, la masse de tissu adipeux d'un thdisiaccroit rapidement du fait d'une
augmentation importante de la taille des adipocyRas conséquent, I''MC augmente de fagon
physiologique au cours de cette premiére années, RBuec I'acquisition de la marche I''MC
décroit jusqu’a I'age de 6 ans en rapport avec dinenution physiologique de l'adiposité.
Une nouvelle augmentation de I'IMC appeléebbnd d'adiposité' est habituellement
observée a partir de I'age de 6 ans. Il correspta période d'augmentation rapide de la
masse de tissu adipeux, due a une augmentatiaillenet en nombre des cellules adipeuses
[25]. La survenue précoce du rebond d’adiposité @ns) représente un facteur pronostic de
surcharge pondérale et d’obésité de I'enfant. Bilusiétudes on montré que I'age du rebond
d’adiposité est corrélé a l'adiposité a I'age aelultplus il est précoce, plus le risque de
devenir obése est élevé [26]intérét du rebond d’adiposité comme marqueur prédctif
du risque d’obésitéa été confirmé par différentes études réalisédsueope, en Australie et

aux Etats-Unis [27, 28, 29%avoir le mettre en évidence est important

En effet, ce rebond précoce témoigne d’'une prispailds excessive débutante et il précéde
de plusieurs mois I'impression visuelle d’un enfantexces de poids. L'impression clinique
peut parfois étre trompeuse. Vers six ans, lesnénfde corpulence normale paraissant
minces, I'excés pondéral des enfants dont I'lMGisee autour du F7°centile peut alors ne
pas paraitre évident cliniquement. C’est seulemeantracant les courbes d'IMC de I'enfant
gue l'on peut visualiser I'excés pondéral et detede risque d’évoluer vers un surpoids
important [25]. Tracer la courbe d'IMC permet detireeen évidence ce rebond et de faire
gagner du temps dans la prise en charge en redégsatreurs manifestes et proposant des

mesures simples de prévention.
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B. EPIDEMIOLOGIE- PREVALENCE

L'obésité infantile est en phase d’accroissentemuis une dizaine d’années, que ce
soit dans le monde, en Europe ou dans notre payph€nomeéne interpelle les acteurs de la

société, en particulier les professionnels de téésqui s'efforcent d'inverser la tendance [1].

1) Epidémie mondiale

A I'échelle mondiale, le nhombre de cas d’obésitdoablé de 1980 a 201BDepuis
1998, 'OMS reconnait I'obésité comme une "véritald" épidémie En 2005, 1.6 milliard
d’adultes de plus de 15 ans avaient un surpoid8, Millions une obésité et 20 millions
d’enfants de moins de 5 ans présentaient une sgepandérale [1].
Cette augmentation du surpoids a été initialembsévée aux Etats unis ou plus de 35% des
enfants de 6 a 17 ans étaient en surcharge poadra@004 [24]. Mais cette "épidémie" s'est

ensuite développée aux autres régions du mond&130,

Lesdonnées actuelles de 'OMS (2014montrent [1] :

» Dans la population adulte :
- 1.9 milliard de personnes en surpoids (39% dgolaulation adulte) parmi lesquelles 38%
d’hommes et 40% de femmes.
- Sur ces 1.9 milliard : 600 millions sont obéskE3% de la population adulte) parmi lesquels
11% d’hommes et 15% de femmes.
La moitié des gens en surpoids et obéses vivers ldarnpays en voie de développem@nt.
estime a 2.8 millions le nombre de déceés par andié@ I'obésité.

* Chez les enfants (OMS 2013)
- Le nombre de nourrissons et de jeunes enfant® @& ans) en surpoids ou obéses dans le

monde s’est accru, passant de 32 millions en 19BDraillions en 2013.
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- Si la tendance actuelle se poursuit, le nombneaderissons et de jeunes enfants en surpoids

atteindraz0 millions a I’horizon 2025

2) Contexte européen

Selon le rapport de 'OMS sur la santé dans le ra@ 2002, le continent européen
possédait I'un des IMC moyens les plus élevés dndmpsoit prés de 26.5 kdfrf8, 32].
Dans les 53 pays de la Région européenne de I'OMSurcharge pondérale affectait un
adulte sur deux et un enfant sur cinqg en 2005. Bec400 millions d’'adultes étaient en
surcharge pondérale et on comptait environ 130angld’obéses [32].

Les experts notent une accélération rapide de déaapgnce du surpoids et de I'obésité
infantile. La prévalence de l'obésité infantile mspque triplé dans de nombreux pays
européens depuis les années 1980 [33]. Sur 75ondllid’enfants vivant dans I'Union
Européenne, 22 millions sont en surpoids, soit 238tre eux ou encore prés de un sur trois,
et 5.1 millions sont obéses, soit 6.8 %. En ouirey aurait 400000 enfants obéses
supplémentaires en Europe chaque anndaz2].

C’est dans la région meéditerranéenne que I'on &dawlus forte prévalence : certains pays
présentent méme une proportion d’enfants en swspsigéerieure a celle des Etats-Unis

estimée a 30% [24, 30, 32].

3) "Zoom" sur la situation francaise

a. Dans la population adulte :

Selon les résultats de I'enquéte Obépi en 2012 |§6prévalence de la surcharge
pondérale chez les adultes est de 32.3%. La prasalde I'obésité est de 15%. On note une
baisse modérée de ces deux prévalences qui éeaeti06 respectivement de 49.3 et 16.9%
[34]. On peut donc considérer gu’ francais adulte sur trois est en surcharge pondérae)

soit pres de 21 millions de personnes, et que gilws adulte sur six est obésesoit environ
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10 millions de personnes. La prévalence de I'oBésivére (IMC compris entre 35 et 40) est
de 3.1% (2 millions de personnes) et celle de biBémorbide (IMC supérieur a 40) est
estimée a 1.2% (800000 personnes). En 2012, coremasd2003, la prévalence de I'obésité

est plus élevée chez les femmes (15.7% versus hemibde3% ; p<0.01) [6].

Malgré une baisse modérée de la prévalence deslt@bén France depuis ces dernieres
années, la tendance globale depuis environ 10 @ihdasméme dynamique qu’au niveau
mondial [35] : elle est en augmentation (I''MC moygasse de 24.3 kgfren 1997 ®5.4
kg/m? en 2012 [6]). Cette augmentation est plus netez ¢bs femmes notamment chez les
18-25 ans [6]. A ce rythme, la situation francaimirrait dés 2020 rejoindre la situation
américaine actuelle en l'absence de toute mesuse gour tenter de ralentir cette

progression.

b. Dans la population pédiatrique :

L’Enquéte Nationale Nutrition Santé (ENNS) de 2(B8] indique que pres d'un
enfant sur cing est en surcharge pondérale : 3d%abeses soit pres de 450000 enfants de
moins de 15 ans et 14.3% sont en surpoids soitra@nvi.7 million d’enfants. Cette

prévalence de I'obésité a augmentée de 3% en a4BD8% en 1998 et 16% en 2000 [36].
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Disparités selon I'age et le sexe :

La prévalence de I'obésité augmente réguliéreraest I'age [6].
Chez I'enfant les études nationales relatives aposis et a I'obésité sont assez récentes.
Avant 2000, aucune étude nationale n'avait été meu@ur estimer les prévalences du
surpoids et de l'obésité de I'enfant. Les étudescguentes ont été conduites au niveau
régional sur des classes d’ages différentes etikgsant les références francgaises établies dans
les années 60. Depuis, plusieurs études ont diééesales chiffres de prévalence varient
en fonction des études et des classes d’age étadié

* L’'enquéte Obépi 2000 [37] qui couvre I'ensemble dissses d’'age de 2 a 17 ans,
releve une prévalence globale de I'exces de pagdieé& 13.3% (normes IOTF). Cette étude
montre que c’est entre 7 et 10 ans que la prévaldacsurpoids (obésité incluse) est la plus
élevée.

* En 2006, la prévalence de la surcharge pondérafes dette méme classe d'age, était
évaluée a 17.8% par I'ENNS [34], celle de l'obésdtiimée a 3.5%. La prévalence globale de
l'obésité et du surpoids était identique chezilesfet les gargons.

* Cependant, 'ENNS rapporte que les filles de 3 aaf® ont une prévalence de
I'obésité plus de 2 fois supérieure aux garconsnéme age. Ces observations avaient déja
été rapportées aupres des enfants de grande seéetioaternelle. A six ans les filles sont plus
souvent en surcharge pondérale que les garcor@%l8es filles sont en surpoids parmi
lesquelles 4.4% sont obéses, contre respectiveh2etfo et 3.3% des garcons [35].

 Le cycle triennal d’enquétes correspond a une sé@@aguétes menées par les
meédecins et infirmiers de I'éducation nationaleer@ativement aupres des éleves de trois
classes d'ages : les enfants scolarisés en graexteors de maternelle, en CM2 ou en
troisieme (générale, technologique, insertion oGBE). L'enquéte concernant les éleves de

troisieme a été réalisée aupres de 6590 adolessitgisés en 2000-2001 [35].
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- Selon les normes internationales I0TF, la préwaeglobale du surpoids (obésité incluse),
était de 15.7% : le surpoids, plus fréquent, cammierl2.4% des adolescents et I'obésité
proprement dite seulement 3.3%.

- Les adolescents de 16 ans avaient des prévaldacgpoids (obésité incluse) et d'obésité
plus élevées que les 14 - 15 ans (respectivemeb¥@dt 4% contre 15% et 3.3%).

- Dans cette génération née entre 1985 et 198 préamlences du surpoids et de I'obésité a
cing-six ans étaient plus faibles qu’a I'adoleseende surpoids (obésité incluse) concernait
10.7% des enfants en grande section de materndldésité 2.4%, contre 15.7% et 3.3% en
troisieme.

- Parmi les éléves en surpoids en grande sectionadernelle, un sur deux était toujours en

exces pondéral a I'adolescence.

c. Disparité entre les régions

» Dans la population adulte en 2012, 4 régions afifit des taux de prévalence élevés
. le Nord-Pas-de-Calais était la région la pluch@e avec 21.3% (soit une prévalence pres de
40% plus élevée que la moyenne); la Champagne-Agjeta Picardie efa Haute-
Normandie avec des prévalences respectives de 20.9%, 209686 [6].
Les régions subissant les plus fortes évolutionkothésité entre 1997 et 2012 sont la Région
Parisienne avec une augmentation de +84.6%, lerBRssisien avec +85.4% et I'Est avec
+83.9%. La Région Haute-Normandie a vu sa prévalelecl'obésité augmenter de 10.9% en
1997 a 19.6% en 20180it un quasi-doublement en 15 ans

« Concernant la population pédiatrique, des dispastébservent également entre les
régions. En 2006, la prévalence de l'obésité ifltamin Haute-Normandie était de 9.8%,
chiffre relativement modéré par rapport a la préweé observée dans d'autres régions (cf.

Figure 2).
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Figure 2 : Prévalence de m'obésité infantile en Free, selon les régions [35]

France entiére - 12.1
Prévalence du surpoids en %
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[J96-16 I 134-153

38



C. FACTEURS DE RISQUES

L’'obésité est une maladie complexe et multifaeltei Cette maladie provient d’'un
déséquilibre chronique entre les apports et lesmgs énergétiques conduisant a une balance
énergétique positive. Des facteurs environnementqigénétiques et génétiques contribuent
a ce déséquilibre. Parmi ces facteurs, I'étude K@R#iée par Danielzik en 2005 [38], en
souligne trois principaux : l'obésité des parets B9, 40], un bas niveau socio économique
[35, 41, 42, 43] et un poids de naissance élevé44p D'apreés d'autres études [30, 35, 44,
45, 46], la scolarisation dans les ZEP, le nombheutes passées devant la télévision, le
nombre dheures de sommeil, un rebond d'adipogié€ope et I'absence d'implication
affective et éducative des parents seraient égaledes facteurs de risque d'obésité chez
I'enfant.

1) Facteurs environnementaux :

a. Niveau socio-économique des parents et cadveede

La prévalence de l'obésité est fortement influenuar le gradient social. Il existe une
relation intense entre les revenus du foyer etrdéaglence de l'obésité. De méme, le niveau
d'instruction et la prévalence de I'obésité somtiisement corrélés [3, 6, 24].

« D'aprés I'étude de la DRESS [35], les éleves sSséken zone d'éducation prioritaire
(ZEP) sont plus souvent en surpoids ou obéseseguauitres eéléves. De méme, la diminution
de la prévalence de I'obésité est nettement phis thez ces éleves.

» La catégorie socioprofessionnelle des parentsgps@mnble jouer un réle fondamental
dans ces différences. Lorsque le pere est cadrexence une profession libérale, la
prévalence globale du surpoids (obésité inclusek dbs adolescents de troisieme est d'a
peine 11% et celle de I'obésité inférieure a 1%rsha’il est ouvrier non qualifié, le surpoids
(obésité incluse) est deux fois plus fréquent, nitaisésité dix fois plus. La situation est

similaire lorsque I'on considére la catégorie spoddessionnelle maternelle (€figure 3).
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* La prévalence de I'obésité varie également avéditidee scolaire : elle est plus élevée
dans les classes de troisiemes technologiquessedfian professionnelle ou les SEGPA

gu’en troisieme générale, alors que le surpoideyau en fonction de ce contexte [35].

Figure 3 : Prévalence de I'obésité en fonction desenus du foyer [6]
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b. Absence d'implication des parents :

L'environnement familial semble également jouer réte dans la survenue d'un
surpoids et/ou d'une obésité chez I'enfant. D'apésde de Lissau [44], menée chez des
enfants a 10 ans de suivi, le risque d'obésitéits@d fois plus important en cas

d'environnement familial surprotecteur et 7 foiggpimportant en I'absence d'environnement

familial stable.
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c. Alimentation :
Avant la diversification alimentaire

* Des les premiers mois de vie, il existe des fastguauvant influencer la survenue
d'une obésité dans I'enfance ou l'adolescence.
Plusieurs études ont mis en évidence le caractétegbeur de l'allaitement maternel vis a vis
de la constitution future d'une obésité [46, 47,448.
Plusieurs mécanismes ont été proposés : l'allaitemne sein encouragerait les capacités de
régulation des apports énergétiques, il diminuéeaitproblemes d'exces d'apport alimentaire
observés au cours de l'allaitement artificiel, rifliencerait la balance apports-dépenses
énergétiques via certains facteurs présents dala#t lmaternel [14, 50]. Cependant certains
auteurs [51] ne retrouvent pas cette associatitne eflaitement maternel et préservation de
l'obésité infantile.

» L'age de la diversification alimentaire plus tardifest pas prouvé comme facteur

protecteur du risque de survenue d'une obésite [48]

Apres la diversification alimentaire

* Les besoins énergétiques varient en fonction daivigé physique. L'énergie liee a
lactivité physique augmente progressivement durast premiers mois de vie (moins
d’heures de sommeil, plus de mouvements, appragtsde la marche etc.) et I'énergie de
stockage de protéines et de lipides diminue. La dai poids varie de 10 g/kg/jour dans les
premiers jours de vie a 0.8 g/kg/jour a 12 moid.[52
Chez les enfants, les valeurs de références assuelh matiére de protéines (= apports
nutritionnels conseillés) sont de 1.8 g/kg de paigiporel/jour durant le®Imois, puis de 1.1
g/kg de poids corporel/jour jusgu'a 12 mois. Edtet 4 ans, un apport de 0.86 g/kg de poids

corporel/jour est nécessaire, puis de 0.91 g/kgoilds corporel/jour jusqu'a I'age de 10 ans.
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Entre 11 et 18 ans, les besoins en protéines eliffeselon le sexe : 0.85 a 0.91 g/kg de poids
corporel/jour pour les garcons et 0.82 a 0.90 gl&gpoids corporel/jour pour les filles [53].
En pratique courante, une fois l'allaitement extlashevé, les apports protéiques atteignent
jusqu'a 4g/kg/jour soit 4 fois plus que les besogm®mmandés [14].

Or des études récentes montrent que des appagotetdines tres élevés dans la petite enfance
ont des effets déléteres a moyen et probablemiemgaterme : exces de poids, hypertension
artérielle...[52] Cependant on dispose de trés @é@formations sur les conséquences
éventuellement défavorables d'un exces de protéotesz I'enfant. Dans une étude
longitudinale menée en France, chez des enfants &gél0 mois a 8 ans, les auteurs
établissent une corrélation entre I'indice de ctepce a 8 ans et le pourcentage de protéines
dans I'alimentation a I'age de 2 ans (R = 0.28, ®398). De méme il existe une corrélation
entre cet apport protéique et I'age du rebond daslté (P = 0.03) [54]. Une étude allemande
a mis en évidence que les apports protéiques étegéms, favorisaient un IMC plus élevé au
moment du rebond d'adiposité mais sans appariticngsécoce de ce rebond [55].

« Une alimentation riche en lipides représente égattran facteur de risque d'obésité
ou de surpoids chez I'enfant. Des études ont maniee les enfants pré-pubéres obéses
avaient un apport en matiére grasse relativemesst glevé que les enfants non obeses [56].
Une étude publiée dans The Lancet en 2005 [57]odé&® qu'une consommation croissante
de "fast-foods" est fortement corrélée a une augmien du poids et une hausse de
l'insulinorésistance. Elle représente ainsi unefacte risque de survenue de diabete de type
2. Tres sensibles aux modes et aux publicitésadesescents sont les clients privilégiés des
"fast-foods". D'aprés I'étude de Bowman [58], iaclu6212 américains de 4 a 19 ans avec un
suivi de 2 a 4 ans, 30% des enfants se renderfastsféod” un jour type de la semaine et la

fréquentation de ces établissements méne a unensarmmation moyenne de 187 Kcal par
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jour, une consommation accrue d'aliments richegrergie, une moindre consommation de
lait, de fruits et de légumes verts.

* Le réle de la consommation de glucides dans latitotisn de I'obésité chez I'enfant
et I'adolescent reste controversé. L'Agence Fraacde Sécurité Sanitaire des Aliments
(AFSSA) a publié en octobre 2004 une évaluationest recommandations concernant les
apports glucidiques dans I'enfance [59]. Le lien cdeisalité entre la consommation de
glucides (notamment boissons sucrées) et la cotigtitd'une obésité dans I'enfance n'est pas
établi. A contrario, Ludwig, a publié dans The Lenf§0], une étude portant sur 548 enfants
ageés de 7 a 11 ans. Il montre qu'une consommaimuiére de glucides, de boissons sucrées

est associée a un gain pondéral et a un accroissei@€&IMC.

2) Modes de vie :

a. Sommeil :

Chez I'enfant, le manque de sommeil ou un somneeihduvaise qualité a été décrit
comme facteur pouvant favoriser la survenue d'urposds. D'apres une méta-analyse
italienne sur 45 études (soit plus de 600000 ppaints), le risque d'obésité est augmenté de
55% chez les sujets dormant en moyenne moins @giies par nuit. Les mémes auteurs ont
montré dans une autre méta-analyse qu'une dursena®eil inférieure a 6 heures augmentait
de 28% le risque de diabete de type 2 [45]. Lagtoin de sommeil déséquilibre la régulation
de l'appétit et provoque une augmentation de Ia,fgarticulierement pour une nourriture

riche en calories.

b. Activité physique et sédentarité :
 Dans la société actuelle, les enfants pratiquentmdéns en moins une activité

physique réguliére [30, 34]. Les déplacements d pe&efont plus rares au profit des moyens

43



de transports motorisés [61]. Dans ces dernieréficptions sur le sport a I'école, I'Union
Européenne estime a environ 80% la proportion afeafen dge scolaire exercant une activité
physique uniqguement a I'école. Alors que ces mé&ngsts devraient chaque jour exercer au
moins une heure d'activité physique de faible isitérj24].

* La sédentarité représente un facteur de risque majeur dans sotiété. L'OMS la
considére comme laremiere cause non transmissible de mortalité darle monde[62]. Le
comportement sédentaire n’est pas seulement I'absdtactivité physique : il correspond
aussi a I'engagement dans des activités qui impligupeu de mouvements et une faible
dépense énergétique [63].

Dans une étude récente de I'INSERM sur les halstddevie de nos enfants : le temps passé
devant un écran est estimé a 3h par jour en moyeuekeque soit le type de jour, dont 2h
passées devant la télévision. Le temps passé dewatran les jours avec peu ou pas d’école
est presque deux fois plus élevé que les jours @eete. Ces activités sédentaires ont
tendance a augmenter avec I'age, chez les gargonsie chez les filles, notamment pour le
temps passé devant un ordinateur [30]. Nous pouparier deGénération "tablettes"”ou
"écrans"!!

"Nous vivons une époque formidable, le progresréae et le futur ne manque pas d'avenir”
(Philippe Meyer, chroniqueur de France Culture)isMbsemble que le marketing ait trouvé
la un nouveau créneau de clientéle, celui de laepebfance. Que nous le voulions ou pas,
nous sommes dorénavant a l'ere de I'ordinateur podable.

L’institut CSA a interrogé par téléphone [64], nepsembre 2012, 501 parents d’enfants de
moins de 12 ans. Plus d’'un tiers des possesseu&rdetphones ou tablettes (38%) ont
déclaré avoir déja acheté au moins une fois unécafipn spécialement pour un enfant de
moins de 12 ans, particulierement les cadres (5d%des Franciliens (42%). Or, dans une

société ou le surpoids et I'obésité représenterirabléme de santé publique nous pouvons
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nous interroger sur les effets sanitaires de cebntdogies qui augmentent la pratique
d'activités sédentaires. En effet, 'augmentationteinps passé devant les écrans favorise le
surpoids infantile. La revue internationale JouroélBehavioral Nutrition and Physical
Activity a publié les résultats d'une équipe dercheurs Québécois : ils montrent qu'a 4 ans
et demi, chaque heure passée devant la télévisitmairerait une augmentation du tour de

taille de 0.5mm par rapport aux enfants ne regarjdamis la télévision [65].

3) Facteurs épigénétiqgues :

Une partie non négligeable de I'obésité pourrag éxpliguée par des mécanismes
épigénétiques. Le terme épigénétique se réferesambeanismes moléculaires (tels que la
méthylation de 'ADN) qui affectent I'expressiorsdgenes sans modifier la séquence d'ADN
primaire. Les adaptations épigénétiques sont h@igel et se transmettent aux générations
suivantes. Le phénotype d'un individu est le résudlinteractions complexes entre le génome,
'épigénome et l'environnement ancestral passé caieh conduisant a un remodelage
perpétuel de I'épigénome. Ces interactions infliemtle phénotype mature et déterminent la
sensibilité a des facteurs environnementaux uiiésiesSoumis a un méme environnement, les
enfants ne développent pas tous un surpoids ouobasité, suggérant la part de cette
prédisposition génétique ou en l'occurrence épiggue dans I'apparition de I'obésité [66, 67,
68, 69]. Il existe peu d'études faisant le lierrehgpigénétique et lI'obésité chez 'lhomme.
Mais de nombreux travaux, réalisés notamment cagszmiodéeles animaux, ont montré la
contribution des mécanismes épigénétiques damsgleer d'obésité :

* Une étude récente chez le rat a démontré qu’'unairs@ntation précoce pouvait
affecter la régulation épigénétigue du promoteurgéne pro-opiomélanocortin®@QMC)
géene clé exprimé dans I'hypothalamus et impliqu&s dae forme monogénique d'obésité a

début précoce [70].
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* Une autre étude a montré qu’un régime alimentagiee en graisses modifiait le
profil de méthylation du promoteur de la leptindesttaux circulants de leptine chez le rat. La
leptine est une hormone clé dans le contréle ddspef la déficience congénitale en leptine

induit une forme sévére d’obésité monogénique themme [71].

4) Facteurs génétiques :

Si les facteurs environnementaux et épigéenétigupkgeient une partie de I'épidémie
de I'obésité, les facteurs génétiques contribugatednent aux variations inter-individuelles
dans le risque de I'obésité : on parle d'héritabili
Des études portant sur des populations de jumeanixnis en évidence la concordance des
IMC de jumeaux, gu'ils aient ou non été élevés danméme environnement, avec une
meilleure corrélation pour les jumeaux monozyg@asrapport aux jumeaux dizygotes [72].
Des travaux récents chez des vrais jumeaux ontipefmdentifier la part attribuée a I'nérédité

dans la prédisposition a lI'obésité. Elle variedait0 a 80% [73, 74].

a. Antécédents familiaux

Des chercheurs se sont tres précocement interad$gstoire familiale de personnes
obeses et ont montré le grand nombre d'ascendsatd & méme corpulence [75]. De
nombreuses études ont prouveé l'existence d'unélabon entre I'MC des parents et celui
des enfants. Cette association apparait signiieates I'age de 3 ans [19] et semble le rester

jusqu'a I'age adulte [76].

b. Origine ethnique

L’origine ethnique peut prédisposer a un risquebdsité chez I'enfant [3]. En France,
les enfants nés de parents d’origine maghrébineleyarents issus du sud de I'Europe
semblent a plus haut risque d’obésite [77].
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5 ) Facteurs anténataux :

Plusieurs facteurs peuvent influencer le poids'@&dnt a venir en anténatal. Parmi
ceux-ci on retrouve :

e L'IMC élevé de la mére en pré- et per partum. Eetegplusieurs études ont démontré
gue les enfants nés de mere ayant pris 20 kg eupgglndant leur grossesse, ont 8% de risque
supplémentaire d'étre en surpoids [27, 78].

« Drautres facteurs semblent jouer un réle telstabmgisme maternel [79], le diabéte

gestationnel [80] et la macrosomie [81] ou RCIU][82

6) Rebond d'adiposité

Comme nous l'avons vu précédemment, un rebond geétadiposité est un facteur
prédictif de survenue de surpoids et/ou d'obéstkedfant [26].
Dans une étude rétrospective sur 390 sujets ageaelus de 18 ans, Whitaker et al [83]
montrent que chez les filles qui ont eu un reboladidosité (RA) précoce (< 4.8 ans) 20%
sont devenus obéses a I'age adulte, 10% lorsgRA kest moyen (4.8 - 6.2 ans) et seulement
3% lorsque que le RA est tardif (> 6.2 ans). Leslltdts sont proportionnellement similaires

chez le garcon.
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D. ETIOLOGIES

Il existe différents types d'obésité. Elle peuté&llorigine génétique ou secondaire a
certaines maladies notamment endocriniennes (nealad cushing, hypothyroidie...).
L'interrogatoire et I'examen clinique initial pertemt de rechercher des signes cliniques
pouvant orienter vers une cause secondaire ou@yngine. Seulement dans ces cas, un bilan
étiologique complémentaire doit étre demandé, tFiguar les différents points d'appel
clinique [24].

L'analyse génétiqgue permet de définir différentgmes d'obésité : les obésités par atteinte
monogénique, les obésités dites communes danslésgjinterviendraient plusieurs genes de
susceptibilité et les syndromes génétiques comptenae obésité associée a un tableau
sémiologique complexe [84].

La trés grande majorité des obésités (95%) est aoram elle résulte d'une hérédité

polygénique et d'aprés Stunkard, dans le Guilfoes$en 2002 [85] : les facteurs génétiques
induiraient une vulnérabilité alors que les facteenvironnementaux détermineraient la

survenue et l'importance de l'obésité par inadémuatntre les apports et les dépenses

énergeétiques.

1) Obésités syndromigues :

Depuis quelques années plusieurs études s'in@tedda génétique de I'obésite. I
existe plus de 25 types d'obésités syndromiquesamsrhission mendélienne, qui se
distinguent par’association dine obésité a’dutres signes cliniques tels : un retard mental,
une dysmorphie, une anomalie de développeméant drgane et une petite taille. Ces
syndromes proviennentuhe anomalie chromosomique ou génétique, autosentuguiée a

I’X [86]. Le syndrome de Prader Willi correspondabésité syndromique la plus frequente
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avec une incidence de 1/15000 a 25000 naissancest. dausé par la perte chromosomique

du segment paternel 15911-g13 dans 70 % des chs [87

2) Obésités monogéniques :

Une altération au sein d’un seul géne est sufiéspour entrainer des formes séveres
d’'obésité, on parle alors d’obésité monogéniquesquid ce jour, huit genes dobésité
monogénique ont été identifiés : le géne codargédepteur 4 aux mélanocortinddG4R), le
déficit en MC4R représente la forme la plus frédeeatiobésité monogénique identifiee a ce
jour. Sa prévalence dans la population généralestshée a 1 cas sur 2000. Cependant, la
pénétrance de la maladie est incompléete et I'espyesvariable, suggérant l'influence de
'environnement. Les sujets porteurs des mutatidl@4R ne sont pas toujours obeses et,
lorsqu’ils le sont, la gravité de la maladie estiatle [88, 89]. Les autres génes impliqués
sont : la pro-opiomélanocortinP@MC) [90], la pro hormone convertase RGSK) [91], le
gene brain derived neurotrophic fact@DNF) et son récepteufRKB codé par le gene
NTRK2[92], I'homologue au géne Single Minded de la drosop{#M1) [93] et enfin, le
gene de la leptineLEP) ainsi que le gene codant le récepteur a la legtiePR [94]. Le
déficit congénital en leptine est une forme d'diéésionogénique caractérisée par une obeésité
sévere mais sa prévalence est rare : il a été& ddez moins de 30 patients.

Tous ces genes codent des hormones ou des nesrogt@urs et leurs récepteurs
hypothalamiques de la voie hautement conservéeadéegdtine-meélanocortine, qui est

essentielle pour la régulation de la prise alimeatet du poids corporel.
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3) De nouvelles hypotheses ?

Les personnes souffrant d’'obésité sont pour lpgstwictimes d’une hyperphagie. En
principe, c’est I'hypothalamus qui adapte la quantie nourriture nécessaire en fonction des
réserves du corps et de ses besoins. Chez lenpessobéses, ce mécanisme est déréglé, ce
qui les pousse a manger en exces par rapportsibespins. Les mécanismes impliqués dans
ce déreglement demeurent flous.

Une étude récente [95] a montré qu'en se liant ghtéline (= hormone de la faim), des
immunoglobulines protegent I'hormone de la faim sl@ dégradation rapide dans la
circulation. La ghréline peut alors agir plus loament sur le cerveau et stimuler I'appétit.
Chez les patients obeses, ces immunoglobulinesirantattirance plus forte pour la ghréline
gue celle observée chez des sujets de poids no@eramécanisme a été confirmé par des
expériences chez le rongeur. Lorsque de la ghrédiait administrée associée a des
immunoglobulines extraites du sang des patientssashéou a des immunoglobulines
provenant de souris génétiquement obeses, ellalaiirplus fortement la prise alimentaire. A
l'inverse, lorsque la ghréline était administréalesgou associée a des immunoglobulines de
personnes ou de souris non obeses, les rongewlsisdy davantage leur appétit en limitant
leur prise alimentaire. Cette découverte pourraffriro de nouvelles perspectives

thérapeutiques.
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E. COMPLICATIONS

L'obésité pédiatrigue est d'autant plus préoccepanie ces complications sont

multiples. Parmi ces complications, on retrouve :

1) Facteur de risque d'obésité a l'age adulte :

Les différentes études publiées montrent qu’unrerdbese a 2 a 6 fois plus de risque
gu’un enfant normal d’étre obése a I'age adultéorSees études, la probabilité qu’'un enfant
obese le reste a I'age adulte varie de 20 a 50 datda puberté et de 50 a 70% apres la

puberté [4].

2) Complications métaboliques :

Une étude portant sur pres de 300 enfants en sispayant un age médian de 11.4 ans
et un IMC médian de 28.2 kgfira rapporté que 22% avaient une dyslipidémie, #e25%
des troubles glucidiques a jeun et prés de 30%eptéient une stéatose hépatique non

alcoolique [96].

a. Troubles de la glycorégulation :

* Les enfants obeses peuvent présenter un tableansuldiorésistance.
L’insulinorésistance est définie comme un défaaction de l'insuline sur ses tissus cibles (le
muscle cardiaque, le muscle squelettique, le tatipeux et le foie), compensée par une
hypersécrétion d’insuline et se traduisant par lyerinsulinémie. Elle conduit a terme au
diabéte de type 2, qui associe un défaut de sétésiail'insuline a un défaut de sécrétion
d’insuline [97]. Le défaut d'action de l'insulirex) particulier au niveau musculaire et du tissu
adipeux, est en partie lié aux variations des deomnones sécrétées par les adipocytes :

baisse de l'adiponectine et augmentation de lankedtl4]. L'insulinorésistance dans la
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population d'enfants obéses est retrouvée dans 8&@des cas avec un seuil d'index de
résistance a linsuline (HOMA-IR) pathologique e percentile [98]. Le degré
d'insulinorésistance est proportionnel au degréiptbsité [99]. Deux études cas-témoins
[100, 101] ont étudié la glycémie et l'insulinémmeyenne chez des enfants obeses et non-
obéses. Elles ont toutes les deux observé undrigsuike significativement plus élevée chez
les obéses comparés aux non-obéses alors que déantéy n’était pas significativement
différente.

e L'apparition de cas de diabéte de type 2 chezalgnét l'augmentation de sa
prévalence ont été particulierement remarquées laaroissement rapide de la prévalence
de l'obésité pédiatrique [102]. C. Druet [103], slame étude récente portant sur 308 patients
en surpoids ou obeses agés de 7 a 17 ans, a #ngdemce une corrélation significative entre
syndrome meétabolique, insulinorésistance et obésiténtile. Cette étude montre que
l'insulinorésistance est un marqueur important thgue de diabete de type 2 et des
complications cardio-vasculaires dans 'obésitantifle en Europe.

L’American Diabetes Association [3, 104] rapporés Idonnées suivantes : I'incidence du
diabéte de type 2 a augmenté de 0.7/1000 en 19828000 en 1994 chez les sujets agés de
10-19 ans aux Etats-Unis. A Tokyo, chez les sigetsarisés, la prévalence du diabéte de
type 2 a augmenté de 7.3/1000 en 1976-80 a 1PQA/%0r la période 1981-1985 et a
13.9/1000 en 1991-1995. Cette augmentation deidémcze du diabéte de type 2 chez les
adolescents pourrait s’expliquer par 'augmentatlerfobésité et une diminution de I'activité
physique dans cette population. Les auteurs ragipottun IMC moyen de 27 & 38 kd/m
selon les études et un IMC >®8%percentile pour I'age et le sexe chez liapart des

sujets ayant un diabéte de type 2.
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b. Complications lipidiques :

Les principales perturbations lipidiques retrouvéeshez Il'enfant sont
I'hypertriglycéridémie et I'nypocholestétol-HDL-&m
Selon un rapport de I'ANAES [3], plusieurs étud&f0, 101, 105] ont observé une
triglycéridémie moyenne significativement supéreeahez les enfants obéses comparés aux
non obeses. Toutes ces études ont également observéaux de HDL-cholestérol
significativement inférieur chez les enfants ob&ssseparés aux enfants non obéses.
L'hypercholestérolémie est un trouble fréquent cheafant. Sont considérées comme
anormales les valeurs du cholestérol plasmatiq&lé‘é@e percentile de leur distribution dans
la population pédiatrique générale, par conséquestto des enfants sont
hypercholestérolémiques. Or, si ce n'est pas auscda l'enfance que surviennent les
complications cardiovasculaires liées a I'hyperesigirolémie, plusieurs études ont montré
gue c'est précocement, a partir de l'age de 2 oansg qu'apparaissent des lésions
d'athérosclérose qui vont se développer silencieesependant I'enfance jusqu'a I'age adulte.

[106] (cf. Tableau 3.

Tableau 3 : Valeurs normales et pathologiques (my#ies lipides chez I'enfant

Souhaitables SEVEES

Cholestérol total <170 >200
LDL cholestérol <110 >130
HDL cholestérol >40 _
Triglycérides :
- avant 10 ans <75 >100
- apres 10 ans <90 >130

JP. Girardet, 2008 [107]
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c. Syndrome métabolique et risque cardio-vasculaire

La détermination du risque vasculaire chez I'enfabése est plus complexe que chez
'adulte car elle ne se base pas sur l'incidenév@iements cardiovasculaires cliniques. Elle
repose soit sur la mise en évidence d’anomalida fEnction artérielle (évaluées de maniere
non invasive par échographie de haute résolution} t lien avec la survenue d’accidents
vasculaires ultérieurs est probable mais non ecersait sur un suivi longitudinal des enfants
pendant plusieurs décennies, difficile a conduis].

* Le syndrome métabolique - décrit chez I'adulte 8881- correspond a l'association

d'une obésité abdominale, d'une insulinorésistadtele hypertension artérielle et d'une
dyslipidémie. Une définition du syndrome métabodiqthez I'enfant a été proposée dans la
littérature [109] mais n'est pas consensuelle. iAiBsttudes francaises rapportent un taux
quasi similaire d'enfants porteurs de "syndromeabwique" aux alentours de 11% des
enfants obéses étudiés [97, 103, 110].
Si ces facteurs de risques meétaboliques sont oha#lement associes aux anomalies
artérielles observées chez I'enfant obese, leuggagion au sein du syndrome meétabolique
n'a pas d’action synergique sur la survenue detésartérielles et n’apporte donc pas de
valeur ajoutée dans l'appréciation du risque vas@il En d’autres termes, le syndrome
meétabolique tel qu’il est défini chez l'adulte npas plus d’intérét pour évaluer le risque
vasculaire chez I'enfant obése que chacun des éténugii le composent pris séparément
[108].

» Selon I'étude Sorof en 2002 [110], I'hypertensid@reelle est significativement plus
fréquente et la pression moyenne plus élevée aweerrifants obéses comparés aux enfants
non obéses (33% versus 11%)

* La "Harvard Growth Study" a permis de suivre, pendeame soixantaine d'années, plus

de 500 adolescents initialement agés de 13 - 18Hlesa démontré que l'existence d'une
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obésité au moment de l'adolescence multipliaitZpler risque de maladies coronariennes, par
plus de 7 le risque d'athérosclérose a I'age adtilEugmentait la mortalité par accidents
coronariens [111]. L'étude Bogalusa met en évidemcasque cardio-vasculaire multiplié par

9 pour un adulte avec un antécédent d'obésité laafiance, méme si le poids a I'age adulte

est normalisé [112].

d. Complications hépatiques

Les complications hépatiques sont freguemmenoueées chez les enfants obeses.
Plusieurs études ont rapporté une association enésence d'un syndrome métabolique et
I'existence d'une hépatite stéatosique non alas®ligNASH [113, 114]. La prévalence de la
NASH dans la population pédiatrique générale estaldre de 2.6 a 10%. Chez l'enfant
obese, cette prévalence peut s'élever jusqu'a 808oprincipal risque de cette maladie est
I'évolution a long terme vers une cirrhose et sepnes complications. Le diagnostic de
NASH est évoqué devant ['élévation des enzymes tiog@ea et I'existence d'une

-----

La physiopathologie semble étre en rapport avesulinorésistance [115].

3) Complications psychologiques :

L'obésité peut engendrer une souffrance psychmleget sociale importante pendant
I'enfance et surtout au moment de l'adolescence.
La souffrance sociale est en lien avec la faibtenesde soi et I'image du corps dévalorisée,
frequemment retrouvées chez les enfants en surpbalstigmatisation dont est victime
I'enfant ayant une surcharge pondérale (moqueggd,par les pairs) majore cette souffrance.

L'isolement au sein du milieu scolaire, les demardiedispense d'activité physique par peur

55



de s'exposer en tenue de sport (natation) sontaesegquences du mal-étre de ces enfants,
renforcant leur vulnérabilité psychologique.

Des études [116, 117] montrent qu'au sein d'upepulation d’enfants obéses, les
dépressifs ont une moins bonne image d’eux-reé(pe< 0,01), sont plus fréquemment

anxieux et souffrent davantage de troubles du cotampent.

4) Complications orthopédiques :

Il n'a pas été identifié d’étude spécifique éxaat I'incidence ou la prévalence des
complications orthopédiques chez les enfants obfesCependant certaines anomalies

orthopédiques sont plus souvent retrouvées chegatents :

Un affaissement des vodtes plantaires

Une épiphysiolyse de la téte fémorale

Un trouble de la statique vertébrale (scoliayphose...)

Un spondylolisthésis L5 - S1

Un genu valgum, un syndrome fémoro-patellaire...

Dans I'étude de Kelsey [118] portant sur 506 d&piphysiolyse de la téte fémorale, la
moitié des patients avaient un indice poids-tail@7mpercentile.

Le surpoids infantile augmente le risque de gomasth a I'age adulte par une charge interne
exagérée sur le plateau tibial. Les enfants ob&ésesultent pour des douleurs musculaires et
ostéo-articulaires plus souvent que les enfantgoittss normal [119]. Elles prédominent aux

membres inférieurs et sont un obstacle supplénrerdda pratique d'une activité sportive.

5) Complications respiratoires

« Daprés la revue de la littérature de 'ANAES [Bh'a pas été démontré de relation de

causalité entre asthme et obésité chez I'enfanis Maprévalence de l'obésité apparait plus
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élevée chez les enfants asthmatiques. En effaisitgbpeut avoir des conséquences sur les
fonctions respiratoires [120, 121] : on constate amgmentation de la consommation en
oxygene de repos, de la ventilation minute et dudit ventilatoire. La compliance thoraco-
pulmonaire est diminuée par l'infiltration graisseude la cage thoracique et 'augmentation
du flux sanguin pulmonaire. On constate aussi und®yme restrictif, favorisé par
laugmentation du volume abdominal. Ces modifiaagidonctionnelles peuvent favoriser
I'hyperréactivité bronchique non spécifique, indégemment de toute inflammation.

e La survenue d'apnées du sommeil est une complicatieux connue a I'age adulte,
mais décrite également chez I'enfant, principalérdans les cas d'obésité sévere [122]. On
attribue le syndrome d'apnées du sommeil a une enigition de la masse grasse contribuant
a un épaississement des amygdales, des végéetatianme relaxation excessive des muscles
pharyngés durant le sommeil. Chez I'enfant, owrehflement, les signes peuvent étre une
somnolence diurne, des réveils nocturnes fréqudetscéphalées matinales, des sueurs, une
enureésie...

Mallory [123] a étudié 41 enfants obeses agés d& #04.4 ans, ayant des troubles
respiratoires nocturnes et ayant bénéficié d'ungspmnographie. Dix enfants soit 24%
présentaient des apnées du sommeil. Dans son gtutiat sur 399 enfants et adolescents
ages de 2 a 19 ans, Redline [124] montre que [@o@&présente un facteur de risque d'apnées
du sommeil (Odds Ratio, 4.59; 95% [IC 95] de 1.88a&3). Une autre étude [125] a évalué
la prévalence d’apnées du sommeil par polysomnbgagystéematique chez 22 enfants
obeses aux Etats-Unis. Dix enfants sur les 22%}J4&vaient des polysomnogrammes
anormaux, dont 2 avec des anomalies mineures. SBix 27%) avaient un syndrome
d’apnées nocturnes modéré ou seéevere. Il akigstne corrélation positive significative

entre l'index d’apnées et le degré d'obésité (t470p < 0.05).
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6) Complications dermatologigues et hormonales :

Aucune étude n'a été identifiée spécifiguementles conséquences esthétiques de
'obésité [3]. Ces conséquences peuvent étre :
chez la fille : hirsutisme, acné;
chez le garcon : une gynécomastie, une verge exfoui
dans les deux sexes :
- une modification de l'aspect corporel : abdompendulaire des obésités centrales,
vergetures blanchatres ou pourpres,
- intertrigo,
- acanthosis nigricans caractérisé par une kgpg#iose et une papillomatose. Cet
acanthosis nigricans serait associé a une insabigiance.

« Une étude épidémiologique [126] menée aux sHimis a estimé la prévalence
de [l'acanthosis nigricans chez 1412 adolescelié (7.1%) adolescents avaient un
acanthosis nigricans. La prévalence de I'obésibéd§> 120% du poids idéal) était de 27.1%
et 66% des acanthosis nigricans étaient obsenexslel sujets dont le poids était supérieur a
200% du poids idéal.

* Les enfants atteints d'obésité commune ont sowwsntroissance accelérée avec une
grande taille, un dge osseux avancé et une pum&rtéce [127, 128]. Il existe des liens entre
les taux élevés de leptine, I'hyperinsulinémieaesurvenue de puberté précoce. Les gargons
souffrent parfois de gynécomastie, plus souverdigbenastie, de pseudo-hypogonadisme
avec une verge enfouie. Ces complications "estingtiy concourent aux difficultés
psychologiques présentes chez l'adolescent obkss.filles peuvent, en association avec
I'hirsutisme et I'acné, avoir des troubles du cyslelatoire notamment dans le syndrome des

ovaires polykystiques.
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7) Morbi-mortalité a I'age adulte

Plusieurs études ont montré que l'obésité a BEasdehce est associée a une
augmentation de la morbi-mortalité, essentiellenpamntrisques cardio-vasculaires et cancer
du colon a I'age adulte. Plusieurs études sontazdantes pour conclure que I'obésité dans
I'enfance est associée a une augmentation du resejumeortalité a I'age adulte de 50 a 80 %
[111, 129, 130, 131, 132]. Hoffmans et AllebecB]1 133] ont étudié des populations
d'hommes : I'obésité y était définie par un IMC 5 g/nf dans I'étude de Hoffmans, un
IMC > 30 kg/nf dans I'étude d’Allebeck. Dans ces 2 étudestisque relatif de décés
des adultes ayant été de jeunes adultesesbétsit significatif.

* Une étude a porté sur 8335 hommes et 2340 femnmadiaéts a l'université de
Glasgow (Angleterre). La mortalité par cancers, iiés au tabac, était significativement et
positivement associée a I'IMC au début de l'adalte (19-22 ans), chez les hommes
comme chez les femmes [134].

* Enfin, les facteurs cardio-vasculaires présentz diemfant obese persistent a I'age
adulte et augmentent le risque de morbi-mortabté€lio-vasculaire. Une étude longitudinale
effectuée sur une durée de plus de 15 ans, a nqurerobésité a I'adolescence multiplie par
2 le risque de mortalité par maladies coronarieratggar 13 celui par accidents vasculaires

cérébraux, cela indépendamment de I'évolution patel@du-dela de I'adolescence [108].
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lI. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE — PREVENTION :

UN ENJEU NATIONAL ET REGIONAL

L'ANAES (renommée depuis Haute Autorité de Saatplblié en septembre 2003 [3]
des recommandations sur la "prise en charge désitébde I'enfant et de I'adolescent”. Ces
recommandations ont été mises a jour en 2011 [C4]te prise en charge doit étre

multidisciplinaire.

A. OBJECTIFS THERAPEUTIQUES

L'objectif principal de cette prise en charge est d'améliorer la qudbtévie des
enfants obeses et de prévenir la survenue de amatiphs.Pour atteindre cet objectif,
I'ANAES a défini différentobjectifs secondairea savoir :

- Stabiliser I'IMC lorsque I'enfant est en surpoilgsdiminuer lorsque I'enfant est obese

- Modifier de fagon durable les comportements dmfint et de sa famille vis-a-vis de
lalimentation et le mode de vie, en partieullutter contre la sédentarité

- Pratiquer régulierement une activité physique

Pour atteindre ces obijectifs, différents moyend sos a disposition.

B. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Un suivi régulier et prolongé d’au minimum 2 anst e@réconisé [24]. Il est
recommandé que la prise en charge :

- Soit fondée sur les principes de I'éducationdpéutique du patient
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- Prenne en compte I'alimentation, I'activité ptgse et la sédentarité, I'équilibre des rythmes
de vie, les aspects psychologiques et socio-écanmsi

- Implique les parents et/ou les adultes resporsat# I'enfant ou de I'adolescent

- Obtienne 'adhésion de I'enfant ou de I'adolesadrde sa famille

- Veille a ne pas culpabiliser, blesser ou stigsaati

1) Prise en charge médicale

Le médecin, en particulier le médecin traitant, jae un rbéle essentiel dans cette
prise en chargell coordonne les actions menées par les différatdsvenants. Il représente
souvent le premier contact entre I'enfant obésémdle et le milieu médical et paramédical.
Lors de l'entretien initial, le médecin évalue lativation de I'enfant et de sa famille ainsi
gue l'environnement socio familial de I'enfant. apprécie le degré de I'obésité, son
retentissement et son évolutivité. L'examen cliaigpgrmet de tracer les courbes de poids,
taille et IMC. Des éléments cliniques (tels un mékssement de la croissance staturale, une
dysmorphie...), comorbidités et complications agsodoivent étre recherchés afin d'éliminer
une obésité d'origine endocrinienne ou syndromigfude prescrire les différents examens
complémentaires adéquats [24].

Un avis spécialisé est recommandé dans les caangsiiv

-Lorsque le diagnostic d’'obésité commune est iagert

-Lorsque I'obésité commune est compliguée : matafems respiratoires (apnées du
sommeil), ostéo-articulaires (épiphysiolyse de@te tfémorale), psycho-comportementales,

vasculaires, diabéte, troubles du comportementeatiaire

2) Prise en charge diététique

Les conseils diététiques ne doivent pas étre pt€seomme un "régime restrictif",

expression souvent mal vécue par I'enfant et salléamMais ils doivent étre considérés
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comme une modification des habitudes ou du commamné alimentaire. Aucun aliment n'est
interdit, ils doivent étre consommeés en petitesntjtés au moment des repas. Cependant
certains principes diététiques sont a prendre etptmet a appliquer [24, 52] :

- Pratique de 3 repas réguliers et d’'un goltergsgsion de la collation du matin)

- Suppression du domicile des produits de grigrettgles boissons sucrées

- Diminution de la teneur en graisses de I'alimgata

- Diversification de I'alimentation et incitationléaconsommation pluriquotidienne de
différents légumes et de fruits.

Un suivi régulier par un diététicien permet de mialbler ces objectifs, de corriger les
éventuelles erreurs diététiques a court et moyemete Une prise en charge diététique

familiale pourrait participer & modifier les halules alimentaires du foyer.

3) Promotion de l'activité physique

L'activité physique est un élément indispensakeldéadprise en charge de I'obésité de
I'enfant et de I'adolescent mais aussi de sa ptiéverille permet une stabilisation voire une
perte de poids, principalement lorsqu'elle est @ésoa une réduction des apports
énergeétiques, quelque soit l'intensité de l'aéij@3, 134, 135]. Les conseils doivent surtout
viser a réduire les comportements sédentaires [136]

Le meilleur sport est "celui qui plait", le but ital'obtenir une activité physique quotidienne
[137, 138]. Il faut inciter les parents a partatgs activités physiques avec leurs enfants.
Ainsi dans sa conférence d'expert, le PNNS prégisen minimum de 60 minutes d'activité
physique par jour est souhaitable chez les entgraslolescents obeses sous forme de sports,
de jeux et/ou d'activité de la vie quotidienne [[L39

Le principe de I'Activité Physique Adaptée (APAYpet d'adapter les activités physiques et

sportives aux aptitudes de I'enfant en surpoidgéi2ints ateliers d'APA ont été mis en place
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dans les réseaux REPOP ou dans des associatiarialispés en APA et proposent des
programmes individualisés placant I'enfant en sitnade réussite dans ces activités. Ceci est
d'autant plus important que les enfants en surpmidsbéses sont souvent en échec vis a vis
du sport en particulier en milieu scolaire.

Un document intitulé "Activité physique et obésite I'enfant : Bases pour une prescription
adaptée" [139] a été réalisé par le PNNS et egindeaux différents professionnels de la

santé intervenants dans la prise en charge dentas®

4) Prise en charge psychologique

Comme nous l'avons vu précédemment l'obésité pewoir des conséquences
psychologiques importantes sur l'enfant et/ou lestent et étre responsable d'isolement
social. Les psychothérapies peuvent étre essestiglbur certains enfants. Le soutien
psychologique permet de stimuler la motivation @afant, de sa famille, de prendre en
charge d'éventuels troubles psychologiques assacdiébésité en particulier les troubles du
comportement alimentaire (compulsions, boulim)eet.de prendre en charge d'éventuelles

difficultés/ tensions familiales ou scolaires.

5) Traitements médicamenteux et chirurgie

Les recommandations de I'ANAES de 2003 [3] prdtisque les traitements
médicamenteux et la chirurgie ne sont pas recomésapd pédiatrie. Cependant, certains
traitements pharmacologiques peuvent étre propp$éafant obese, notamment dans le cas
de complications métaboliques.

* La place de la METFORMINE est actuellement discut@e traitement est en effet
couramment utilisé chez I'adulte comme traitemeattmbétique oral dans le diabete de type

2. 1l agit sur l'insulinorésistance. Son utilisatien pédiatrie a été peu étudiée. Toutefois, des
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travaux ont montré une baisse de I'IMC significatbhez les adolescents obéses traités par ce
médicament [140, 141, 142].

e La chirurgie a été insuffisamment étudiée dansrlaepen charge de l'obésité de
I'enfant. Or avec l'augmentation du taux d'obésgtéseres, elle pourrait jouer un réle
important. Aux Etats-Unis, les patients de moins 1de ans représentent 0.1 a 1% de
I'ensemble des procédures de chirurgie bariatfit@@]. En France contrairement a I'adulte, il
n'existe pas de recommandation en pédiatrie qudintilisation de la chirurgie bariatrique
dans la prise en charge de l'obésité infantile. tdfois les difficultés thérapeutiques
rencontrées chez les enfants et surtout les adolessobéses soulévent des interrogations
guant a ces perspectives chirurgicales. Ainsi,aceet équipes francaises (I'hopital Necker
Enfants Malades, I'hnépital Trousseau a Paris, LeUCiAngers, le CHRU de Lille)
commencent a pratiquer la chirurgie de I'anneatrigas et de la Sleeve gastrectomie chez

les adolescents obéses avec des premiers regliliisprometteurs.
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C. PREVENTION : ENJEU NATIONAL ET REGIONAL

En France, depuis une dizaine d'années, diffémmoigrammes ont été mis en place

pour améliorer la prise en charge de I'obésitéendant.

1) Plan National Nutrition Santé [7]

Le PNNS a été initié en 2001. Initialement préwumpune durée de 5 anta été
prolongé en 2006 pour 5 nouvelles années (PNNSB-2110). Depuis 2011, le PNNS est
entré dans sa troisieme phase programmeée jusq@es [B]. Il constitue un des plans de
santé publique les plus ambitieux dans le domaedachutrition en Europe. Depuis le 27
juillet 2010, le PNNS est inscrit dans le Code @&anté Publique (Loi n°2010-873, article
L3231-1). Selon la Loi, ce programme élaboré tams 3 ans, définit les objectifs de la
politique nutritionnelle du gouvernement et prévesd actions a mettre en ceuvre.

* Le PNNSa contribué a diffuser a I'échelle nationale dédfés objectifs nutritionnels
(le plus célebre "manger 5 fruits et Iégumes par'jof. annexe 2 définis par le Haut Comité
de Santé Publique. Dans ce cadre différents canifté élaborés : des guides nutritionnels
(le guide nutrition pour tous, le guide nutrition ypoados..cf. annexe 3, un site internet
(http://www.mangerbouger.fr/pnns) avec des inter$aimteractives d'aides pour I'élaboration
de menus équilibrés. Depuis le 27 février 2007, mMlessages sanitaires accompagnent les
publicités pour les aliments et boissons a la igiéw, la radio, dans les journaux et sur les
affiches ou certaines brochures de la grande lligion. Dans ce contexte, I'INPES a réalisé
en octobre 2007 une enquéte [144] afin de mesimgrdct des messages sanitaires aupres de
la population vivant en France et sa perceptiorégatd de cette mesure. Au total 1063
personnes agées de 15 ans et plus et 400 enf@ssl&@ a 14 ans ont été interrogés du ler

au 17 octobre 2007 :
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- Un an aprés leur diffusion, ces messages béagficdiun bilan d'image satisfaisant : jugés

clairement utiles (91%), crédibles (88%), efficad@6%) et peu culpabilisants (16%) ou

angoissants (8%)

- La quasi-totalité des enfants estiment qu'iliegiortant de communiquer auprés d’eux pour
faire de la prévention en matiére d’alimentatiod%® et les deux tiers estiment méme que
cela est "trés important” (66%). Prés d’'un enfamtdgux reconnait I'influence des publicités

sur ses propres choix alimentaires (47%)

- Plus d'un tiers des enfants déclarent avoir pagkerdessages sanitaires ou des films (36%)
autour d’eux avec les parents (23%) ou avec des (aPo)

- Un peu plus de la moitié des enfants interrogésnegte a faire davantage d’efforts grace

aux messages sanitaires animés (entre 47% et 36f6lee comportements considéres)

* Le PNNS 2a poursuivi la stratégie menée par le premier qarogne, tout en ciblant
des actions plus spécifiques telles que la modifinade I'environnement avec l'adaptation de
I'offre des activités physiques et de l'offre alintaére, la formation des professionnels de la
santé sur le theme de la nutrition, I'amélioratitenla prise en charge de I'obésité et de la
dénutrition et la prise en charge adaptée des ptipns en difficulté sur le plan socio-
économique.

* Le PNNS 3a été élaboré en étroite collaboration avec la plaésité (cf. infra). Les

objectifs de ce %'volet sont au nombre de 4 :

1. Réduire I'obésité et le surpoids dans la popidat

2. Augmenter I'activité physique et diminuer la s#darité a tous les ages

3. Améliorer les pratiques alimentaires et les appmutritionnels, notamment dans les
populations a risque

4. Réduire la prévalence des pathologies nutriti@hies
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Face a ces objectifs, quatre axes stratégiquest@iefinis :

- Réduire les inégalités sociales dans le chamia detrition

- Développer I'activité physique et limiter la sétkité

- Optimiser le dépistage et la prise en chargeadiept en nutrition

-Valoriser le PNNS comme référence (par exempleelair des recommandations

nutritionnelles dans les publicités et promotios geoduits alimentaires)

2) Plan Obésité (2010 - 2013) [9]

Développer la prévention de I'obésité et intenvgmcocement sur les processus
physiopathologiques est essentiel. Des progresrsm@ssaires dans I'organisation des soins
(accessibilité, lisibilité, cohérence de la chafleesoins), la formation des professionnels de
santé et I'adaptation des équipements pour amgéliargualité et la sécurité des soins. Pour
cela, il a été décidé en mai 2010 a l'occasion plesnieres journées européennes de
I'obésité, de mettre en place un plan d'actiorBsams (2010 - 2012)ppelé Plan Obésité.

Ce plan décrit 4 principaux axes :

1- Améliorer l'offre de soins et promouvoir le dépstage de I'obésité chez I'enfant et chez
'adulte : pour améliorer le dépistage et la prise en chargepdemier recours, une
actualisation des recommandations de 'HAS concerfiabésité a été réalisée et diffusée
[24]. Afin d’améliorer I'accessibilité et la lisiliié des soins, il a été demandé d’identifier
dans chaque région un ou plusieurs Centres Sisé&cdd I'Obésité (cf. chapitre D)

2 - Mobiliser les partenaires de la prévention, agisur I'environnement et promouvoir
l'activité physique : pour cela, de multiples actions comme développetiVité physique a
I'école ont été développées en lien avec le PNMSPNA (Programme National pour

'Alimentation) et le PES (Programme éducation $anDans I'Académie de Rouen, un
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protocole d'EPS pour l'accueil des éléves en situate handicap ou aptes partiels a été
développé en 2009 (cinnexe 3
3- Prendre en compte les situations de vulnérabiétet lutter contre les discriminations

4- Investir dans la recherche
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D. ORGANISATION DE L'OFFRE DE SOINS : £/, 2™ et 3™

RECOURS DE PRISE EN CHARGE (cf. annexe 5)

Le volet offre de soins du Plan Obésité a pouritombd'étre structurant dans la prise
en charge des patients obéses. Sous |'égide des @Rbjectif passe avant tout par
l'organisation de filieres de soins, des coordoretti territoriales et par l'adaptation des
équipements dans un but d'accessibilité, de ligbdt de gradation des soins incluant a sa

juste place le médecin traitant, le spécialistéribou non et les établissements de santé.

1) 1* recours

Le 1* recours aux soins est assuré parregecins traitants les pédiatres, les
médecins scolairegt dePMI. Ces professionnels de santé jouent un réle pdialodans le
dépistage de l'obésité de I'enfant. lIs réalisaribitan initial complet, permettant une prise en

charge initiale adaptée et assure le suivi et tet@nce des soins [24].

Ces soins de premiers recours sont indiqués en a#es
v’ Surpoids ou obésité commune non compliquée
v Contexte familial favorable

v" Absence de probléme psychologique ou social majeigentifié

2) XM recours :

Le deuxieme recourspécialisg est assuré en ambulatoire par les spécialistea de |
nutrition, les endocrinologues, les chirurgiengddux (pour les adultes et plus récemment
certains adolescents) et dans le domaine hospitalieles établissements de santé publics et
privés.
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Dans ce 2™ niveau de soins, on retrouve

e Les réseaux REPOP [24] : Réseaux de Prévention e¢ dPrise en charge de
I'Obésité Pédiatrique : les REPOP ont été mis en place a partir de 2803noment de la
déclinaison du PNNS dans le cadre de 'organisasnsoins. Il s'agit d'une organisation qui
réunit, autour de l'enfant en surpoids et de saillgnmles multiples compétences des
professionnels de la santé et de I'enfance qoiénslibéraux, hospitaliers ou institutionnels
On parle de réseaux ville-hopital. lls assurerddardination territoriale des soins autour de :
la prévention de l'obésité, le dépistage précocda gbrise en charge multidisciplinaire,
personnalisée et de proximite.

Plusieurs réseaux ont été développés : le RéPORcHeaComté, Grand Lyon, lle de
France, Toulouse Midi Pyrénées, Bordeaux, Grenetlgherbourg...

* Les centres de moyens séjours

De nombreux centres spécialisés existent en Frdlscent I'avantage d'offrir une

solution thérapeutique aux patients en obésitéredeesqu’une rupture avec le milieu familial
est nécessaire. La durée de séjour \aartee un mois et un an, elle est presque toujalvies
d'une perte de poids (parfois conséquente). Mémiensbbserve une reprise de poids quasi
inéluctable aprés le retour dans le milieu famitia I'enfant, ces centres ont l'intérét de

montrer aux enfants et adolescents qu'une rédudédeur exces pondérale est possible.

Ces soins de 2" recours sont indiqués en cas de :
v Echec de la prise en charge d€"recours
v' Surpoids avec ascension brutale de la courbe d’'IMC
v" Obésité avec comorbidités
v' Contexte familial défavorable

v" Problématique psychologique et sociale identifiées
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3) ™ recours : Les centres spécialisés et intéqrésAi,

L’'appel a projet conduit par les ARS a la suitel@estruction du 29 juillet 2011
relative a la mise en ceuvre du PNNS 3 et du plasittha permis d'identifier 37 centres
spécialisés pour la prise en charge pluridiscipiénde I'obésité sévere et pour I'organisation
des filieres de soins dans les régions. Ils ineemént en recours régional d&%hiveau dans

la prise en charge de 'obésité (egure 4).

Figure 4 : Localisation des 37 Centres Spécialistsl'Obésité
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Ce 3™ recours est indiqué en cas de :
v Echec de la prise en charge dé recours
v' Comorbidités sévéres

v" Handicap dans la vie quotidienne généré par I'obé&s
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v' Contexte familial trés défavorable (carence éducate, maltraitance,

composante psychiatrique et/ou sociale majeure)

Ces centres spécialisés ont pour principales nmssio

e La prise en charge pluridisciplinaire de I'obésitéséveére :
Les CSO interviennent pour lestuations les plus complexeslls organisent les soins
spécifigues adaptés aux patients. Pour cela ilpodent d'une expertise (nutrition,
endocrinologie-métabolisme, psychologie, diététiguet d'équipements adaptés requis pour
l'accueil de ces patients. lls collaborent étrogamavec des spécialités clés (pneumologie,
sommeil, cardiologie...) et avec une équipe deuchie et d'anesthésistes-réanimateurs
spécialisés dans la chirurgie bariatrique.

* L'organisation de la filiere de soins dans les régns
Les centres spécialisés s'inscrivent dans une démad'animation et de coordination
territoriales. Cette seconde mission nécessitéfiaition et la mise en ceuvre de modalités de
coordination entre les différents acteurs qui stxit pas ou peu actuellement. Ceci implique
a la fois des actions de sensibilisation, d'infdiam de formation, I'écriture de protocoles
organisationnels et l'animation d'une filiere désgren charge qui implique les acteurs

libéraux, hospitaliers et médico-sociaux.
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E. ORGANISATION DE L'OFFRE DE SOINS EN HAUTE-

NORMANDIE : 1%, ™ et 3™ RECOURS

1) 1% et 2™ recours

e On retrouve la encore une place importante du niedeaitant, du pédiatre, des
meédecins de PMI et/ou des médecins scolaires.

* Le Réseau RéEPOP Haut-Normand (RéPOP HN) a été ame2007 [14] : les
professionnels de santé adhérents au réseau éipamtis sur I'ensemble de la région, dans
les cabinets libéraux, au sein de structures halgpits (CHU de Rouen, CH d'Evreux-
Vernon, CH du Havre, CH de Dieppe, CH d'Elbeuf, itldpde Bernay, Hopital de Pont-
Audemer, Hopital de Verneuil sur Avre) ou de stuwes de PMI de Seine-Maritime ou de
I'Eure.

L'inclusion des enfants obéses dans ce réseau f{p@tmene prise en charge
multidisciplinaire, basée sur les recommandatioas|I'HAS. L'objectif principal était la
modification durable des habitudes alimentaireduetnode de vie de I'enfant, notamment par
un travail avec les familles et le milieu scolapeymettant la stabilisation voire la baisse de
I'IMC. Céline Castaings [14], a étudiée la priseabrarge de 141 enfants en surpoids ou
obéeses, inclus dans le réseau REPOP HN entref@@08 et mars 2009. Elle décrivait une
amélioration significative de Z-score IMC moyen @edants suivis au sein de ce réseau avec
prés de 90% d'amélioration ou de stabilisation eic@re-IMC a 6 mois et 1 an de suivi. Sa
conclusion était que le réseau REPOP HN apporteaigieeprécieuse dans la prise en charge
multidisciplinaire et de proximité de ces enfariis. revanche le taux de perdu de vue était
important (environ 50%) avant 6 mois de suivi.

Le REPOP HN a cessé son activité en janvier 2015.
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e L'ADAPT : centre Haut-Normand de moyens et courts 8jours

Cette structure accueille les enfants obeses delB ans. Les séjours peuvent se
décliner sous le mode d'hépitaux de jours ou ditaligations complétes (2 x 6 semaines
pendant I'année scolaire, 6 semaines pendantollét® x 1 semaine pendant les vacances
scolaires). Les chiffres prévisionnels pour I'an@8&5 sont de : 54 patients obéses suivis
correspondant a 1688 jours en hospitalisation cerapt 193 hdpitaux de jour. Sur ces 54
patients, environ 8 présentent un IMC entre 250etl® un IMC entre 30 et 35, 13 un IMC
entre 25 et 40 et 14 un IMC > 40 kdinLa prise en charge de I'enfant au sein de cette
structure est personnalisée. L’adolescent ou Perdat recu avec sa famille en consultation
pluridisciplinaire de pré-admission pour détermilesr objectifs et le projet de soins a mettre
en place.
La formule de prise en charge qui parait la miedapéée est déterminée en commission
d’admission et proposée a la famille.
Les objectifs sont :
- Stabiliser puis perdre du poids, préparer awraiaine vie sociale et scolaire
- Acquérir des repéres nutritionnels
- Lutter contre la sédentarité, pratiquer des @ésvphysiques sportives et corporelles
- Redécouvrir I'échange avec les autres, reprecminéance en soi
- Une prise en charge socio-éducative personnalisée
- Un accompagnement scolaire

- Un temps d’échange avec les parents en débuéuneit fin de séjour
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2) Frecours :

* Centre Spécialisé de I'Obésité Haute-Normandie (CS@N, cf. annexe ¢ [146]

Le CHU de ROUEN, I'ADAPT et I'HOpital de la Croix Rouge constituent le
= Centre Spécialisé de prise en charge de 'OBEsis&vere en Haute Normandie

(CS_OBE-HN)reconnu fin décembre 2011 par I'ARS.

Le CSO HN fait partie des 37 centres francaiscpag le Ministere de la Santé dans
le cadre du Plan Obésité. Il correspond au regroepé des services de Nutrition,
Endocrinologie et maladies Métaboliques, Chirurgiecérale et Pédiatrigue du CHU de
Rouen. Il travaille en collaboration constante aV&RS Haute-Normandie. Il a été créé en
2012 avec dans un premier temps, deux partenaitasCroix-Rouge francaise a Bois-
Guillaume et 'ADAPT a Caudebec les Elbeuf qui pemt en charge respectivement les
adultes et enfants/adolescents obéses. Depuigyrdbreux autres partenariats ont vu le jour
dans toute la région Haute-Normandie.

L'unité pédiatrigue du CHU de Rouen, a été créedéamembre 2012. Elle s'inscrit dans la
continuité de l'activité menée antérieurement guipe d’endocrinologie pour la prise en
charge des enfants/adolescents obéses. Elle pemagirise en charge multidisciplinaire des

patients et comprend :

- Un suivi médicalendocrino et gastro-pédiatre)
- Un bilan et suivi diététiques

- Une évaluation de l'activité physique par _les ésithérapeute®t un suivi Si

nécessaire
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- Des _avis complémentairesur la prise en charge des complications : pnéagnes,
gynécologues, généticiens, orthopédistes
- Une équipe social@ssistante sociale/médecin)

- La maisons des adolescents/psychologues-psyehiatr

- La mise a disposition du_plateau techniqueur les examens complémentaires:

polysomnographie, bilan endocrinien, radiologiquggnétique...programmés en

hopital de jour

Habituellement, chaque enfant est inclus au seinC&O suite a une premiére
consultation médicale. Au décours de cette cortsuttd est décidé :
- Soit d'un suivi médical/diététique simple
- Soit d’'un bilan spécialisé en hépital de jounafleffectuer un bilan initial des complications
et réaliser une évaluation multidisciplinaire denfant et de sa maladie dans le cas des
obésités les plus séveres ou compliquées.
Des réunions multidisciplinaires (staff obésit@)mésant les différents intervenants du CHU
et de 'ADAPT ont lieu réguliérement.
Nous ne disposons a l'heure actuelle d'aucun progea d'éducation thérapeutique
pédiatrique dans le cadre de I'obésité au CHU deeRoCependant des séances de repas
"tests" sont proposées aux patients par les di&gs lors des hopitaux de jour.

Le CHU de Rouen participe aux activités du CSOridns du bureau, journées de formation

et de communication avec les autres centres hbspsja
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DEUXIEME PARTIE :

Présentation de 1'étude - Résultats - Discussion et
Conclusion

|. OBJECTIFS

Cette étude avait pour but d'analyser 'activité dd'antenne pédiatrique du CHU

de Rouen du CSO HN depuis sa creation.

» L'objectif principal a été d'évaluer si les actions menées au nivegangd, au sein de
cette antenne pédiatrique, sont en accord avexb|estifs nationaux fixés par le PNNS 3
et le Plan Obésité. A savoir :
- Le type de population concernée : patients amecabésité sévere et/ou compliquée
et/ou avec un environnement socio-familial défabltaa
- L'organisation et la coordination régionales sigisis
- Les modalités de prise en charge spécialiséoloésité (recherche et prise en charge des

complications, nombre et type de consultationsigpigées, suivi des patients...)

* Les objectifs secondairesle ce travail, étaient :

- Evaluer l'efficacité de la prise en charge ded%ité infantile par le CSO HN

- Rechercher les facteurs prédictifs d'une bonnmauvaise réponse a cette prise en charge
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IIl. MATERIEL ET METHODES

Nous avons réalisé une étude de cohorte, rétragpeahi centriqgue, au CHU de Rouen.

A POPULATION D'ETUDE

Nous avons inclus les enfants qui présentaierdrigEses suivant lors de la premiéere
consultation médicale au CSO :
- Age < 18 ans
- IMC > 97™ percentile des courbes du PNNS 3 soit un Z-s¢de2* 2
- Adressés a l'antenne pédiatrigue du CSO HN au @&lHouen pour prise en charge d'un
surpoids et/ou d'une obésité

- Premiére consultation médicale au CSO entre dag13 et Juillet 2015

Les patients bénéficiant d'une prise en charge cakdréguliere pour un surpoids et
ou obésité au CHU de Rouen antérieure a Janvies, 2fthient exclus sauf si absence de

consultation depuis plus de 2 ans.

B. METHODES

1) Recueil des données

Pour chaque patient, les données étaient reaseillans les dossiers médicaux. Le
recueil était fait de maniere rétrospectif et conag les éléments reportés lors de la premiéere

consultation médicale au CSO et ceux reportés ars @u suivi.
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a. Premiére consultation : les données recueéliaient les suivantes

. Caractéristigues démographiques professionnels de santé adressant I'enfant au
CSO et lieu de résidence de I'enfant.

. Caractéristiques personnellesdu patient a l'inclusion : age, sexe, poids, taille,
examen clinique, calcul de I''MC (kgfiret calcul du Z-score IMC.

. Histoire pondérale : modalités de prise en charge antérieure deditihé

- Type de prise en charge : au CHU avec absenammigultation depuis > 2ans? Dans le
cadre du réseau REPOP HN ou non? Prise en chatgiqlie ? Médicale par le médecin
traitant, le pédiatre et/ou le médecin de PMI epgaul ADAPT?

- La notion d'un suivi psychologique antérieureC80 était également recherchée.

- L'age du rebond d'adiposité ainsi que lI'age dmiidéde I'obésité étaient relevés lorsque les
courbes de croissance étaient disponibles.

. Caracteéristiqgues socio-familiales et environnementas : statut marital des parents,
présence d'un contexte particulier ou de diffi@ikéciales défavorables, présence de troubles
des apprentissages, pratique d'un sport en club.

. Antécédents familiaux : statut pondéral des parents avec recherche siitpoids

et/ou d'une obésité, antécédents familiaux de glgigimies ou de diabete de type 2.

b. Au cours du suivi : les données recueilliegeétdes suivantes

. Caractéristiques cliniques: examen clinique, poids, taille, calcul de I'ME€du Z-
score IMC, évaluation de I'évolution pondérale agvalcul du delta Z-score IMC absolu et
relatif.

. Caractéristiques biologiques: recherche de complications glycémiques, lipidsu

hépatiques, thyroidiennes, recherche d'anomaliéaxaecorticotrope et/ou gonadotrope.
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Concernant les complications glycémiques dans nditede, nous avons appelé
"hyperinsulinémie", soit :
Une hyperinsulinémie définie par :

- Une insulinémie & jeun > 173 pmol/l selon lesnmes de notre laboratoire, avec une
glycémie normale.

- Et/ou une insulonorésistance définie soit parglgeémie a jeun < 7.8 mmokt une
glycémie a 2h d'une hyperglycémie orale provoqu@RO) comprise entre 7.8 mmol/l et
11.0 mmol/l; soit par un HOMA-IR >78° percentile (homeostasis model assessment —
Insulin Resistance, défini par : glycémie (mmaXlinsulinémie/22,5) [98].

Un diabete de type 2 était définit, soit :

- Par une glycémie a jeun > 7.8 mmol/l

- Par une glycémie non a jeun >11 mmol/I

- Par une glycémie a 2h d'une HGPO >11.0 mmol/I

- Et/ou par une HBA1C > 6.5%.

Les dyslipidémies ont été précédemment définies taohapitre complications (cf. supra).

. Explorations fonctionnelles et imagerie : polysomnographie, échographie
abdominale et/ou pelvienne, échographie cardiaque.

. Suivi spécialisé : médical centré sur la problématique de I'obgsiti&tétique,
orthoptique, chirurgical, pneumologique, génétig@RL, gynécologique, néphrologique,
psychologique, kinésithérapeutique et cardiaque.

L'intégration dans un projet d'éducation thérapgtiet les bilans réalisés en hopital de jour
étaient également notés.

. Coordination des soins un lien avec I'ambulatoire (courrier médeciritarat), relais

de prise en charge ou une prise en charge conjaueie les structures de niveau 1 et/ou 2 de

recours au soins (cf. PNNS et Plan Obésité).
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2) Variables étudiées : IMC DS, Z-score IMC et@él-score :

Une fois calculé, I'IMC était exprimé en dérivaisostandards (DS) lors de son report
sur les courbes de corpulences. Une obésité sétaitaléfinie par un IMG 4 DS et/ou par
un Z-score IMC> 3 [98]. Les variations d'IMC ont été interprétéesZ-score d'IMC, comme
décrit précédemment, afin de neutraliser I'effef'@ige et de la taille. Nous avons utilisé le
logiciel Anthro plus de 'OMS [147] pour le calcuitomatique de ce Z-score en fonction du
sexe, de I'age, du poids et de la taille du patient
Comme il I'a été rapporté dans d'autres études [148 150, 151], les critéres d'évaluation
suivants ont été pris en compte afin d'étudiefidaéité de la prise en charge des enfants au
sein du CSO :

» Delta Z-score IMC absolu= Z-score IMC fin de suivi - Z-score IMC a l'insion

» Delta Z-score IMC relatif = Delta Z-score IMC absolu / Z-score IMC a l'irgilan
permettant de prendre en compte le degré de surpofil.

e Amélioration du Z-score IMC si Delta Z-score IMC rela#if-0.10, correspondant a
unsucces

» Stabilisation du Z-score IMC si Delta Z-score IMC relatif ]-0.10.10[

» Aggravation du Z-score IMC si Delta Z-score IMC relatif0.10

3) Analyses statistiques

L'analyse descriptive des résultats a été exgriamepourcentages pour les variables
gualitatives, accompagnés de leur intervalle ddiaoce 95% : [IC 95] et par leur moyenne +
écart type pour les variables quantitatives.

Pour la comparaison et la recherche de corrélainbre les variables quantitatives nous avons
utilisé des tests non paramétriques : Wilcoxonesgrank test (comparaison de 2 variables),

test de Kruskal-Wallis (comparaison de plus dertabées).
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Pour la recherche de facteurs prédictifs d'une @annmauvaise évolution pondérale, nous
avons utilisé le calcul du risque relatif RR (redatde dépendance entre 2 variables exposées)
ou calcul du Chi-2 (relation de dépendance entie gé 2 variables).

Un p<0.05 était considéré comme statistiquemenmifgigtif.

Le Logiciel utilisé pour les analyses statistiqee$a réalisation des graphiques est Graphpad

Prism 5. Les tableaux ont été réalisés sur Excel.
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lll. RESULTATS

A. RESULTATS DESCRIPTIFS

Entre janvier 2013 et juillet 2015, 161 enfants conisulté au CHU de Rouen dans le
cadre du CSO pédiatrique. Parmi ces enfants, 4%t@nexclus du fait d'un suivi régulier
antérieur au CHU de Rouen pour surpoids ou obéséenfants ont été exclus car ils avaient
un Z-score IMC < 2 lors de la premiére consultativédicale.

Au final notre étude a porté sur le suivi de 11faets dont 60 filles (52.6%) et 54
garcons (47.4%). Parmi eux, 3 (2.6%) avaient urtlegbagie génétique responsable d'obésité
connue (2 syndromes de Prader Willi et 1 syndroméXfragile). Les 111 autres patients

(97.4%) présentaient une obésité commune.

161 enfants consultants

pour surpoids ou obés

45 enfants déja
suivis au CHU

2 enfants avec
———» || Z-score IMC <2

114 enfants inclus

dans I'étude
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1) Modalités d'entrée dans le CSO

* Type de professionnels de santé adressant les ertfara l'antenne rouennaise
pédiatriqgue du CSO HN (figure 5).
Plus de la moitié de nos patients étaient adrgsséleur médecin traitant et un quart par des
médecins spécialistes au CHU de Rouen, le plusesinternes au département de pédiatrie
(endocrino-pédiatres, gynéco-pédiatres, gastroaprédi, néphro et pneumo-pédiatres, neuro-
pédiatres, psychologues/Maison des adolescents A)MBt plus rarement externes au

département (généticiens, nutritionnistes adultes).

Figure 5 : Types de professionnels adressant |'emtf@our une prise en charge a lI'antenne

pédiatriqgue du CSO

® médecin traitant ® CHU/spécialiste = pédiatre/PMI = diététicien = ADAPT ®inconnu

» Origine géographique des patients adressés au CSO

113 des 114 patients vivaient en Haute-Normandrenipgesquels 75 (66.4%) étaient
originaires de la région rouennaise.
Ces patients étaient adressés dans la majoritécaes(61%) par des médecins et/ou
diététiciens du secteur rouennais. 12.5% des enfdatent adressés par le secteur d'Elbeuf-

Louviers et 3.5% par le secteur de Dieppe. Lesoréggide Gournay, Yvetot adressaient
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chacune 2.5% des patients; celles du Havre, Netgiickd Bray et Pont Audemer 1.8%. Enfin

les secteurs de Fécamp, Lillebonne, Verneuil sueAvreux, Gaillon et Gisors adressaient

chacun environ 0.9% des patients f{icfure 6).

Figure 6 : Patients adressés par secteur, RégiorukdaNormandie

20 km

-
.

10 mi

Dieppe 3.5%

Le Havre
1.8%

Elbeuf
12.5%

Evreux
0.9%

2) Description de la population adressée au CSO.

eI E MmN

66,4% des patients
12,5% des patients
3,5% des patients
2,5% des patients
1,8% des patients
0,9% des patients
0% des patients

1 patient hors Région (0,9%)

L'age moyen de notre cohorte a l'inclusion étaitl®.5 + 3.8 ans. Parmi les 114

enfants étudiés, 28 avaient moins de 8 ans (24 8¥@ntre 8 et 12 ans (32.4%) et 49 avaient

plus de 12 ans (43%).

Les caractéristiques initiales de la populatiort sésumées dans fableau 4
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Tableau 4 : Caractéristiques initiales de la poptitan lors de la £ consultation au CSO

Sexe :

fille: nombre

% [IC 95]

garcon : nombre

% [IC 95]

Age ler consultation (année)
moyenne * ecart type
[IC95]

min_max

Z-score IMC 1% consultation (DS)
moyenne * ecart type
[1C95]

min_max

Age rebond adiposité (an)
moyenne * écart type
[1C95]

min_max

Sport en club

nombre de patients (%)
[1C95]

Parents en surpoids et/ou obésité, n (%)
0 parents

[IC95]

1parent

[IC95]

2 parents

[IC95]

inconnu

[IC 95]

Suivi surpoids/obésité antérieur
nombre de patients (%)
[1C95]

Dificultés scolaires
nombre de patients (%)
[1C95]

Difficultés sociales
nombre de patients (%)
[IC95]

Parents séparés

nombre de patients (%)
[1C95]

60

52,6 [0,434;0,618]
54

47,4 [0,434;0,618]

10,5+3,8
[9,8;11,2]
0,7_16,1

3,51 + 1,02
[3,32; 3,70]
2,0 83

2,9+1,5
[2,5;3,2]
1,0_7,0

37(32,4)
[0,238; 0,410]

7(6,1)
[0,017;0,105]
36(31,6)
[0,231;0,401]
57 (50)
[0,453; 0,547]
14 (12,3)
[0,069; 0,191]

50 (43,9)
[0,349; 0,529]

28 (24,6)
[0,167 ; 0,325]

20(17,5)
[0,104; 0,242]

29 (25,4)
[0,174; 0,334]
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» Suivi antérieur des patients

Parmi les enfants étudiés, 50% avaient une prisgharge de leur surpoids ou obésité
par des professionnels de santé médicaux et/ounpdieaux avant de consulter au CSO.
Cette prise en charge était variée, les suivietiggtes hors réseau REPOP et les suivis dans le
cadre du REPOP représentaient plus de 2/3 deRloastarement, on notait un suivi ponctuel
au CHU de Rouen, un suivi médical libéral hors aédR€POP et/ou un ou plusieurs séjours a
I'ADAPT (cf. figure 7).
20 patients (17.5%) avaient un suivi psychologidébuté avant la prise en charge au sein du
CSO.

Figure 7 : Prise en charge du surpoids antérieura £SO

13,7%

21,6% ¥ médicale hospitaliere

‘ #REPOP

35,3% i Medecin traitant ou pédiatre Hors
REPOP_
M diététicien hors REPOP

W ADAPT

« Statut pondéral des enfants & la® consultation CSO :

107 (94.7%) patients sur 113 étaient obeses ($efodéfinitions précédemment citées
en introduction) et 6 enfants en surpoids (5.3%)dbnnée était manquante pour 1 enfant.
L'obésité était sévere 4DS pour 70.8% des patients avec un IMC DS moyed.d + 0.7,
(valeur minimale 2.5 et maximale > 5).

En Z-score, I'obésité était séver8 pour 65.5% des patients avec un Z-score moyénsde

+ 1.02 (valeur minimale 2.0 et maximale 8.3).
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La proportion d'enfants en obésité sévere étaiestglevée (>70%) chez les enfants agés de
moins de 8 ans sans différence statistiquemenifis@five entre les différents groupes d'ages
étudiés (p=0.44). Nous n'observions pas de dift&resignificative de I'lMC en fonction du

sexe. Les résultats sont détaillés dandigeses 8 et 9

Figure 8 : Répartition de I'age des patients en fdion de la sévérité de I'IMC a la premiere

consultation (n=113)
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Figure 9 : Répartition de I''lMC en DS a la premiéereonsultation (n=113)

50
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Nombre de patients
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1
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n=3 n=30 n=40 n=40

IMC 1ére consultation (DS)

» Caractéristiques de I'environnement socio-familial
- Statut marital des parent29 enfants sur les 114 (25.4%) avaient des pasg&pares.
- Difficultés sociales 20 patients (17.5%) présentaient un contexte kpeidiculier et/ou

défavorable détaillé dansfigure 10.

Figure 10 : Difficultés sociales des enfants suida CSO (n=20)

H Adoption  n=1

W parentincarcéré  N=1

W Réfugié politique  N=2

B Parentmalade ou décédé  N=5

H Violencesconjugales N=2

¥ Placementou Aide éducative  n=5

Autres N=4
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- Troubles socio-comportementauur les 114 patient8 patients (24.6%) présentaient des
difficultés d'apprentissage, a savoir :
- Difficultés d'apprentissage

- sans retard cognitif associé chez 18 enfant8{ap.

- avec retard mental ou retard cognitif global cBeenfants (2.6%) suivis au CAMPS
et/ou en génétique au CHU de Rouen. Parmi euxnianeprésentait une obésité dans un
contexte d'X fragile.

- Difficultés d'apprentissage en lien avec uneiséifmbur 1 enfant

- Difficultés scolaires avec plus ou moins désadsédion dans un contexte de moqueries et de
difficultés psychologiques chez 3 enfants (2.6%)

- Troubles du comportement/hyperactivité plus ounsi@gressivité décrite pour 5 patients
(4.4 %).

(2 patients présentaient des troubles du comportényperactivité associés a des difficultés

d'apprentissage).

3) Complications du surpoids ou de I'obésité sepen charge pluridisciplinaire

a. Description des anomalies cliniques retrouvéesde la premiere consultation et au cours
du suivi

86 patients (75.4%) présentaient un examen cknanormal. Les anomalies cliniques
retrouvées sont resumées dansigare 11 La majorité des patients présentaient plus de 2
anomalies cliniques.
L'anomalie clinique principale était un acanthosgricans. Les autres anomalies fréquentes
étaient les vergetures, les troubles orthopédidassignes de syndrome d'apnées du sommeil
(SAS) et la dyspnee d'effort. Plus rarement (ch@msde 10 patients) on retrouvait un

Buffalo-neck, un micro pénis ou verge enfouie, desubles du cycle menstruel, une
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hypertension artérielle (HTA), une gynécomastie, hirsutisme, une hépatomégalie, une
dysmorphie ou un souffle systolique.

Parmi les 5 patients présentant une HTA, 3 avaléjé un suivi néphrologique en pédiatrie
au CHU de Rouen avant la prise en charge au CS@vdlient un traitement antihypertenseur.
La fréquence des anomalies cliniques augmentaientt lige des patients et avec I'IMC (cf.

figures 12 et 13

Figure 11: Anomalies cliniques retrouvées lors duigi au sein du CSO

acanthosis nigricans

vergetures

orthopédiques

dyspnée d'effort

signes de SAS
buffalo-neck

micropénie ou verge enfouie

cycles menstruels perturbés
dysmorphie
HTA
gynécomastie
hirsutisme
hépatomégalie

souffle systolique
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1A

Figure 12 : Anomalies cliniques en fonction de I'éga la premiére consultation CSO

100+
Q
®
g E3 acanthosis nigricans
IS
o =4 vergetures
&
n L g
2 [ orthopédiques
2L 50+
g SAS
(]
©
O
_’E NS autre(s)
£ _
0 T T
(8:12] >12
n=28 n=43
Age (années)
Figure 13: Anomalies cliniques en fonction de I'lM@ la premiere consultation CSO
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b. Complications clinico-radiologiques et/ ou bigigues de I'obésité lors de Egat
consultation et au cours du suivi (ifure 14)

34 enfants (29.8 %) ont bénéficié d'un bilan dsitééen hopital de jour.
60 enfants (52.6%) présentaient des complicatiensut obésité, la plupart avaient plus de 2
complications.
Les principales complications retrouvées étaied) les dyslipidémies présentes chez 50
patients (43.9% parmi lesquels 24 filles et 26 gasg et I'hyperinsulinémie retrouvée chez

32 patients (28.1% parmi lesquels 14 filles et 4&gns).

Figure 14: Complications du surpoids et de I'obésit

dyslipidemies

hyperinsulinémie

stéatose hépatique
cytolyse
SAS
dystrophie ovarienne
désadaptation effort
anomalie(s) du cortisol
hypogonadisme
hyperandrogénie

cardiopathie hypertrophique

20 40 60

nombre de patients
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* Dyslipidémies:

Parmi les 50 patients ayant un bilan lipidiquetyd®e, 10 (20%) avaient des
antécédents familiaux de dyslipidémie connue.
Sur les 114 patients étudiés, I'hypercholestéraétait la dyslipidémie la plus fréequemment
observée chez 40 patients (35.1%). Elle compré&fajpatients (19.3%) avec un cholestérol
total augmenté et 18 (15.8%) avec un LDL choles@ugmenté. L'hypertriglycéridémie était
observée chez 36 patients (31.6%). 19 patient§¥dp6présentaient une dyslipidémie mixte
(hypertriglycéridémie et hypercholestérolémie) 8t (10.5%) avaient une hypocholestétol-
HDL-émie isolée ou associée aux autres dyslipidémie

Les principales anomalies du bilan lipidique s@sumées dans feyure 15.

Figure 15 : Dyslipidémies observées

E3 % valeurs intermédiaires

E3 % valeurs pathologiques

100+

TG LDL Chol. total
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La proportion des dyslipidémies observées augntestaiout avec I'age et peu avec la

sévérité de I'obésité (digure 16).

Figure 16 : Dyslipidémies en fonction de I'adge et th sévérité de I'obésité a 18

consultation

60 607
P s
8 5
5] =
s ]
° o
k=] ()
o ©
X
201 R 201
0 0
[8:12] >12 B;4
n=37 n=48 n=30
Age (années) lere consultation CSO Sévérité de 'obésité (IMC DS)

Parmi les enfants présentant une dyslipidémie euh&tait traité par du TAHOR (Statine). Il
présentait une hypercholestérolémie totale a 3/L@tgune hypercholestérol-LDL-émie a
2.08 g/l, persistantes malgré des regles hygiéé@iljues bien conduites. Il avait un

antécédent d'hypercholestérolémie familiale.

* Hyperinsulinémie :
Parmi les 32 patients présentant une hyperinsulméll (34.4%) avaient des
antécédents familiaux de diabete connus.
Le diagnostic d’hyperinsulinémie a été posé auwsdadune HGPO pour 22 (68.8%) patients

sur les 32 et sur simple rapport insulinémie/glyeéajeun pour 10 (31.2%) patients.
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La proportion d'hyperinsulinémie observée augmeataic I'age et la sévérité de I'obésité (cf

figure 17).

Figure 17 : Hyperinsulinémie en fonction de I'agd de I'MC a la 1°® consultation
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Une HGPO a été réalisée chez 30 des 114 patiehitd?2. Parmi ces 30 patients seulement

12 (40%) avaient des antécédents familiaux de thabé

Les indications pour la réalisation de I'HGPO étaie

- un IMC > 4 DS (n=24, 80%), un age 12 ans (n=18, 60%), la présence d'antécédents

familiaux de diabéte (n=12, 40%) et/ou la présaiioa acanthosis nigricans (en association

avec les autres criteres). Certains patients praisen plusieurs indications.

Un seul enfant présentait un diabéte de type 2 (HB&.9%) avec une HGPO anormale

(glycémie & T120 >11.0 mmol/l) et persistante agi@&snois de regles hygiéno-diététiques

bien conduites. Il a été décidé d'instaurer daraseaun traitement par METFORMINE.
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e Complications hépatiques

Un bilan hépatique a été réalisé chez 67 patieg8s8%). Parmi ces patients 6 (9%)
avaient une cytolyse hépatique.
Une échographie hépatique a été réalisée chez&sd@ patients. Dans les 5 cas on retrouvait

une stéatose hépatigue. Aucune biopsie hépatigquéréalisée.

« SAS
Une polysomnographie a été programmeée chez 2dnpsiet réalisée chez 20 patients

(17.5%). Un patient ne s'est pas présenté a l'exame
Les indications de la polysomnographie étaient {)=2
- Obésité syndromique dans le cadre d'un Praddg\¥AW) pour 2 enfants
- Signes cliniques de SAS chez 16 enfants (76.2%; moyen de 4.0 = 0.5 DS; valeur
minimale et maximale respectivement de 3.3 et >)5DS
- IMC > +5 DS chez 12 enfants (57.1%) , 11 enfédPs4%) avaient plus de 12 ans.

La polysomnographie a confirmé un SAS chez 6 esfamt les 114 (5.3%) : 5 avaient des
signes cliniques de SAS avec un IM@ DS, un présentait un PW. Un enfant a nécesséé u

ventilation nocturne par PPC (pression positiveiooe).

» Cardiopathie
Sur les 114 patients, une seule échographie cameliacté réalisée. Elle a révélé une
cardiopathie hypertrophique chez un patient traitéuivi en cardiologie pédiatrique par la
suite. Cet examen avait été réalisé devant la pcésde signes d'hypertrophie ventriculaire
gauche a l'électrocardiogramme dans le cadre diam ke palpitations et de douleur

thoracique.
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c. Prise en charge multidisciplinaire :
Les modalités de prise en charge étaient dispemipbur 111 des 114 patients. Les
résultats sont résumés danfigare 18.
Pour nos patients, plusieurs consultations spééidi étaient délivriées en plus de la
consultation médicale dans le cadre du CSO :
- Consultations diététiques pour 90 patients (8).&#repas thérapeutiques au self pour 21
enfants (18.9%).
- Consultations avec un psychologue pour 24 patigdit.6%)
- Avis génétique pour 16 patients (14.4%)
- Consultations chirurgicales, comprenant des duatgans orthopédiques et esthétiques dans
le cadre d'une gynécomastie, pour 16 patients ¥ay.4
- Prise en charge (test de marche) par un kinéajtleéte pour 10 patients (3%)
- Suivi gynécologique pour 4 patientes (6.7% de§il&3 de I'étude)
- Suivi néphrologique pour 4 patients (3.6%)
- Consultations ORL pour 4 patients (3.6%)

- Avis cardiologique spécialisé pour 2 patient8¢a)
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Figure 18 : Consultations spécialisées au sein d8C
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4) Coordination et organisation de la filiere des

a. Modalités de suivi au décours de la prise emgghau CSO

Suite a la ° consultation au CSO, un lien avec I' ambulatoiedt &ffectué chez 111
des 114 patients (97.4%) avec un courrier envoyéeédecin traitant. Concernant le suivi du
surpoids ou de l'obésité, 104 enfants ont poursuivsuivi dans le cadre du CSO avec pour
22 d'entre eux un suivi paralléle extra hospitalier
- 9 enfants (7.9% de la cohorte) ont bénéficié el'pnise en charge diététique en dehors du
CHU pour rapprochement de domicile

- 13 patients (11.4% de la cohorte) ont effectuééjaur a 'ADAPT
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Un relais de prise en charge de niveau 2 (hors ADAPdiététicien) a été effectué pour 10

enfants (8.8% de la cohorte).

Ce relais consistait en une prise en charge paédratre endocrinologue spécialisé en libéral
et/ou par une prise en charge dans un centre hbspitégional proche du domicile (Dieppe,

Elbeuf et Le Havre).

Notons que pour un patient, un relais de prisehamge par le service de la croix rouge adulte

a été demandé du fait de I'adge >18 ans a la fsodesuivi par le CSO pédiatrique.

b. Durée de suivi dans le cadre du CSOfigtires 19 et 2D

Afin d'avoir un recul suffisant, I'analyse de larée de suivi dans le cadre du CSO a
été faite uniquement pour les 61 patients vus esiudtation pour la °° fois au CSO entre
janvier 2013 et juillet 2014. La durée moyennedale buivi a été de 11.9 + 7.2 mois.
Sur les 30 mois d'étude, 18 patients (15.8%) aénpétdus de vue. Ces patients ne ce sont pas
présentés au dernier rendez-vous et/ou n'ont gms rde rendez-vous aprés leur derniére
consultation médicale au CSO. La durée médianeuteslivi était de 3 mois : ce suivi allait
d'une consultation médicale a 24 mois de suiviliégau maximum. Sur ces 18 patients, 14

avaient un suivi < 6 mois.
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Figure 19 : Nombre total de consultations médicales diététiques réalisées au CSO en

fonction de la durée d'inclusion (mois)
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Figure 20 : Nombre de consultations médicales ektdtiques moyen par patient en fonction

de la durée d'inclusion au CSO (mois)

Nombres de consultations

<6 [6;9[

[9;12

[12;15| [15;18] [18;21] [21;24] [24;27| [27;30]

Durée d'inclusion (mois)

. Consultations

médicales

Consultations
diététiques

101



B. RESULTATS ANALYTIQUES

1) Evolution pondérale des patients

Lorsqu'on évalue I'évolution pondérale des patient étudiant le delta Z-score relatif,
qui tient compte du degré de surpoids initial, etrtauve dans I'ensemble une tendance a la
stabilisation et /ou amélioration du surpoids déads de suivi sans différence significative
en fonction de la durée de ce suivi (adure 21). De plus, 94% des patients amélioraient ou

stabilisaient leur Z-score IMC au cours de leuvisail sein du CSO.

Figure 21 : Evolution pondérale des patients en fdion du delta Z-score IMC relatif
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2) Analyse des différents facteurs prédictifs decss

Afin de mettre en évidence d'éventuels facteuediptifs d'évolution pondérale
favorable nous avons étudié les relations entraioes variables et les deltas Z-scores relatifs
et absolus. Pour I'ensemble des facteurs étudi€sldcul du delta Z-score n'était possible que

pour 80 patients sur les 114 (absence de donngépsnibles ou durée de suivi trop courte).
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De plus, pour chaque analyse, le nombre de pat@&ntiiés était variable en fonction des

données disponibles pour chaque facteur.

* Analyse selon I'lMC a l'inclusion (cf.figure 22)

L'IMC exprimé en DS a la®f consultation n'influait pas sur I'évolution porelérau

cours du suivi. Ces résultats n'étaient pas saatifs.

Figure 22 : Evolution du Z-score IMC entre linclusn et le dernier suivi CSO en

fonction de la sévérité initiale du surpoids.
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* Analyse selon la durée de suivi (cfigure 23)
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La durée de suivi n'influait pas de maniére sigaifve sur I'évolution pondérale des

enfants.
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Figure 23 : Evolution du Z-score IMC en fonction di& durée du suivi CSO (mois)
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* Analyse selon le sexe de I'enfant (digure 24)
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L'évolution du Z-score IMC était similaire danss ldeux sexes, sans différence

significative observée.

Figure 24 : Evolution du Z-score IMC en fonction deexe
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* Analyse selon I'age des enfants a la premiére cotistion (cf. figure 25

L'évolution du Z-score IMC n'était pas influencar g'age des patients lors de la

premiéere consultation. Ces résultats n'étaiensjggsficatifs.

Figure 25: Evolution du Z-score IMC en fonction déage (années)
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* Analyse selon le statut pondéral des parentsf. figure 26)

<8 n=19
[8;12] n=26
>12 n=35

L'évolution du Z-score IMC était plus favorable zhes enfants sans antécédent de parent

en surpoids ou obése. Ces résultats n'étaienigraBcatifs.

Figure 26 : Evolution du Z-score IMC selon le statpondéral des parents
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* Analyse en fonction de I'environnement socio-famil (cf. figure 27, 28, 29

Il n'y avait pas d'influence significative de I'emmnnement socio-familial (statut marital

des parents, contexte social et difficultés d'amiissage) sur I'évolution du Z-score IMC.

Figure 27 : Evolution du Z-score IMC en fonction datatut marital des parents
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Figure 28 : Evolution du Z-score IMC selon la présee ou non d'un contexte social

défavorable
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Figure 29 : Evolution du Z-score IMC en fonction dedifficultés d'apprentissage
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» Analyse selon la prise en charge antérieure du suods (cf. figure 30)
Une prise en charge antérieure du surpoids nefraidgas I'évolution du Z-score
IMC par rapport aux enfants non suivis. Cependaninote une tendance a de meilleurs

résultats lorsqu'il n' y a avait aucune prise eargh antérieure.

Figure 30 : Evolution du Z-score IMC en fonction dauivi antérieur
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* Analyse selon la pratique d'un sport en clul{cf. figure 31)

Il n'y avait pas de différence significative comant I'évolution du Z-score IMC en

fonction de la pratique ou non d'un sport en club.

Figure 31 : Evolution du Z-score IMC en fonction die pratique d'un sport en club
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* Analyse selon la présence ou non de complicatiofd. figure 32, 33, 3%
Les patients sans complication clinique ou biajagi avaient une évolution de leur Z-

score IMC favorable par rapports aux autres patig0.05).
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Figure 32 : Evolution du Z-score IMC en fonction die présence ou non de complications
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Lorsque l'on isole les patients sans perturbatdanbilan lipidique, on note une

diminution de leur Z-score IMC statistiquement gigative par rapport aux autres patients.

Figure 33 : Evolution du Z-score IMC en fonction die présence ou non d'une
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De méme lorsque l'on isole les enfants avec sameerimgulinémie, on observe une

diminution de leur Z-score IMC statistiquement gigative par rapport aux autres enfants.

Figure 34 : Evolution du Z-score IMC en fonction alla présence ou non d'une

hyperinsulininémie
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3) Etude du risque relatif en fonction des difféscfacteurs prédictifs de succes

Lorsqu'on calcule le risque relatif (RR) de suceasfonction des différents facteurs
étudiés ci dessus selon le critere delta Z-scor€ Idlatif < -0.10, seule la présence de
complications montre un RR significativement diména 0.45, IC 95 [0.226 ; 0.885],
p=0.025).

Il n'y avait de résultat significatif concernang leutres facteurs précédemment étudiés.
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V. DISCUSSION

Dans notre étude, nous montrons que la majorisépadtients vus dans le cadre du
CSO, relevaient bien d'une consultation au seitedsysteme du fait principalement d'une
obésité sévere retrouvée dans 70.8% des cas,alééton le critere IMC DS 4. De plus,
environ la moitié des enfants présentaient des boatipns de leur obésité. Enfin, un
contexte social particulier et/ou défavorable étaitouvé dans 17.5% des cas ce qui est
également un des criteres pour un suivi au CSO.
Notre étude met également en valeurs d'autres dsringortantes telles que : une prise en
charge pluridisciplinaire avec dans pres d'un tiles cas la réalisation de bilans spécialisés en
hopital de jour; un nombre de perdu de vue faiblegcernant principalement les enfants suivis
moins de 6 mois.
En outre, on remarque que seule la moitié desmiatavait un suivi antérieur de leur obésité
et que 65% étaient adressés directement au CSI@ pareau 1 de recours aux soins dans le
cadre de l'obésité. D'un point de vue géographigoeiron 2/3 des enfants adressés étaient

originaires de la région rouennaise.

A. ELEMENTS A PRENDRE EN COMPTE DANS LA PRISE EN

CHARGE

1) Statut pondéral des parents

Un élément ressort parmi les résultats de notoeleétet parait particulierement
intéressant a prendre en compte dans l'environrteseeio-familial des enfants obesek :
statut pondéral des parents.

En effet, dans notre cohorte 81.6 % des enfant®m@ivau moins un parent en surpoids ou

obése. Dans sa these [14], Céline Castaings retitowrve proportion similaire de parents en
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surpoids ou obéses. Bien que nous n'ayons pasi réusgettre en évidence d'influence
statistiguement significative de I'obésité paraentr I'évolution pondérale de nos patients,
les enfants ayant des parents avec un IMC nornaé¢alvdavantage tendance a améliorer leur
Z-score IMC par rapport aux autres enfants. Ceadteds sont en accord avec ceux rapportés
par le Dr Thibault [152], qui montre dans le RéP@&uitaine que l'absence d'obésité
parentale est significativement associée a un suwe@rise en charge selon le critére delta Z-
score IMC relatik -0.10 (p=0.01).

Les autorités définissent I'obésité comme un problde santé publique, elle représente avant
tout un probléme desanté familiale'. En effet d'apres les travaux de Lake et al [T€],
risque pour un enfant d'étre en surpoids ou obggarait des lors qu'un des deux parents se
trouve également en surpoids ou obése. Un enfarfods plus de risque de devenir obése si
un parent est obése et 8 fois plus si les dewnfmate sont. Dans leur étude, Maisonneuve et
al retrouvent également des IMC maternels et palerélevés dans leur cohorte d'enfants
obeses et montrent que I''MC maternel est fortengentélé au Z-score IMC des enfants
(Odds Ratio 1.218 [1.138 ; 1.304], p<0.0001). Commoais l'avons vu en introduction
I'héritabilité intervient dans environ 50% de I'sité commune. Les 50% restant sont
essentiellement liés a l'environnement. Par cors#gles habitudes alimentaires du foyer,
l'absence d'implication parentale dans |'obésité agprendre en compte : avant de soutenir
leur enfant dans sa prise en charge pondéralpalemts doivent prendre conscience de leur
propre surpoids ou obésité et accepter que leumnealation, leur hygiéne de vie, leur
éducation aient une importance dans la surchangeépale de leur enfant.

Une prise en charge familiale de 'obésité poudaiic présenter un intérét majeur. Dans ce
cadre, le CHU de Rouen a pour projet un programen®dnsultations Familles autour de

l'obésité” OBEFAM (cf. annexe 7, développé conjointement par les équipes de tiaurtri

adulte et de pédiatrie. Ce programme serait comg@séséances familiales encadrées par des
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médecins adultes, pédiatres, diététiciens, psygnem et kinésithérapeutesdsaivrait voir le

jour fin d'année 2015.

2) Présence de complications

Dans notre cohorte, la moitié des enfamtésentaient des complications. Les deux

principales complications étaient les dyslipidéngebhyperinsulinémie.
* les dyslipidémies :

La prévalence des dyslipidémies retrouvées danse réitide est concordante avec celle
rapportée dans deux études antérieures qui ortés\alprévalence des anomalies lipidiques
chez des enfants obéeses. L'étude transversale ukr [B53], portant sur 4829 enfants en
surpoids ageées de 6 a 18 ans, retrouvait des predaespectives d’hypercholestérolémie et
d'hypertriglycéridémie de 17 et 24 %.
L'enquéte Bogalusa [154], portant sur 9167 enfaiisses, a étudié la prévalence des
dyslipidémies dans 2 cohortes d'enfants agés dé®ams et de 11 a 17 ans. Leur résultats

sont résumes dans le tableau ci-dessou3 &tieau 5.

Tableau 5 : Prévalence des dyslipidémies, enquéigaBusa

5-10 ans 11-17 ans

CT > 200mg/d| 23% 19%
LDL-C > 130 mg/d| 23% 21%
TG > 130mg/d| 21% 32%

Dans notre travail, la prévalence de I'hyperchélestmie était de 35.1% avec un cholestérol
total augmenté dans 19.3% des cas et un LDL augmelasins 15.8% des cas.

L'hypertriglycéridémie était observée chez 31.6%epa

Dans notre étude la prévalence de I'hypocholeskibhl-émie était évaluée a 10.5%. Dans

trois autres études francaises récentes, cettalprie était estimée a 4.5% [98], 13% [155]
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et 22.1% [103]. Les différences obtenues peuveatli&es au nombre de patients inclus et a

la sévérité de I'obésité observée dans les diffésagohortes.

Dans notre étude, malgré la prévalence relativerdlente des dyslipidémies, un seul enfant
relevait d'une prise en charge médicamenteusefiguecpar STATINE. Les autres enfants
bénéficiaient d'une surveillance réguliere de leilan lipidique et d'un suivi médical avec
reégles hygiéno-diététiques renforcées. Dans sodeéfi08], P. Tounian précise que la
découverte d’'une dyslipidémie liée a I'obésité nedifie pas significativement la prise en

charge thérapeutique.

* ['hyperinsulinémie:

Plusieurs études ont évalué le risque de dévetoppe hyperinsulinémie en cas
d’'obésité. L'enquéte Bogolusa [154] a montré qOelds Ratio d'obésité chez des enfants
agés de 5 a 17 ans ayant une hyperinsulinémie dali2.6 ,IC 95% [10 ; 16]. Une autre
étude [156] a observé une corrélation significatvere l'insulinémie et le pourcentage de
masse grasse ainsi que le périmetre abdominal.

Dans notre travail, le diagnostic d'hyperinsulinéraiété fait dans 1/3 des cas sur un simple
rapport glycémie/insulinémie.

Plusieurs études [98] ont montré que la glycémijeua est peu sensible, sa variation étant
trop tardive par rapport au test de référence peudiagnostic d’intolérance glucidique,
I'HGPO. Ainsi, sur une étude portant sur 491 esfaai adolescents, la seule mesure de
glycémie a jeun ne révélait que 33% des diabéfes 2yet 32% des intolérances glucidiques
diagnostiquées par HGPO [157]. Selon les recomnimmda de I'’American Diabetes
Association (ADA) [104], 'THGPO n’est pas réaliségstématiquement lors de la premiére
consultation pour obésité, mais seulement en cas :

- D'antécédents familiaux alf"bu 2 degré de diabéte type 2
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- De signes d'insulinorésistance (Homa-IR augmeattanthosis nigricans)

- De pathologies associées (dyslipidémie, HTA etc.)

Dans notre étude, nous avons suivi ces recommanmndagi réalisé seulement 30 HGPO.

En pratique selon Maisonneuve et al [98], dansdaure ou la prévalence des enfants ayant
une insulinorésistance est assez élevée, la gnegdtime HGPO systématique se pose en
dépit des difficultés de sa réalisation pratique particulier chez les jeunes enfants). Le
Homa-IR est une mesure indirecte de I'insulinotésise validée par Conwell et al [158] et
Gungor et al [159] qui présente l'avantage d'étr@in® invasive que la référence
diagnostique. Ce score ne permet pas d’appréaiectdment la tolérance glucidique mais
serait le meilleur facteur prédictif d’intolérangkicidique et de diabéte de type 2. Dans notre
étude, le Homa-IR était rarement calculé. Maisqaslques fois ou il était retrouvé dans les

observations, il était en faveur d'une insulin@sice.

Méme si leur recherche ne doit pas étre systématidpns notre étude, la présence de
complications en particulier d'une dyslipidémieoetd'une hyperinsulinémie influencait de
maniére significative I'évolution pondérale des amts. En effet le risque d'évolution
défavorable du surpoids était davantage élevé €epce de complications. Par conséquent,
les enfants qui développent des complications ppar avec leur obésité doivent bénéficier

d'un suivi rapproché et soutenu afin de préveriteaaauvaise évolution pondérale.
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B. COORDINATION DES SOINS

1) Une prise en charge de 3éme recours?

Comme nous l'avons vu précédemment, le CSO dduteitvenir en qualité de®3°

recours dans la pyramide des soins concernansitébé

Dans notre étude nous montrons que 50 % des ersamiesment avaient bénéficié d'une prise
en charge antérieure de leur surpoids par desgwmiofsnels de santé de niveau 1 et/ou 2 et
gue 65% étaient adressés directement au CSO parafiessionnel de santé de niveau 1
(médecin traitant, pédiatre et/ou PMI). Ces résailfeuvent étre biaisés d'une part par le
caractere rétrospectif de notre étude entrainaatperte de données et d'autre part par le
double réle du CHU. En effet le CHU de Rouen intmy en tant que centre spécialisé du
CSO, mais également en tant que centre régiongitaber de proximité pour la population
rouennaise. Il joue en cela un réle dans la priseharge de niveau 2 via les consultations de
pédiatrie spécialisées en gastrologie ou endoagmlen relais des médecins traitants et/ou

pédiatres.

2) Des liens a développer?

Comme nous l'avons décrit en introduction, le G8Ocomprend le CHU de Rouen,
I'hbpital de la croix rouge (service de nutritiadutie) et le centre de 'ADAPT.
* lien enfant/adulte

Dans notre cohorte, plus de 80% des patients dvaigrmoins un parent en surpoids ou
obese. Parmi ces derniers, certains bénéficiestdaute d'une prise en charge nutritionnelle,
diététique spécialisée adulte. Or dans notre thawaiseul patient était adressé au CSO via le
service de nutrition adulte. Cela améne a pensetailien entre CSO pédiatrique et adulte est
insuffisant ou tout du moins pourrait étre renfortién que nous tentons de développer

notamment via le projet OBEFAM.
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e lien CHU/ADAPT
De méme, prés de 14% de nos patients avaient ibénéfun séjour antérieur a

I'ADAPT dans le cadre de leur obésité. Or seulen38atétaient adressés par I'ADAPT a
I'antenne pédiatriqgue au CHU de Rouen. Encore eisenbus pouvons nous interroger quant
au lien entre CHU et ADAPT qui nécessite d'étrefae@ et précisé. En effet, IADAPT
dispose de ces propres médecins spécialisés dprisdeen charge de I'obésité. Le recours au
CHU dans ce cas trouve un intérét dans la réalisate bilans spécialisés pour la recherche
de complications ou en cas de contexte social déale, d'obésité compliquée ou
syndromique nécessitant les compétences pluridiisaiges du CHU.

e Un début de réponse?

Dans le cadre du CSO, une fois par mois est or§ards CHU de Rouen une réunion de
concertation pluridisciplinaire (pédiatres, nutnithistes adultes, psychologues, diététiciens,
kinésithérapeutes, endocrinologues, ADAPT). Cesiiofis permettent de discuter des
patients en obésité sévere afin de leur proposeptise en charge adaptée. Elles représentent
un des moyens mis en place par le CHU afin de reafaces liens entre CHU/ADAPT et
pédiatrie/adulte.

Une autre relation, celle entre CSO et centresitadigps régionaux, semble également
importante a développer. Dans ce cadre, le CSG'EH§ engagé a promouvoir et organiser
des réunions d'information et de formation des8reaex différents professionnels de la santé.
Par exemple, "les premiéres rencontres Haut-Noresindhns le cadre du CSO ont eu lieu le
25 septembre 2015 au CHU de Rouen. Différents sujet discussion ont été ouverts

concernant I'obésité. De nombreux projets sonna.ve
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3) Un réseau de proximité?

Aprés analyse de la population d'étude, on reneagme 2/3 des enfants adressés au
CHU de Rouen dans le cadre du CSO sont origind@da région rouennaise. Par conséquent
les enfants sont principalement suivis dans lectese géographique geoximite.

En effet peu d'enfants sont adressés au CHU viadasres hospitaliers régionaux. Ces
centres disposent souvent de spécialistes locawx [# prise en charge de l'obésité.
Concernant les CH de Dieppe, d'Evreux et d'Elbéef,recours au CSO intervient
essentiellement pour la réalisation de bilans @&ed¢herche de complications par défaut d'un
plateau technique local compétent en pédiatridygpmnographie, gastro-pédiatre, avis
génétique...). Concernant le CH du Havre, l'intéiéh recours au CSO semble utile dans le
cadre de concertation pluridisciplinaire face a witaation difficile ou dans le cadre de
formation des professionnels mais l'apport en tetenechnicité parait moindre.

Parmi les patients ayant eu une prise en chartg&ieure au CSO, environ 50%
étaient suivi par leur médecin traitant, pédiatiiététicien hors REPOP et 35% par le REPOP.
Ces proportions sont sans doute mésestimées ddedlarrét d'activité du REPOP depuis
janvier 2015. Mais nous retrouvons la encore cedfiion importante d@roximité dans la
prise en charge de ces patients.

Dans son travail de thése sur le réseau REPOP HBINCEline Castaings retrouvait un taux
de perdu de vue avant 6 mois de suivi d'environ.gD&hs notre cohorte, le taux de perdu de
vu était également plus important avant 6 mois ulgi snais était beaucoup plus faible
d'environ 15%. Ce taux peut s'expliquer par : Jpdavoir psychologique d'un suivi au CHU
dans une structure de référence spécialisée; 2¢amdination entre les différentes prises en
charge, consultations médicales et diététiquesesdwélivrées le méme jour afin de limiter
les déplacements; 3) depuis Juin 2013, la seaéthirservice de pédiatrie procéde a un

rappel téléphonique systématique de la consultatiman semaine avant la date de rendez-
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vous; 4) enfin, depuis moins d'un an, afin de kEmles consultations non honorées, le CHU
envoie un rappel automatique des dates de cohsnigar SMS aux parents.

Avec la fermeture du réseau REPOP HN, nous poumodns interroger sur la nécessité de
reconstruire un nouveau réseau régional pour lsepen charge de l'obésité infantile en
ambulatoire, hors CSO et sous quelle forme? Faweibnduire un REPOP, le modifier ou
définir une nouvelle structure?

Au vu de nos résultats, la création d'un réseaégiant des structures daoximité,
combinant une prise en charge a la fois diététimélicale spécialisée, psychologique et des
activités physiques adaptées semble intéressanteff&, malgré le fait que la majorité de
nos patients répondaient aux criteres de recouSSm, en particulier pour la recherche de
complications et I'utilisation des compétences igisciplinaires du CHU, au final peu
d'enfants nécessitaient un "suivi CSO" au long £oDans la majorité des cas, en l'absence
d'obésité syndromique ou compliquée, un relaisribe gn charge de proximité au sein d'une

structure adaptée aurait été intéressante.

C. UNE PRISE EN CHARGE EFFICACE?

Les différents plans d'action mis en place a &&wh national et régional ont pour
finalité d'améliorer la qualité de prise en chamgédicale de I'enfant et de I'adolescent en
surpoids ou obese et de sensibiliser la populatiaris aussi les professionnels de santé a un
dépistage précoce de cette obésite.

Jusqu'a il y a quelques années l'obésité infaétde en France, a I'image des autres pays, en

constante augmentation .
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1) Une tendance a un recul du surpoids?

Selon les mesures de poids et de taille effectpdedes médecins et infirmiéres de
I'éducation nationale en 2005-2006 [35], 12.1% dé#&sves de cing a six ans étaient en
surcharge pondérale, la part de I'obésité étanB.d®o. Ces prévalences du surpoids et de
I'obésité sont donc en recul par rapport a I'enguétlisée auprés d’enfants du méme age en
1999-2000Cette baisse significative de la surcharge pondé@mwilncide avec la mise en place
en 2001 du premier PNNS. Plusieurs études ont depnfirmé cette tendance [36, 160,
161].

Dans notre cohorte nous observons ces mémes tésulba retrouve dans lI'ensemble une
tendance a la stabilisation ou amélioration du idgpdes 6 mois de suivi. Ces résultats sont

encourageants et incitent & poursuivre les effarteepris jusqu'a ce jour.

2) Un dépistage trop tardif?

Un age jeune au début de la prise en charge miétén valeur dans plusieurs études
[152, 162] comme facteur prédictif d'une évolutippndérale favorable au cours d'un suivi
spécialisé du surpoids.
Dans son étude réalisée en 2008 [14] sur la priseharge de I'obésité infantile au sein du
réseau REPOP HN, Céline Castaings confirme cefteeirce positive du jeune age a
l'inclusion sur I'évolution pondérale des enfanisea 6 mois de suivi (p=0.04). Dans cette
étude, I'dge moyen de sa cohorte était de 10 aris7
Dans notre travail méme si 'dge moyen de notrertelétait similaire (10.5 + 3.8 ans), nous
n‘avons pas retrouveé l'influence de I'age sur ltéian favorable du surpoids.
Notons que malgré un niveau de recours différetrede REPOP et le CSO (niveau 1 et 2
versus 3), I'adge moyen lors de la premiere corsuft@emeure toujours aussi tardif en 5 ans

d'évolution. Or I'évolution rapide de l'obésité zHenfant touche surtout les formes séveres
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[4]. Dans notre étude les enfants les plus jeur8sahns) sous réserve d'effectifs réduits,
étaient ceux qui avaient la prévalence la plusédaVobésité sévere. Des résultats similaires
étaient retrouvés dans I'étude de Maisonneuve [98]plus, trop d'enfants consultent alors
qu'ils présentent déja une forme sévéere d'obésitplupart des enfants étant adressés par leur
médecin traitant, nous pensons que l'obésité ocbeplus jeunes enfants est encore souvent
négligée, y compris au sein du corps médical. L'agéinclusion pourrait étre encore
largement amélioré, notamment via un dépistage mésoce de I'obésité. Méme si le CSO
n'intervient qu'en %' recours dans la prise en charge de l'obésitéuéd un réle primordial
dans la formation des professionnels de santéret ldar sensibilisation a la nécessité d'une
prise en charge précoce. Notre étude en ce sensmetergue la nécessité de sensibilisation

et d’'information dans notre région.

VI. CONCLUSION

Notre étude effectuée sur les 2 premiéres annéetivité de I'antenne pédiatrique du
CSO montre que le CSO pédiatrique Haut Normandnetaoix exigences définies au niveau

national concernant la population ciblée.

Concernant la prise en charge spécialisée de itébés CSO semble présenter un
intérét principalement dans la recherche de comptins du fait de son plateau technique
large, adapté a la pédiatrie. Les deux principataaplications retrouvées dans notre étude
sont les dyslipidémies et I'nyperinsulinémie avee prévalence qui augmente avec I'age et la

sévérité du surpoids. Ces complications influenéersuivi des enfants et en augmentent le
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risque d'évolution défavorable. Elles doivent détre recherchées chez les enfants > 12 ans

et/ou présentant une obésité sévere.

En terme de résultats, notre étude montre queda pn charge spécialisée de l'obésité
infantile au CHU porte ses fruits avec un Z-scd€lamélioré ou stabilisé dans la majorité
des cas et peut s’enorgueillir d’un faible nombegodrdu de vue.

Enfin, notre étude montre certains points a amgtior
1) La nécessité de développer un nouveau réseaprise en charge ambulatoire, de
proximité, en collaboration avec le CSO pour ls@m®en charge des patients en obésité sévere
mais non compliquée.

2) La nécessité de renforcer I'implication du CSénsl la formation et I'information des
différents professionnels de santé. En effet |'dgeconsultation demeure tardif, il est
nécessaire de sensibiliser les différents acteursdepistage plus précoce de l'obésite.

3) La nécessité de développer des relations sadidesein méme du CSO en patrticulier entre
secteur adulte et pédiatrique, ADAPT et CHU.

Au total, les premiers constats sur lactivité ipgdjue du CSO HN sont

encourageants et stimulants pour les projets a wetamment celui de 'OBEFAM.
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Annexe 1 : Courbes de corpulences
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Annexe 2 : Objectifs nutritionnels du PNNS

ANS

Les neuf objectifs nutritionnels prioritaires

Concemant la consommation alimentaire

1. Augmenter la consommation de fruits et legumes afin de reduire le nombre de petits consommateurs
de fruits et légumes d’au moins 23%.

2. Augmenter la consommation de calcium afin de reduire de 25% la population des sujets ayant des
apports caldgues en dessous des apports nutritionnels conseilles, tout en reduisant de 25% la

prevakence des deficiences en vitamines D.

3. Reduire |a contribution moyenne des apports lipidiques totaux a2 moins de 35% des apports
energétiques journabers, avec une reduction d'un quart de la consommation des acides gras satures au
niveau de k2 moyenne de |a population.

4. Augmenter la consommation de glucides afin qu'ils contribuent a plus de 50% des apports
energétiques journabers en favaorisant la consommation des aliments sources d'amidon, en reduisant de
25% |a consommation actuelle en sucres simples, et en augmentant de 50% la consommation de fibres.

5. Reduire |la consommation annuelle d'aloool par habitant de 209% afin de |a faire passer en dessus de
8,5 lfan/habitant.

Concemnant les indicateurs biologiques
6. Reduire de 5 % |a cholestérolemie moyenne des adultes.
7. Reduire de 2-3 mm de mercure |a moyenne de la pression artérielle systolique chez les adultes.

8. Reduire de 20 % |a prevalence du surpoids et de F'obesite (IMC = 25 kg/m2) chez les adultes et
interrompre ['augmentation particulisrement elevee au cours des demieres années de la prévalence de

I'obésite chez les enfants.
Concernant le mode de vie

9. Augmenter |'activite physique quotidienne par une amelioration de 23% du pourcentage des sujets
faisant, Fequivalent d’au moins 1/2 h de marche rapide par jour, au meins cing fois par semaine,
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Annexe 3 : Guides nutritionnels
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Annexe 4 : Plan EPS Académie de Rouen

;':E{Ej Soolaricaticn des éves handlpapédc ol ddusation phyciges o cportive E@I

P
o —

Frogramme Malional de Pliotage — Colloque national organisé par la DGESCO & IESEN
18 af 13 Mal 2003 — Ecols supsrieurs de I"éducaiion nathornaks

Protocole academique EPS
pour lI'accueil des éleves en situation
de handicap ou aptes partiels

Academie de Rousn
- mars 2009 -

Ecods supérieurs de Féducathon nationals
wWww saan. sducation fr

Fugs 1 surE2
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Annexe 5 : Gradation des Soins Plan Obésité

EN CHARGE DE LOBESITE :

LA CONTINUITE DES SOINS EST RENDUE POSSIBLE GRACE A LA
CODRDINATION.

3 niveaux de dcina
—= Y —
* vrﬂ!@nﬂnﬁﬂdﬂdﬂﬁiﬁiﬂm—nnﬂiﬂmﬂﬂﬁﬂn—ﬂiﬁ.iﬂﬁ
le bon s0in aw bon moment dans le parcours du patient

LA FILIERE DE PRISE
1

Centre de référence C50 Havte-Mormandie :
Expertse st Squipement pour bas cas séudyes
el oamnpkexes

Spécialistes de Nobésité @

Rézeaun de santd médecins awec DESC de nuitrition ou disidto-
endocrinalogies. chimrgenshariat dques, prydhiatres, padiskes,
autres méddecins spécialistas daftd titeens paychologues,
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Annexe 6 : Centre Spécialisé de I'Obésité Haute Nmandie

en partenariat avec 'Hopital de |a Croix-Rouge
et Munite 55K pediatrique du Centre S5R
ADAPT-Haute-Normandie

Responsabie medical | Pr Plarme Dédhwiotte
Médecin coordonnatew : Dr Vanessa Folope
DigtEticienne cocrdonnatics | Mme Canoling Ménet

Cnirurgie banatrique - service néférant du
Pr jean-jacques Tuech
endocrinologues référents | Dr Gadtan Prevost et

Dr Liscile Moreau-Grangs
Padiatres référents | Dr Mirellle Castanat et

Dr Anne Lautricgou

» Partenairas C50 Haute-Mormandea .

Au il du temps, des partenariats ont 618 formalisés
antre e CSO-Haute-MNormandie et des Stablissements
de s0ins de 13 réglon

La [iste compléte et mise & jour de ces partenariats
es1 asponibée sur e siHe de FARS Haute-Normandia,
rubrigue “Soins et accompagnement” > “Filibres” >
"Obésind™

» Contacts C50-Haute Normandle

Dr Vanessa Folope, Médedin coonsonnatewr

vanessafolopaedqchu-rovsnfr
pme pdret Carpline, Digteticenns coordonnatice

caroinge menet@chu-rouen fr

L ounl ; hitp:/fwwenaars haute-noemandie sante frf

Dbesite 1767020 htmi

I ﬁui‘h*hﬂ*hhl_
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Annexe 7 : Projet OBEFAM

prise en charge Familiale de I'obésité

ITE: MORMANDIE Hooitaux da Bousan
CENTRE SPECIALISE DE L'OBESITE \a_ -

7 séances de consultations familialgslurée 45 a 60 min)
médecin adulte - pédiatre - diététicien - psychodoget
kinésithérapeute

« Séance n°l Repréesentation de l'obésité dans la famille
o Séance n°2 Obésité, causes et consequences

e Seance n°3 Repas en famille

« Seance n°4 Courses en famille

« Séance n°30rganisation familiale - Place du repas

e Séance n°@ Comment bouger en famille

« Séance n°7 Quels changements apporter au quotidien
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RESUME

Contexte : I'obésité de I'enfant est un probleme majeuratgéspublique. Dans le cadre du
Plan I'Obésité en 2011, 37 Centres Spécialisés labésité (CSO) ont vus le jour. lls ont
pour missions d'améliorer I'organisation territlarides soins et d'assurer une prise en charge
spécialisée, pluridisciplinaire de cette maladis.imterviennent en qualité d&™s recours

régional dans la prise en charge de I'obésité.

Objectif : le CSO Haut Normand a été créé fin 2012. Cettdeétu pour but d'analyser

l'activité pédiatrique de ce centre au CHU de Ralepuis sa création.

Matériel et Méthodes :nous avons réalisé une étude de cohorte, rétragpeatt CHU de
Rouen entre Janvier 2013 et Juillet 2015. Ontréti&i$, les patients (<18 ans) consultant pour
la premiére fois au CHU de Rouen dans le cadreSiD @our surpoids et ou obésité.

Résultats : nous avons inclus 114 patients : 97.4% présentaiaet forme commune
d'obésité. 66.4% des enfants adressés étaienharigg de la régions rouennaise et 65% des
patients étaient adressés par leur médecin trgitargau 1 de recours au soins).

70.8% des patients présentaient une forme sévaégitée. 52.6% avaient des complications
de leur obésité, les deux plus frequentes étantdiedipidémies et I'hyperinsulinémie
retrouvées respectivement chez 43.9 et 28.1% deslZeb% des enfants étaient issus d'un
contexte social particulier nécessitant un recaur€SO.

La prise en charge au CSO était pluridisciplinatren bilan spécialisé en hopital de jour était
réalisé chez 29.8% des patients. 94% des enfargéfoaaient ou stabilisaient leur IMC au
cours du suivi. Le nombre de perdu de vu étaitdageulement de 15.8%.

Un relais de prise en charge de niveau 2 (enddogoes libéraux/centres hospitaliers
régionaux) était effectué dans 8.8% des cas efd@v&ient une prise en charge extérieure au
CHU (diététique/ADAPT) en parallele du suivi CSO.

Conclusion : Le CSO HN répond aux exigences fixées au niveaionatet les premiers
constats sur son activité pédiatrique sont encearstg. Certains points restent a améliorer
comme le renforcement des liens entre les différemteaux de recours aux soins et la
nécessité de renforcer I'implication du CSO danftenation et I'information des différents

professionnels de santé.

Mots clés : Obésité infantile - Plan Obésité - Centres Spémali- Prise en charge
pluridisciplinaire - Organisation et coordinatiahss soins
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