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INTRODUCTION 

 

 L'obésité représente un problème majeur de santé publique, une véritable "épidémie 

mondiale" selon l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) [1,2].  

La jeunesse représente l'avenir de notre société. Or en 2005, l’OMS estimait que "l’épidémie 

de surcharge pondérale se répandait à des taux particulièrement alarmants chez les enfants". 

Elle citait l’exemple de la France où la prévalence de surcharge pondérale et d’obésité 

infantile est passée de 3% en 1960 à 16% en 2000 [2]. Cette évolution est beaucoup plus 

rapide pour les formes sévères d’obésité [3, 4]. Des études ont montrées que les enfant atteints 

d'obésité sévère avaient un risque de 70.5% de présenter une obésité morbide à l'âge adulte 

[5]. De plus, les complications d'une obésité majeure sont multiples et à l'origine d'une morbi-

mortalité importante, persistante à l'âge adulte. L'obésité représente d'ailleurs la cinquième 

cause mondiale de décès [1]. 

  La région Haute-Normandie n'est pas épargnée par ce phénomène. Elle a vu sa 

prévalence de l'obésité augmenter de 10.9% en 1997 à 19.6% en 2012, soit un quasi-

doublement en 15 ans [6]. Devant un tel constat, les principaux acteurs de la société ont 

décidé d'agir. L'OMS a créé en 2006 une Charte Européenne de lutte contre l'obésité. Elle a 

publié en 2007 des recommandations sur la prise en charge et le traitement de l'obésité 

infantile. Sur le même exemple, en France, différents programmes ont été mis en place depuis 

une dizaine d'années. Ainsi, le Plan National Nutrition Santé (PNNS) crée en 2001 [7] en est 

actuellement à son 3ème volet. Il a pour objectif principal de réduire la prévalence de l'obésité 

pédiatrique et adulte, de promouvoir l'activité physique et de permettre à la population 

française d'adopter de façon durable des habitudes de vies plus saines [8]. Avec la création en 

2010 du Plan Obésité [9] et sous l'égide de l'Agence Régionale de Santé (ARS) cet objectif 

passe avant tout par l'organisation de filières de soins, avec coordinations territoriales et 
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adaptation des équipements dans un but d'accessibilité, de gradation des soins incluant à sa 

juste place le médecin traitant, le spécialiste libéral et les établissements de santé. Ainsi en 

2011, 37 centres spécialisés pour la prise en charge pluridisciplinaire de l’obésité et 

l’organisation des filières de soins dans les régions ont vu le jour. Ils interviennent en recours 

régional de 3ème niveau. Le Centre Spécialisé de L'Obésité de Haute-Normandie créé en 2012, 

fait partie de ces 37 centres. 

Cette étude a pour but d'analyser l'activité pédiatrique du Centre Spécialisé de 

l'Obésité de Haute-Normandie au CHU de Rouen depuis sa création. 
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PREMIERE PARTIE : 
Présentation de l'obésité pédiatrie – Prise en charge 

thérapeutique/prévention – Centre Spécialisé de l'Obésité 

 

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

A. DEFINITION - DIAGNOSTIC 

L’obésité se définit par un excès de masse grasse. Cet excès peut avoir des 

conséquences néfastes pour la santé [1, 3]. 

 

 1) Evaluation de la masse grasse  

La masse grasse peut être mesurée ou estimée.  

• Les méthodes de mesure (par immersion, IRM ou absorptiométrie) sont précises, mais 

leur lourdeur et leur coût élevé limitent leur utilisation au quotidien [3]. 

• La masse grasse peut être estimée à partir d’indicateurs anthropométriques [3]. La 

mesure des plis cutanés opérateur-dépendante, matériel-dépendante et population-dépendante 

[10,11], n'est habituellement pas utilisée pour diagnostiquer l'obésité infantile mais peut être 

utile dans le suivi de l'enfant obèse. 

 

En pratique clinique courante, l’estimation de la masse grasse fait appel à l’indice 

de masse corporelle considéré comme la référence pour définir le surpoids et l’obésité, 

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

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

Index est définit par la formule suivante : 

 
IMC = Poids (kg) / Taille2 (m) 

 
 

Les normes de cet indice tiennent compte de la taille et du poids pour un âge donné et par 

sexe [4, 12, 13]. 

Bien que l'IMC prenne en compte à la fois la masse maigre et la masse grasse, il représente un 

indice d'évaluation intéressant car il reflète les variations physiologiques de la masse grasse 

au cours de la croissance [14]. 

L’IMC est actuellement largement utilisé chez l’enfant et de nombreuses études ont démontré 

une bonne corrélation entre IMC et masse grasse [15, 16, 17, 18]. L’IMC permet une bonne 

évaluation de l’adiposité et son évolution serait liée à celles des facteurs de risques de 

surpoids et d’obésité [19]. 

 
En pratique clinique, l’évaluation de la masse grasse chez l’enfant repose donc 

sur la mesure régulière et répétée du poids, de la taille et sur le calcul de l’IMC avec son 

report sur des courbes appelées "courbes de corpulence" (cf. annexe 1). 

 
 
 3) Définition de "seuils" 

La définition de l’obésité doit être consensuelle pour autoriser la comparaison des 

études internationales. En effet selon les valeurs seuils utilisées pour parler d’obésité, les 

données de prévalence varient (cf. Tableau 1). 
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 Tableau 1 : Prévalence de l'obésité et du surpoids [8, 20, 21, 22] 

Définitions Prévalence du surpoids 

(%)  

Prévalence de l'obésité 

(%)  

Référence française  (PNNS 2003) 

97ème percentile : surpoids (incluant 
l'obésité) 

PNNS 2003 

16.3 _ 

Must et al. 1996 :  

85ème percentile : surpoids 

95ème percentile : obésité 

23.9 9.3 

IOTF* :  

Surpoids : percentile IOTF 25 

Obésité : percentile IOTF 30 

18.1 3.8 

CDC**  

85ème percentile : surpoids 

95ème percentile : obésité 

20.6 6.4 

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

 

Chez l’enfant, la masse grasse et par conséquent l’IMC variant en fonction de l’âge, il 

n’est pas possible de retenir une valeur seuil unique pour définir l’obésité.  

Chez l’adulte, les seuils définissant les différents degrés d’obésité ont été établis à partir des 

relations entre IMC et taux de mortalité. Chez l’enfant, faute de ces données, les seuils sont 

définis à partir des distributions observées de l’IMC dans des populations de référence, 

permettant de suivre pour chaque sexe, l’évolution de la corpulence au cours de la croissance 

[2]. Depuis plusieurs années, l’European Childhood Obesity Group (ECOG) et l'IOTF 

recommandent à chaque pays de développer ses propres courbes de corpulence. En France 

cette mesure est en application depuis 1991, suite aux travaux du Dr Rolland-Cachera. Ces 

courbes de corpulence sont présentes dans tous les carnets de santé des enfants depuis 1995 

[23]. 
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En 2000 [21], une définition internationale de l’obésité infantile a été proposée par l’IOTF, 

dans une étude recueillant les données de 6 pays (Brésil, Grande-Bretagne, Hong Kong, 

Hollande, Singapour, États-Unis d’Amérique). Elle décrit deux niveaux d’excès pondéral :  

- Le surpoids correspondant au percentile rejoignant à 18 ans la valeur 25 kg/m2 

- L’obésité correspondant au percentile rejoignant à 18 ans la valeur 30 kg/m2 

Ces courbes présentent deux intérêts principaux. Elles permettent une continuité entre les 

définitions de l'obésité infantile et adulte. De plus, ces seuils ont été corrélés à des taux de 

mortalité, ayant ainsi une certaine valeur prédictive.  

En France, le groupe d’experts réuni dans le cadre du PNNS en 2003 [7] a défini deux degrés 

d'obésité infantile : l'obésité de degré 1 correspondant à un IMC > 97ème percentile des 

courbes françaises et l'obésité de degré 2 définit par un IMC > IOTF 30. Ces définitions ont 

ensuite été réactualisées par le plan national de 2010 [8]. Ces nouvelles recommandations 

redéfinissent le terme de surpoids, correspondant à l'ancienne définition de l'obésité de degré 

1 (97ème percentile des références françaises, proche du centile 25 IOTF et donc proche de la 

définition du surpoids par l’IOTF) et le terme d'obésité, correspondant à l'ancienne obésité de 

degré 2 (cf. Tableau 2 et Figure 1). 
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Tableau 2 : Termes et seuils utilisés pour définir le surpoids et l'obésité selon les références 

françaises, selon l'IOTF et les courbes de corpulence du PNNS 

Références Définitions 

Rolland-Cachera [23]  

3ème ≤ IMC < 97ème percentile              Corpulence normale 

IMC ≥ 97ème percentile  Surpoids (obésité incluse) 

IOTF [21]  

IMC ≥ seuil IOTF 25 Surpoids (obésité incluse) 

Seuil IOTF 25 < IMC < seuil IOTF 30 Surpoids (obésité exclue) 

IMC ≥ seuil IOTF 30 Obésité* 

* l'obésité, qui débute à partir de l'IOTF 30, est une forme sévère de surpoids 
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Figure 1 : Illustration des seuils recommandés pour définir le surpoids et l'obésité chez 

l'enfant et l'adolescent jusqu'à 18 ans, selon les courbes de corpulences du PNNS 2010 [8] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Pour les enfants en surpoids et donc au dessus du 97ème percentile on obtient une 

meilleure précision en utilisant le Z-score, qui est la différence entre une valeur individuelle et 

la médiane d’une population de référence, divisée par l’écart type de la population de 

référence. L’obésité se définit par un IMC en Z-score > 2. Ce Z-score exprimé en 

Déviation Standard (DS) permet de neutraliser l'effet de l'âge et de la taille dans le calcul de 

l'IMC. Il permet ainsi d'étudier des cohortes d'individus d'âge et de sexe différents [24]. 
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 4)  Développement du tissu adipeux et rebond d'adiposité 

 Le tissu adipeux est caractérisé par une grande plasticité. Au cours de la première 

année de vie, la masse de tissu adipeux d'un individu s'accroit rapidement du fait d'une 

augmentation importante de la taille des adipocytes. Par conséquent, l'IMC augmente de façon 

physiologique au cours de cette première année. Puis, avec l’acquisition de la marche l'IMC 

décroit jusqu’à l’âge de 6 ans en rapport avec une diminution physiologique de l'adiposité. 

Une nouvelle augmentation de l’IMC appelée "rebond d’adiposité" est habituellement 

observée à partir de l’âge de 6 ans. Il correspond à la période d'augmentation rapide de la 

masse de tissu adipeux, due à une augmentation en taille et en nombre des cellules adipeuses 

[25]. La survenue précoce du rebond d’adiposité (< 6 ans) représente un facteur pronostic de 

surcharge pondérale et d’obésité de l’enfant. Plusieurs études on montré que l’âge du rebond 

d’adiposité est corrélé à l’adiposité à l’âge adulte : plus il est précoce, plus le risque de 

devenir obèse est élevé [26]. L’intérêt du rebond d’adiposité comme marqueur prédictif 

du risque d’obésité a été confirmé par différentes études réalisées en Europe, en Australie et 

aux Etats-Unis [27, 28, 29]. Savoir le mettre en évidence est important. 

En effet, ce rebond précoce témoigne d’une prise de poids excessive débutante et il précède 

de plusieurs mois l’impression visuelle d’un enfant en excès de poids. L’impression clinique 

peut parfois être trompeuse. Vers six ans, les enfants de corpulence normale paraissant 

minces, l’excès pondéral des enfants dont l’IMC se situe autour du 97ème centile peut alors ne 

pas paraître évident cliniquement. C’est seulement en traçant les courbes d’IMC de l’enfant 

que l’on peut visualiser l’excès pondéral et détecter le risque d’évoluer vers un surpoids 

important [25]. Tracer la courbe d’IMC permet de mettre en évidence ce rebond et de faire 

gagner du temps dans la prise en charge en repérant les erreurs manifestes et proposant des 

mesures simples de prévention. 
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B. EPIDEMIOLOGIE- PREVALENCE 

  L’obésité infantile est en phase d’accroissement depuis une dizaine d’années, que ce 

soit dans le monde, en Europe ou dans notre pays. Ce phénomène interpelle les acteurs de la 

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

 

 1) Epidémie mondiale 

 A l’échelle mondiale, le nombre de cas d’obésité a doublé de 1980 à 2014. Depuis 

1998, l’OMS reconnait l’obésité comme une "véritable" épidémie. En 2005, 1.6 milliard 

d’adultes de plus de 15 ans avaient un surpoids, 400 millions une obésité et 20 millions 

d’enfants de moins de 5 ans présentaient une surcharge pondérale [1]. 

Cette augmentation du surpoids a été initialement observée aux Etats unis où plus de 35% des 

enfants de 6 à 17 ans étaient en surcharge pondérale en 2004 [24]. Mais cette "épidémie" s'est 

ensuite développée aux autres régions du monde [30, 31]. 

 
Les données actuelles de l’OMS (2014) montrent [1] :  

• Dans la population adulte :  

- 1.9 milliard de personnes en surpoids (39% de la population adulte) parmi lesquelles 38% 

d’hommes et 40% de femmes. 

- Sur ces 1.9 milliard : 600 millions sont obèses (13% de la population adulte) parmi lesquels 

11% d’hommes et 15% de femmes.  

La moitié des gens en surpoids et obèses vivent dans les pays en voie de développement. On 

estime à 2.8 millions le nombre de décès par an liés à l’obésité.  

• Chez les enfants (OMS 2013)  

- Le nombre de nourrissons et de jeunes enfants (de 0 à 5 ans) en surpoids ou obèses dans le 

monde s’est accru, passant de 32 millions en 1990 à 42 millions en 2013. 
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- Si la tendance actuelle se poursuit, le nombre de nourrissons et de jeunes enfants en surpoids 

atteindra 70 millions à l’horizon 2025. 

 

 2) Contexte européen  

Selon le rapport de l’OMS sur la santé dans le monde en 2002, le continent européen 

possédait l’un des IMC moyens les plus élevés du monde, soit près de 26.5 kg/m2 [3, 32]. 

Dans les 53 pays de la Région européenne de l’OMS, la surcharge pondérale affectait un 

adulte sur deux et un enfant sur cinq en 2005. Près de 400 millions d’adultes étaient en 

surcharge pondérale et on comptait environ 130 millions d’obèses [32].  

Les experts notent une accélération rapide de la prévalence du surpoids et de l’obésité 

infantile. La prévalence de l'obésité infantile a plus que triplé dans de nombreux pays 

européens depuis les années 1980 [33]. Sur 75 millions d’enfants vivant dans l’Union 

Européenne, 22 millions sont en surpoids, soit 29% d’entre eux ou encore près de un sur trois, 

et 5.1 millions sont obèses, soit 6.8 %. En outre, il y aurait 400000 enfants obèses 

supplémentaires en Europe chaque année [32].  

C’est dans la région méditerranéenne que l’on trouve la plus forte prévalence : certains pays 

présentent même une proportion d’enfants en surpoids supérieure à celle des Etats-Unis 

estimée à 30% [24, 30, 32]. 

 
 3) "Zoom" sur la situation française 

a. Dans la population adulte :  

 Selon les résultats de l’enquête Obépi en 2012 [6], la prévalence de la surcharge 

pondérale chez les adultes est de 32.3%. La prévalence de l’obésité est de 15%. On note une 

baisse modérée de ces deux prévalences qui étaient en 2006 respectivement de 49.3 et 16.9% 

[34]. On peut donc considérer qu’un français adulte sur trois est en surcharge pondérale, 

soit près de 21 millions de personnes, et que plus d’un adulte sur six est obèse, soit environ 
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10 millions de personnes. La prévalence de l’obésité sévère (IMC compris entre 35 et 40) est 

de 3.1% (2 millions de personnes) et celle de l’obésité morbide (IMC supérieur à 40) est 

estimée à 1.2% (800000 personnes). En 2012, comme depuis 2003, la prévalence de l’obésité 

est plus élevée chez les femmes (15.7% versus hommes : 14.3% ; p<0.01) [6].  

 

Malgré une baisse modérée de la prévalence de l’obésité en France depuis ces dernières 

années, la tendance globale depuis environ 10 ans suit la même dynamique qu’au niveau 

mondial [35] : elle est en augmentation (l'IMC moyen passe de 24.3 kg/m2 en 1997 à 25.4 

kg/m2 en 2012 [6]). Cette augmentation est plus nette chez les femmes notamment chez les 

18-25 ans [6]. À ce rythme, la situation française pourrait dès 2020 rejoindre la situation 

américaine actuelle en l'absence de toute mesure prise pour tenter de ralentir cette 

progression. 

 
 
b. Dans la population pédiatrique : 

 L’Enquête Nationale Nutrition Santé (ENNS) de 2006 [34] indique que près d’un 

enfant sur cinq est en surcharge pondérale : 3.5% sont obèses soit près de 450000 enfants de 

moins de 15 ans et 14.3% sont en surpoids soit environ 1.7 million d’enfants. Cette 

prévalence de l'obésité a augmentée de 3% en 1960, à 14.8% en 1998 et 16% en 2000 [36].  
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Disparités selon l’âge et le sexe :  

 La prévalence de l’obésité augmente régulièrement avec l’âge [6].  

Chez l’enfant les études nationales relatives au surpoids et à l’obésité sont assez récentes. 

Avant 2000, aucune étude nationale n’avait été menée pour estimer les prévalences du 

surpoids et de l’obésité de l’enfant. Les études précédentes ont été conduites au niveau 

régional sur des classes d’âges différentes et en utilisant les références françaises établies dans 

les années 60. Depuis, plusieurs études ont été réalisées. Les chiffres de prévalence varient 

en fonction des études  et des classes d’âge étudiées :  

• L’enquête Obépi 2000 [37] qui couvre l’ensemble des classes d’âge de 2 à 17 ans, 

relève une prévalence globale de l’excès de poids égale à 13.3% (normes IOTF). Cette étude 

montre que c’est entre 7 et 10 ans que la prévalence du surpoids (obésité incluse) est la plus 

élevée. 

• En 2006, la prévalence de la surcharge pondérale, dans cette même classe d'âge, était 

évaluée à 17.8% par l'ENNS [34], celle de l'obésité estimée à 3.5%. La prévalence globale de 

l'obésité et du surpoids était identique chez les filles et les garçons. 

• Cependant, l'ENNS rapporte que les filles de 3 à 10 ans ont une prévalence de 

l’obésité plus de 2 fois supérieure aux garçons du même âge. Ces observations avaient déjà 

été rapportées auprès des enfants de grande section de maternelle. A six ans les filles sont plus 

souvent en surcharge pondérale que les garçons, 15.9% des filles sont en surpoids parmi 

lesquelles 4.4% sont obèses, contre respectivement 12.1% et 3.3% des garçons [35]. 

• Le cycle triennal d’enquêtes correspond à une série d’enquêtes menées par les 

médecins et infirmiers de l’éducation nationale alternativement auprès des élèves de trois 

classes d’âges : les enfants scolarisés en grande section de maternelle, en CM2 ou en 

troisième (générale, technologique, insertion ou SEGPA). L’enquête concernant les élèves de 

troisième a été réalisée auprès de 6590 adolescents scolarisés en 2000-2001 [35]. 
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- Selon les normes internationales IOTF, la prévalence globale du surpoids (obésité incluse), 

était de 15.7% : le surpoids, plus fréquent, concernait 12.4% des adolescents et l’obésité 

proprement dite seulement 3.3%. 

- Les adolescents de 16 ans avaient des prévalences de surpoids (obésité incluse) et d'obésité 

plus élevées que les 14 - 15 ans (respectivement 21.1% et 4% contre 15% et 3.3%). 

- Dans cette génération née entre 1985 et 1987, les prévalences du surpoids et de l’obésité à 

cinq-six ans étaient plus faibles qu’à l’adolescence : le surpoids (obésité incluse) concernait 

10.7% des enfants en grande section de maternelle et l’obésité 2.4%, contre 15.7% et 3.3% en 

troisième.  

- Parmi les élèves en surpoids en grande section de maternelle, un sur deux était toujours en 

excès pondéral à l’adolescence. 

 
 
c. Disparité entre les régions 

• Dans la population adulte en 2012, 4 régions affichaient des taux de prévalence élevés 

: le Nord-Pas-de-Calais était la région la plus touchée avec 21.3% (soit une prévalence près de 

40% plus élevée que la moyenne); la Champagne-Ardenne, la Picardie et la Haute- 

Normandie avec des prévalences respectives de 20.9%, 20% et 19.6% [6].  

Les régions subissant les plus fortes évolutions de l’obésité entre 1997 et 2012 sont la Région 

Parisienne avec une augmentation de +84.6%, le Bassin Parisien avec +85.4% et l’Est avec 

+83.9%. La Région Haute-Normandie a vu sa prévalence de l'obésité augmenter de 10.9% en 

1997 à 19.6% en 2012, soit un quasi-doublement en 15 ans. 

• Concernant la population pédiatrique, des disparités s'observent également entre les 

régions. En 2006, la prévalence de l'obésité infantile en Haute-Normandie était de 9.8%, 

chiffre relativement modéré par rapport à la prévalence observée dans d'autres régions (cf. 

Figure 2).  
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Figure 2 : Prévalence de m'obésité infantile en France, selon les régions [35] 
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C. FACTEURS DE RISQUES 

 L’obésité est une maladie complexe et multifactorielle. Cette maladie provient d’un 

déséquilibre chronique entre les apports et les dépenses énergétiques conduisant à une balance 

énergétique positive. Des facteurs environnementaux, épigénétiques et génétiques contribuent 

à ce déséquilibre. Parmi ces facteurs, l'étude KOPS publiée par Danielzik en 2005 [38], en 

souligne trois principaux : l'obésité des parents [19, 39, 40], un bas niveau socio économique 

[35, 41, 42, 43] et un poids de naissance élevé [42, 44]. D'après d'autres études [30, 35, 44, 

45, 46], la scolarisation dans les ZEP, le nombre d'heures passées devant la télévision, le 

nombre d'heures de sommeil, un rebond d'adiposité précoce et l'absence d'implication 

affective et éducative des parents seraient également des facteurs de risque d'obésité chez 

l'enfant. 

 1) Facteurs environnementaux : 

a. Niveau socio-économique des parents et cadre de vie 

 La prévalence de l'obésité est fortement influencée par le gradient social. Il existe une 

relation intense entre les revenus du foyer et la prévalence de l'obésité. De même, le niveau 

d'instruction et la prévalence de l'obésité sont inversement corrélés [3, 6, 24]. 

• D'après l'étude de la DRESS [35], les élèves scolarisés en zone d'éducation prioritaire 

(ZEP) sont plus souvent en surpoids ou obèses que les autres élèves. De même, la diminution 

de la prévalence de l'obésité est nettement plus lente chez ces élèves.  

• La catégorie socioprofessionnelle des parents [6, 35] semble jouer un rôle fondamental 

dans ces différences. Lorsque le père est cadre ou exerce une profession libérale, la 

prévalence globale du surpoids (obésité incluse) chez les adolescents de troisième est d’à 

peine 11% et celle de l’obésité inférieure à 1%. Lorsqu’il est ouvrier non qualifié, le surpoids 

(obésité incluse) est deux fois plus fréquent, mais l’obésité dix fois plus. La situation est 

similaire lorsque l’on considère la catégorie socioprofessionnelle maternelle (cf. Figure 3). 
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• La prévalence de l’obésité varie également avec la filière scolaire : elle est plus élevée 

dans les classes de troisièmes technologiques, d’insertion professionnelle ou les SEGPA 

qu’en troisième générale, alors que le surpoids varie peu en fonction de ce contexte [35]. 

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

L'environnement familial semble également jouer un rôle dans la survenue d'un 

surpoids et/ou d'une obésité chez l'enfant. D'après l'étude de Lissau [44], menée chez des 

enfants à 10 ans de suivi, le risque d'obésité serait 2.5 fois plus important en cas 

d'environnement familial surprotecteur et 7 fois plus important en l'absence d'environnement 

familial stable. 
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c. Alimentation :  

Avant la diversification alimentaire 

• Des les premiers mois de vie, il existe des facteurs pouvant influencer la survenue 

d'une obésité dans l'enfance ou l'adolescence.  

Plusieurs études ont mis en évidence le caractère protecteur de l'allaitement maternel vis à vis 

de la constitution future d'une obésité [46, 47, 48, 49]. 

Plusieurs mécanismes ont été proposés : l'allaitement au sein encouragerait les capacités de 

régulation des apports énergétiques, il diminuerait les problèmes d'excès d'apport alimentaire 

observés au cours de l'allaitement artificiel, il influencerait la balance apports-dépenses 

énergétiques via certains facteurs présents dans le lait maternel [14, 50]. Cependant certains 

auteurs [51] ne retrouvent pas cette association entre allaitement maternel et préservation de 

l'obésité infantile.  

• L'âge de la diversification alimentaire plus tardif, n'est pas prouvé comme facteur 

protecteur du risque de survenue d'une obésité [48]. 

 

Après la diversification alimentaire 

• Les besoins énergétiques varient en fonction de l’activité physique. L’énergie liée à 

l’activité physique augmente progressivement durant les premiers mois de vie (moins 

d’heures de sommeil, plus de mouvements, apprentissage de la marche etc.) et l’énergie de 

stockage de protéines et de lipides diminue. Le gain de poids varie de 10 g/kg/jour dans les 

premiers jours de vie à 0.8 g/kg/jour à 12 mois [52].  

Chez les enfants, les valeurs de références actuelles en matière de protéines (= apports 

nutritionnels conseillés) sont de 1.8 g/kg de poids corporel/jour durant le 1er mois, puis de 1.1 

g/kg de poids corporel/jour jusqu'à 12 mois. Entre 1 et 4 ans, un apport de 0.86 g/kg de poids 

corporel/jour est nécessaire, puis de 0.91 g/kg de poids corporel/jour jusqu'à l'âge de 10 ans. 
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Entre 11 et 18 ans, les besoins en protéines diffèrent selon le sexe : 0.85 à 0.91 g/kg de poids 

corporel/jour pour les garçons et 0.82 à 0.90 g/kg de poids corporel/jour pour les filles [53]. 

En pratique courante, une fois l'allaitement exclusif achevé, les apports protéiques atteignent 

jusqu'à 4g/kg/jour soit 4 fois plus que les besoins recommandés [14].  

Or des études récentes montrent que des apports de protéines très élevés dans la petite enfance 

ont des effets délétères à moyen et probablement à long terme : excès de poids, hypertension 

artérielle...[52] Cependant on dispose de très peu d’informations sur les conséquences 

éventuellement défavorables d’un excès de protéines chez l’enfant. Dans une étude 

longitudinale menée en France, chez des enfants âgés de 10 mois à 8 ans, les auteurs 

établissent une corrélation entre l’indice de corpulence à 8 ans et le pourcentage de protéines 

dans l’alimentation à l’âge de 2 ans (R = 0.28, P = 0.008). De même il existe une corrélation 

entre cet apport protéique et l’âge du rebond d’adiposité (P = 0.03) [54]. Une étude allemande 

a mis en évidence que les apports protéiques élevés à 2 ans, favorisaient un IMC plus élevé au 

moment du rebond d'adiposité mais sans apparition plus précoce de ce rebond [55]. 

• Une alimentation riche en lipides représente également un facteur de risque d'obésité 

ou de surpoids chez l'enfant. Des études ont montré que les enfants pré-pubères obèses 

avaient un apport en matière grasse relativement plus élevé que les enfants non obèses [56]. 

Une étude publiée dans The Lancet en 2005 [57], démontre qu'une consommation croissante 

de "fast-foods" est fortement corrélée à une augmentation du poids et une hausse de 

l'insulinorésistance. Elle représente ainsi un facteur de risque de survenue de diabète de type 

2. Très sensibles aux modes et aux publicités, les adolescents sont les clients privilégiés des 

"fast-foods". D'après l'étude de Bowman [58], incluant 6212 américains de 4 à 19 ans avec un 

suivi de 2 à 4 ans, 30% des enfants se rendent au "fast-food" un jour type de la semaine et la 

fréquentation de ces établissements mène à une surconsommation moyenne de 187 Kcal par 
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jour, une consommation accrue d'aliments riches en énergie, une moindre consommation de 

lait, de fruits et de légumes verts.  

• Le rôle de la consommation de glucides dans la constitution de l'obésité chez l'enfant 

et l'adolescent reste controversé. L'Agence Française de Sécurité Sanitaire des Aliments 

(AFSSA) a publié en octobre 2004 une évaluation et des recommandations concernant les 

apports glucidiques dans l'enfance [59]. Le lien de causalité entre la consommation de 

glucides (notamment boissons sucrées) et la constitution d'une obésité dans l'enfance n'est pas 

établi. A contrario, Ludwig, a publié dans The Lancet [60], une étude portant sur 548 enfants 

âgés de 7 à 11 ans. Il montre qu'une consommation régulière de glucides, de boissons sucrées 

est associée à un gain pondéral et à un accroissement de l'IMC.  

 
 
 2) Modes de vie : 

a.  Sommeil :  

Chez l'enfant, le manque de sommeil ou un sommeil de mauvaise qualité a été décrit 

comme facteur pouvant favoriser la survenue d'un surpoids. D'après une méta-analyse 

italienne sur 45 études (soit plus de 600000 participants), le risque d'obésité est augmenté de 

55% chez les sujets dormant en moyenne moins de 5 heures par nuit. Les mêmes auteurs ont 

montré dans une autre méta-analyse qu'une durée de sommeil inférieure à 6 heures augmentait 

de 28% le risque de diabète de type 2 [45]. La réduction de sommeil déséquilibre la régulation 

de l'appétit et provoque une augmentation de la faim, particulièrement pour une nourriture 

riche en calories. 

 
  

b. Activité physique et sédentarité :  

• Dans la société actuelle, les enfants pratiquent de moins en moins une activité 

physique régulière [30, 34]. Les déplacements à pied se font plus rares au profit des moyens 
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de transports motorisés [61]. Dans ces dernières publications sur le sport à l'école, l'Union 

Européenne estime à environ 80% la proportion d'enfants en âge scolaire exerçant une activité 

physique uniquement à l'école. Alors que ces mêmes enfants devraient chaque jour exercer au 

moins une heure d'activité physique de faible intensité [24].  

• La sédentarité représente un facteur de risque majeur dans notre société. L'OMS la 

considère comme la première cause non transmissible de mortalité dans le monde [62]. Le 

comportement sédentaire n’est pas seulement l’absence d’activité physique : il correspond 

aussi à l’engagement dans des activités qui impliquent  peu de mouvements et une faible 

dépense énergétique [63]. 

Dans une étude récente de l'INSERM sur les habitudes de vie de nos enfants : le temps passé 

devant un écran est estimé à 3h par jour en moyenne quel que soit le type de jour, dont 2h 

passées devant la télévision. Le temps passé devant un écran les jours avec peu ou pas d’école 

est presque deux fois plus élevé que les jours avec école. Ces activités sédentaires ont 

tendance à augmenter avec l’âge, chez les garçons comme chez les filles, notamment pour le 

temps passé devant un ordinateur [30]. Nous pouvons parler de Génération "tablettes" ou 

"écrans"!!  

"Nous vivons une époque formidable, le progrès fait rage et le futur ne manque pas d'avenir" 

(Philippe Meyer, chroniqueur de France Culture). Mais il semble que le marketing ait trouvé 

là un nouveau créneau de clientèle, celui de la petite enfance. Que nous le voulions ou pas, 

nous sommes dorénavant à l'ère de l'ordinateur et du portable.  

L’institut CSA a interrogé par téléphone [64], mi-septembre 2012, 501 parents d’enfants de 

moins de 12 ans. Plus d’un tiers des possesseurs de Smartphones ou tablettes (38%) ont 

déclaré avoir déjà acheté au moins une fois une application spécialement pour un enfant de 

moins de 12 ans, particulièrement les cadres (51%) ou les Franciliens (42%). Or, dans une 

société où le surpoids et l'obésité représentent un problème de santé publique nous pouvons 
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nous interroger sur les effets sanitaires de ces technologies qui augmentent la pratique 

d'activités sédentaires. En effet, l'augmentation du temps passé devant les écrans favorise le 

surpoids infantile. La revue internationale Journal of Behavioral Nutrition and Physical 

Activity a publié les résultats d'une équipe de chercheurs Québécois : ils montrent qu'à 4 ans 

et demi, chaque heure passée devant la télévision entrainerait une augmentation du tour de 

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

 

 3) Facteurs épigénétiques : 

Une partie non négligeable de l'obésité pourrait être expliquée par des mécanismes 

épigénétiques. Le terme épigénétique se réfère à des mécanismes moléculaires (tels que la 

méthylation de l'ADN) qui affectent l'expression des gènes sans modifier la séquence d'ADN 

primaire. Les adaptations épigénétiques sont héréditaires et se transmettent aux générations 

suivantes. Le phénotype d'un individu est le résultat d'interactions complexes entre le génome, 

l’épigénome et l'environnement ancestral passé et actuel, conduisant à un remodelage 

perpétuel de l’épigénome. Ces interactions influent sur le phénotype mature et déterminent la 

sensibilité à des facteurs environnementaux ultérieurs. Soumis à un même environnement, les 

enfants ne développent pas tous un surpoids ou une obésité, suggérant la part de cette 

prédisposition génétique ou en l'occurrence épigénétique dans l'apparition de l'obésité [66, 67, 

68, 69]. Il existe peu d'études faisant le lien entre l’épigénétique et l'obésité chez l’homme. 

Mais de nombreux travaux, réalisés notamment chez les modèles animaux, ont montré la 

contribution des mécanismes épigénétiques dans le risque d'obésité :  

• Une étude récente chez le rat a démontré qu’une suralimentation précoce pouvait 

affecter la régulation épigénétique du promoteur du gène pro-opiomélanocortine (POMC), 

gène clé exprimé dans l'hypothalamus et impliqué dans une forme monogénique d'obésité à 

début précoce [70]. 
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•  Une autre étude a montré qu’un régime alimentaire riche en graisses modifiait le 

profil de méthylation du promoteur de la leptine et les taux circulants de leptine chez le rat. La 

leptine est une hormone clé dans le contrôle du poids et la déficience congénitale en leptine 

induit une forme sévère d’obésité monogénique chez l’homme [71]. 

 

 4) Facteurs génétiques :  

Si les facteurs environnementaux et épigénétiques expliquent une partie de l’épidémie 

de l’obésité, les facteurs génétiques contribuent également aux variations inter-individuelles 

dans le risque de l’obésité : on parle d'héritabilité. 

Des études portant sur des populations de jumeaux, ont mis en évidence la concordance des 

IMC de jumeaux, qu'ils aient ou non été élevés dans le même environnement, avec une 

meilleure corrélation pour les jumeaux monozygotes par rapport aux jumeaux dizygotes [72]. 

Des travaux récents chez des vrais jumeaux ont permis d'identifier la part attribuée à l'hérédité 

dans la prédisposition à l'obésité. Elle varierait de 50 à 80% [73, 74]. 

 

a. Antécédents familiaux 

Des chercheurs se sont très précocement intéressés à l'histoire familiale de personnes 

obèses et ont montré le grand nombre d'ascendants ayant la même corpulence [75]. De 

nombreuses études ont prouvé l'existence d'une corrélation entre l'IMC des parents et celui 

des enfants. Cette association apparait significative dès l'âge de 3 ans [19] et semble le rester 

jusqu'à l'âge adulte [76].  

 

b. Origine ethnique 

 L’origine ethnique peut prédisposer à un risque d’obésité chez l’enfant [3]. En France, 

les enfants nés de parents d’origine maghrébine ou de parents issus du sud de l’Europe 

semblent à plus haut risque d’obésité [77]. 
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 5 ) Facteurs anténataux :  

Plusieurs facteurs peuvent influencer le poids de l'enfant à venir en anténatal. Parmi 

ceux-ci on retrouve :  

• L'IMC élevé de la mère en pré- et per partum. En effet, plusieurs études ont démontré 

que les enfants nés de mère ayant pris 20 kg ou plus pendant leur grossesse, ont 8% de risque 

supplémentaire d'être en surpoids [27, 78].  

• D'autres facteurs semblent jouer un rôle tels : le tabagisme maternel [79], le diabète 

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

 

 6) Rebond d'adiposité 

Comme nous l'avons vu précédemment, un rebond précoce d'adiposité est un facteur 

prédictif de survenue de surpoids et/ou d'obésité de l'enfant [26]. 

Dans une étude rétrospective sur 390 sujets âgé de 5 à plus de 18 ans, Whitaker et al [83] 

montrent que chez les filles qui ont eu un rebond d'adiposité (RA) précoce (< 4.8 ans) 20% 

sont devenus obèses à l'âge adulte, 10% lorsque le RA est moyen (4.8 - 6.2 ans) et seulement 

3% lorsque que le RA est tardif (> 6.2 ans). Les résultats sont proportionnellement similaires 

chez le garçon. 
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D. ETIOLOGIES 

Il existe différents types d'obésité. Elle peut être d'origine génétique ou secondaire à 

certaines maladies notamment endocriniennes (maladie de cushing, hypothyroïdie...). 

L'interrogatoire et l'examen clinique initial permettent de rechercher des signes cliniques 

pouvant orienter vers une cause secondaire ou syndromique. Seulement dans ces cas, un bilan 

étiologique complémentaire doit être demandé, orienté par les différents points d'appel 

clinique [24]. 

L'analyse génétique permet de définir différentes types d'obésité : les obésités par atteinte 

monogénique, les obésités dites communes dans lesquelles interviendraient plusieurs gènes de 

susceptibilité et les syndromes génétiques comprenant une obésité associée à un tableau 

sémiologique complexe [84]. 

La très grande majorité des obésités (95%) est commune : elle résulte d'une hérédité 

polygénique et d'après Stunkard, dans le Guilford Press en 2002 [85] : les facteurs génétiques 

induiraient une vulnérabilité alors que les facteurs environnementaux détermineraient la 

survenue et l'importance de l'obésité par inadéquation entre les apports et les dépenses 

énergétiques. 

 

 

 1) Obésités syndromiques :  

 Depuis quelques années plusieurs études s'intéressent à la génétique de l'obésité.  Il 

existe plus de 25 types d'obésités syndromiques à transmission mendélienne, qui se 

distinguent par l’association d’une obésité à d’autres signes cliniques tels : un retard mental, 

une dysmorphie, une anomalie de développement d’un organe et une petite taille. Ces 

syndromes proviennent d’une anomalie chromosomique ou génétique, autosomique ou liée à 

l’X [86]. Le syndrome de Prader Willi correspond à l’obésité syndromique la plus fréquente 
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avec une incidence de 1/15000 à 25000 naissances. Il est causé par la perte chromosomique 

du segment paternel 15q11-q13 dans 70 % des cas [87]. 

 

 

 2) Obésités monogéniques : 

 Une altération au sein d’un seul gène est suffisante pour entraîner des formes sévères 

d’obésité, on parle alors d’obésité monogénique. Jusqu’à ce jour, huit gènes d’obésité 

monogénique ont été identifiés : le gène codant le récepteur 4 aux mélanocortines (MC4R), le  

déficit en MC4R représente la forme la plus fréquente d'obésité monogénique identifiée à ce 

jour. Sa prévalence dans la population générale est estimée à 1 cas sur 2000. Cependant,  la 

pénétrance de la maladie est incomplète et l’expression variable, suggérant l’influence de 

l’environnement. Les sujets porteurs des mutations MC4R ne sont pas toujours obèses et, 

lorsqu’ils le sont, la gravité de la maladie est variable [88, 89]. Les autres gènes impliqués 

sont : la pro-opiomélanocortine (POMC) [90], la pro hormone convertase 1 (PCSK1) [91], le 

gène brain derived neurotrophic factor (BDNF) et son récepteur TRKB codé par le gène 

NTRK2 [92], l’homologue au gène Single Minded de la drosophile (SIM1) [93] et enfin, le 

gène de la leptine (LEP) ainsi que le gène codant le récepteur à la leptine (LEPR) [94]. Le 

déficit congénital en leptine est une forme d'obésité monogénique caractérisée par une obésité 

sévère mais sa prévalence est rare : il a été décrit chez moins de 30 patients. 

Tous ces gènes codent des hormones ou des neurotransmetteurs et leurs récepteurs 

hypothalamiques de la voie hautement conservée de la leptine-mélanocortine, qui est 

essentielle pour la régulation de la prise alimentaire et du poids corporel. 
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 3) De nouvelles hypothèses ? 

 Les personnes souffrant d’obésité sont pour la plupart victimes d’une hyperphagie. En 

principe, c’est l’hypothalamus qui adapte la quantité de nourriture nécessaire en fonction des 

réserves du corps et de ses besoins. Chez les personnes obèses, ce mécanisme est déréglé, ce 

qui les pousse à manger en excès par rapport à leurs besoins. Les mécanismes impliqués dans 

ce dérèglement demeurent flous.  

Une étude récente [95] a montré qu'en se liant à la ghréline (= hormone de la faim), des 

immunoglobulines protègent l’hormone de la faim de sa dégradation rapide dans la 

circulation. La ghréline peut alors agir plus longuement sur le cerveau et stimuler l’appétit. 

Chez les patients obèses, ces immunoglobulines ont une attirance plus forte pour la ghréline 

que celle observée chez des sujets de poids normal. Ce mécanisme  a été confirmé par des 

expériences chez le rongeur. Lorsque de la ghréline était administrée associée à des 

immunoglobulines extraites du sang des patients obèses, ou à des immunoglobulines 

provenant de souris génétiquement obèses, elle stimulait plus fortement la prise alimentaire. A 

l’inverse, lorsque la ghréline était administrée seule, ou associée à des immunoglobulines de 

personnes ou de souris non obèses, les rongeurs régulaient davantage leur appétit en limitant 

leur prise alimentaire. Cette découverte pourrait offrir de nouvelles perspectives 

thérapeutiques. 
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E. COMPLICATIONS 

L'obésité pédiatrique est d'autant plus préoccupante que ces complications sont 

multiples.  Parmi ces complications, on retrouve :  

 

 1) Facteur de risque d'obésité à l'âge adulte : 

Les différentes études publiées montrent qu’un enfant obèse a 2 à 6 fois plus de risque 

qu’un enfant normal d’être obèse à l’âge adulte. Selon ces études, la probabilité qu’un enfant 

obèse le reste à l’âge adulte varie de 20 à 50 % avant la puberté et de 50 à 70% après la 

puberté [4].  

 

 2) Complications métaboliques : 

Une étude portant sur près de 300 enfants en surpoids, ayant un âge médian de 11.4 ans 

et un IMC médian de 28.2 kg/m2, a rapporté que 22% avaient une dyslipidémie, près de 5% 

des troubles glucidiques à jeun et près de 30% présentaient une stéatose hépatique non 

alcoolique [96].  

 

a.  Troubles de la glycorégulation :  

• Les enfants obèses peuvent présenter un tableau d'insulinorésistance. 

L’insulinorésistance est définie comme un défaut d’action de l’insuline sur ses tissus cibles (le 

muscle cardiaque, le muscle squelettique, le tissu adipeux et le foie), compensée par une 

hypersécrétion d’insuline et se traduisant par une hyperinsulinémie. Elle conduit à terme au 

diabète de type 2, qui associe un défaut de sensibilité à l’insuline à un défaut de sécrétion 

d’insuline [97]. Le défaut d'action de l'insuline, en particulier au niveau musculaire et du tissu 

adipeux, est en partie lié aux variations des deux hormones sécrétées par les adipocytes : 

baisse de l'adiponectine et augmentation de la leptine [14]. L'insulinorésistance dans la 
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population d'enfants obèses est retrouvée dans 40 à 65% des cas avec un seuil d'index de 

résistance à l'insuline (HOMA-IR) pathologique >75ème percentile [98]. Le degré 

d'insulinorésistance est proportionnel au degré d'adiposité [99]. Deux études cas-témoins 

[100, 101] ont étudié la glycémie et l’insulinémie moyenne chez des enfants obèses et non-

obèses. Elles ont toutes les deux observé une insulinémie significativement plus élevée chez 

les obèses comparés aux non-obèses alors que la glycémie n’était pas significativement 

différente.  

• L'apparition de cas de diabète de type 2 chez l'enfant et l'augmentation de sa 

prévalence ont été particulièrement remarquées avec l'accroissement rapide de la prévalence 

de l'obésité pédiatrique [102]. C. Druet [103], dans une étude récente portant sur 308 patients 

en surpoids ou obèses âgés de 7 à 17 ans, a mis en évidence une corrélation significative entre 

syndrome métabolique, insulinorésistance et obésité infantile. Cette étude montre que 

l'insulinorésistance est un marqueur important du risque de diabète de type 2 et des 

complications cardio-vasculaires dans l'obésité infantile en Europe.  

L’American Diabetes Association [3, 104] rapporte les données suivantes : l’incidence du 

diabète de type 2 a augmenté de 0.7/1000 en 1982 à 7.2/1000 en 1994 chez les sujets âgés de 

10-19 ans aux Etats-Unis. À Tokyo, chez les sujets scolarisés, la prévalence du diabète de 

type 2 a augmenté de  7.3/1000 en 1976-80 à 12.1/1000 sur la période 1981-1985 et à 

13.9/1000 en 1991-1995. Cette augmentation de l’incidence du diabète de type 2 chez les 

adolescents pourrait s’expliquer par l’augmentation de l’obésité et une diminution de l’activité 

physique dans cette population. Les auteurs rapportaient un IMC moyen de 27 à 38 kg/m2 

selon les  études  et  un  IMC >  85ème percentile  pour  l’âge  et  le  sexe  chez  la  plupart  des  

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

Les principales perturbations lipidiques retrouvées chez l'enfant sont 

l'hypertriglycéridémie  et l'hypocholestétol-HDL-émie. 

Selon un rapport de l'ANAES [3], plusieurs études [100, 101, 105] ont  observé  une  

triglycéridémie moyenne significativement supérieure chez les enfants obèses comparés aux 

non obèses. Toutes ces études ont également observé un taux de HDL-cholestérol 

significativement inférieur chez les enfants obèses comparés aux enfants non obèses.  

L'hypercholestérolémie est un trouble fréquent chez l'enfant. Sont considérées comme 

anormales les valeurs du cholestérol plasmatique > 95ème percentile de leur distribution dans 

la population pédiatrique générale, par conséquent 5% des enfants sont 

hypercholestérolémiques. Or, si ce n'est pas au cours de l'enfance que surviennent les 

complications cardiovasculaires liées à l'hypercholestérolémie, plusieurs études ont montré 

que c'est précocement, à partir de l'âge de 2 ou 3 ans, qu'apparaissent des lésions 

d'athérosclérose qui vont se développer silencieusement pendant l'enfance jusqu'à l'âge adulte. 

[106] (cf. Tableau 3). 

 

Tableau 3 : Valeurs normales et pathologiques (mg/dl) des lipides chez l'enfant  

 Souhaitables Elevées 

Cholestérol total <170 >200 

LDL cholestérol <110 >130 

HDL cholestérol >40 _ 

Triglycérides :  

- avant 10 ans 

- après 10 ans 

 

<75 

<90 

 

>100 

>130 

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

La détermination du risque vasculaire chez l’enfant obèse est plus complexe que chez 

l’adulte car elle ne se base pas sur l’incidence d’événements cardiovasculaires cliniques. Elle 

repose soit sur la mise en évidence d’anomalies de la fonction artérielle (évaluées de manière 

non invasive par échographie de haute résolution) dont le lien avec la survenue d’accidents 

vasculaires ultérieurs est probable mais non certain, soit sur un suivi longitudinal des enfants 

pendant plusieurs décennies, difficile a conduire [108]. 

• Le syndrome métabolique - décrit chez l'adulte en 1988 - correspond à l'association 

d'une obésité abdominale, d'une insulinorésistance, d'une hypertension artérielle et d'une 

dyslipidémie. Une définition du syndrome métabolique chez l'enfant a été proposée dans la 

littérature [109] mais n'est pas consensuelle. Ainsi, 3 études françaises rapportent un taux 

quasi similaire d'enfants porteurs de "syndrome métabolique" aux alentours de 11% des 

enfants obèses étudiés [97, 103, 110]. 

Si ces facteurs de risques métaboliques sont individuellement associes aux anomalies 

artérielles observées chez l’enfant obèse, leur agrégation au sein du syndrome métabolique 

n’a pas d’action synergique sur la survenue de lésions artérielles et n’apporte donc pas de 

valeur ajoutée dans l’appréciation du risque vasculaire. En d’autres termes, le syndrome 

métabolique tel qu’il est défini chez l’adulte n’a pas plus d’intérêt pour évaluer le risque 

vasculaire chez l’enfant obèse que chacun des éléments qui le composent pris séparément 

[108]. 

• Selon l'étude Sorof en 2002 [110], l'hypertension artérielle est significativement plus 

fréquente et la pression moyenne plus élevée chez les enfants obèses comparés aux enfants 

non obèses (33% versus 11%) 

• La "Harvard Growth Study" a permis de suivre, pendant une soixantaine d'années, plus 

de 500 adolescents initialement âgés de 13 - 18 ans. Elle a démontré que l'existence d'une 
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obésité au moment de l'adolescence multipliait par 2 le risque de maladies coronariennes, par 

plus de 7 le risque d'athérosclérose à l'âge adulte et augmentait la mortalité par accidents 

coronariens [111]. L'étude Bogalusa met en évidence un risque cardio-vasculaire multiplié par 

9 pour un adulte avec un antécédent d'obésité dans l'enfance, même si le poids à l'âge adulte 

est normalisé [112]. 

 

d. Complications hépatiques 

 Les complications hépatiques sont fréquemment retrouvées chez les enfants obèses. 

Plusieurs études ont rapporté une association entre présence d'un syndrome métabolique et 

l'existence d'une hépatite stéatosique non alcoolique : NASH [113, 114]. La prévalence de la 

NASH dans la population pédiatrique générale est de l'ordre de 2.6 à 10%. Chez l'enfant 

obèse, cette prévalence peut s'élever jusqu'à 80%.  Le principal risque de cette maladie est 

l'évolution à long terme vers une cirrhose et ses propres complications. Le diagnostic de 

NASH est évoqué devant l'élévation des enzymes hépatiques et l'existence d'une 

héperéchogénicité à l'échographie hépatique. La confirmation repose sur la biopsie hépatique. 

La physiopathologie semble être en rapport avec l'insulinorésistance [115].  

 

 3) Complications psychologiques :  

 L'obésité peut engendrer une souffrance psychologique et sociale importante pendant 

l'enfance et surtout au moment de l'adolescence.  

La souffrance sociale est en lien avec la faible estime de soi et l'image du corps dévalorisée, 

fréquemment retrouvées chez les enfants en surpoids. La stigmatisation dont est victime 

l'enfant ayant une surcharge pondérale (moqueries, rejet par les pairs) majore cette souffrance. 

L'isolement au sein du milieu scolaire, les demandes de dispense d'activité physique par peur 
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de s'exposer en tenue de sport (natation) sont des conséquences du mal-être de ces enfants, 

renforçant leur vulnérabilité psychologique. 

Des études  [116, 117] montrent  qu’au  sein  d’une  population  d’enfants  obèses,  les  

dépressifs  ont une moins  bonne  image  d’eux-mêmes  (p <  0,01),  sont  plus  fréquemment  

anxieux et souffrent davantage de troubles du comportement.  

 

 4) Complications orthopédiques :  

 Il n’a pas été  identifié d’étude  spécifique évaluant  l’incidence ou  la prévalence des  

complications orthopédiques chez les enfants obèses [3]. Cependant certaines anomalies 

orthopédiques sont plus souvent retrouvées chez ces patients : 

-  Un affaissement des voûtes plantaires 

-  Une épiphysiolyse de la tête fémorale 

-  Un trouble de la statique vertébrale (scoliose, cyphose...) 

-  Un spondylolisthésis L5 - S1 

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

Dans  l'étude de Kelsey [118]  portant sur 506  cas  d’épiphysiolyse  de  la  tête  fémorale,  la 

moitié  des patients avaient un indice poids-taille > 97ème percentile.  

Le surpoids infantile augmente le risque de gonarthrose à l'âge adulte par une charge interne 

exagérée sur le plateau tibial. Les enfants obèses consultent pour des douleurs musculaires et 

ostéo-articulaires plus souvent que les enfants de poids normal [119]. Elles prédominent aux 

membres inférieurs et sont un obstacle supplémentaire à la pratique d'une activité sportive.  

 

 

 5) Complications respiratoires 

• D'après la revue de la littérature de l'ANAES [3], il n'a pas été démontré de relation de 

causalité entre asthme et obésité chez l'enfant. Mais la prévalence de l'obésité apparait plus 
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élevée chez les enfants asthmatiques. En effet l'obésité peut avoir des conséquences sur les 

fonctions respiratoires [120, 121] : on constate une augmentation de la consommation en 

oxygène de repos, de la ventilation minute et du travail ventilatoire. La compliance thoraco-

pulmonaire est diminuée par l’infiltration graisseuse de la cage thoracique et l’augmentation 

du flux sanguin pulmonaire. On constate aussi un syndrome restrictif, favorisé par 

l’augmentation du volume abdominal. Ces modifications fonctionnelles peuvent favoriser 

l’hyperréactivité bronchique non spécifique, indépendamment de toute inflammation. 

• La survenue d'apnées du sommeil est une complication mieux connue à l'âge adulte, 

mais décrite également chez l'enfant, principalement dans les cas d'obésité sévère [122]. On 

attribue le syndrome d'apnées du sommeil à une augmentation de la masse grasse contribuant 

à un épaississement des amygdales, des végétations et à une relaxation excessive des muscles 

pharyngés durant le sommeil. Chez l'enfant, outre le ronflement, les signes peuvent être une 

somnolence diurne, des réveils nocturnes fréquents, des céphalées matinales, des sueurs, une 

énurésie... 

Mallory [123] a étudié 41 enfants obèses âgés de 10.3 ± 4.4 ans, ayant des troubles 

respiratoires nocturnes et ayant bénéficié d'une polysomnographie. Dix enfants soit 24% 

présentaient des apnées du sommeil. Dans son étude portant sur 399 enfants et adolescents 

âgés de 2 à 19 ans, Redline [124] montre que l'obésité représente un facteur de risque d'apnées 

du sommeil (Odds Ratio, 4.59; 95% [IC 95] de 1.58 à 13.33). Une autre étude [125]  a évalué 

la prévalence d’apnées du sommeil par polysomnographie systématique  chez  22  enfants 

obèses aux Etats-Unis. Dix  enfants sur les 22  (46%) avaient  des polysomnogrammes 

anormaux, dont 2 avec des anomalies mineures. Six (soit 27%)  avaient  un  syndrome  

d’apnées  nocturnes  modéré  ou  sévère.  Il  existait  une  corrélation positive significative 

entre l’index d’apnées et le degré d’obésité (r = 0.47, p < 0.05). 
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 6) Complications dermatologiques et hormonales :  

 Aucune étude n’a été  identifiée spécifiquement sur  les conséquences esthétiques de  

l’obésité [3].  Ces conséquences peuvent être :   

chez la fille : hirsutisme, acné;  

chez le garçon : une gynécomastie, une verge enfouie;  

dans les deux sexes :   

−  une  modification  de  l’aspect  corporel :  abdomen  pendulaire  des  obésités centrales, 

vergetures blanchâtres ou pourpres,  

−  intertrigo,   

−  acanthosis  nigricans  caractérisé  par  une  hyperkératose  et  une  papillomatose. Cet 

acanthosis nigricans serait associé à une insulinorésistance.   

• Une  étude  épidémiologique [126]  menée  aux  États-Unis  a  estimé  la  prévalence  

de  l’acanthosis  nigricans  chez  1412 adolescents. 101 (7.1%) adolescents avaient un 

acanthosis nigricans. La prévalence de l’obésité (poids > 120% du poids idéal) était de 27.1% 

et 66% des acanthosis nigricans étaient observés chez les sujets dont le poids était supérieur à 

200% du poids idéal.  

• Les enfants atteints d'obésité commune ont souvent une croissance accélérée avec une 

grande taille, un âge osseux avancé et une puberté précoce [127, 128]. Il existe des liens entre 

les taux élevés de leptine, l'hyperinsulinémie et la survenue de puberté précoce. Les garçons 

souffrent parfois de gynécomastie, plus souvent d'adipomastie, de pseudo-hypogonadisme 

avec une verge enfouie. Ces complications "esthétiques" concourent aux difficultés 

psychologiques présentes chez l'adolescent obèse.  Les filles peuvent, en association avec 

l'hirsutisme et l'acné, avoir des troubles du cycle ovulatoire notamment dans le syndrome des 

ovaires polykystiques.  
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 7) Morbi-mortalité à l'âge adulte 

 Plusieurs études ont montré que l'obésité à l'adolescence est associée à une 

augmentation de la morbi-mortalité, essentiellement par risques cardio-vasculaires et cancer 

du colon à l'âge adulte. Plusieurs études sont concordantes pour conclure que l'obésité dans 

l'enfance est associée à une augmentation du risque de mortalité à l'âge adulte de 50 à 80 % 

[111, 129, 130, 131, 132].  Hoffmans et Allebeck [131, 133] ont étudié des populations 

d'hommes : l’obésité y était définie par un IMC > 25 kg/m2 dans l’étude de Hoffmans, un 

IMC  > 30 kg/m2 dans  l’étude  d’Allebeck. Dans  ces  2  études, le  risque  relatif  de  décès  

des  adultes  ayant  été  de  jeunes  adultes  obèses  était  significatif.   

• Une étude a porté sur 8335 hommes et 2340 femmes, étudiants à l’université  de  

Glasgow (Angleterre). La mortalité par cancers, non  liés  au  tabac,  était  significativement et 

positivement associée à  l’IMC au début de  l’âge adulte  (19-22  ans), chez les hommes 

comme chez les femmes [134]. 

• Enfin, les facteurs cardio-vasculaires présents chez l'enfant obèse persistent à l'âge 

adulte et augmentent le risque de morbi-mortalité cardio-vasculaire. Une étude longitudinale 

effectuée sur une durée de plus de 15 ans, a montré que l'obésité à l'adolescence multiplie par 

2 le risque de mortalité par maladies coronariennes et par 13 celui par accidents vasculaires 

cérébraux, cela indépendamment de l'évolution pondérale au-delà de l'adolescence [108]. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 60 

II. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE – PREVENTION : 

UN ENJEU NATIONAL ET REGIONAL 

 L'ANAES (renommée depuis Haute Autorité de Santé) a publié en septembre 2003 [3] 

des recommandations sur la "prise en charge de l'obésité de l'enfant et de l'adolescent". Ces 

recommandations ont été mises à jour en 2011 [24]. Cette prise en charge doit être 

multidisciplinaire. 

 

A. OBJECTIFS THERAPEUTIQUES 

 L'objectif principal de cette prise en charge est d'améliorer la qualité de vie des 

enfants obèses et de prévenir la survenue de complications. Pour atteindre cet objectif, 

l'ANAES a défini différents objectifs secondaires, à savoir :  

- Stabiliser  l’IMC lorsque  l'enfant est en surpoids, le diminuer lorsque l'enfant est obèse  

- Modifier de façon durable les comportements de l’enfant et de sa famille vis-à-vis de  

l’alimentation  et  le  mode  de  vie,  en particulier  lutter  contre  la sédentarité  

- Pratiquer régulièrement une activité physique 

Pour atteindre ces objectifs, différents moyens sont mis à disposition. 

 

 

 

B. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE  

 Un suivi régulier et prolongé d’au minimum 2 ans est préconisé [24]. Il est 

recommandé que la prise en charge : 

- Soit fondée sur les principes de l’éducation thérapeutique du patient 
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- Prenne en compte l’alimentation, l’activité physique et la sédentarité, l’équilibre des rythmes 

de vie, les aspects psychologiques et socio-économiques 

- Implique les parents et/ou les adultes responsables de l’enfant ou de l’adolescent 

- Obtienne l’adhésion de l’enfant ou de l’adolescent et de sa famille 

- Veille à ne pas culpabiliser, blesser ou stigmatiser 

 

 1) Prise en charge médicale 

 Le médecin, en particulier le médecin traitant, joue un rôle essentiel dans cette 

prise en charge. Il coordonne les actions menées par les différents intervenants. Il représente 

souvent le premier contact entre l'enfant obèse, sa famille et le milieu médical et paramédical. 

Lors de l'entretien initial, le médecin évalue la motivation de l’enfant et de sa famille ainsi 

que l'environnement socio familial de l'enfant. Il apprécie le degré de l’obésité, son 

retentissement et son évolutivité. L'examen clinique permet de tracer les courbes de poids, 

taille et IMC. Des éléments cliniques (tels un ralentissement de la croissance staturale, une 

dysmorphie...), comorbidités et complications associés doivent être recherchés afin d'éliminer 

une obésité d'origine endocrinienne ou syndromique et de prescrire les différents examens 

complémentaires adéquats [24]. 

Un avis spécialisé est recommandé dans les cas suivants :  

-Lorsque le diagnostic d’obésité commune est incertain  

-Lorsque l’obésité commune est compliquée : manifestations respiratoires (apnées du 

sommeil), ostéo-articulaires (épiphysiolyse de la tête fémorale), psycho-comportementales, 

vasculaires, diabète, troubles du comportement alimentaire 

 

 2) Prise en charge diététique 

 Les conseils diététiques ne doivent pas être présentés comme un "régime restrictif", 

expression souvent mal vécue par l'enfant et sa famille.  Mais ils doivent être considérés 
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comme une modification des habitudes ou du comportement alimentaire. Aucun aliment n'est 

interdit, ils doivent être consommés en petites quantités au moment des repas. Cependant  

certains principes diététiques sont à prendre en compte et à appliquer [24, 52] :  

- Pratique de 3 repas réguliers et d’un goûter (suppression de la collation du matin)  

- Suppression du domicile des produits de grignotage et des boissons sucrées  

- Diminution de la teneur en graisses de l’alimentation  

- Diversification de l’alimentation et incitation à la consommation pluriquotidienne de 

différents légumes et de fruits. 

Un suivi régulier par un diététicien permet de mieux cibler ces objectifs, de corriger les 

éventuelles erreurs diététiques à court et moyen terme. Une prise en charge diététique 

familiale pourrait participer à modifier les habitudes alimentaires du foyer. 

 

 3) Promotion de l'activité physique 

 L'activité physique est un élément indispensable de la prise en charge de l'obésité de 

l'enfant et de l'adolescent mais aussi de sa prévention. Elle permet une stabilisation voire une 

perte de poids, principalement lorsqu'elle est associée à une réduction des apports 

énergétiques, quelque soit l'intensité de l'activité [63, 134, 135]. Les conseils doivent surtout 

viser à réduire les comportements sédentaires [136]. 

Le meilleur sport est "celui qui plaît", le but étant d'obtenir une activité physique quotidienne 

[137, 138]. Il faut inciter les parents à partager les activités physiques avec leurs enfants. 

Ainsi dans sa conférence d'expert, le PNNS précise qu'un minimum de 60 minutes d'activité 

physique par jour est souhaitable chez les enfants et adolescents obèses sous forme de sports, 

de jeux et/ou d'activité de la vie quotidienne [139]. 

Le principe de l'Activité Physique Adaptée (APA) permet d'adapter les activités physiques et 

sportives aux aptitudes de l'enfant en surpoids. Différents ateliers d'APA ont été mis en place 
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dans les réseaux RéPOP ou dans des associations spécialisées en APA et proposent des 

programmes individualisés plaçant l'enfant en situation de réussite dans ces activités. Ceci est 

d'autant plus important que les enfants en surpoids ou obèses sont souvent en échec vis à vis 

du sport en particulier en milieu scolaire. 

Un document intitulé "Activité physique et obésité de l'enfant : Bases pour une prescription 

adaptée" [139] a été réalisé par le PNNS et est destiné aux différents professionnels de la 

santé intervenants dans la prise en charge de ces enfants.  

 

 4) Prise en charge psychologique  

 Comme nous l'avons vu précédemment l'obésité peut avoir des conséquences 

psychologiques importantes sur l'enfant et/ou l'adolescent et être responsable d'isolement 

social. Les psychothérapies peuvent être essentielles pour certains enfants. Le soutien 

psychologique permet de stimuler la motivation de l'enfant, de sa famille, de prendre en 

charge d'éventuels troubles psychologiques associés à l'obésité en particulier les troubles du 

comportement alimentaire (compulsions, boulimie....) et de prendre en charge d'éventuelles 

difficultés/ tensions familiales ou scolaires. 

 

 5) Traitements médicamenteux et chirurgie 

 Les recommandations de l'ANAES de 2003 [3] précisent que les traitements 

médicamenteux et la chirurgie ne sont pas recommandés en pédiatrie.  Cependant, certains 

traitements pharmacologiques peuvent être proposés à l'enfant obèse, notamment dans le cas 

de complications métaboliques.  

• La place de la METFORMINE est actuellement discutée. Ce traitement est en effet 

couramment utilisé chez l'adulte comme traitement antidiabétique oral dans le diabète de type 

2. Il agit sur l'insulinorésistance. Son utilisation en pédiatrie a été peu étudiée. Toutefois, des 
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travaux ont montré une baisse de l'IMC significative chez les adolescents obèses traités par ce 

médicament [140, 141, 142].  

• La chirurgie a été insuffisamment étudiée dans la prise en charge de l'obésité de 

l'enfant. Or avec l'augmentation du taux d'obésités sévères, elle pourrait jouer un rôle 

important. Aux Etats-Unis, les patients de moins de 18 ans représentent 0.1 à 1% de 

l'ensemble des procédures de chirurgie bariatrique [143]. En France contrairement à l'adulte, il 

n'existe pas de recommandation en pédiatrie quant à l'utilisation de la chirurgie bariatrique 

dans la prise en charge de l'obésité infantile. Toutefois les difficultés thérapeutiques 

rencontrées chez les enfants et surtout les adolescents obèses soulèvent des interrogations 

quant à ces perspectives chirurgicales. Ainsi, certaines équipes françaises (l'hôpital Necker 

Enfants Malades, l'hôpital Trousseau à Paris, Le CHU d'Angers, le CHRU de Lille) 

commencent à pratiquer la chirurgie de l'anneau gastrique et de la Sleeve gastrectomie chez 

les adolescents obèses avec des premiers résultats plutôt prometteurs.  
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C. PREVENTION : ENJEU NATIONAL ET REGIONAL 

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

pour améliorer la prise en charge de l'obésité de l'enfant. 

 

 1)  Plan National Nutrition Santé [7] 

 Le PNNS a été initié en 2001. Initialement prévu pour une durée de 5 ans, il a été 

prolongé en 2006 pour 5 nouvelles années (PNNS2 2006–2010). Depuis 2011, le PNNS est 

entré dans sa troisième phase programmée jusqu’en 2015 [8]. Il constitue un des plans de 

santé publique les plus ambitieux dans le domaine de la nutrition en Europe. Depuis le 27 

juillet 2010, le PNNS est inscrit dans le Code de la Santé Publique (Loi n°2010-873, article 

L3231-1). Selon la Loi, ce programme élaboré tous les 5 ans, définit les objectifs de la 

politique nutritionnelle du gouvernement et prévoit les actions à mettre en œuvre. 

• Le PNNS a contribué à diffuser à l'échelle nationale différents objectifs nutritionnels 

(le plus célèbre "manger 5 fruits et légumes par jour" cf. annexe 2) définis par le Haut Comité 

de Santé Publique. Dans ce cadre différents outils ont été élaborés : des guides nutritionnels  

(le guide nutrition pour tous, le guide nutrition pour ados...cf. annexe 3), un site internet 

(http://www.mangerbouger.fr/pnns) avec des interfaces interactives d'aides pour l'élaboration 

de menus équilibrés. Depuis le 27 février 2007, des messages sanitaires accompagnent les 

publicités pour les aliments et boissons à la télévision, la radio, dans les journaux et sur les 

affiches ou certaines brochures de la grande distribution. Dans ce contexte, l’INPES a réalisé 

en octobre 2007 une enquête [144] afin de mesurer l’impact des messages sanitaires auprès de 

la population vivant en France et sa perception à l’égard de cette mesure. Au total 1063 

personnes âgées de 15 ans et plus et 400 enfants âgés de 8 à 14 ans ont été interrogés du 1er 

au 17 octobre 2007 :  
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- Un an après leur diffusion, ces messages bénéficient d’un bilan d’image satisfaisant : jugés 

clairement utiles (91%), crédibles (88%), efficaces (76%) et peu culpabilisants (16%) ou 

angoissants (8%) 

- La quasi-totalité des enfants estiment qu’il est important de communiquer auprès d’eux pour 

faire de la prévention en matière d’alimentation (94%) et les deux tiers estiment même que 

cela est "très important" (66%). Près d’un enfant sur deux reconnaît l’influence des publicités 

sur ses propres choix alimentaires (47%) 

- Plus d’un tiers des enfants déclarent avoir parlé des messages sanitaires ou des films (36%) 

autour d’eux avec les parents (23%) ou avec des amis (22%) 

- Un peu plus de la moitié des enfants interrogés est incitée à faire davantage d’efforts grâce 

aux messages sanitaires animés (entre 47% et 55% selon les comportements considérés) 

• Le PNNS 2 a poursuivi la stratégie menée par le premier programme, tout en ciblant 

des actions plus spécifiques telles que la modification de l'environnement avec l'adaptation de 

l'offre des activités physiques et de l'offre alimentaire, la formation des professionnels de la 

santé sur le thème de la nutrition, l'amélioration de la prise en charge de l'obésité et de la 

dénutrition et la prise en charge adaptée des populations en difficulté sur le plan socio-

économique.  

• Le PNNS 3 a été élaboré en étroite collaboration avec le plan obésité (cf. infra). Les 

objectifs de ce 3ème volet sont au nombre de 4 :  

 

1. Réduire l’obésité et le surpoids dans la population 

2. Augmenter l’activité physique et diminuer la sédentarité à tous les âges 

3. Améliorer les pratiques alimentaires et les apports nutritionnels, notamment dans les 

populations à risque 

4. Réduire la prévalence des pathologies nutritionnelles 
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Face à ces objectifs, quatre axes stratégiques ont été définis : 

- Réduire les inégalités sociales dans le champ de la nutrition 

- Développer l’activité physique et limiter la sédentarité 

- Optimiser le dépistage et la prise en charge du patient en nutrition 

-Valoriser le PNNS comme référence (par exemple : relai des recommandations 

nutritionnelles dans les publicités et promotion des produits alimentaires) 

 

 2) Plan Obésité (2010 - 2013) [9] 

 Développer la prévention de l'obésité et intervenir précocement sur les processus 

physiopathologiques est essentiel. Des progrès sont nécessaires dans l’organisation des soins 

(accessibilité, lisibilité, cohérence de la chaîne de soins), la formation des professionnels de 

santé et l’adaptation des équipements pour améliorer la qualité et la sécurité des soins. Pour 

cela, il a été décidé en mai 2010 à l’occasion des premières journées européennes de 

l’obésité, de mettre en place un plan d'action sur 3 ans (2010 - 2013) appelé Plan Obésité.  

Ce plan décrit 4 principaux axes :  

1- Améliorer l'offre de soins et promouvoir le dépistage de l'obésité chez l'enfant et chez 

l'adulte : pour améliorer le dépistage et la prise en charge de premier recours, une 

actualisation des recommandations de l’HAS concernant l’obésité a été réalisée et diffusée 

[24]. Afin d’améliorer l’accessibilité et la lisibilité des soins, il a été demandé d’identifier 

dans chaque région  un ou plusieurs Centres Spécialisé de l’Obésité (cf. chapitre D) 

2 - Mobiliser les partenaires de la prévention, agir sur l'environnement et promouvoir 

l'activité physique : pour cela, de multiples actions comme développer l'activité physique à 

l'école ont été développées en lien avec le PNNS, le PNA (Programme National pour 

l’Alimentation) et le PES (Programme éducation Santé). Dans l'Académie de Rouen, un 
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protocole d'EPS pour l'accueil des élèves en situation de handicap ou aptes partiels a été 

développé en 2009 (cf. annexe 4) 

3- Prendre en compte les situations de vulnérabilité et lutter contre les discriminations 

4- Investir dans la recherche 
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D. ORGANISATION DE L'OFFRE DE SOINS : 1er, 2ème et 3ème 

RECOURS DE PRISE EN CHARGE (cf. annexe 5) 

 Le volet offre de soins du Plan Obésité a pour ambition d'être structurant dans la prise 

en charge des patients obèses. Sous l'égide des ARS, cet objectif passe avant tout par 

l'organisation de filières de soins, des coordinations territoriales et par l'adaptation des 

équipements dans un but d'accessibilité, de lisibilité et de gradation des soins incluant à sa 

juste place le médecin traitant, le spécialiste libéral ou non et les établissements de santé. 

 

 1) 1er recours 

 Le 1er recours aux soins est assuré par les médecins traitants, les pédiatres, les 

médecins scolaires et de PMI . Ces professionnels de santé jouent un rôle primordial dans le 

dépistage de l'obésité de l'enfant. Ils réalisent un bilan initial complet, permettant une prise en 

charge initiale adaptée et assure le suivi et la cohérence des soins [24].  

 

Ces soins de premiers recours sont indiqués en cas de : 

� Surpoids ou obésité commune non compliquée 

� Contexte familial favorable 

� Absence de problème psychologique ou social majeur identifié 

 

 

 2) 2ème recours :  

 Le deuxième recours, spécialisé, est assuré en ambulatoire par les spécialistes de la 

nutrition, les endocrinologues, les chirurgiens libéraux (pour les adultes et plus récemment 

certains adolescents) et dans le domaine hospitalier par les établissements de santé publics et 

privés. 
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Dans ce 2ème niveau de soins, on retrouve :  

• Les réseaux RéPOP [24] : Réseaux de Prévention et de Prise en charge de 

l'Obésité Pédiatrique : les RéPOP ont été mis en place à partir de 2003, au moment de la 

déclinaison du PNNS dans le cadre de l'organisation des soins. Il s'agit d'une organisation qui 

réunit, autour de l'enfant en surpoids et de sa famille, les multiples compétences des 

professionnels de la santé et de l'enfance qu'ils soient libéraux, hospitaliers ou institutionnels. 

On parle de réseaux ville-hôpital. Ils assurent la coordination territoriale des soins autour de : 

la prévention de l'obésité, le dépistage précoce et la prise en charge multidisciplinaire, 

personnalisée et de proximité.  

Plusieurs réseaux ont été développés : le RéPOP Franche-Comté, Grand Lyon, Ile de 

France, Toulouse Midi Pyrénées, Bordeaux, Grenoble et Cherbourg... 

• Les centres de moyens séjours 

 De nombreux centres spécialisés existent en France. Ils ont l'avantage d'offrir une 

solution thérapeutique aux patients en obésité sévère lorsqu'une rupture avec le milieu familial 

est nécessaire. La durée de séjour varie entre un mois et un an, elle est presque toujours suivie 

d'une perte de poids (parfois conséquente). Même si l'on observe une reprise de poids quasi 

inéluctable après le retour dans le milieu familial de l'enfant, ces centres ont l'intérêt de 

montrer aux enfants et adolescents qu'une réduction de leur excès pondérale est possible.  

 

Ces soins de 2ème recours sont indiqués en cas de  : 

� Échec de la prise en charge de 1er recours 

� Surpoids avec ascension brutale de la courbe d’IMC 

� Obésité avec comorbidités  

� Contexte familial défavorable 

� Problématique psychologique et sociale identifiées 
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 3) 3ème recours : Les centres spécialisés et intégrés [9, 145] 

 L’appel à projet conduit par les ARS à la suite de l’instruction du 29 juillet 2011 

relative à la mise en œuvre du PNNS 3 et du plan obésité a permis d’identifier 37 centres 

spécialisés pour la prise en charge pluridisciplinaire de l’obésité sévère et pour l’organisation 

des filières de soins dans les régions. Ils interviennent en recours régional de 3ème niveau dans 

la prise en charge de l'obésité (cf. Figure 4).  

 

Figure 4 : Localisation des 37 Centres Spécialisés de l'Obésité 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ce 3ème recours est indiqué en cas de : 

� Échec de la prise en charge de 2ème recours 

� Comorbidités sévères 

� Handicap dans la vie quotidienne généré par l’obésité 
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� Contexte familial très défavorable (carence éducative, maltraitance, 

composante psychiatrique et/ou sociale majeure) 

 

Ces centres spécialisés ont pour principales missions :  

• La prise en charge pluridisciplinaire de l'obésité sévère :  

Les CSO interviennent pour les situations les plus complexes. Ils organisent les soins 

spécifiques adaptés aux patients. Pour cela ils disposent d'une expertise (nutrition, 

endocrinologie-métabolisme, psychologie, diététique...) et d'équipements adaptés requis pour 

l'accueil de ces patients. Ils collaborent étroitement avec des spécialités clés (pneumologie, 

sommeil, cardiologie...) et avec une équipe de chirurgie et d'anesthésistes-réanimateurs 

spécialisés dans la chirurgie bariatrique. 

• L'organisation de la filière de soins dans les régions 

Les centres spécialisés s'inscrivent dans une démarche d'animation et de coordination 

territoriales. Cette seconde mission nécessite la définition et la mise en œuvre de modalités de 

coordination entre les différents acteurs qui n'existent pas ou peu actuellement. Ceci implique 

à la fois des actions de sensibilisation, d'information, de formation, l'écriture de protocoles 

organisationnels et l'animation d'une filière de prise en charge qui implique les acteurs 

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

NORMANDIE : 1er, 2ème et 3ème RECOURS 

 

 1) 1er et 2ème recours 

• On retrouve là encore une place importante du médecin traitant, du pédiatre, des 

médecins de PMI et/ou des médecins scolaires. 

• Le Réseau RéPOP Haut-Normand (RéPOP HN) a été créé en 2007 [14] : les 

professionnels de santé adhérents au réseau étaient répartis sur l'ensemble de la région, dans 

les cabinets libéraux, au sein de structures hospitalières (CHU de Rouen, CH d'Evreux-

Vernon, CH du Havre, CH de Dieppe, CH d'Elbeuf, Hôpital de Bernay, Hôpital de Pont-

Audemer, Hôpital de Verneuil sur Avre) ou de structures de PMI de Seine-Maritime ou de 

l'Eure. 

L'inclusion des enfants obèses dans ce réseau permettait une prise en charge 

multidisciplinaire, basée sur les recommandations de l'HAS. L'objectif principal était la 

modification durable des habitudes alimentaires et du mode de vie de l'enfant, notamment par 

un travail avec les familles et le milieu scolaire, permettant la stabilisation voire la baisse de 

l'IMC. Céline Castaings [14], a étudiée la prise en charge de 141 enfants en surpoids ou 

obèses, inclus dans le réseau RéPOP HN entre février 2008 et mars 2009. Elle décrivait une 

amélioration significative de Z-score IMC moyen des enfants suivis au sein de ce réseau avec 

près de 90% d'amélioration ou de stabilisation du Z-score-IMC à 6 mois et 1 an de suivi. Sa 

conclusion était que le réseau RéPOP HN apporte une aide précieuse dans la prise en charge 

multidisciplinaire et de proximité de ces enfants. En revanche le taux de perdu de vue était 

important (environ 50%) avant 6 mois de suivi. 

Le RéPOP HN a cessé son activité en janvier 2015.  
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• L'ADAPT : centre Haut-Normand de moyens et courts séjours  

 Cette structure accueille les enfants obèses de 6 à 18 ans. Les séjours peuvent se 

décliner sous le mode d'hôpitaux de jours ou d'hospitalisations complètes (2 x 6 semaines 

pendant l'année scolaire, 6 semaines pendant l'été ou 3 x 1 semaine pendant les vacances 

scolaires). Les chiffres prévisionnels pour l'année 2015 sont de : 54 patients obèses suivis 

correspondant à 1688 jours en hospitalisation complète et 193 hôpitaux de jour. Sur ces 54 

patients, environ 8 présentent un IMC entre 25 et 30, 19 un IMC entre 30 et 35, 13 un IMC 

entre 25 et 40 et 14 un IMC > 40 kg/m2. La prise en charge de l'enfant au sein de cette 

structure est personnalisée. L’adolescent ou l'enfant est reçu avec sa famille en consultation 

pluridisciplinaire de pré-admission pour déterminer les objectifs et le projet de soins à mettre 

en place. 

La formule de prise en charge qui parait la mieux adaptée est déterminée en commission 

d’admission et proposée à la famille.  

Les objectifs sont : 

- Stabiliser puis perdre du poids, préparer au retour à une vie sociale et scolaire 

- Acquérir des repères nutritionnels 

- Lutter contre la sédentarité, pratiquer des activités physiques sportives et corporelles 

- Redécouvrir l’échange avec les autres, reprendre confiance en soi 

- Une prise en charge socio-éducative personnalisée 

- Un accompagnement scolaire 

- Un temps d’échange avec les parents en début, milieu et fin de séjour 
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 2) 3ème recours :  

• Centre Spécialisé de l'Obésité Haute-Normandie (CSO HN, cf. annexe 6) [146] 

 

 

Le CHU de ROUEN, l'ADAPT et l'Hôpital de la Croix Rouge constituent le 

= Centre Spécialisé de prise en charge de l’OBEsité sévère en Haute Normandie 

(CS_OBE-HN) reconnu fin décembre 2011 par l’ARS. 

 

 

 Le CSO HN fait partie des 37 centres français créés par le Ministère de la Santé dans 

le cadre du Plan Obésité. Il correspond au regroupement des services de Nutrition, 

Endocrinologie et maladies Métaboliques, Chirurgie viscérale et Pédiatrique du CHU de 

Rouen. Il travaille en collaboration constante avec l' ARS Haute-Normandie. Il a été créé en 

2012 avec dans un premier temps, deux partenaires : la Croix-Rouge française à Bois-

Guillaume et l'ADAPT à Caudebec les Elbeuf qui prennent en charge respectivement les 

adultes et enfants/adolescents obèses. Depuis, de nombreux autres partenariats ont vu le jour 

dans toute la région Haute-Normandie.  

L'unité pédiatrique du CHU de Rouen, a été créée en décembre 2012. Elle s'inscrit dans la 

continuité de l’activité menée antérieurement par l’équipe d’endocrinologie pour la prise en 

charge des enfants/adolescents obèses. Elle permet une prise en charge multidisciplinaire des 

patients et comprend :  

- Un suivi médical (endocrino et gastro-pédiatre) 

- Un bilan et suivi diététiques 

- Une évaluation de l’activité physique par les kinésithérapeutes et un suivi si 

nécessaire 
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- Des avis complémentaires pour la prise en charge des complications : pneumologues, 

gynécologues, généticiens, orthopédistes 

- Une équipe sociale (assistante sociale/médecin)  

- La maisons des adolescents/psychologues-psychiatres 

- La mise à disposition du plateau technique pour les examens complémentaires: 

polysomnographie, bilan endocrinien, radiologique, génétique…programmés en 

hôpital de jour 

 

 Habituellement, chaque enfant est inclus au sein du CSO suite à une première 

consultation médicale. Au décours de cette consultation il est décidé : 

- Soit d’un suivi médical/diététique simple 

- Soit d’un bilan spécialisé en hôpital de jour afin d'effectuer un bilan initial des complications 

et réaliser une évaluation multidisciplinaire de l'enfant et de sa maladie dans le cas des 

obésités les plus sévères ou compliquées. 

Des réunions multidisciplinaires (staff obésité) réunissant les différents intervenants du CHU 

et de l'ADAPT ont lieu régulièrement. 

Nous ne disposons à l'heure actuelle d'aucun programme d'éducation thérapeutique 

pédiatrique dans le cadre de l'obésité au CHU de Rouen. Cependant des séances de repas 

"tests" sont proposées aux patients par les diététiciens lors des hôpitaux de jour.  

Le CHU de Rouen participe aux activités du CSO (réunions du bureau, journées de formation 

et de communication avec les autres centres hospitaliers). 
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DEUXIEME PARTIE : 
Présentation de l'étude - Résultats - Discussion et 

Conclusion 

 

I. OBJECTIFS 

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

de Rouen du CSO HN depuis sa création.  

 

• L'objectif principal  a été d'évaluer si les actions menées au niveau régional, au sein de 

cette antenne pédiatrique, sont en accord avec les objectifs nationaux fixés par le PNNS 3 

et le Plan Obésité. A savoir :  

- Le type de population concernée : patients avec une obésité sévère et/ou compliquée 

et/ou avec un environnement socio-familial défavorable 

- L'organisation et la coordination régionales des soins 

- Les modalités de prise en charge spécialisée de l'obésité (recherche et prise en charge des 

complications, nombre et type de consultations spécialisées, suivi des patients…) 

 

• Les objectifs secondaires de ce travail, étaient :  

- Evaluer l'efficacité de la prise en charge de l'obésité infantile par le CSO HN 

- Rechercher les facteurs prédictifs d'une bonne ou mauvaise réponse à cette prise en charge 
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II. MATERIEL ET METHODES 

Nous avons réalisé une étude de cohorte, rétrospective, uni centrique, au CHU de Rouen. 

 

A POPULATION D'ETUDE 

Nous avons inclus les enfants qui présentaient les critères suivant lors de la première 

consultation médicale au CSO :  

- Age < 18 ans 

- IMC > 97ème percentile des courbes du PNNS 3 soit un Z-score IMC > 2 

- Adressés à l'antenne pédiatrique du CSO HN au CHU de Rouen pour prise en charge d'un 

surpoids et/ou d'une obésité 

- Première consultation médicale au CSO entre Janvier 2013 et Juillet 2015 

 

Les patients bénéficiant d'une prise en charge médicale régulière pour un surpoids et 

ou obésité au CHU de Rouen antérieure à Janvier 2013, étaient exclus sauf si absence de 

consultation depuis plus de 2 ans. 

 

 

B. METHODES 

 1) Recueil des données 

 Pour chaque patient, les données étaient recueillies dans les dossiers médicaux. Le 

recueil était fait de manière rétrospectif et concernait les éléments reportés lors de la première 

consultation médicale au CSO et ceux reportés au cours du suivi. 
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a.  Première consultation : les données recueillies étaient les suivantes 

• Caractéristiques démographiques : professionnels de santé adressant l'enfant au 

CSO et lieu de résidence de l'enfant.  

• Caractéristiques personnelles du patient à l'inclusion : âge, sexe, poids, taille, 

examen clinique, calcul de l'IMC (kg/m2) et calcul du Z-score IMC. 

• Histoire pondérale : modalités de prise en charge antérieure de l'obésité  

- Type de prise en charge : au CHU avec absence de consultation depuis > 2ans? Dans le 

cadre du réseau RéPOP HN ou non? Prise en charge diététique ? Médicale par le médecin 

traitant, le pédiatre et/ou le médecin de PMI et/ou par l'ADAPT? 

- La notion d'un suivi psychologique antérieure au CSO était également recherchée. 

- L'âge du rebond d'adiposité ainsi que l'âge de début de l'obésité étaient relevés lorsque les 

courbes de croissance étaient disponibles. 

• Caractéristiques socio-familiales et environnementales : statut marital des parents, 

présence d'un contexte particulier ou de difficultés sociales défavorables, présence de troubles 

des apprentissages, pratique d'un sport en club. 

• Antécédents familiaux : statut pondéral des parents avec recherche d'un surpoids 

et/ou d'une obésité, antécédents familiaux de dyslipidémies ou de diabète de type 2. 

 

 

b.  Au cours du suivi : les données recueillies étaient les suivantes 

• Caractéristiques cliniques : examen clinique, poids, taille, calcul de l'IMC et du Z-

score IMC, évaluation de l'évolution pondérale avec calcul du delta Z-score IMC absolu et 

relatif. 

• Caractéristiques biologiques : recherche de complications glycémiques, lipidiques, 

hépatiques, thyroïdiennes, recherche d'anomalies de l'axe corticotrope et/ou gonadotrope. 
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Concernant les complications glycémiques dans notre étude, nous avons appelé 

"hyperinsulinémie", soit :  

 Une hyperinsulinémie définie par : 

- Une insulinémie à jeun > 173 pmol/l selon les normes de notre laboratoire, avec une 

glycémie normale.  

- Et/ou une insulonorésistance définie soit par une glycémie à jeun < 7.8 mmol/l et une 

glycémie à 2h d'une hyperglycémie orale provoquée (HGPO) comprise entre 7.8 mmol/l et 

11.0 mmol/l; soit par un HOMA-IR >75ème percentile (homeostasis model assessment – 

Insulin Resistance, défini par : glycémie (mmol/l) X insulinémie/22,5) [98]. 

Un diabète de type 2 était définit, soit :  

- Par une glycémie à jeun > 7.8 mmol/l  

- Par une glycémie non à jeun >11 mmol/l 

- Par une glycémie à 2h d'une HGPO >11.0 mmol/l  

- Et/ou par une HBA1C > 6.5%. 

Les dyslipidémies ont été précédemment définies dans le chapitre complications (cf. supra). 

• Explorations fonctionnelles et imagerie : polysomnographie, échographie 

abdominale et/ou pelvienne, échographie cardiaque. 

• Suivi spécialisé : médical centré sur la problématique de l'obésité, diététique, 

orthoptique, chirurgical, pneumologique, génétique, ORL, gynécologique, néphrologique, 

psychologique, kinésithérapeutique et cardiaque. 

L'intégration dans un projet d'éducation thérapeutique et les bilans réalisés en hôpital de jour 

étaient également notés. 

• Coordination des soins : un lien avec l'ambulatoire (courrier médecin traitant),  relais 

de prise en charge ou une prise en charge conjointe avec 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 delta Z-score : 

 Une fois calculé, l'IMC était exprimé en dérivations standards (DS) lors de son report 

sur les courbes de corpulences. Une obésité sévère était définie par un IMC ≥ 4 DS et/ou par 

un Z-score IMC ≥ 3 [98]. Les variations d'IMC ont été interprétées en Z-score d'IMC, comme 

décrit précédemment, afin de neutraliser l'effet de l'âge et de la taille. Nous avons utilisé le 

logiciel Anthro plus de l'OMS [147] pour le calcul automatique de ce Z-score en fonction du 

sexe, de l'âge, du poids et de la taille du patient. 

Comme il l'a été rapporté dans d'autres études [148, 149, 150, 151], les critères d'évaluation 

suivants ont été pris en compte afin d'étudier l'efficacité 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 à l'inclusion 

• Delta Z-score IMC relatif  = Delta Z-score IMC absolu / Z-score IMC à l'inclusion 

permettant de prendre en compte le degré de surpoids initial.  

• Amélioration  du Z-score IMC si Delta Z-score IMC relatif ≤ -0.10, correspondant à 

un succès.  

• Stabilisation du Z-score IMC si Delta Z-score IMC relatif  ]-0.10 ; 0.10[ 

• Aggravation du Z-score IMC si Delta Z-score IMC relatif ≥ 0.10 

 

 3) Analyses statistiques 

  L'analyse descriptive des résultats a été exprimée en pourcentages pour les variables 

qualitatives, accompagnés de leur intervalle de confiance 95% : [IC 95] et par leur moyenne ± 

écart type pour les variables quantitatives. 

Pour la comparaison et la recherche de corrélation entre les variables quantitatives nous avons 

utilisé des tests non paramétriques : Wilcoxon signed rank test (comparaison de 2 variables), 

test de Kruskal-Wallis (comparaison de plus de 2 variables). 
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Pour la recherche de facteurs prédictifs d'une bonne ou mauvaise évolution pondérale, nous 

avons utilisé le calcul du risque relatif RR (relation de dépendance entre 2 variables exposées) 

ou calcul du Chi-2 (relation de dépendance entre plus de 2 variables).  

Un p<0.05 était considéré comme statistiquement significatif.  

Le Logiciel utilisé pour les analyses statistiques et la réalisation des graphiques est Graphpad 

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

A. RESULTATS DESCRIPTIFS  

Entre janvier 2013 et juillet 2015, 161 enfants ont consulté au CHU de Rouen dans le 

cadre du CSO pédiatrique. Parmi ces enfants, 45 ont été exclus du fait d'un suivi régulier 

antérieur au CHU de Rouen pour surpoids ou obésité et 2 enfants ont été exclus car ils avaient 

un Z-score IMC < 2 lors de la première consultation médicale.  

Au final notre étude a porté sur le suivi de 114 enfants dont 60 filles (52.6%) et 54 

garçons (47.4%). Parmi eux, 3 (2.6%) avaient une pathologie génétique responsable d'obésité 

connue (2 syndromes de Prader Willi et 1 syndrome de l'X fragile). Les 111 autres patients 

(97.4%) présentaient une obésité commune.  

 

 

 

 

 

114 enfants inclus 
dans l'étude 

45 enfants déjà 
suivis au CHU 

2 enfants avec 
Z-score IMC <2 

161 enfants consultants 
pour surpoids ou obésité 
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 1) Modalités d'entrée dans le CSO 

• Type de professionnels de santé adressant les enfants à l'antenne rouennaise 

pédiatrique du CSO HN (figure 5). 

Plus de la moitié de nos patients étaient adressés par leur médecin traitant et un quart par des 

médecins spécialistes au CHU de Rouen, le plus souvent internes au département de pédiatrie 

(endocrino-pédiatres, gynéco-pédiatres, gastro-pédiatres, néphro et pneumo-pédiatres, neuro-

pédiatres, psychologues/Maison des adolescents : MDA), et plus rarement externes au 

département (généticiens, nutritionnistes adultes). 

 

Figure 5 : Types de professionnels adressant l'enfant pour une prise en charge a l'antenne 

pédiatrique du CSO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Origine géographique des patients adressés au CSO  

113 des 114 patients vivaient en Haute-Normandie parmi lesquels 75 (66.4%) étaient 

originaires de la région rouennaise. 

Ces patients étaient adressés dans la majorité des cas (61%) par des médecins et/ou 

diététiciens du secteur rouennais. 12.5% des enfants étaient adressés par le secteur d'Elbeuf-

Louviers et 3.5% par le secteur de Dieppe. Les régions de Gournay, Yvetot adressaient 

61%

27%

4%
3% 3% 2%

médecin traitant CHU/spécialiste pédiatre/PMI diététicien ADAPT inconnu
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chacune 2.5% des patients; celles du Havre, Neufchâtel en Bray et Pont Audemer 1.8%. Enfin 

les secteurs de Fécamp, Lillebonne, Verneuil sur Avre, Evreux, Gaillon et Gisors adressaient 

chacun environ 0.9% des patients (cf. figure 6).  

 

Figure 6 : Patients adressés par secteur, Région Haute-Normandie 

66,4% des patients

12,5% des patients 
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2,5% des patients

1,8% des patients
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Le Havre 
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Evreux 
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 2) Description de la population adressée au CSO. 

 L'âge moyen de notre cohorte à l'inclusion était de 10.5 ± 3.8 ans. Parmi les 114 

enfants étudiés, 28 avaient moins de 8 ans (24.6%), 37 entre 8 et 12 ans (32.4%) et 49 avaient 

plus de 12 ans (43%). 

Les caractéristiques initiales de la population sont résumées dans le tableau 4. 
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Tableau 4 : Caractéristiques initiales de la population lors de la 1ère consultation au CSO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sexe : 

fille :   nombre 60

% [IC 95] 52,6  [0,434 ; 0,618]

garçon : nombre 54

% [IC 95] 47,4  [0,434 ; 0,618]

Age 1er consultation (année)

moyenne ± ecart type 10,5 ± 3,8

[IC 95] [9,8 ; 11,2]

min_max 0,7 _ 16,1

Z-score IMC 1
ere 

consultation (DS)

moyenne ± ecart type 3,51 ± 1,02

[IC 95] [3,32 ; 3,70]

min_max 2,0 _ 8,3

Age rebond adiposité (an)

moyenne ± écart type 2,9 ± 1,5

[IC 95] [2,5 ; 3,2]

min_max 1,0 _ 7,0

Sport en club

nombre de patients  (%) 37 (32,4)

[IC 95] [0,238 ; 0,410]

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

0 parents 7 (6,1)

[IC 95] [0,017 ; 0,105]

1 parent 36 (31,6)

[IC 95] [0,231 ; 0,401]

2 parents 57 (50)

[IC 95] [0,453 ; 0,547]

inconnu 14 (12,3)

[IC 95] [0,069 ; 0,191]

Suivi surpoids/obésité antérieur 

nombre de patients  (%) 50 (43,9)

[IC 95] [0,349 ; 0,529]

Dificultés scolaires 

nombre de patients  (%) 28 (24,6)

[IC 95] [0,167 ; 0,325]

Difficultés sociales 

nombre de patients  (%) 20 (17,5)

[IC 95] [0,104 ; 0,242]

Parents séparés 

nombre de patients  (%) 29 (25,4)

[IC 95] [0,174 ; 0,334]
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• Suivi antérieur des patients   

 Parmi les enfants étudiés, 50% avaient une prise en charge de leur surpoids ou obésité 

par des professionnels de santé médicaux et/ou paramédicaux avant de consulter au CSO. 

Cette prise en charge était variée, les suivis diététiques hors réseau RéPOP et les suivis dans le 

cadre du RéPOP représentaient plus de 2/3 des cas. Plus rarement, on notait un suivi ponctuel 

au CHU de Rouen, un suivi médical libéral hors réseau RéPOP et/ou un ou plusieurs séjours à 

l'ADAPT (cf. figure 7). 

20 patients (17.5%) avaient un suivi psychologique débuté avant la prise en charge au sein du 

CSO. 

Figure 7 : Prise en charge du surpoids antérieure au CSO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

•  Statut pondéral des enfants à la 1ère consultation CSO :  

 107 (94.7%) patients sur 113 étaient obèses (selon les définitions précédemment citées 

en introduction) et 6 enfants en surpoids (5.3%). La donnée était manquante pour 1 enfant. 

L'obésité était sévère ≥ 4DS pour 70.8% des patients avec un IMC DS moyen de 4.3 ± 0.7, 

(valeur minimale 2.5 et maximale > 5). 

En Z-score, l'obésité était sévère ≥ 3 pour 65.5% des patients avec un Z-score moyen de 3.51 

± 1.02 (valeur minimale 2.0 et maximale 8.3). 
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La proportion d'enfants en obésité sévère étaient plus élevée (>70%) chez les enfants âgés de 

moins de 8 ans sans différence statistiquement significative entre les différents groupes d'âges 

étudiés (p=0.44). Nous n'observions pas de différence significative de l'IMC en fonction du 

sexe. Les résultats sont détaillés dans les figures 8 et 9. 

 

Figure 8 : Répartition de l'âge des patients en fonction de la sévérité de l'IMC à la première 

consultation (n=113) 
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Figure 9 : Répartition de l'IMC en DS à la première consultation (n=113) 

 

 

• Caractéristiques de l'environnement socio-familial 

- Statut marital des parents : 29 enfants sur les 114 (25.4%) avaient des parents séparés.  

- Difficultés sociales : 20 patients (17.5%) présentaient un contexte social particulier et/ou 

défavorable détaillé dans la figure 10. 

 

Figure 10 : Difficultés sociales des enfants suivis au CSO (n=20) 
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- Troubles socio-comportementaux: Sur les 114 patients, 28 patients (24.6%) présentaient des 

difficultés d'apprentissage, à savoir :  

- Difficultés d'apprentissage  

- sans retard cognitif associé chez 18 enfants (15.8%)  

- avec retard mental ou retard cognitif global chez 3 enfants (2.6%) suivis au CAMPS 

et/ou en génétique au CHU de Rouen. Parmi eux, un enfant présentait une obésité dans un 

contexte d'X fragile. 

- Difficultés d'apprentissage en lien avec une surdité pour 1 enfant  

- Difficultés scolaires avec plus ou moins déscolarisation dans un contexte de moqueries et de 

difficultés psychologiques chez 3 enfants (2.6%)  

- Troubles du comportement/hyperactivité plus ou moins agressivité décrite pour 5 patients 

(4.4 %). 

(2 patients présentaient des troubles du comportement/hyperactivité associés à des difficultés 

d'apprentissage). 

 

 3) Complications du surpoids ou de l'obésité et prise en charge pluridisciplinaire 

a. Description des anomalies cliniques retrouvées lors de la première consultation et au cours 

du suivi 

 86 patients (75.4%) présentaient un examen clinique anormal. Les anomalies cliniques 

retrouvées sont résumées dans la figure 11. La majorité des patients présentaient plus de 2 

anomalies cliniques. 

L'anomalie clinique principale était un acanthosis nigricans. Les autres anomalies fréquentes 

étaient les vergetures, les troubles orthopédiques, les signes de syndrome d'apnées du sommeil 

(SAS) et la dyspnée d'effort. Plus rarement (chez moins de 10 patients) on retrouvait un 

Buffalo-neck, un micro pénis ou verge enfouie, des troubles du cycle menstruel, une 
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hypertension artérielle (HTA), une gynécomastie, un hirsutisme, une hépatomégalie, une 

dysmorphie ou un souffle systolique.  

Parmi les 5 patients présentant une HTA, 3 avaient déjà un suivi néphrologique en pédiatrie 

au CHU de Rouen avant la prise en charge au CSO. Ils avaient un traitement antihypertenseur. 

La fréquence des anomalies cliniques augmentaient avec l'âge des patients et avec l'IMC (cf. 

figures 12 et 13). 

 

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

 

 

 

 

 

 

 

0 20 40 60

souffle systolique

hépatomégalie

hirsutisme 

gynécomastie

HTA

dysmorphie

cycles menstruels perturbés

micropénie ou verge enfouie

buffalo-neck

signes de SAS

dyspnée d'effort

orthopédiques

vergetures

acanthosis nigricans



 92 

Figure 12 : Anomalies cliniques en fonction de l'âge à la première consultation CSO 

 

 

Figure 13: Anomalies cliniques en fonction de l'IMC à la première consultation CSO 
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b. Complications clinico-radiologiques et/ ou biologiques de l'obésité lors de la 1ère 

consultation et au cours du suivi (cf. figure 14) 

 34 enfants (29.8 %) ont bénéficié d'un bilan d'obésité en hôpital de jour. 

60 enfants (52.6%) présentaient des complications de leur obésité, la plupart avaient plus de 2 

complications.  

Les principales complications retrouvées étaient : 1) les dyslipidémies présentes chez 50 

patients (43.9% parmi lesquels 24 filles et 26 garçons) et l'hyperinsulinémie  retrouvée chez 

32 patients (28.1% parmi lesquels 14 filles et 18 garçons). 

 

 

Figure 14: Complications du surpoids et de l'obésité 
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• Dyslipidémies :  

 Parmi les 50 patients ayant un bilan lipidique perturbé, 10 (20%) avaient des 

antécédents familiaux de dyslipidémie connue. 

Sur les 114 patients étudiés, l'hypercholestérolémie était la dyslipidémie la plus fréquemment 

observée chez 40 patients (35.1%). Elle comprenait 22 patients (19.3%) avec un cholestérol 

total augmenté et 18 (15.8%) avec un LDL cholestérol augmenté. L'hypertriglycéridémie était 

observée chez 36 patients (31.6%). 19 patients (16.7%) présentaient une dyslipidémie mixte 

(hypertriglycéridémie et hypercholestérolémie) et 12 (10.5%) avaient une hypocholestétol-

HDL-émie isolée ou associée aux autres dyslipidémies. 

Les principales anomalies du bilan lipidique sont résumées dans la figure 15. 

 

Figure 15 : Dyslipidémies observées 
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La proportion des dyslipidémies observées augmentait surtout avec l'âge et peu avec la 

sévérité de l'obésité (cf. figure 16). 

 

Figure 16 : Dyslipidémies en fonction de l'âge et de la sévérité de l'obésité à la 1ere 

consultation 
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antécédent d'hypercholestérolémie familiale. 
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La proportion d'hyperinsulinémie observée augmentait avec l'âge et la sévérité de l'obésité (cf. 

figure 17). 

 

Figure 17 : Hyperinsulinémie en fonction de l'âge et de l'IMC à la 1ere consultation 
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• Complications hépatiques 

Un bilan hépatique a été réalisé chez 67 patients (58.8%). Parmi ces patients 6 (9%) 

avaient une cytolyse hépatique. 

Une échographie hépatique a été réalisée chez 5 de ces 6 patients. Dans les 5 cas on retrouvait 

une stéatose hépatique. Aucune biopsie hépatique n'a été réalisée. 

 

• SAS  

 Une polysomnographie a été programmée chez 21 patients et réalisée chez 20 patients 

(17.5%). Un patient ne s'est pas présenté à l'examen. 

Les indications de la polysomnographie étaient (n=21) : 

- Obésité syndromique dans le cadre d'un Prader-Willy (PW) pour 2 enfants  

- Signes cliniques de SAS chez 16 enfants (76.2%, IMC 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 enfants (52.4%) avaient plus de 12 ans. 

La polysomnographie a confirmé un SAS chez 6 enfants sur les 114 (5.3%) : 5 avaient des 

signes cliniques de SAS avec un IMC ≥ 4 DS, un présentait un PW. Un enfant a nécessité une 

ventilation nocturne par PPC (pression positive continue).  

 

• Cardiopathie   

Sur les 114 patients, une seule échographie cardiaque a été réalisée. Elle a révélé une 

cardiopathie hypertrophique chez un patient traité et suivi en cardiologie pédiatrique par la 

suite. Cet examen avait été réalisé devant la présence de signes d'hypertrophie ventriculaire 

gauche à l'électrocardiogramme dans le cadre d'un bilan de palpitations et de douleur 

thoracique. 
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c. Prise en charge multidisciplinaire :  

 Les modalités de prise en charge étaient disponibles pour 111 des 114 patients. Les 

résultats sont résumés dans la figure 18.  

Pour nos patients, plusieurs consultations spécialisées étaient délivrées en plus de la 

consultation médicale dans le cadre du CSO :  

- Consultations diététiques pour 90 patients (81.1%) et repas thérapeutiques au self pour 21 

enfants (18.9%). 

- Consultations avec un psychologue pour 24 patients (21.6%)  

- Avis génétique pour 16 patients (14.4%)  

- Consultations chirurgicales, comprenant des consultations orthopédiques et esthétiques dans 

le cadre d'une gynécomastie, pour 16 patients (14.4%)  

- Prise en charge (test de marche) par un kinésithérapeute pour 10 patients (3%)  

- Suivi gynécologique pour 4 patientes (6.7% des 60 filles de l'étude) 

- Suivi néphrologique pour 4 patients (3.6%)  

- Consultations ORL pour 4 patients (3.6%)  

- Avis cardiologique spécialisé pour 2 patients (1.8%)  
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Figure 18 : Consultations spécialisées au sein du CSO 
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a.  Modalités de suivi au décours de la prise en charge au CSO 
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surpoids ou de l'obésité, 104 enfants ont poursuivi un suivi dans le cadre du CSO avec pour 

22 d'entre eux un suivi parallèle extra hospitalier :  

- 9 enfants (7.9% de la cohorte) ont bénéficié d'une prise en charge diététique en dehors du 

CHU pour rapprochement de domicile 

- 13 patients (11.4% de la cohorte) ont effectué un séjour à l'ADAPT 
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Un relais de prise en charge de niveau 2 (hors ADAPT et diététicien) a été effectué pour 10 

enfants (8.8% de la cohorte).  

Ce relais consistait en une prise en charge par un pédiatre endocrinologue spécialisé en libéral 

et/ou par une prise en charge dans un centre hospitalier régional proche du domicile (Dieppe, 

Elbeuf et Le Havre). 

Notons que pour un patient, un relais de prise en charge par le service de la croix rouge adulte 

a été demandé du fait de l'âge >18 ans à la fin de son suivi par le CSO pédiatrique. 

 

b. Durée de suivi dans le cadre du CSO (cf. figures 19 et 20) 

 Afin d'avoir un recul suffisant, l'analyse de la durée de suivi dans le cadre du CSO a 

été faite uniquement pour les 61 patients vus en consultation pour la 1ère fois au CSO entre 

janvier 2013 et juillet 2014. La durée moyenne de leur suivi a été de 11.9 ± 7.2 mois.  

Sur les 30 mois d'étude, 18 patients (15.8%) ont été perdus de vue. Ces patients ne ce sont pas 

présentés au dernier rendez-vous et/ou n'ont pas repris de rendez-vous après leur dernière 

consultation médicale au CSO. La durée médiane de leur suivi était de 3 mois : ce suivi allait 

d'une consultation médicale à 24 mois de suivi régulier au maximum. Sur ces 18 patients, 14 

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

fonction de la durée d'inclusion (mois) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : Nombre de consultations médicales et diététiques moyen par patient en fonction 

de la durée d'inclusion au CSO (mois) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Consultations

médicales

Consultations

diététiques

<6 [6 ; 9[ [9 ; 12[ [12 ; 15[ [15 ; 18[ [18 ; 21[ [21 ; 24[ [24 ; 27[ [27 ; 30]
0

20

40

60

n=17 n=14 n=11 n=4 n=7 n=17 n=8n=22 n=14

Durée d'inclusion (en mois)

N
om

br
es

 d
e 

co
ns

ul
ta

tio
ns

Consultations

médicales

Consultations

diététiques

<6 [6 ; 9[ [9 ; 12[ [12 ; 15[ [15 ; 18[ [18 ; 21[ [21 ; 24[ [24 ; 27[ [27 ; 30]
0

1

2

3

4

Durée d'inclusion (mois)

N
om

br
es

 d
e 

co
ns

ul
ta

tio
ns



 102 

B. RESULTATS ANALYTIQUES  

 1) Evolution pondérale des patients 

 Lorsqu'on évalue l'évolution pondérale des patients en étudiant le delta Z-score relatif, 

qui tient compte du degré de surpoids initial, on retrouve dans l'ensemble une tendance à la 

stabilisation et /ou amélioration du surpoids dès 6 mois de suivi sans différence significative 

en fonction de la durée de ce suivi (cf. figure 21). De plus, 94% des patients amélioraient ou 

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

 

Figure 21 : Evolution pondérale des patients en fonction du delta Z-score IMC relatif 
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De plus, pour chaque analyse, le nombre de patients étudiés était variable en fonction des 

données disponibles pour chaque facteur. 

 

• Analyse selon l'IMC à l'inclusion (cf. figure 22)  

L'IMC exprimé en DS à la 1ère consultation n'influait pas sur l'évolution pondérale au 

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

 

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

fonction de la sévérité initiale du surpoids. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Analyse selon la durée de suivi (cf. figure 23)  

La durée de suivi n'influait pas de manière significative sur l'évolution pondérale des 

enfants. 
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Figure 23 : Evolution du Z-score IMC en fonction de la durée du suivi CSO (mois) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Analyse selon le sexe de l'enfant (cf. figure 24) 

 L'évolution du Z-score IMC était similaire dans les deux sexes, sans différence 

significative observée. 

 

Figure 24 : Evolution du Z-score IMC en fonction du sexe 
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• Analyse selon l'âge des enfants à la première consultation (cf. figure 25) 

 L'évolution du Z-score IMC n'était pas influencé par l'âge des patients lors de la 

première consultation. Ces résultats n'étaient pas significatifs.  

 

Figure 25: Evolution du Z-score IMC en fonction de l'âge (années)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Analyse selon le statut pondéral des parents (cf. figure 26) 

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

en surpoids ou obèse. Ces résultats n'étaient pas significatifs. 

 

Figure 26 : Evolution du Z-score IMC selon le statut pondéral des parents  
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• Analyse en fonction de l'environnement socio-familial (cf. figure 27, 28, 29) 

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

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

 

Figure 27 : Evolution du Z-score IMC en fonction du statut marital des parents  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 28 : Evolution du Z-score IMC selon la présence ou non d'un contexte social 

défavorable 
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Figure 29 : Evolution du Z-score IMC en fonction des difficultés d'apprentissage 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Analyse selon la prise en charge antérieure du surpoids (cf. figure 30) 

 Une prise en charge antérieure du surpoids ne modifiait pas l'évolution du Z-score 

IMC par rapport aux enfants non suivis. Cependant on note une tendance à de meilleurs 

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

 

Figure 30 : Evolution du Z-score IMC en fonction du suivi antérieur 
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• Analyse selon la pratique d'un sport en club (cf. figure 31) 

 Il n'y avait pas de différence significative concernant l'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 de la pratique d'un sport en club 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Analyse selon la présence ou non de complications (cf. figure 32, 33, 34) 

 Les patients sans complication clinique ou biologique avaient une évolution de leur Z-

score IMC favorable par rapports aux autres patients (p=0.05). 
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Figure 32 : Evolution du Z-score IMC en fonction de la présence ou non de complications 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Lorsque l'on isole les patients sans perturbation du bilan lipidique, on note une 

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

 

Figure 33 : Evolution du Z-score IMC en fonction de la présence ou non d'une 

dyslipidémie 
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De même lorsque l'on isole les enfants avec sans hyperinsulinémie, on observe une 

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

 

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

hyperinsulininémie 
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 3) Etude du risque relatif en fonction des différents facteurs prédictifs de succès  

 Lorsqu'on calcule le risque relatif (RR) de succès en fonction des différents facteurs 

étudiés ci dessus selon le critère delta Z-score IMC relatif ≤ -0.10, seule la présence de 

complications montre un RR significativement diminué à 0.45, IC 95 [0.226 ; 0.885], 

p=0.025). 

Il n'y avait de résultat significatif concernant les autres facteurs précédemment étudiés. 
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V. DISCUSSION 

 Dans notre étude, nous montrons que la majorité des patients vus dans le cadre du 

CSO, relevaient bien d'une consultation au sein de ce système du fait principalement d'une 

obésité sévère retrouvée dans 70.8% des cas, définie selon le critère IMC DS ≥ 4. De plus, 

environ la moitié des enfants présentaient des complications de leur obésité. Enfin, un 

contexte social particulier et/ou défavorable était retrouvé dans 17.5% des cas ce qui est 

également un des critères pour un suivi au CSO.  

Notre étude met également en valeurs d'autres données importantes telles que : une prise en 

charge pluridisciplinaire avec dans près d'un tiers des cas la réalisation de bilans spécialisés en 

hôpital de jour; un nombre de perdu de vue faible concernant principalement les enfants suivis 

moins de 6 mois.  

En outre, on remarque que seule la moitié des patients avait un suivi antérieur de leur obésité 

et que 65% étaient adressés directement au CSO par le niveau 1 de recours aux soins dans le 

cadre de l'obésité. D'un point de vue géographique, environ 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 notre étude et parait particulièrement 

intéressant à prendre en compte dans l'environnement socio-familial des enfants obèses : le 

statut pondéral des parents.  

En effet, dans notre cohorte 81.6 % des enfants avaient au moins un parent en surpoids ou 

obèse. Dans sa thèse [14], Céline Castaings retrouvait une proportion similaire de parents en 
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surpoids ou obèses. Bien que nous n'ayons pas réussi à mettre en évidence d'influence 

statistiquement significative de l'obésité parentale sur l'évolution pondérale de nos patients, 

les enfants ayant des parents avec un IMC normal avaient davantage tendance à améliorer leur 

Z-score IMC par rapport aux autres enfants. Ces résultats sont en accord avec ceux rapportés 

par le Dr Thibault [152], qui montre dans le RéPOP Aquitaine que l'absence d'obésité 

parentale est significativement associée à un succès de prise en charge selon le critère delta Z-

score IMC relatif ≤ -0.10 (p=0.01). 

Les autorités définissent l'obésité comme un problème de santé publique, elle représente avant 

tout un problème de "santé familiale". En effet d'après les travaux de Lake et al [76], le 

risque pour un enfant d'être en surpoids ou obèse apparait dès lors qu'un des deux parents se 

trouve également en surpoids ou obèse. Un enfant à 4 fois plus de risque de devenir obèse si 

un parent est obèse et 8 fois plus si les deux parents le sont. Dans leur étude, Maisonneuve et 

al retrouvent également des IMC maternels et paternels élevés dans leur cohorte d'enfants 

obèses et montrent que l'IMC maternel est fortement corrélé au Z-score IMC des enfants 

(Odds Ratio 1.218 [1.138 ; 1.304], p<0.0001). Comme nous l'avons vu en introduction 

l'héritabilité intervient dans environ 50% de l'obésité commune. Les 50% restant sont 

essentiellement liés à l'environnement. Par conséquent, les habitudes alimentaires du foyer, 

l'absence d'implication parentale dans l'obésité sont à prendre en compte : avant de soutenir 

leur enfant dans sa prise en charge pondérale, les parents doivent prendre conscience de leur 

propre surpoids ou obésité et accepter que leur alimentation, leur hygiène de vie, leur 

éducation aient une importance dans la surcharge pondérale de leur enfant.  

Une prise en charge familiale de l'obésité pourrait donc présenter un intérêt majeur. Dans ce 

cadre, le CHU de Rouen a pour projet un programme de "Consultations Familles autour de 

l'obésité" OBEFAM (cf. annexe 7), développé conjointement par les équipes de nutrition 

adulte et de pédiatrie. Ce programme serait composé de 7 séances familiales encadrées par des 



 113 

médecins adultes, pédiatres, diététiciens, psychologues et kinésithérapeutes et devrait voir le 

jour fin d'année 2015. 

 

 2) Présence de complications 

 Dans notre cohorte, la moitié des enfants présentaient des complications. Les deux 

principales complications étaient les dyslipidémies et l'hyperinsulinémie. 

• les dyslipidémies :  

La prévalence des dyslipidémies retrouvées dans notre étude est concordante avec celle 

rapportée dans deux études antérieures qui ont évalué la prévalence des anomalies lipidiques 

chez des enfants obèses. L'étude transversale de Lauer [153], portant sur 4829 enfants en 

surpoids âgés de 6 à 18 ans, retrouvait des prévalences respectives d'hypercholestérolémie et 

d'hypertriglycéridémie de 17 et 24 %. 

L'enquête Bogalusa [154], portant sur 9167 enfants obèses, a étudié la prévalence des 

dyslipidémies dans 2 cohortes d'enfants âgés de 5 à 10 ans et de 11 à 17 ans. Leur résultats 

sont résumés dans le tableau ci-dessous (cf. Tableau 5). 

Tableau 5 : Prévalence des dyslipidémies, enquête Bogalusa 

 5 - 10 ans  11 - 17 ans   
CT ≥ 200mg/dl 23% 19% 
LDL-C ≥ 130 mg/dl 23% 21% 
TG ≥ 130mg/dl 21% 32% 
 

Dans notre travail, la prévalence de l'hypercholestérolémie était de 35.1% avec un cholestérol 

total augmenté dans 19.3% des cas et un LDL augmenté dans 15.8% des cas. 

L'hypertriglycéridémie était observée chez 31.6% patient. 

Dans notre étude la prévalence de l'hypocholestérol-HDL-émie était évaluée à 10.5%. Dans 

trois autres études françaises récentes, cette prévalence était estimée à 4.5% [98], 13% [155] 
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et 22.1% [103]. Les différences obtenues peuvent être liées au nombre de patients inclus et à 

la sévérité de l'obésité observée dans les différentes cohortes.  

 

Dans notre étude, malgré la prévalence relativement élevée des dyslipidémies, un seul enfant 

relevait d'une prise en charge médicamenteuse spécifique par STATINE.  Les autres enfants 

bénéficiaient d'une surveillance régulière de leur bilan lipidique et d'un suivi médical avec 

règles hygiéno-diététiques renforcées. Dans son étude [108], P. Tounian précise que la 

découverte d’une dyslipidémie liée a l’obésité ne modifie pas significativement la prise en 

charge thérapeutique. 

 

• l'hyperinsulinémie :  

 Plusieurs études ont évalué le risque de développer une hyperinsulinémie en cas 

d’obésité. L'enquête Bogolusa [154] a montré que l'Odds Ratio d'obésité chez des enfants 

âgés de 5 à 17 ans ayant une hyperinsulinémie était de 12.6 ,IC 95% [10 ; 16]. Une autre 

étude [156] a observé une corrélation significative entre l'insulinémie et le pourcentage de 

masse grasse ainsi que le périmètre abdominal.  

Dans notre travail, le diagnostic d'hyperinsulinémie a été fait dans 1/3 des cas sur un simple 

rapport glycémie/insulinémie.  

Plusieurs études [98] ont montré que la glycémie à jeun est peu sensible, sa variation étant 

trop tardive par rapport au test de référence pour le diagnostic d’intolérance glucidique, 

l'HGPO. Ainsi, sur une étude portant sur 491 enfants ou adolescents, la seule mesure de 

glycémie à jeun ne révélait que 33% des diabètes type 2 et 32% des intolérances glucidiques 

diagnostiquées par HGPO [157]. Selon les recommandations de l’American Diabetes 

Association (ADA) [104], l’HGPO n’est pas réalisée systématiquement lors de la première 

consultation pour obésité, mais seulement en cas : 

- D’antécédents familiaux au 1er ou 2nd degré de diabète type 2  
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- De signes d’insulinorésistance (Homa-IR augmenté, acanthosis nigricans)  

- De pathologies associées (dyslipidémie, HTA etc.) 

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

En pratique selon Maisonneuve et al [98], dans la mesure où la prévalence des enfants ayant 

une insulinorésistance est assez élevée, la question d’une HGPO systématique se pose en 

dépit des difficultés de sa réalisation pratique (en particulier chez les jeunes enfants). Le 

Homa-IR est une mesure indirecte de l’insulinorésistance validée par Conwell et al [158] et 

Gungor et al [159] qui présente l’avantage d’être moins invasive que la référence 

diagnostique. Ce score ne permet pas d’apprécier directement la tolérance glucidique mais 

serait le meilleur facteur prédictif d’intolérance glucidique et de diabète de type 2. Dans notre 

étude, le Homa-IR était rarement calculé. Mais les quelques fois où il était retrouvé dans les 

observations, il était en faveur d'une insulinorésistance.  

 

 Même si leur recherche ne doit pas être systématique, dans notre étude, la présence de 

complications en particulier d'une dyslipidémie et/ou d'une hyperinsulinémie influençait de 

manière significative l'évolution pondérale des enfants. En effet le risque d'évolution 

défavorable du surpoids était davantage élevé en présence de complications. Par conséquent, 

les enfants qui développent des complications en rapport avec leur obésité doivent bénéficier 

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

 1) Une prise en charge de 3ème recours? 

 Comme nous l'avons vu précédemment, le CSO devrait intervenir en qualité de 3ème 

recours dans la pyramide des soins concernant l'obésité.  

Dans notre étude nous montrons que 50 % des enfants seulement avaient bénéficié d'une prise 

en charge antérieure de leur surpoids par des professionnels de santé de niveau 1 et/ou 2 et 

que 65% étaient adressés directement au CSO par un professionnel de santé de niveau 1 

(médecin traitant, pédiatre et/ou PMI). Ces résultats peuvent être biaisés d'une part par le 

caractère rétrospectif de notre étude entrainant une perte de données et d'autre part par le 

double rôle du CHU. En effet le CHU de Rouen intervient en tant que centre spécialisé du 

CSO, mais également en tant que centre régional hospitalier de proximité pour la population 

rouennaise. Il joue en cela un rôle dans la prise en charge de niveau 2 via les consultations de 

pédiatrie spécialisées en gastrologie ou endocrinologie en relais des médecins traitants et/ou 

pédiatres.  

 

 2) Des liens à développer? 

 Comme nous l'avons décrit en introduction, le CSO HN comprend le CHU de Rouen, 

l'hôpital de la croix rouge (service de nutrition adulte) et le centre de l'ADAPT.  

• lien enfant/adulte 

Dans notre cohorte, plus de 80% des patients avaient au moins un parent en surpoids ou 

obèse. Parmi ces derniers, certains bénéficient sans doute d'une prise en charge nutritionnelle, 

diététique spécialisée adulte. Or dans notre travail, un seul patient était adressé au CSO via le 

service de nutrition adulte. Cela amène à penser que le lien entre CSO pédiatrique et adulte est 

insuffisant ou tout du moins pourrait être renforcé, lien que nous tentons de développer 

notamment via le projet OBEFAM. 
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• lien CHU/ADAPT 

 De même, près de 14% de nos patients avaient bénéficié d'un séjour antérieur à 

l'ADAPT dans le cadre de leur obésité. Or seulement 3% étaient adressés par l'ADAPT à 

l'antenne pédiatrique au CHU de Rouen. Encore une fois nous pouvons nous interroger quant 

au lien entre CHU et ADAPT qui nécessite d'être renforcé et précisé. En effet, l'ADAPT 

dispose de ces propres médecins spécialisés dans la prise en charge de l'obésité. Le recours au 

CHU dans ce cas trouve un intérêt dans la réalisation de bilans spécialisés pour la recherche 

de complications ou en cas de contexte social défavorable, d'obésité compliquée ou 

syndromique nécessitant les compétences pluridisciplinaires du CHU.   

• Un début de réponse? 

Dans le cadre du CSO, une fois par mois est organisée au CHU de Rouen une réunion de 

concertation pluridisciplinaire (pédiatres, nutritionnistes adultes, psychologues, diététiciens, 

kinésithérapeutes, endocrinologues, ADAPT). Ces réunions permettent de discuter des 

patients en obésité sévère afin de leur proposer une prise en charge adaptée. Elles représentent 

un des moyens mis en place par le CHU afin de renforcer ces liens entre CHU/ADAPT et 

pédiatrie/adulte.   

Une autre relation, celle entre CSO et centres hospitaliers régionaux, semble également 

importante à développer. Dans ce cadre,  le CSO HN s'est engagé à promouvoir et organiser 

des réunions d'information et de formation destinées aux différents professionnels de la santé. 

Par exemple, "les premières rencontres Haut-Normandes" dans le cadre du CSO ont eu lieu le 

25 septembre 2015 au CHU de Rouen. Différents sujets de discussion ont été ouverts 

concernant l'obésité. De nombreux projets sont à venir. 
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 3) Un réseau de proximité? 

 Après analyse de la population d'étude, on remarque que 2/3 des enfants adressés au 

CHU de Rouen dans le cadre du CSO sont originaires de la région rouennaise. Par conséquent 

les enfants sont principalement suivis dans leur secteur géographique de proximité .  

En effet peu d'enfants sont adressés au CHU via les centres hospitaliers régionaux. Ces 

centres disposent souvent de spécialistes locaux pour la prise en charge de l'obésité. 

Concernant les CH de Dieppe, d'Evreux et d'Elbeuf, le recours au CSO intervient 

essentiellement pour la réalisation de bilans à la recherche de complications par défaut d'un 

plateau technique  local compétent en pédiatrie (polysomnographie, gastro-pédiatre, avis 

génétique...). Concernant le CH du Havre, l'intérêt d'un recours au CSO semble utile dans le 

cadre de concertation pluridisciplinaire face à une situation difficile ou dans le cadre de 

formation des professionnels mais l'apport en terme de technicité parait moindre.   

 Parmi les patients ayant eu une prise en charge antérieure au CSO, environ 50% 

étaient suivi par leur médecin traitant, pédiatre, diététicien hors RéPOP et 35% par le RéPOP. 

Ces proportions sont sans doute mésestimées du fait de l'arrêt d'activité du RéPOP depuis 

janvier 2015. Mais nous retrouvons là encore cette notion importante de proximité  dans la 

prise en charge de ces patients.  

Dans son travail de thèse sur le réseau RéPOP HN [14], Céline Castaings retrouvait un taux 

de perdu de vue avant 6 mois de suivi d'environ 50%. Dans notre cohorte, le taux de perdu de 

vu était également plus important avant 6 mois de suivi mais était beaucoup plus faible 

d'environ 15%. Ce taux peut s'expliquer par : 1) le pouvoir psychologique d'un suivi au CHU 

dans une structure de référence spécialisée; 2) une coordination entre les différentes prises en 

charge, consultations médicales et diététiques souvent délivrées le même jour afin de limiter 

les déplacements; 3) depuis Juin 2013, la secrétaire du service de pédiatrie procède à un 

rappel téléphonique systématique de la consultation une semaine avant la date de rendez-
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vous; 4) enfin, depuis moins d'un an, afin de limiter les consultations non honorées, le CHU 

envoie  un rappel automatique des dates de consultations par SMS aux parents.   

Avec la fermeture du réseau RéPOP HN, nous pouvons nous interroger sur la nécessité de 

reconstruire un nouveau réseau régional pour la prise en charge de l'obésité infantile en 

ambulatoire, hors CSO et sous quelle forme? Faut-il reconduire un RéPOP, le modifier ou 

définir une nouvelle structure? 

Au vu de nos résultats, la création d'un réseau intégrant des structures de proximité , 

combinant une prise en charge à la fois diététique, médicale spécialisée, psychologique et des 

activités physiques adaptées semble intéressante. En effet, malgré le fait que la majorité de 

nos patients répondaient aux critères de recours au CSO, en particulier pour la recherche de 

complications et l'utilisation des compétences pluridisciplinaires du CHU, au final peu 

d'enfants nécessitaient un "suivi CSO" au long cours. Dans la majorité des cas, en l'absence 

d'obésité syndromique ou compliquée, un relais de prise en 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 à l'échelon national et régional ont pour 

finalité d'améliorer la qualité de prise en charge médicale de l'enfant et de l'adolescent en 

surpoids ou obèse et de sensibiliser la population mais aussi les professionnels de santé à un 

dépistage précoce de cette obésité.  

Jusqu'à il y a quelques années l'obésité infantile était en France, à l'image des autres pays, en 

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

 Selon les mesures de poids et de taille effectuées par les médecins et infirmières de 

l’éducation nationale en 2005-2006 [35], 12.1% des élèves de cinq à six ans étaient en 

surcharge pondérale, la part de l’obésité étant de 3.1%. Ces prévalences du surpoids et de 

l’obésité sont donc en recul par rapport à l’enquête réalisée auprès d’enfants du même âge en 

1999-2000. Cette baisse significative de la surcharge pondérale coïncide avec la mise en place 

en 2001 du premier PNNS. Plusieurs études ont depuis confirmé cette tendance [36, 160, 

161].  

Dans notre cohorte nous observons ces mêmes résultats : on retrouve dans l'ensemble une 

tendance à la stabilisation ou amélioration du surpoids dès 6 mois de suivi. Ces résultats sont 

encourageants et incitent à poursuivre les efforts entrepris jusqu'à ce jour.  

 

 2) Un dépistage trop tardif?  

 Un âge jeune au début de la prise en charge a été mis en valeur dans plusieurs études 

[152, 162] comme facteur prédictif d'une évolution pondérale favorable au cours d'un suivi 

spécialisé du surpoids.  

Dans son étude réalisée en 2008 [14] sur la prise en charge de l'obésité infantile au sein du 

réseau RéPOP HN, Céline Castaings confirme cette influence positive du jeune âge à 

l'inclusion sur l'évolution pondérale des enfants après 6 mois de suivi (p=0.04). Dans cette 

étude, l'âge moyen de sa cohorte était de 10 ± 2.7 ans.  

Dans notre travail même si l'âge moyen de notre cohorte était similaire (10.5 ± 3.8 ans), nous 

n'avons pas retrouvé l'influence de l'âge sur l'évolution favorable du surpoids. 

Notons que malgré un niveau de recours différent entre le RéPOP et le CSO (niveau 1 et 2 

versus 3), l'âge moyen lors de la première consultation demeure toujours aussi tardif en 5 ans 

d'évolution. Or l'évolution rapide de l'obésité chez l'enfant touche surtout les formes sévères 
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[4]. Dans notre étude les enfants les plus jeunes (<8 ans) sous réserve d'effectifs réduits, 

étaient ceux qui avaient la prévalence la plus élevée d'obésité sévère. Des résultats similaires 

étaient retrouvés dans l'étude de Maisonneuve [98]. De plus, trop d'enfants consultent alors 

qu'ils présentent déjà une forme sévère d'obésité. La plupart des enfants étant adressés par leur 

médecin traitant, nous pensons que l’obésité chez les plus jeunes enfants est encore souvent 

négligée, y compris au sein du corps médical. L'âge à l'inclusion pourrait être encore 

largement amélioré, notamment via un dépistage plus précoce de l'obésité. Même si le CSO 

n'intervient qu'en 3ème recours dans la prise en charge de l'obésité, il joue un rôle primordial 

dans la formation des professionnels de santé et dans leur sensibilisation à la nécessité d'une 

prise en charge précoce. Notre étude en ce sens met en exergue la nécessité de sensibilisation 

et d’information dans notre région. 

 

 

VI.  CONCLUSION 

Notre étude effectuée sur les 2 premières années d’activité de l’antenne pédiatrique du 

CSO montre que le CSO pédiatrique Haut Normand répond aux exigences définies au niveau 

national concernant la population ciblée.  

Concernant la prise en charge spécialisée de l'obésité, le CSO semble présenter un 

intérêt principalement dans la recherche de complications du fait de son plateau technique 

large, adapté à la pédiatrie. Les deux principales complications retrouvées dans notre étude 

sont les dyslipidémies et l'hyperinsulinémie avec une prévalence qui augmente avec l'âge et la 

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

et/ou présentant une obésité sévère.  

 En terme de résultats, notre étude montre que la prise en charge spécialisée de l'obésité 

infantile au CHU porte ses fruits avec un Z-score IMC amélioré ou stabilisé dans la majorité 

des cas et peut s’enorgueillir d’un faible nombre de perdu de vue. 

Enfin, notre étude montre certains points à améliorer :  

1) La nécessité de développer un nouveau réseau de prise en charge ambulatoire, de 

proximité, en collaboration avec le CSO pour la prise en charge des patients en obésité sévère 

mais non compliquée.  

2) La nécessité de renforcer l’implication du CSO dans la formation et l’information des 

différents professionnels de santé. En effet l'âge de consultation demeure tardif, il est 

nécessaire de sensibiliser les différents acteurs à un dépistage plus précoce de l'obésité.  

3) La nécessité de développer des relations solides au sein même du CSO en particulier entre 

secteur adulte et pédiatrique, ADAPT et CHU. 

 Au total, les premiers constats sur l'activité pédiatrique du CSO HN sont 

encourageants et stimulants pour les projets a venir notamment celui de l'OBEFAM. 
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ANNEXES 

Annexe 1 : Courbes de corpulences 
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Annexe 2 : Objectifs nutritionnels du PNNS  
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Annexe 3 : Guides nutritionnels 
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Annexe 4 : Plan EPS Académie de Rouen 
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Annexe 5 : Gradation des Soins Plan Obésité 
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Annexe 6 : Centre Spécialisé de l'Obésité Haute Normandie 
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Annexe 7 : Projet OBEFAM  

prise en charge Familiale de l'obésité 

 

 

 

 

 

 

 

 

7 séances de consultations familiales (durée 45 à 60 min)  :  
médecin adulte - pédiatre - diététicien - psychologue et 
kinésithérapeute 

• Séance n°1 : Représentation de l'obésité dans la famille 
• Séance n°2 : Obésité, causes et conséquences 
• Séance n°3 : Repas en famille 
• Séance n°4 : Courses en famille 
• Séance n°5 Organisation familiale - Place du repas 
• Séance n°6 : Comment bouger en famille 
• Séance n°7 : Quels changements apporter au quotidien 
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RESUME 

Contexte : l'obésité de l'enfant est un problème majeur de santé publique. Dans le cadre du 

Plan l'Obésité en 2011, 37 Centres Spécialisés dans l'Obésité (CSO) ont vus le jour. Ils ont 

pour missions d'améliorer l'organisation territoriale des soins et d'assurer une prise en charge 

spécialisée, pluridisciplinaire de cette maladie. Ils interviennent en qualité de 3ème recours 

régional dans la prise en charge de l'obésité. 

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

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

Matériel et Méthodes : nous avons réalisé une étude de cohorte, rétrospective, au CHU de 

Rouen entre Janvier 2013 et Juillet 2015. Ont été inclus, les patients (<18 ans) consultant pour 

la première fois au CHU de Rouen dans le cadre du CSO pour surpoids et ou obésité.  

Résultats : nous avons inclus 114 patients : 97.4% présentaient une forme commune 

d'obésité. 66.4% des enfants adressés étaient originaires de la régions rouennaise et 65% des 

patients étaient adressés par leur médecin traitant (niveau 1 de recours au soins). 

70.8% des patients présentaient une forme sévère d'obésité. 52.6% avaient des complications 

de leur obésité, les deux plus fréquentes étant les dyslipidémies et l'hyperinsulinémie 

retrouvées respectivement chez 43.9 et 28.1% des cas. 17.5% des enfants étaient issus d'un 

contexte social particulier nécessitant un recours au CSO.  

La prise en charge au CSO était pluridisciplinaire et un bilan spécialisé en hôpital de jour était 

réalisé chez 29.8% des patients. 94% des enfants amélioraient ou stabilisaient leur IMC au 

cours du suivi. Le nombre de perdu de vu était faible, seulement de 15.8%. 

Un relais de prise en charge de niveau 2 (endocrinologues libéraux/centres hospitaliers 

régionaux) était effectué dans 8.8% des cas et 19.3% avaient une prise en charge extérieure au 

CHU (diététique/ADAPT) en parallèle du suivi CSO. 

Conclusion : Le CSO HN répond aux exigences fixées au niveau national et les premiers 

constats sur son activité pédiatrique sont encourageants. Certains points restent à améliorer 

comme le renforcement des liens entre les différents niveaux de recours aux soins et la 

nécessité de renforcer l’implication du CSO dans la formation et l’information des différents 

professionnels de santé.  

Mots clés : Obésité infantile - Plan Obésité - Centres Spécialisés - Prise en charge 

pluridisciplinaire - Organisation et coordinations des soins 


