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Quelques chiffres 

 Les chiffres ressortis de l’Enquête de Santé 2018 , en Belgique:

 BMI moyen de la population adulte (18 ans et plus) : 25,5 kg/m²

 Pourcentage de la population adulte en surpoids (BMI ≥25) : 49,3%

 Pourcentage de la population adulte obèse (BMI ≥30) : 15,9%

 Pourcentage des jeunes (2-17 ans) en surpoids : 19,0%

 Pourcentage des adolescents (2-17 ans) obèses : 5,8%



Selon un rapport de IOTF (International Obesity Task 

Force)  

1 enfant sur 5 est en surpoids 

ou obèse en Europe, avec une 

proportion en région 

méditerranéenne proche de celle 

des USA (>30%) 



2017 ifamilystudy.eu 



Définition 
 Avant:

 Surpoids (dont obésité) si IMC >
P97

 Désormais:
 Surpoids > seuil IOTF 25

Obésité > seuil IOTF 30

 Seuils selon la distribution de l’IMC
dans une population de référence.

 Définit en continuité avec ceux des
adultes : courbes correspondant à
un IMC à 30 kg/m² à l’âge de 18
ans.

 Selon l’âge et le sexe.



Diagnostic positif du surpoids pour une prise en charge 

précoce  

 Surveiller l’IMC systématiquement chez tous les enfants et adolescents, dès la
naissance !

 quelle que soit leur corpulence apparente

 quel que soit le motif de la consultation



Signes d’alerte:  

 Rebond d’adiposité précoce (+ il
est précoce + le risque de

devenir obèse est élevé)

 Ascension continue de la courbe
d’IMC depuis la naissance.

 Changement rapide de la courbe
d’IMC vers le haut.

 Tour de taille/Taille> 0,5 (Risque

de maladie cardiovasculaire ++)



Causes 

 Dans la très grande majorité des cas, l’obésité est dite commune, due
à l’interaction de gènes de susceptibilité avec un environnement à
risque,

 Mais il s’agit d’un diagnostic d’exclusion
 l’obésité peut avoir d’autres étiologies chez l’enfant et l’adolescent .



Causes d’obésité 

 Obésité dite ‘commune’
 Endocriniennes à rechercher en

cas de ralentissement de vitesse
de croissance staturale:
 L’hypercorticisme
 L’hypothyroïdie
 Le déficit acquis en hormone de

croissance

(! Tumeur Hypothalamique) 

 Médicamenteuses

 Syndromiques

 Génétiques/monogénique



Facteurs favorisants d’obésité infantile 

 D’origine multifactorielle
Résulte d’une balance énergétique positive.
Facteurs identifiés :

 l’hérédité
 le milieu intra-utérin, en particulier les mères souffrant d’obésité ou de diabète
 la qualité et la quantité de l’alimentation
 la diminution de l’activité physique
 les activités sédentaires, telles que télévision, jeux vidéo (grignotage devant les écrans

et publicité incitant à la consommation d’aliments denses en énergie)
 la réduction du temps de sommeil  (en lien avec des perturbations des

neurohormones, augmentation de la faim et réduction du contrôle sur le comportement
alimentaire)

! Enfants des migrants et de milieu socio-économique défavorable particulièrement à
risque d’obésité



Prise en charge: Anamnèse 

 Antécédents:
 Familiaux:

 poids, taille (IMC), régime, chirurgie bariatrique éventuelle

 Consanguinité

 Dyslipidémie, HTA, diabète, AVC précoce

 Personnel:
 (RCIU, diabète de grossesse,…)
 Neuropathie

 Orthopédique

 …
 Médication



Prise en charge: Clinique 
 Ex clinique de base

 Répartition de la masse grasse

 Goitre

 Cutané:

 Acanthosis nigricans

 Vergetures

 Kératose pilaire

 Mycose

 Surinfection, psoriasis

 Ostéo-articulaire

 Scoliose

 Genoux/hanches/pieds

 Stade pubertaire, verge enfouie

 Caries

 Hirsutisme, acné,…



Dépister les complications 



BUT DU TRAITEMENT 

 Stabiliser le poids pendant la croissance, afin de normaliser l’indice de
masse corporelle à long terme, et de ralentir l’apparition de
complications.



Stratégies de prévention primaire précoce 
 Changements de comportement non seulement de l’enfant mais aussi de ses

parents  Véritable challenge

 Modifications du mode de vie : déterminantes pour prévenir ou ralentir le
développement des complications, même en l’absence de perte pondérale ou de
diminution de l’IMC.

 Rôle des professionnels de la santé : éduquer et motiver les patients et leur famille.

 Interventions nutritionnelles seules  = efficacité limitée à moyen ou long terme

> <  Activité physique, seule ou combinée avec de l’éducation nutritionnelle
=   facteur déterminant du succès à long terme de la thérapie. 

! Enfants obèses en général peu actifs, en raison de l’intolérance à l’effort, de la
baisse de l’estime de soi, de l’isolation sociale et des affections orthopédiques



Objectifs de la thérapie de l’obésité de l’enfant et de 
l’adolescent  
 Comprendre les causes de surpoids (mode de vie, anamnèse

personnelle et familiale)

 Augmenter les activités physiques de la famille, améliorer la perception
du corps, et diminuer les activités sédentaires (TV, jeux vidéo).

 Améliorer les habitudes alimentaires de la famille (connaissances et

choix des aliments, rythme des repas, quantités).

 Renforcer le rôle parental

 Diminuer l’IMC, le pourcentage de graisse et le tour de taille, et
stabiliser ces changements à long terme.

 Prévenir ou ralentir le développement des complications.



Lutter contre la sédentarité, mais comment? 

 Activité physique : adaptée à la capacité du patient, afin d'éviter le
découragement et l’abandon, ce qui est souvent difficile dans les clubs
sportifs.

 Entraînement à intensité modérée (marche rapide, aquagym, jeux de
ballon, renforcement musculaire), 50 à 60 minutes au moins trois fois
par semaine  effets bénéfiques sur la masse grasse, la tension
artérielle, la fonction endothéliale, les lipides sanguins et les marqueurs
de résistance à l’insuline.



Approches possibles pour la prévention de l’obésité 
 Famille:

 Réduction des aliments sucrés et gras, cuisiner avec peu de matières grasses, éviter
de sauter des repas (en particulier le petit déjeuner), utilisation de petites assiettes,
laisser les plats hors de vue dans la cuisine, suppression des sodas, pas de
télévision/ordinateur dans la chambre des enfants

 Ecoles:
 Collations équilibrées, suppression des distributeurs de sodas/aliments denses en

énergie, fontaine à eau à l’école, transport à pied/vélo, potager partagé, repas
équilibrés à la cantine de l’école, opportunité de faire de l’activité physique à l’école
(cours de gym, cour de récréation).

 Communes
 Promotion d’un environnement favorisant l’activité physique (terrain de jeux, de sport,

pistes cyclables, piscine, centre de remise en forme)
 Soutien et promotion active des associations sportives

 Sensibilisation plus importante du personnel dans les crèches, écoles.



Prise en charge complémentaire 

 Séjour dans un centre pour prise en charge du poids

 Peu d’indications (répit familial, complications sévères)

 Peu de bénéfice au long court

 Chirurgie réparatrice

 Adipogynécomastie, abdominoplastie,



Obésité et endocrinopathies: hypothyroïdie 

 "Bilan thyroïdien"  le plus souvent inutile, indispensable si
ralentissement de la croissance ou absence d'accélération

 Interprétation avec des normes pédiatriques

 L'hypothyroïdie infra-clinique n'est pas une cause d'obésité infantile



Hyperthyrotropinemia and 
obesity 

Une élévation modérée de la TSH et de la T3 est fréquemment retrouvée chez les adultes et 

enfants obèses.  Ces changements sont réversibles avec la perte de poids. 



TSH et obésité: un mécanisme adaptatif 



Obésité et endocrinopathies: hypercorticisme 

Ralentissement de la vitesse de croissance

 Hypercorticisme

 Endogène

 Iatrogène +++

 per os

 inhalés

 percutanés

 gouttes oculaires

 Examen de référence :  cortisol libre urinaire de 24h



Obésité syndromique 

 Rares << 1%

 Obésité intégrées dans des pathologies complexes

 retard mental

 endocrinopathies : hypogonadisme, hypothyroïdie , déficit en  ACTH, …
 dysmorphies

 80 syndromes connus

 Prader-Willi (chromosome 15, disomie uniparentale maternelle = perte de matériel
d'origine paternelle)

 Bardet-Biedl (rétinite pigmentaire, anomalies rénales)

 Cohen (dystrophie rétinienne, neutropénie)

 Pseudo-hypoparathyroidie type Ia (hypocalcémie par résistance à la PTH)





 

 Éléments cliniques à rechercher pour s’orienter vers une obésité 
syndromique  

 



Causes génétiques  

• Continuum entre:  

• les obésités à hérédité polygénique, les plus communes, où 
l’environnement a un impact majeur dans le développement du 
phénotype. 

 

ET 

 

• des formes d’obésité génétique plus rares, à début plus précoce, 
sévères, où le role des facteurs génétiques est prépondérant. 

 

 



Causes génétiques 

Formes monogéniques de l’obésité  
 En rapport avec une altération de la leptine et de la voie des mélanocortines 

 Obésités récessives à pénétrance complète associant obésité et anomalies endocrines 
par mutations sur la leptine, son récepteur, POMC et PC1  

 Rares (<< 1%)  

 Consanguinité parentale  

 Obésité morbide évoluant rapidement depuis l’enfance  
 Hyperphagie – Impulsivité alimentaire  

 Parfois endocrinopathies associées (déficit ACTH ou gonadotrophines) 

 Anomalies associées (cheveux roux, …  ) 
 

 Obésités autosomiques dominantes à pénétrance incomplète par mutation de MC4R, 
4-6% des obésités massives et précoces 



Régulation centrale du métabolisme énergétique 

 Au niveau de l’hypothalamus, 

2 types de neurones régulant l’appétit: 
Neurones POMC (anorexigènes) 

Neurones NPY 

 

 POMC est clivé par les Proconvertases pour donner des peptides  

de type mélanocortines qui se lient au récepteur MC4R. 

Des mutations de POMC ou du MC4R causent une obésité  

par inactivation de cette voie de signalisation anorexigène. 

 

 

 Le setmelanotide, un agoniste de MC4R efficace dans des obésités génétiques 
sévères chez l’adulte. 

Causes génétiques 



Cause génétiques 

 Le bilan génétique doit être discuté et éventuellement confié à des 
spécialistes 

 

 CHU Liège: panel obésité (44 gènes), médecin référent: Dr. Julie 
Harvengt   

 



Formulaire 



Conclusion 

 Importance d’un suivi des courbes de croissance et d’IMC
 Déculpabiliser ET motiver

 Changements alimentaires et activité physique à poursuivre au long
court

 Rechercher signe d’appel d’obésité non commune
 Prise en charge multidisciplinaire

 Importance du suivi diététique

 Conséquences psychologiques possibles importantes

 Avancée thérapeutique grandissante



CASEA - CHC 

 Pédiatres: N Mérindol, O Chivu, S Lambert,
M Rosimont

 Diététicienne: S Grosjean

 Psychologue: C Nicolas

Suivi mensuel au sein de l’équipe
Pédiatre: au moins 2x/an

+ Programme Gym et Joy (séances
sportives organisées par une kiné pour
groupes d’enfants et adolescents obèses à
l’hôpital 1 à 2x/semaine).





►




