Obésite de I'enfant et de I'adolescent
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Définitions et épidémiologie
Définitions et repéres

Surcharge pondérale et obésité sont
définis, chez 1’adulte comme chez 1’en-
fant, a I’aide de I’index de masse corpo-
relle (IMC) et calculé par IMC=poids/
taille?, le poids étant exprimé en kg et la
taille en m. Cet indice reflete le pourcen-
tage de masse grasse. Les obésités de I’en-
fant et de I’adolescent ne peuvent pas étre
définies par un seuil d’IMC, au contraire
de I’adulte, car les normes de poids et
de taille évoluent avec 1’age et le sexe, et
par conséquent les normes d’IMC égale-
ment. On définit donc le surpoids et I'obé-
sité par un index de corpulence dépassant
le 97%™ percentile pour 1’age, a partir de
courbes établies par MF Rolland-Cachera
[1] (Figure 1). Ce 97°™ percentile des
courbes frangaises est 1égeérement supé-
rieur au seuil de surpoids fixé par 1’In-
ternational Obesity Task Force (10TF)
au-dela duquel on observe a I’age adulte
une augmentation de la mortalité (le
seuil IOTF correspond au 95°™ percen-
tile des courbes francaises). [2]. On dis-
tingue le surpoids de 1’enfant, lorsque
I’index de corpulence est situé au-des-
sus du 97 percentile mais au-dessous
de la courbe qui aboutit a un index 30 a
I’age adulte (courbe IOTF30), et I'obé-
sité si l'index de corpulence est au des-
sus de cette courbe [2]. L’ obésité est dite
sévere au-dessus d’une courbe > a 120 %
de I'IMC IOTF3O, et morbide au-dessus
d’une courbe > 140 % de I'IMC IOTF,
[3, 4]. Ces seuils rejoignent (2 peu pres)
les IMC, et les IMC, a 18 ans, et ont €t€
établis a partir de du suivi prospectifs des
obésités de I’enfant [3, 4] (Figure 3).
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Figure 1. Courbes d’IMC de ’enfant et de I’adolescent (Figure 1A fille ; Figure 1B garcon).

Fréquence

En 2013, 8,5 % des enfants en grande
section de maternelle (6 ans) étaient en
surpoids et 3,5 % étaient obeses (soit un
total de 12 %) (http://www.drees.sante.
gouv.fr/la-sante-des-eleves-de-grande-
section-de-maternelle-en-2013,11486.
html). Cette prévalence est stabilisée
depuis 2006, la fréquence de 1’ obésité est
associée au niveau socio-économique,
et surpoids et obésité touchent plus sou-
vent les filles a cet Age (14 % vs 10 %).
En 2009, 14 % des enfants en classe de
3eme et 4 9% étaient en surpoids et obeéses
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(soit un total de 18 %) (http://www.drees.
sante.gouv.fr/la-sante-des-adolescents-
scolarises-en-classe-de-troisieme,11247.
html). Cette prévalence est stabili-
sée depuis 2001, la fréquence de 1’obé-
sité est associée au niveau socio-écono-
mique, et surpoids et obésité touchent
aussi souvent les filles et les gargcons
a cet age. L’ensemble de ces données
aboutissent a une fréquence actuelle du
surpoids et de 1’obésité en France autour
de 15 %, stable depuis les années 2000-
2005, alors que la fréquence du surpoids
et de I’obésité avait doublé entre 1985 et
2000. Par comparaison, la fréquence du
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Le risque de persistance de I’obésité a
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Figure 2. Courbes d’IMC avec les repéres d’obésité sévere et morbide de I’enfant et de I’adolescent. enfants, permet de repérer ceux dont le
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fance [8] (Figure 4).

Indice de Masse Corporelle IMC. Poids (kg)/Taille (m)
N

15 + *

Auteur Pub  Country Sex N Follow-up

Amstrong et al. 20003 Sccotland Both 32.000 35yrs * i 0.72 (0.65t079) 18.17
Bergmann et al. 2006 Germany Both 480  6yrs . 0.53 (0.31t00.89) 5.52
Burks etal. 2005 Australia  Both 1.430 8yrs —*— 0.90 (0.58 to 1.47) 6.58
Gummer-Strawn and Mai 2004  USA Both 12.567 4yrs *' 0.72 (0.65t0 0.00) 17.97
Hawkins et al. 2009 UK Both 13.172 3Yrs ‘ 0.86 (0.76 0 0.97) 17.37

(t

(t

(t

Kavot etal. 2009  Hong-kong Both 7.026 7yrs -l+ 1.09 (0.83t0 1.43) 11.72
Reily etal. 2005 UK Both 6,551 7yrs —‘— 1.22 (0.87t0 1.71) 9.60

Shields et al. 2006 Australia  Both 3,598 14yrs ——

Taveras et al. 2006  USA Both 968  3yrs 0.34 (0.14t0 0.87) 2.26 Figure 4.
Weyarman et al. 2006 Germany Both 855  2yrs 2.20 (0.70t07.20) 1.45 Effet protecteur

—
e 115 (0.80t0 1.60) 935
i
h
Overal (I-squared = 73.0 %, p = 0.000) <> 0.85 (0.74 0 0.99) 100.00 de I'allaitement
1
1

maternel
T T T T (méta-analyse
25 26 1 2 6 de 10 études).

Note : Weights are from randon effects analysis
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Figure 5. Durée moyenne de sommeil recommandée chez I’enfant

Parmi les facteurs nutritionnels favo-
risants, la consommation de lipides dans
I’enfance [9], de fast-food [10], de bois-
sons sucrées [11], ont été associ€s a 1’obé-
sité.

Il existe une agrégation des habitudes
alimentaires avec le niveau socio-écono-
mique, et il existe également une agréga-
tion des habitudes alimentaires avec la
consommation calorique totale. Il est donc
difficile de dénouer ces facteurs les uns des
autres dans les études épidémiologiques.
Lorsqu'on étudie la densité énergétique de
I’alimentation, il n’y a pas d’association
avec 'IMC : c’est plus probablement la
consommation calorique totale, plutdt que
la nature de I'alimentation, qui prédispose
al’obésité [12].

La sédentarite

Le temps passé devant la télévision a

été€ associ€ a I’obésité [13]. L’association

de ce comportement avec un grignotage
plus élevé a été montrée [14], peut Etre en

raison des publicités alimentaires asso-
ciées. Généralement, les jeux vidéos abou-
tissent a la méme passivité que la télévi-
sion (mais pas au méme comportement
de grignotage). Il a été montré que les
plus actifs (Wii boxing) équivalaient a la
dépense énergétique d’une marche de 5
km/heure [15]. L’effet de I’exergaming sur
le poids dépend donc de sa durée, et de son
maintien dans le temps [16].

Le sommeil

Un temps insuffisant de sommeil,
méme en excluant les sujets avec apnée-
hypopnée du sommeil, a été associé a
I’obésité [17]. De maniere hypothétique, le
manque de sommeil entrainerait une désor-
ganisation de I’oscillateur central sensible
a la lumiere dans le noyau suprachiasma-
tique, et une perturbation des cycles hor-
monaux (leptine et ghreline en particulier)
et métaboliques. Les durées moyennes
recommandées de sommeil chez les enfants
ont été indiquées dans la figure 5.

Les traitements médicamenteux

Les glucocorticoides, les traitements
antipsychotiques, les anti-épileptiques, ont
été associés a la prise pondérale.

Autres facteurs d’environnement

Le microbiome intestinal pourrait
étre associé de maniere causale a 1’obé-
sité chez I’enfant. La prescription pré-
coce d’antibiotique, par ce biais, pourrait
étre associée a 1’obésité [18]. Aujourd’hui,
le niveau de preuve est trop faible pour
recommander par exemple la prescription
de pré ou probiotiques afin de prévenir
ou réduire 1’obésité (alors que la pression
commerciale est 1a).

La programmation feetale

L’environnement feetal in utero a été
associ€ a 1’obésité future. Ainsi, le taba-
gisme maternel a été associé a 1’obésité
dans une méta-analyse [8] (Figure 6).
Le petit poids de naissance a €té égale-
ment associ€ a I’insulino-résistance (mais
pas précisément a I’obésité) : ainsi, la
conjonction d’un environnement anté-
natal « pauvre » et d’un exces calorique
post natal prédispose a 1’obésité « com-
pliquée », au syndrome métabolique,
au risque cardio-vasculaire [19, 20]. La
macrosomie feetale prédispose a 1’obésité
de I’enfance. Le risque métabolique et car-
diovasculaire de cette obésité associée a
la macrosomie est discuté, avec selon les
études une augmentation de ces risques
(en particulier en cas de diabete gestation-
nel responsable de la macrosomie), ou une
diminution [21].

Note : Weights are from randon effects analysis

Figure 6. Tabagisme

maternel est obésité

Auteur Pub  Country Sex N Follow-up
1
Chanetal. 2006 USA Boys 17.352 8yrs * : 1.21 (1,05t0 1.39) 27.29
Chanetal. 2006 USA Girls 17514 8yrs -A— 137 (11910 1.58) 27.17
Dubois and Girard 2006 (Canada  Both 1.550 4.6yrs + 1.60 (1.20t0 2.80) 9.84
Fasting et al. 2009 Norway  Both 711 4yrs | 2.82 (1.13t07.10) 2.69
Hawkins et al. 2009 UK Both 13.133  3yrs + 134 (1.05t0 1.70) 19.14
Mendez et al. 2008  Spain Both 359 5-7yrs e 2.28 (1.18t0 4.41) 4.87
Raily et al. 2005 UK Both 6.884 7yrs —:—t_ 1.80 (1.01t03.39) 5.63
Wideroe et al 2003 Norway  Both 346 5yers " 2.90 (1.30t0 6.60) 3.37
Overal (I-squared = 47.5 %, p = 0.064) , 1.47 (1.26 t0 1.73) 100.00
1
I
2

20
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de I’enfant.



Les facteurs génétiques

L’héritabilité de 1’obésité, a partir de
I’étude de jumeaux, a été estimée a 0,6 a
0,9. Les études pangénomiques ont iden-
tifié plus de 20 genes ou loci associés a
I’obésité, le plus important d’entre eux
étant le gene FTO [22]. Les mécanismes
moléculaires par lesquels ces génes et loci
prédisposent a 1’obésité sont le plus sou-
vent inconnus.

La consultation d'un enfant obése

Eliminer une obésité monogénique,
syndromique, ou secondaire
a une endocrinopathie (Tableau 1)

En regle générale, un enfant pré-
sentant une obésité commune grandit
bien. Ceci a été montré surtout avant la
puberté, et serait peut-&tre plus accentué
chez les filles [23, 24]. Cette avance sta-
turale, de 0,5 a 1 DS, s’associe également
a une avance modeste d’age osseux. Elle
ne persiste pas au-dela de I’adolescence,
et la taille adulte n’est pas augmentée.
L application pratique de cette observation
est qu’un enfant obese qui grandit mal (sa
vitesse de croissance s’infléchit ou bien
se maintient alors que le poids augmente
nettement, ou bien sa DS de croissance est
inférieure a sa taille cible génétique) est
suspect d’obésité secondaire (génétique,
syndromique, ou endocrinienne) : cette
situation nécessite une évaluation médi-
cale a visée étiologique.

La présence chez un enfant obese de
difficultés développementales et cogni-
tives (retard des acquisitions, retard sco-
laire, scolarité adaptée) peut évoquer
également une obésité syndromique (syn-
drome de Prader-Willi, autre syndrome).
La réussite scolaire est corrélée au niveau
socio-économique et au niveau d’étude
des parents : méme si les obésités com-
munes les plus séveres sont souvent asso-
ciées a des difficultés scolaires, la pré-
sence de ces difficultés doit d’abord faire
envisager une obésité secondaire. De
méme la présence d’une dysmorphie doit
faire évoquer une obésité secondaire.

Enfin, les plaintes et les signes cli-
niques des enfants avec obésité commune
sont en lien avec le surpoids. Il peut s’ agir
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Tableau 1. Les principales causes d’obésité monogénique, syndromique,
ou secondaire a une endocrinopathie

Les obésités monogéniques

Mutations du gene MC4R [28-30] : C'est la cause la plus fréquente des obésités monogéniques
(5 % des obésités). Elle se transmet de maniére autosomique dominante.

Phénotype : avance staturale plus franche que dans I'obésité commune (pas toujours), présence
de compulsions alimentaires (pas toujours), hyperphagie, obésité précoce (pas toujours), obésité
sévere (pas toujours), densité minérale osseuse élevée, hyperinsulinémie. Pas de retard mental.

Mutation des genes de la leptine (déficit somatotrope, thyréotrope, gonadotrope),
du récepteur de la leptine, de la POMC (insuffisance corticotrope), de PCSK1 (diarrhée,
diabéte insipide, déficits hypothalamo-hypophysaires variables). Ces causes représentent
moins de 1 % des obésités, « la plus fréquente » correspondant aux mutations du récepteur
de la leptine. Transmission autosomique récessive.

Mutations BDNF ou TrKB : associées a un retard mental (fréquence non étudiée)
Les obésités syndromiques

Syndrome de Prader-Willi (1/15000 naissances) : délétion du locus paternel 15q11-q13, ou
anomalie de méthylation 15q11-q13. Hypotonie feetale et néonatale (constante), retard statural,
retard développemental, troubles du comportement, adrénarche exagérée, déficit gonadotrope
partiel, diabéte.

Syndrome de Bardet-Biedl (polydactylie, anomalies rénales, rétinite pigmentaire, retard de
développement, hypogonadisme) ; Syndrome ROHHAD (atteinte hypothalamique, hypoventilation),
syndrome d’Alstrom, Monosomie 1p36, syndrome de Cohen

Pseudohypoparathyroidie (retard statural- brachymétacarpie- résistances hormonales) par
anomalies du locus GNAS

Microdélétions et microduplications de régions géniques. Devant une enfant obese avec retard
mental, la consultation génétique est utile, a la recherche d’une obésité syndromique. Labsence
de syndrome caractérisé aboutit souvent a la recherche de microdélétions ou duplications par
CGH array (comparative genomic hybridization), dont I'implication dans la présentation clinique
dépend de I'association génotype-phénotype et de la ségrégation familiale du phénotype avec
I'anomalie génétique.

Endocrinopathies

Hypercorticisme endogene ou exogéne.
Mesurer cortisol libre urinaire sur urine de 24 h, ou la cortisolémie a 8h aprés freinage minute (si
retard statural, vergetures, anomalies de répartition des graisses)

Hypothyroidie

Mesurer TAL et TSH si frilosité, goitre, ou retard statural. Ne pas mesurer en I'absence d'un
de ces signes, car I'obésité commune peut étre associée a des TSH subnormale (4 a 6 mUI/L)
sans effet pathogene (mais ceci sera difficile a expliquer a une famille qui est persuadée que
I'obésité est due « a un probléme hormonal »).

d’un défaut de résistance a ’effort, de
troubles de I’humeur, d’anxiété en rapport
avec les difficultés sociales (moqueries),
mais ne dépassent pas ce cadre-la. Une
fatigue importante, une dépression, une
frilosité, la présence d’un goitre, doivent
orienter vers une obésité secondaire.
Parmi les obésités monogéniques,
I’anomalie la plus fréquente corres-
pond aux mutations de MC4R, retrou-
vées dans 5 % des obésités séveres (mais
également dans 0,5 2 2 % des obésités
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moins séveres). Le phénotype MC4R est
variable, pas obligatoirement caricatural,
et n’oriente donc pas de maniere tres spé-
cifique vers la recherche d’une mutation.
En pratique, on peut rechercher une muta-
tion MC4R devant une obésité morbide
et de constitution précoce chez un enfant.
Les autres formes monogéniques d’obé-
sité ont une présentation clinique et biolo-
gique plus particuliere.

Lorsque I’on suspecte une obésité syn-
dromique, devant un retard mental, une

21
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Tableau 2. Examen clinique standard
de I'enfant obese

Mesures du poids et de la taille : elles
permettent de s'assurer de la régularité
de la croissance (voir section obésité
secondaire), et de calculer I'IMC.

Répartition de la graisse chez I'enfant
(comme chez I'adulte) : ¢’est un facteur
de risque lorsque le dépdt prédomine

au niveau de I'abdomen (tour de taille).
Des valeurs normales du tour de

taille en fonction de I'age, du sexe, de
I'origine ethnique ont été publiées [31].
Alternativement, chez I'enfant, un tour de
taille sur taille > 0,50 est un bon indicateur
de risque cardio-vasculaire [32].

Prise de la pression artérielle.

L'HTA est définie par une PAS et ou PAD
> 95%m percentile pour I'dge et le sexe
(soit>122/82 chez un gargon ou une fille
de 10 ans).

Examen de la peau: a la recherche
d’un acanthosis nigricans (signe
d'insulinorésistance), de vergetures,
de signes d’hyperandrogénie (score de
Ferriman et Gallwey chez la fille)

Stade pubertaire : les sujets obéses ont
une puberté de chronologie normale,
éventuellement avancée de quelques mois
par rapport aux adolescents minces. Tout
retard de puberté est suspect de déficit
gonadotrope ou gonadique. La persistance
de troubles des regles 2 ans apres la
ménarche fait suspecter un SOPK.

Divers : on recherchera également une
hypertrophie amygdalienne (qui peut
favoriser les apnées obstructives).

dysmorphie, un trouble de croissance, la
réalisation d’une échographie rénale, car-
diaque, d’un fond d’ il peuvent orienter le
diagnostic, de méme que la réalisation de
radiographies du squelette, et d’un bilan
biologique (calcium et PTH, IGF-1, T4
libre et TSH, hormones gonadiques).

Faire le bilan personnel et familial
des facteurs de risque des comorbidités

L’histoire familiale recherchera les
antécédents d’obésité, d’hypertension
artérielle, de diabete, de dyslipidémie, de
maladie cardio-vasculaire, de déces pré-
coce, d’infertilité, de pathologie respi-
ratoire (apnées du sommeil), de lithiase
biliaire. La présence de ces antécédents

Tableau 3. Bilan des complications organiques de I'obésité de I'enfant

Recherche de diabéte. Elle est nécessaire s'il existe un acanthosis nigricans, ou un SOPK.
Le dépistage du diabete (par la glycémie a jeun) est recommandé devant un enfant obése, a
partir de I'age de 10 ans, devant deux au moins des facteurs suivants : histoire familiale de DT2,
appartenance a une minorité ethnique (Afrique du nord et Afrique noire, Moyen Orient, Inde et
Pakistan, natif américain), présence d'éléments évoquant une insulinorésistance (acanthosis
nigricans, SOPK, hypertension artérielle, dyslipidémie). La glycémie a jeun est recommandée au
rythme de tous les 2 ans. Une glycémie a jeun > 100 mg/d| doit &tre surveillée. En dehors de ces
FDR, la présence d’'un DT2 est exceptionnelle (0,1 a 0,3 % des sujets obéses [33].

Recherche de syndrome des ovaires polykystiques. Un SOPK est suspecté devant 2 des 3 critéres
suivants : hyperandrogénie clinique et/ou biologique (testostérone > 1,5 mmol/L), troubles des
regles, surface ovarienne > 10 cm? ou volume ovarien > 10 cm3 a I'échographie.

Anomalies cardio-vasculaires. Le risque d’hypertension est multiplié par 2 a 3 [34]. Il peut exister
une hypertrophie ventriculaire gauche a I'échographie cardiaque (examen non recommandé)

Dépistage d'une dyslipidémie (cholestérol total, HDL cholestéral, triglycéridémie) est recommandé
cheztous les enfants obéses. Laugmentation des triglycérides et du LDL cholestérol est associée
al'obésité centrale. Chez un enfant de plus de 10 ans avec un IMC > IMC, ;... une prise en charge
médicamenteuse par statines peut étre discutée, apres la prise en charge pondérale et diététique,
sile LDL-cholesterol est > 160 mg/dl.

Atteinte digestive.

« Stéatose hépatique non alcoolique. Elle est évaluée entre 20 et 40 % des adolescents obeses,
et I'hépatite histologique est 4 a 5 fois moins forte [35]. En dehors de I'histologie, il n'y a pas de
critére diagnostique absolu. La mesure des enzymes hépatiques (ALAT > 30 UI/L) ou I'échographie
du foie (echogénicité hépatique > echogénicité rénale), ont une valeur prédictive modeste, et
ne font pas I'objet de recommandations consensuelles. Habituellement, elles sont pratiquées
devant les mémes criteres que le dépistage du diabéte.

e Lithiase hiliaire : elle touche 2 % des enfants obéses (mais |a réalisation d'une échographie des
voies biliaires n'est justifiée que s'il existe des signes cliniques).

Apnées et hypopnées. Les apnées obstructives touchent 8 % des enfants-adolescents obeses
(et I'hypoventilation 17 %) [36]. Les signes d’appel sont des ronflements, une somnolence diurne,
des troubles du sommeil (sommeil altéré et raccourci). Elles sont associées a l'insulinorésistance.
Sila clinique est franche, la polysomnographie est nécessaire (pathologique si index apnée/
hypopnée > 2/heure.

Complications orthopédiques. L'épiphysiolyse de la téte fémorale, le tibia vara sont plus fréquents
chezl'adolescent etl'enfant obese et doivent étre recherchés en cas de boiterie ou douleur des
membres inférieurs. Les fractures sont plus fréquentes, méme si la densité minérale osseuse est
augmentée avec I'obésité (elle est « relativement » moins augmentée, d’ol une fragilité osseuse).
Enfin, les entorses sont plus fréquentes.

Complications neurologiques. L'hypertension intracranienne bénigne doit étre suspectée si
céphalées violentes (éventuellement nausées). Le fond d’ceil fait le diagnostic

familiaux de co-morbidités et de com-
plications doit amener a la recherche des
mémes éléments chez I’enfant obese. 11s
constituent un indicateur d’obésité dont le
risque de complication a I’age adulte est
important.

sont peu fréquentes. Elles sont indiquées
dans le tableau 3.

Faire le bilan des conséquences
psychologiques

Anxiété, dépression, faible estime de

Evaluation clinique de I'enfant,
etrecherche de complications

L’examen clinique standard est résumé
dans le tableau 2.

Les complications organiques de
I’obésité dans I’enfance et 1’adolescence
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soi, troubles de I’image corporelle sont
plus fréquents chez les sujets ob&ses.
Dans les obésités morbides, on retrouve
une fréquence accrue d’absence pater-
nelle (pere absent physiquement ou sym-
boliquement), élément retrouvé égale-
ment dans les addictions. La qualité de vie



Tableau 4. Enquéte « habitudes de vie »

Habitudes alimentaires
* Nombre de repas/jour (petit déjeuner ?)
* Prise alimentaire en dehors de repas
e Durée moyenne d'un repas
* Repas pris en famille
* Se resservir a table : pour quel plat
e Remplissage de I'assiette (en se
repérant avec la main de |'enfant)
¢ Boissons (eau, jus de fruit, sirop, soda)
* Présence des enfants lors des courses
Activité physique
e Sport al'école (dispense ?)
e Sport en club (temps, nature de I'activité
e Jeu en plein air ou en intérieur
e Activité familiale en plein air
(promenade, piscine, vélo)
ou en intérieur
e Déplacement en voiture, en bus, a pied

Sédentarité
e Temps d’écran, d'ordinateur,
de console, de téléphone

Environnement familial

* Qui a voulu venir consulter ?

e Les freres et sceurs ont-ils un surpoids ?

e Le pére est-il d'accord pour participer
ala prise en charge ?

¢ Niveau socio-économique de la famille,
et niveau de santé de la famille

* Temps de sommeil

Perception du surpoids par I'enfant

* Degré de géne, tristesse, moqueries

¢ Environnement scolaire : amis, etc...
Autres

* Tabagisme, addiction, insertion scolaire

est en moyenne altérée chez les enfants et
adolescents obeses, plus souvent chez les
filles que chez les garcons.

Ces plaintes ne sont pas obligatoire-
ment exprimées par les enfants et doivent
étre recherchées assez méthodiquement.

Prendre en charge

Enquéter sur le cadre de vie
et recommandations

L’enquéte portera sur les habitudes
alimentaires, 1’activité physique, la
sédentarité, 1’environnement familial
(Tableau 4). Elle porte en premier lieu sur
les habitudes et le déroulement de la jour-
née de I’enfant, et ne cherche pas a éva-
luer de maniére fine les apports en nutri-

CONFERENCE

Tableau 5. 10 conseils pour contrdler son poids

1. Prendre 4 repas par jour, avec un petit déjeuner suffisant
2. Prendre le temps de manger dans le calme, la télé éteinte : les repas du midi et du soir

durent au moins 30 minutes

3. Manger uniquement le contenu de son assiette (pour un enfant de moins de 8 ans, une

assiette a dessert est un contenant suffisant).

Manger uniquement au moment des repas

Prendre un verre de jus de fruit par jour, et de I'eau a volonté

Regarder |a télé, jouer a la console, ou téléphoner au maximum 2 heures par jour
Bouger le mercredi et le week-end (promenades a pied, vélo, piscine, jeu dehors)
Aller le plus souvent a pied (ou a vélo), ou descendre du bus avant I'arrivée

Faire un peu d'activité chaque jour, 7 jours sur 7, et 365 jours/an

So®~No o~

0. Faire du sport en club si cela est possible

ments. Cette enquéte servira de base de
réflexion et de négociation pour I’enfant
et sa famille. Les objectifs doivent étre
centrés sur la famille, et pas sur I’en-
fant seul. Ils doivent &tre spécifiques
(précis), mesurables, atteignables, réa-
listes, et opportuns dans le temps (timely
pour les anglo-saxons, d’ou I’acronyme
SMART). La discussion amene a ce que
I’enfant et sa famille définissent a chaque
consultation 2 ou 3 objectifs (dans les
domaines alimentation-activité-sédenta-
rit€). L’entretien motivationnel cherchera
a mettre en évidence des résistances aux
modifications du style de vie (ces résis-
tances peuvent étre liées a des éveéne-
ments personnels, mais aussi plus large-
ment a des événements familiaux).

Les recommandations nutritionnelles
doivent étre simples.

Enfin, le rythme des entretiens doit étre
régulier et suffisamment fréquent (tous les
mois a tous les 3 mois). Le volume horaire
annuel d’éducation thérapeutique néces-
saire pourrait étre de 1’ordre de 25 heures
par an [25].

Le recours a des matériels éduca-
tifs est utile, et I’organisation d’une prise
en charge ambulatoire structurée dans un
réseau de soins peut &tre nécessaire.

Un exemple des conseils qui peuvent
étre discuté est donné dans le tableau 5.

En cas d'obésité sévere

Les prises en charge ambulatoire sont
souvent insuffisantes, et le recours vers
une consultation spécialisée est néces-
saire, pour discuter un séjour en soins de
suite, ou bien, a partir de 1I’adolescence,
une chirurgie bariatrique [26, 27].
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