
Laryngite aiguë de l’enfant

(1) Diagnostic de laryngite aiguë sous-glottique 
toux rauque, stridor inspiratoire, dysphonie (2) Ecarter : anaphylaxie, épiglottite, CE inhalé 

(3b) Signes d’alerte imposant un avis réanimatoire : 
léthargie ou troubles de conscience 

teint grisâtre, cyanose en air ambiant 
hypersialorrhée, asphyxie  

signes d’épuisement

(3a) Evaluation de la gravité et mise en condition 
Réassurance 

Laisser l’enfant adopter une position naturelle, ne pas allonger  
O2 si besoin

(4) Laryngite modérée(4) Laryngite légère

(6) Adrénaline nébulisée : 1 mg 
(5) Corticoïdes oraux :  
• Prednisolone : 1 mg/kg, 3 jours 
• Bétaméthasone 10 gouttes / kg, 3 jours 
• Dexaméthasone : 0,15 mg/kg, prise unique

(7) Surveillance courte (+/- 2h)

(5) Corticoïdes oraux (au choix) :  
• Prednisolone : 1 mg/kg, 3 jours 
• Bétaméthasone 10 gouttes / kg, 3 jours 
• Dexaméthasone : 0,15 mg/kg, prise unique

(7) Pas de surveillance immédiate Pas ou peu de réponse 
Répéter Adrénaline nébulisée 

Amélioration franche 
(7) Surveillance au moins 4h

(4) Laryngite sévère

Mise en condition 
(6) Adrénaline nébulisée : 1 mg 
(5) Corticoïdes oraux : Prednisolone ou Bétaméthasone ou Dexaméthasone 
      Si détresse respiratoire majeure :  
      Corticoïdes IV : Méthylprednisolone 1 mg/kg ou Dexaméthasone 0,15 mg/kg

Amélioration franche : 
• Pas de signe de lutte 
• Stridor absent au repos

Réapparition de signes modérés à sévères

Répéter Adrénaline nébulisée 
Poursuite de la surveillance 

Pas ou peu de réponse Persistance de signes sévères

Contacter USI / réanimation 
Avis ORLHospitalisation selon évolution et capacité de surveillance au domicileRetour à domicile (après surveillance)Retour à domicile

(8) Episodes récurrents ou tableau atypique 
Avis ORL après prise en charge de l’épisode aigu
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▀ Introduction

L’hypercalcémie est une situation qui n’est pas rare chez l’enfant et il faut savoir l’évoquer devant des signes peu 
spécifiques ; elle peut également être parfois mise en évidence de manière fortuite. Un diagnostic précoce est 
important car l’hypercalcémie peut être associée à des complications aiguës (troubles du rythme cardiaque) ou 
chroniques (néphrocalcinose et lithiases urinaires). Après la phase de traitement symptomatique, indépendant de la 
pathologie causale, le traitement d’entretien dépend de l’étiologie. L’interrogatoire, l’examen clinique et des examens 
simples (exploration phosphocalcique sanguine et urinaire complète avec dosages des hormones régulatrices, 
parathormone et calcitriol) permettent d’orienter le diagnostic.
Ce document concerne la conduite diagnostique devant une hypercalcémie chez l’enfant. Cependant, la démarche 
diagnostique étant similaire chez le nouveau-né, les étiologies principalement diagnostiquées en période néonatale 
seront également évoquées.

▀ Conduite à tenir devant une hypercalcémie chez l’enfant

Les signes de gravité sont ceux de l’hypercalcémie très sévère :
• Troubles de la vigilance sévère, coma
• Choc hypovolémique
• Trouble du rythme / signes ECG (allongement du PR, segment ST en cupule puis dôme quand la calcémie monte, 
raccourcissement de l’espace QT, troubles du rythme ou de la conduction)
• Insuffisance rénale aiguë (cf. bilan plus bas)

Des données reliées à l’étiologie sont à rechercher d’emblée :
- Antécédents familiaux et personnels :
• Pathologie familiale du métabolisme phosphocalcique (hypercalcémie hypocalciurie par anomalie du récepteur     
sensible au calcium [calcium sensing receptor, CaSR], hyperparathyroïdie) 
• Antécédents personnels de pathologie maligne, immobilisation
- Examen clinique :
• Chez l’enfant et l’adolescent : lésions cutanées ou atteintes articulaires pouvant orienter vers une granulomatose
• Chez le nouveau-né et le nourrisson : éléments morphologiques faciaux (syndrome de Williams et Beuren), lésions 
cutanées de cytostéatonécrose.

(3) Exploration phosphocalcique complète et mise en place du traitement symptomatique de l’hypercalcémie 
sans attendre les résultats

Exploration phosphocalcique complète 
Une exploration phosphocalcique sanguine et urinaire complète avec dosages des hormones régulatrices doit être 
réalisée pour préciser le mécanisme de l’hypercalcémie :
• Calcémie ionisée (sur gaz du sang)
• Calcémie totale, phosphatémie, phosphatases alcalines, PTH, 25-hydroxy-vitamine D (25-OHD), 1,25-dihydroxy-vi-
tamine D (1,25-(OH)₂D, calcitriol)
• NFS, ionogramme sanguin complet avec créatininémie, réserve alcaline, protidémie

▀ Conclusion

La démarche diagnostique d’une hypercalcémie repose principalement sur une exploration phosphocalcique 
sanguine et urinaire complète avec dosages des hormones régulatrices, parathormone et calcitriol. Cette exploration 
permet de différencier les hypercalcémies PTH dépendantes (anomalie génétique de la voie du CaSR et adénome 
parathyroïdien sporadique ou d’origine génétique) et les hypercalcémies non PTH-dépendantes par lyse osseuse ou 
excès de synthèse ou d’action du calcitriol (intoxication à la vitamine D, hypersensibilité à la vitamine D ou excès de 
production dans le cadre d’une granulomatose par exemple). Après la phase de traitement symptomatique éventuel 
indépendant de la pathologie causale, un diagnostic précis du mécanisme et de la pathologie permet un traitement 
étiologique spécifique.
Les pathologies à l’origine d’hypercalcémie sont pour la plupart des maladies rares. La prise en charge doit donc 
inclure l’avis spécialisé auprès d’une équipe hospitalière experte en métabolisme phosphocalcique.
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• Calciurie et calcul du rapport calciurie sur créatininurie (ne doit pas retarder la mise en route d’un traitement urgent 
par voie intraveineuse si signes de gravité)
Ces prélèvements ne doivent pas retarder la mise en route du traitement d’urgence, mais ils doivent être 
prélevés avant le traitement symptomatique de l’hypercalcémie.

Traitement symptomatique de l’hypercalcémie
Une fois le bilan biologique à visée étiologique prélevé, un traitement symptomatique de l’hypercalcémie est discuté 
sans attendre les résultats. Ce traitement dépend du niveau de l’hypercalcémie et de l’existence ou non de manifesta-
tions cliniques.
Un protocole national récent a été élaboré et validé au sein de la filière OSCAR (https://www.eolas-interactive.fr/u-
ploads/Document/a8/214588_138_fiche_protocole-urgence_HYPERCALCEMIE-DE-LENFANT_A4_C_VF.pdf).
Dans les hypercalcémies modérées (≤3,5 mmol/L) et sans signe de gravité, l’hospitalisation n’est pas systématique 
et des mesures simples sont mises en place (arrêt de la supplémentation en vitamine D et hydratation abondante) en 
attendant le résultat de l’exploration phosphocalcique.
Dans les hypercalcémies sévères (>3,5 mmol/L) ou avec signes de gravité, l’enfant doit-être hospitalisé pour surveil-
lance, réhydratation par voie intraveineuse et perfusion de bisphosphonates. Du fait de l’efficacité du traitement par 
bisphosphonates, les diurétiques ne doivent plus être prescrits, ce d’autant qu’ils aggravent la déshydratation.

(4) Principales orientations diagnostiques
La calcémie est principalement régulée par 2 hormones : la parathormone (PTH), sécrétée par les glandes parathy-
roïdes, qui est hypercalcémiante et hypophosphatémiante (en stimulant la résorption osseuse, et en favorisant la 
réabsorption rénale de calcium et l’élimination urinaire de phosphate, et en stimulant la synthèse de calcitriol), et la 
vitamine D active (calcitriol) qui est hypercalcémiante (essentiellement en favorisant l’absorption digestive du 
calcium). 
La libération de la PTH par les glandes parathyroïdes est régulée par la voie de signalisation du récepteur sensible 
au calcium (calcium-sensing receptor, CaSR). 
La vitamine D, apportée par l’alimentation ou synthétisée au niveau cutané sous l’action de la lumière (ultra-violets) 
nécessite pour être active deux hydroxylations, d’abord au niveau du foie (25-hydroxy vitamine D [25-OHD], forme de 
stockage) puis au niveau des reins (1,25-dihydroxyvitamine D [1,25-(OH)₂D] ou calcitriol, forme active). 

Les causes d’hypercalcémie peuvent être schématiquement séparées en hypercalcémie PTH-dépendante (cadre 
de gauche), et non PTH-dépendante (cadre de droite). Dans les hypercalcémies PTH-dépendantes, l’hypercalcé-
mie est reliée à un défaut de régulation ou un excès de synthèse de la PTH. Dans les hypercalcémies non PTH-dé-
pendantes, le calcium peut être d’origine osseuse (hypercalcémie résorptive) ou digestive (hypercalcémie 
absorptive par excès d’apport de vitamine D, ou excès de production ou défaut de dégradation de calcitriol).

(5) Hypercalcémies PTH-dépendantes
Le tableau biologique associe typiquement une phosphatémie diminuée, des PAL normales ou augmentées, une 
25-OHD normale ou diminuée, et un calcitriol augmenté. La PTH est inadaptée à la calcémie (augmentée ou 
normale).
(5a) L’excès de PTH peut être lié à un défaut de régulation de sa libération impliquant une anomalie de la voie du 
CaSR. De manière physiologique, quand le calcium sanguin augmente, le CaSR inhibe la sécrétion de PTH par les 
glandes parathyroïdes. Le CaSR est également exprimé au niveau rénal où son activation diminue la réabsorption 
tubulaire du calcium, ce qui augmente son élimination urinaire et contribue à faire baisser la calcémie. Une mutation 
inactivatrice du CaSR est donc associée à une hypercalcémie et une hypocalciurie (rapport calciurie sur créatininurie 

normal ou bas pour l’âge).
(5b) L’excès de PTH peut également être lié à une production tumorale / anormale par les glandes parathyroïdes ; 
dans ce cas l’hypercalcémie est associée à une hypercalciurie (hypercalciurie de concentration et rapport calciurie sur 
créatininurie élevé pour l’âge). Des examens d’imagerie (échographie des parathyroïdes et Tomographie par 
Emission de Positons [TEP] à la choline) sont alors prescrits pour compléter le bilan et identifier l’adénome sécrétant. 
Le plus souvent, l’adénome parathyroïdien est sporadique ; cependant, il peut parfois s’intégrer dans une néoplasie 
endocrinienne multiple (NEM) de type 1 ou 2 : des analyses génétiques doivent donc toujours être réalisées.

Attention : devant une hyperparathyroïdie, il convient toujours d’éliminer une hyperparathyroïdie secondaire à une 
carence en calcium / vitamine D ou à une insuffisance rénale, ou plus rarement à une résistance à la PTH (pathologies 
de l’inactivation de la signalisation PTH/PTHrP ou IPPSD) ; cependant, dans ces situation la calcémie est le plus 
souvent normale basse puis abaissée.

(6) Hypercalcémies non PTH-dépendantes
(6a) Dans les hypercalcémies (non PTH-dépendantes) d’origine osseuse, ou résorptive, en plus d’une phosphatémie 
normale ou augmentée et d’une PTH diminuée (donc adaptée), le bilan biologique retrouve un calcitriol abaissé, et la 
calciurie et le rapport calciurie / créatininurie le matin à jeun sont en général augmentés.
Le plus souvent, la pathologie à l’origine de la résorption osseuse (pathologie maligne ou immobilisation) est connue 
et le diagnostic étiologique est alors évident. Cependant, le myélogramme doit être réalisé au moindre doute.
Plus rarement, notamment dans les cas où les PAL sont abaissées, il peut s’agit d’un défaut de fixation du calcium 
dans l’os secondaire à une pathologie génétique comme l’hypophosphatasie dans sa forme sévère qui est le plus 
souvent diagnostiquée en période néonatale.
(6b) En cas d’hypercalcémie (non PTH-dépendante) d’origine digestive par excès de calcitriol, ou absorptive, les 
résultats du bilan phosphocalcique sont similaires à ceux du paragraphe précédent, à l’exception du calcitriol qui est 
augmenté.
Comme précisé précédemment, la principale action de la vitamine D active (calcitriol) est d’augmenter l’absorption de 
calcium au niveau digestif. Par conséquent, tout excès de calcitriol est associé à une hypercalcémie.
Dans un premier temps, il est important de rechercher à l’interrogatoire des apports excessifs en vitamine D (intoxica-
tion à la vitamine D) qui peuvent être favorisés actuellement par l’utilisation de « compléments alimentaires » 
largement prescrits mais dont la teneur en vitamine D est peu fiable.
En l’absence d’intoxication à la vitamine D, l’excès de calcitriol peut être causé par un excès de production (comme 
dans la cytostéatonécrose, diagnostiquée le plus souvent en période néonatale, ou la sarcoïdose) ou un défaut de 
dégradation (par mutation inactivatrice du gène codant la 24-hydroxylase [CYP24A1] permettant de dégrader le 
calcitriol, responsable d’une hypersensibilité à la vitamine D). 
Dans le syndrome de Williams et Beuren, les mécanismes de l’hypercalcémie semblent multiples (excès de produc-
tion de calcitriol et/ou hypersensibilité de son récepteur), le calcitriol peut donc être normal voire bas. Dans tous les 
cas, il s’agit d’une hypercalcémie absorptive.
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▀ Introduction

La laryngite aiguë est l’une des principales causes d’obstruction des voies aériennes supérieures en pédiatrie. Elle 
touche préférentiellement les enfants âgés de 6 mois à 6 ans et est le plus souvent d’origine virale. Elle se manifeste 
par un tableau clinique typique associant selon les cas : toux aboyante, dysphonie, stridor inspiratoire, cornage. Bien 
que généralement bénigne, cette affection peut évoluer vers des formes sévères avec détresse respiratoire, nécessi-
tant une prise en charge urgente et adaptée.

▀ Conduite à tenir devant une laryngite aiguë de l’enfant

(1) Le diagnostic de laryngite aiguë sous-glottique est clinique. Aucun examen complémentaire n’est nécessaire 
dans la grande majorité de cas. Les symptômes majeurs apparaissent le plus souvent la nuit : toux rauque, stridor 
inspiratoire, dysphonie. Un tableau de virose ORL fébrile ou non peut s’y associer.

(2) Il faut écarter les situations devant faire évoquer un autre diagnostic dont la prise en charge spécifique est 
urgente. Une anaphylaxie peut se présenter sous la forme d’une dyspnée haute (angioœdème laryngé) ; y penser si 
contexte d’exposition à un allergène connu ou à risque (aliment, médicament, piqûre d’hyménoptère). Une épiglottite 
aiguë est une situation rare ; y penser si toux absente, voix étouffée (« voix de patate chaude »), dyspnée associée à 
une hypersialorrhée et une aphagie, syndrome infectieux marqué. Une inhalation de corps étranger, bloqué au niveau 
supra-glottique, glottique ou sous-glottique doit toujours être envisagée ; identifier un syndrome de pénétration.

(3a) Les premières mesures sont d’évaluer la gravité clinique de la laryngite et mettre en condition l’enfant. La 
dyspnée associée à la laryngite aiguë est souvent impressionnante pour les parents et l’enfant, générant une anxiété 
importante dont il faut tenir compte. L’anxiété majore la consommation en oxygène et par conséquent la détresse 
respiratoire. La présence des parents permet de diminuer l’anxiété apportée par les soins et le personnel soignant.  
L’enfant adoptera naturellement une position qui permettra la meilleure libération des voies aériennes et qu’il faut 
respecter. Il ne faut pas allonger l’enfant, notamment en cas de signes de sévérité clinique et au moindre doute avec 
les diagnostics d’épiglottite ou de corps étranger laryngé.

(3b) Les signes d’alerte imposant un avis réanimatoire urgent chez un enfant avec détresse respiratoire 
importante sont : léthargie ou troubles de conscience, teint grisâtre, cyanose en air ambiant, hypersialorrhée, 
asphyxie, signes d’épuisement après détresse respiratoire marquée (toux aboyante peu présente, stridor faible, signe 
de lutte peu marqués). Une oxygénothérapie au masque à haute concentration voire une assistance respiratoire en 
lien avec une équipe de réanimation pédiatrique (ventilation non invasive, oxygénothérapie à haut débit) doit être 
débutée pour assurer une SpO2 ≥ 94%. L’intubation orotrachéale est une manœuvre particulièrement à risque dans 
cette situation (geste complexe, lésion muqueuse, aggravation des symptômes). Une voie veineuse périphérique doit 
être mise en place dès que possible mais ne doit pas retarder la prise en charge respiratoire.

(4) La classification en trois niveaux de gravité permet de guider le traitement médicamenteux et la surveillance 
post traitement : 
- laryngite légère : toux aboyante, stridor inexistant ou très léger (habituellement aux pleurs), pas de signe de lutte ; 
- laryngite modérée : toux aboyante, stridor de repos, signes de lutte respiratoire, pas de signe d’insuffisance respira-
toire ; 
- laryngite sévère : toux aboyante pouvant être absente, stridor pouvant être absent, signe de lutte respiratoire 
marqués, alternance de phase d’agitation et de calme, possible léthargie.

(5) La corticothérapie générale est la pierre angulaire du traitement. Elle permet de réduire l'œdème laryngé sur le 
moyen terme. Le délai d'action est long (entre 1 h et 4 h selon la spécialité utilisée) quelle que soit la voie d'administra-
tion. Trois schémas de traitement par voie orale sont possibles : dexaméthasone 0,15 mg/kg en 1 prise unique, 
prednisolone 1 mg/kg 1 fois par jour pendant 3 jours et la bétaméthasone 0.125 mg/kg (soit 10 gouttes/kg) 1 fois par 
jour pendant 3 jours. Ces schémas de traitement sont en rapport avec les caractéristiques pharmacologiques des 
molécules utilisées et les études montrent une plus grande nécessité de renouveler une dose lorsqu’on utilise la 
prednisolone ou la bétaméthasone comparées à la dexaméthasone. Il n’y a pas d'intérêt à utiliser une corticothérapie 
inhalée ou nébulisée (budésonide par exemple) ; ces formes galéniques ne sont pas adaptées à un dépôt dans le 
larynx car elles produisent des particules fines qui se déposent en grande partie dans les bronches. De plus, bien 
qu’un effet ait été observé versus un placebo, les essais versus un autre corticoïde par voie orale montre une moindre 
efficacité des formes nébulisées. 
En cas de nécessité (vomissements, détresse respiratoire majeure avec impossibilité de prise orale) on pourra 
recourir à une corticothérapie intraveineuse : méthylprednisolone 1 mg/kg/j ou dexaméthasone 0,15 mg/kg en 1 prise 
par jour. En cas de situation rare d’impossibilité d’abord veineux, on pourra utiliser une injection intramusculaire : 
dexaméthasone 0,15 mg/kg en 1 administration. A noter que l’utilisation de formes injectables n’est pas utile si une 
prise orale a déjà été faite.

(6) L'adrénaline nébulisée est le deuxième traitement majeur de la laryngite aiguë. Elle a un intérêt pour réduire 
rapidement les symptômes mais son effet ne dure pas dans le temps et s’estompe au bout de 1 à 2 heures suite à 
l’administration. On ne l’utilise que dans les formes modérées et sévères. Une dose de 0,1 mg/kg (max 1 mg) est 
suffisante. Des doses plus importantes 0,5 mg/kg (max 5 mg) ne sont pas plus efficaces. Par mesure de simplification, 
l’utilisation d’une dose de 1 mg pour tous les patients est recommandée.

(7) En cas de forme légère, aucune surveillance médicale immédiate n’est nécessaire. Le retour au domicile est 
possible après prescription des corticoïdes oraux. Il faut prévenir la famille que la toux peut persister environ 1 
semaine sans signer un échec de traitement. La constatation de signes respiratoires autres (signes de lutte, stridor 
de repos, etc.) doit conduire à reconsulter (éventualité rare car les formes modérées à sévères sont majoritairement 
identifiées au début de la symptomatologie). 
En cas de forme modérée ou sévère, une prise en charge hospitalière est indiquée pour réalisation de nébuli-
sations. Un transfert médicalisé doit être discuté. Une surveillance au décours de la prise en charge 
thérapeutique immédiate est actuellement recommandée même en cas d’amélioration totale. En effet il existe une 
possibilité d’effet rebond suite à l’administration d‘adrénaline nébulisée. Cet effet rebond consiste en la réapparition 
des symptômes suite à leur disparition (pas de symptômes plus graves que la présentation initiale).
Cette période de surveillance permet de s’assurer que l’effet anti-inflammatoire de la corticothérapie générale est en 
place (en relais de l’effet de l’adrénaline nébulisée). Une surveillance initiale d’au moins 2h est conseillée pour les 
laryngites modérées et au moins 4h pour les laryngites sévères. En l'absence d'amélioration (persistance ou réappari-
tion de symptômes), de nouvelles doses d’adrénaline nébulisée peuvent être réalisées sans délai minimal entre 
chaque administration. La répétition de doses rapprochées avec des symptômes sévères doit conduire à 
solliciter un transfert en réanimation pédiatrique.

(8) Des épisodes récurrents ou de présentation atypique doivent amener à solliciter un avis ORL (après prise en 
charge de l'épisode aigu) afin d’envisager la réalisation d’une fibroscopie laryngée pour rechercher une pathologie 
sous-jacente ou éliminer un diagnostic différentiel. Ces circonstances sont : la mauvaise évolution sous traitement 
adapté, la nécessité d’intubation, l’âge très précoce, notamment avant l’âge de 6 mois (sans qu’un âge défini puisse 
être formellement précisé), la présence de symptômes chroniques persistants (dyspnée inspiratoire, bruit respiratoire, 
dysphonie, fausses routes, mauvaise prise pondérale), l’antécédent de prématurité ou d’intubation.

▀ Conclusion

La laryngite aiguë est une affection bénigne dans la grande majorité des cas. Le diagnostic et la classification sont 
cliniques. Les laryngites légères nécessitent uniquement une corticothérapie orale. Les laryngites modérées et 
sévères nécessitent 1 à plusieurs nébulisation(s) d'adrénaline associée(s) à une corticothérapie générale. Suite à 
l’administration d'adrénaline nébulisée, une surveillance courte pour les laryngites modérées et plus longue pour les 
laryngites sévères est recommandée. Chez certains patients (laryngites récurrentes, facteurs de risques divers etc..), 
il sera nécessaire de recourir à un avis auprès d’un ORL pour rechercher une pathologie sous-jacente et d’éliminer 
un diagnostic différentiel.
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(3) Évaluation de la complexité de l’obésité
Une évaluation multidimensionnelle doit être menée devant toute situation d’obésité afin de déterminer son degré de 
complexité et proposer une orientation adaptée. Cette évaluation comprend notamment l’histoire familiale d’obésité, 
de chirurgie bariatrique ou de recours à des traitements médicamenteux de l’obésité (TMO), les antécédents familiaux 
notamment de diabète et dyslipidémie, et les antécédents personnels. Elle comprend également :
- Une évaluation de la sévérité pondérale : IMC, analyse des courbes (cf. plus haut), histoire du poids (précocité et 
ancienneté de l’obésité) et des prises en charge antérieures.
- Une évaluation sociale, familiale et éducative à la recherche de vulnérabilités : scolarité (difficultés scolaires, 
troubles de apprentissages, scolarité adaptée ou non, établissement spécialisé comme un IME, absentéisme scolaire 
voire déscolarisation par exemple), situation familiale et socio-économique (famille monoparentale, précarité 
financière éventuelle (aides financières, aide médicale d’état) ou liée au logement par exemple, parcours migratoire 
éventuel notamment), dimension socio-éducative (carences éducatives, intervention de TISF, d’éducateurs ou de 
l’ASE), contexte psychologique / psychiatrique d’un ou des parents et de l’enfant (médicament psychotrope, anti-épi-
leptiques...), situation médicale des parents (maladie chronique ou invalidante), dimension socio-familiale ou 
culturelle (niveau de littératie, événements de vie traumatiques, violences intrafamiliales), réceptivité aux change-
ments des habitudes de vie.
- Une évaluation du retentissement de l’excès pondéral en recherchant de façon systématique à l’interrogatoire des 
complications comme un syndrome d’apnées du sommeil, des complications orthopédiques (dorsalgies, gonalgies, 
genu valgum ou épiphysiolyse fémorale supérieure) et des conséquences sur l’état psychologique (souffrance 
psychologique, stigmat   visation dans l’environnement familial ou sociétal, baisse de l’estime de soi, troubles de 
l’image corporelle). Le comportement alimentaire doit faire l’objet d’une évaluation attentive à la recherche de troubles 
des conduites alimentaires (TCA), pouvant être consécutifs à la restriction énergétique, et qui sont souvent sous-esti-
més car difficiles à aborder (générateurs de sentiment de honte et d’impuissance chez les patients).
En dehors des complications psychologiques qui sont constantes indépendamment de la sévérité de l’obésité 
(stigmatisation, souffrance psychologique), les autres complications restent rares chez l’enfant, même si elles sont un 
peu plus fréquentes en cas d’obésité sévère (IMC > IOTF35) ou évoluant de longue date. 

Les examens complémentaires doivent être prescrits uniquement à la suite de cette évaluation, et en fonction de 
chaque situation. Ils incluent notamment :
- un bilan lipidique en cas d’hypercholestérolémie familiale ;
- une recherche de diabète ou de stéatose hépatique en cas d’obésité sévère et/ou d’antécédents familiaux de 
diabète de type 2 précoce ou d'hépatopathie chronique, ou de populations à risque (origine indienne ou africaine au 
sens large), ou encore de prise de médicaments hépato-toxiques ;
- un examen ORL avec si besoin polysomnographie en cas de suspicion de syndrome d’apnées du sommeil ;
- une radiographie des hanches en cas de suspicion d’épiphysiolyse de la tête fémorale.

Le niveau de complexité est défini en fonction de la sévérité de l’excès pondéral et des facteurs associés, comme 
la présence ou non de complications médicales ; d’un handicap associé (pathologie neuromusculaire, paraplégie par 
exemple) ou d’une cause rare sous-jacente, notamment en cas de TND ; du recours ou non à un TMO voire à une 
chirurgie bariatrique ; mais aussi des différentes vulnérabilités décrites précédemment et identifiées lors de l’évalua-
tion multidimensionnelle. 
À la fin de cette évaluation, selon le niveau de complexité et les besoins identifiés, la prise en soins sera adaptée dans 
une démarche d’éducation thérapeutique, avec bienveillance et sans stigmatisation.

▀ Introduction

L’obésité est définie par un excès de masse grasse ayant un effet délétère à long terme sur la santé et la qualité de 
vie en raison des limitations physiques, des maladies associées, et des conséquences psychosociales comme la 
stigmatisation. Les éléments importants de la démarche présentée dans ce PAP sont l’analyse de la courbe de 
corpulence ainsi que l’évaluation multidimensionnelle, afin de déterminer le niveau de complexité de chaque situation 
et de proposer une prise en soins adaptée aux besoins de chaque enfant.

▀ Conduite diagnostique devant une situation d’excès de poids ou d’obésité chez l’enfant

(1) Faire le diagnostic d’obésité
Le diagnostic est établi en calculant l’indice de masse corporelle (IMC) par la formule : poids (en kg) rapporté au carré 
de la taille (en m2). La corpulence de l’enfant variant de façon physiologique tout au long de la croissance, il n’est pas 
possible de la définir par un seuil unique comme chez l’adulte : il est donc nécessaire d’utiliser les courbes d’évolution 
de l’IMC établies par l’International Obesity Task Force (IOTF). Il existe un excès pondéral si l’IMC se situe au-dessus 
de la courbe IOTF 25 (correspondant à un IMC de 25 kg/m2 chez l’adulte). L’obésité est, quant à elle définie par un 
IMC situé au-dessus du seuil IOTF 30 (équivalent à l’IMC de 30 kg/m2 chez l’adulte). Un IMC situé au-delà de l’IOTF 
35 est une situation d’obésité sévère. Une ascension rapide de la courbe d’IMC (changement d’au moins un couloir 
en moins de 12 mois) est également un signe de sévérité. 
Le rapport tour de taille en cm sur taille en cm (TT/T) peut permettre d’évaluer l’accumulation abdominale de masse 
grasse, qui est potentiellement corrélée au développement de complications métaboliques à long terme, uniquement 
en cas de persistance de l’obésité à l’âge adulte. 

(2) Éliminer une obésité associée à une situation particulière (pathologie endocrinienne, obésité de cause 
rare et/ou syndromique)
L’analyse des courbes de croissance staturopondérale et d’IMC depuis la naissance permet d’éliminer une pathologie 
endocrinienne, ou toute autre situation entrainant une prise de poids rapide. 
L’obésité dite « commune » ou polygénique (cas de loin le plus fréquent) est le diagnostic à évoquer en priorité si la 
prise de poids est progressive, plus ou moins rapide, isolée, avec un début le plus souvent entre 4 et 6 ans et une 
accélération de la vitesse de croissance staturale concomitante à la prise de poids. 
Toute autre situation doit faire rechercher une obésité de cause rare et/ou syndromique ou secondaire. 
En cas d’accélération pondérale très précoce (avant l’âge de 2 ans) sans rebond de la courbe d’IMC, avec ou sans 
antécédents d’obésité sévère dans la famille, une obésité monogénique peut être évoquée. Le comportement alimen-
taire est alors très anormal (absence de satiété et de rassasiement, préoccupation importante autour de l’alimenta-
tion). Les anomalies les plus fréquentes sont les mutations pathogènes dans les gènes de la voie de signalisation de 
la leptine et des mélanocortines qui régulent la satiété au niveau de l’hypothalamus. Une analyse génétique ciblée des 
gènes (LEP ; LEPR ; MC4R ; POMC ; PCSK1 ; SIM1) est alors nécessaire, ainsi qu’un avis spécialisé.
Si l’obésité précoce est associée à des troubles du neurodéveloppement, des habiletés sociales, ou à des anomalies 
neurosensorielles (comme une rétinite pigmentaire) et/ou une dysmorphie, une obésité syndromique peut être 
évoquée, ce qui nécessite un avis spécialisé en neurogénétique (recherche des syndromes de Bardet Biedl, Sotos, 
Alström, X fragile).  Le syndrome de Prader Willi est le plus souvent diagnostiqué en période néonatale devant une 
hypotonie majeure avec difficultés alimentaires à la naissance ; néanmoins, un diagnostic tardif est possible devant 
une obésité rapide apparaissant après l’âge de 2-3 ans avec hyperphagie importante (préoccupation autour de 
l’alimentation, recherche active de nourriture), une petite taille et des déficits hormonaux centraux, associés à des 
troubles du neurodéveloppement de sévérité variable et des traits de comportement spécifiques (rigidité comporte-

mentale, colères, intolérance à la frustration) parfois confondus avec un trouble du spectre autistique. Une étude de 
la région 15q11-13 est alors indiquée (FISH, profil de méthylation), à la recherche d’une micro-délétion (75%) ou 
d’une isodisomie maternelle (25%).
En cas de ralentissement ou cassure de la vitesse de croissance staturale, et seulement dans ce cas, une pathologie 
endocrinienne doit être éliminée, notamment un hypercorticisme (maladie de Cushing, même en l’absence de signes 
associés), ainsi qu’une pathologie de la région hypothalamo-hypohysaire. Dans ces cas, un bilan endocrinien, voire 
une imagerie cérébrale sont nécessaires. Le déficit en hormone de croissance ne doit pas être évoqué systématique-
ment car il est associé à une augmentation de la masse grasse et du TT/T, plutôt qu’à une obésité franche. L’hypothy-
roïdie acquise (le plus souvent auto-immune) doit quant à elle être évoquée, mais avec précaution : ses effets sont 
souvent bien plus marqués sur la taille que sur le poids ; et beaucoup d’enfants en surpoids ont une TSH modérément 
élevée, sans être en hypothyroïdie. En population générale, les obésités d’origine endocrinienne dans leur ensemble 
sont des situations rares à l’âge pédiatrique.
En cas de prise de poids très rapide et brutale à tout âge, sans accélération staturale (voire avec un ralentissement), 
associée à un trouble de la satiété, un diabète insipide, des déficits hormonaux variables ou dans certains cas à des 
signes de dysautonomie (hypo- ou hyperthermie inexpliquées, variations brutales du rythme cardiaque ou de la 
tension artérielle, anomalies de la régulation du sommeil), une atteinte hypothalamique (le plus souvent acquise) doit 
être évoquée. Une imagerie cérébrale (IRM de la région hypothalamo-hypophysaire) est indispensable afin d’éliminer 
une tumeur (craniopharyngiome, germinome, entre autres).  Les autres causes d’obésité hypothalamique peuvent 
être des malformations congénitales (dysplasie septo-optique), des antécédents de chirurgie, traumatismes crâniens 
graves, ou radiothérapie, des processus inflammatoires ou des lésions kystiques volumineuses touchant la région 
hypothalamo-hypophysaire. Enfin un syndrome de ROHHAD (rapid-onset obesity with hypoventilation, hypothalamic 
dysfunction, autonomic dysregulation) peut aussi être suspecté.  
NB : la prise en charge des patients avec obésité monogénique, syndromique, hypothalamique, ou encore une 
maladie de Cushing, étant très spécifique et différente de l’obésité commune, ces situations nécessitent une évalua-
tion par une équipe dans un centre de référence maladies rares (CRMR PRADORT, HYPO ou CRESCENDO). L’outil 
en ligne Obsgen peut aider à l’orientation étiologique (www.obsgen.org), ainsi que le PNDS obésités de cause rare 
(https://www.has-sante.fr/jcms/p_3280217/fr/generique-obesites-de-causes-rares).
En cas de petite taille associée à l’obésité, avec une croissance staturale régulière mais ≤ -2DS, sans accélération de 
la vitesse de croissance malgré la prise de poids, un syndrome de Turner doit être évoqué. Les anomalies de la voie 
de signalisation de la PTH (ou iPPSD) peuvent aussi être évoquées en cas d’obésité sévère avec une petite taille, des 
signes osseux, des résistances hormonales et un trouble du neurodéveloppement de sévérité variable. Dans tous ces 
cas, les éléments dysmorphiques vont aider l’orientation diagnostique et les recherches génétiques spécifiques. 
Une prise pondérale secondaire à une prise médicamenteuse (psychotropes, anticonvulsivants, corticoïdes principa-
lement) est évoquée par l’interrogatoire. Dans ces situations, l’accélération pondérale survient en général dans les 
suites de l’introduction du traitement, en raison des modifications du comportement alimentaire et de la dépense 
énergétique liées au traitement et rapportées par le patient et/ou ses proches.
L’ascension isolée (sans rebond d’adiposité précoce), brutale, rapide et plutôt tardive de l’IMC (après l’âge de 8-10 
ans) pour laquelle aucune cause endocrinienne, ni hypothalamique, ni iatrogène n’est retrouvée malgré un bilan 
attentif et poussé, est un signe qui peut faire évoquer un psychotraumatisme (harcèlement, agression sexuelle, etc.) 
ayant conduit à l’expression phénotypique d’une prédisposition génétique à l’obésité. Il s’agit d’une situation 
spécifique au sein des obésités communes.

(4) Orientation vers un niveau de prise en soins adapté à chaque situation
a) Prise en soins de niveau 1 en cas de surpoids sans facteur majeur de complexité 
Si l’IMC est situé entre IOTF 25 et IOTF 30 avec des vulnérabilités très modérées notamment au niveau social, 
familial et/ou éducatif, la prise en soins est dite de niveau 1. Cette dernière ne nécessite pas de coordination 
spécifique et peut être assurée soit par des professionnels de santé libéraux, soit avec l’accompagnement Mission
Retrouve Ton Cap (https://www.ameli.fr/pau/medecin/sante-prevention/en-
fants-et-adolescents/prevention-du-surpoids-et-de-l-obesite-infantile/mission-retrouve-ton-cap-prevention-obesite-inf
antile) pour les enfants de 3 à 12 ans, soit enfin dans le cadre de réseaux de proximité type RéPPOP (Réseaux de 
Prévention et de Prise en charge de l’Obésité Pédiatrique) ou équivalent (www.cnreppop.com).
L’évaluation initiale recherche principalement un comportement alimentaire à modifier (portions importantes, prises 
alimentaires inter-prandiales, déstructuration des rythmes alimentaires en particulier) et une activité physique 
insuffisante. La prise en soins est co-construite avec le patient si possible et son entourage proche, dans une 
démarche d’éducation thérapeutique (entretien motivationnel, soutien à la parentalité), et doit être réévaluée réguliè-
rement. Une prise en charge psychologique, ou par un Educateur en Activité Physique Adaptée (EAPA), peut être 
nécessaire selon les besoins. L’objectif minimal est la stabilisation de la corpulence, ce qui correspond au maintien de 
l’IMC sur le même couloir ; voire son amélioration, en cas de ralentissement de l’IMC. Le suivi doit être régulier tous 
les 4 à 6 mois pour surveiller l’évolution de la corpulence, pendant 12 à 24 mois au minimum.

b) Prise en soins de niveau 2 en cas d’obésité modérée (IMC<IOTF35) avec ou sans facteur(s) de complexité 
modérée
Si l’IMC est situé entre IOTF 30 et IOTF 35 et associé à des vulnérabilités socio-familiales et/ou éducatives modérées 
et/ou un retentissement psychologique modéré et/ou un retentissement physique modéré (douleurs articulaires, 
essoufflement à l’effort, insulinorésistance, stéatose hépatique), la prise en soins est dite de niveau 2. Elle est assurée 
par des équipes pédiatriques hospitalières pluriprofessionnelles (médecin, diététicien, psychologue), avec recours à 
des programmes d’éducation thérapeutique (ETP) dédiés ou proposés dans le cadre des RéPPOP.  Les objectifs 
thérapeutiques sont identiques à ceux du niveau 1. L’évaluation diététique recherchera plus particulièrement une 
déstructuration des rythmes alimentaires avec compulsions alimentaires, voire hyperphagie boulimique dans de rares 
cas. Un accompagnement psycho-social ou par un EAPA en libéral peut être proposé selon les besoins, ainsi que des 
séjours en Soins Médicaux et de Réadaptation (SMR) de courte durée dans des situations très spécifiques (séjours 
de répit, complications nécessitant une perte de poids). Les objectifs sont identiques à ceux du niveau 1. Le suivi est 
régulier tous les 3 à 4 mois par l’équipe pluridisciplinaire afin de surveiller l’évolution de la corpulence et des comorbi-
dités, pendant au minimum 12 à 24 mois.

c) Niveau 3 en cas d’obésité sévère (IMC >IOTF 35) ou d’évolution rapide avec ou sans facteur(s) de complexi-
té sévère
Si l’IMC est supérieur à l’IOTF 35 ou d’évolution rapide avec des facteurs de sévérité comme l’échec des prises en 
charge antérieures, et/ou des vulnérabilités socio-éducatives et familiales importantes ou nombreuses, et/ou une 
souffrance psychologique majeure, et/ou une situation de handicap, la prise en soins doit être de niveau 3. Il en est 
de même en cas de comorbidités sévères (épiphysiolyse de hanche, déconditionnement à l’effort, HTA, (pré)diabète, 
SAS, stéato-hépatite) ou de suspicion d’obésité de cause rare. Si la situation médicale nécessite de discuter l’indica-
tion d’un TMO voire d’une chirurgie bariatrique, la prise en charge est aussi de niveau 3. Du fait de la complexité de 
ces situations, il est indispensable d’avoir une coordination des soins avec une prise en soins dans un Centre Spécia-
lisé d’Obésité (CSO) (https://www.obesitefrance.fr) dont les deux missions sont la prise en charge de l’obésité sévère 
et/ou complexe, et l’organisation de la filière obésité sur leur territoire. Ils sont en lien avec les Centres de Référence 
Maladies Rares (CRMR) en cas d’obésité de cause rare et/ou avec le secteur médico-social si un accompagnement 

socio-éducatif est nécessaire. Dans ces situations, les RéPPOP peuvent aussi être impliqués en cas de besoin d’une 
prise en soins de proximité.
L’évaluation pluriprofessionnelle proposée dans le CSO permet d’apporter une expertise, comme la prise en charge 
des spécificités du comportement alimentaire en cas d’obésité de cause rare, en lien avec les CRMR. Le recours à 
des spécialistes médicaux selon des comorbidités diagnostiquées pourra aussi être proposé en lien avec le CSO 
(médecin du sommeil en cas de SAS sévère nécessitant une ventilation nocturne par exemple). De même, l’évalua-
tion spécifique par un EAPA et/ou kiné et/ou psychomotricien permet d’explorer les capacités physiques de l’enfant 
et proposer un programme de réentrainement à l’effort adapté. 
Le recours à des séjours thérapeutiques ou à des parcours coordonnés ville-hôpital tels qu’expérimentés actuelle-
ment à l’échelle nationale (Parcours OBEPEDIA ou PROXOB pour les enfants en situation d’obésité) peuvent être 
indiqués. Dans des situations très particulières, des séjours en soins médicaux et de réadaptation (SMR) peuvent 
être proposés, de courte durée avec programme d’ETP dédié, ou plus prolongés dans des situations très spécifiques 
(séparation de la famille, déscolarisation). Ces parcours de soins spécifiques peuvent aussi être proposés pour 
débuter une prise en charge pluridisciplinaire de proximité en relation étroite avec le CSO. Ces parcours coordonnés 
ville-hôpital sont amenés à être déployés dans les prochaines années.  
Le recours à des médicaments innovants comme les analogues du GLP-1 peut se discuter dans ces situations, 
uniquement en milieu spécialisé. Ils peuvent être proposés en seconde ligne à partir de 12 ans (voire 6 ans pour le 
liraglutide), en cas d’échec d’une prise en soins classique malgré une bonne alliance thérapeutique avec l’enfant et 
sa famille. Ces molécules (liraglutide, semaglutide) par leur effet satiétogène, peuvent induire une perte de poids de 
+/- 15% selon les études. Cependant, ils ne sont pas remboursés à ce jour, sont pourvoyeurs d’effets secondaires 
digestifs fréquents et sont contre-indiqués en cas de grossesse. Leur efficacité et leur poursuite doivent être réguliè-
rement évaluées dans l’état actuel des connaissances, qui ne permettent pas de recommander de durée précise du 
traitement. Pour certaines obésités de cause rare (forme monogénique, syndrome de Bardet-Biedl, obésités hypotha-
lamiques lésionnelles), le setmélanotide (agoniste du récepteur aux mélanocortines de type 4) peut être proposé à 
partir de 6 ans voire 2 ans dans le cadre d’un accès précoce, après discussion de chaque dossier au niveau national 
en RCP (réunion de concertation pluridisciplinaire). Le suivi de ces patients se fait en collaboration étroite entre le 
CSO et les CRMR correspondants (HYPO, PRADORT ou CRESCENDO).
La chirurgie bariatrique peut être proposée à partir de 15 ans selon les recommandations de la HAS, avec un 
parcours de préparation d’au moins 12 mois dans un CSO à compétence pédiatrique, un suivi post-opératoire régulier 
et une transition dans le service adulte d’un CSO. 
Toutes ces situations d’obésité complexe nécessitent un suivi à vie et doivent être intégrées dans un parcours de 
transition identifié vers des centres experts adultes, en raison du risque important de rupture du parcours de soins et 
d’aggravation de la situation clinique chez le jeune adulte.

▀ Conclusion

L’obésité de l’enfant et l’adolescent est une maladie chronique nécessitant une prise en charge adaptée à chaque 
situation selon le niveau de complexité identifié. Une analyse multidimensionnelle, couplée à l’examen des courbes 
de poids, taille et IMC, est l’étape indispensable à la fois pour déterminer le degré de complexité et pour rechercher 
une obésité de cause rare ou secondaire. Cette analyse peut mener à la réalisation d’un bilan complémentaire ciblé. 
Selon chaque situation et le niveau de complexité, un accompagnement est proposé dans une démarche d’ETP allant 
de la prise en charge par le médecin traitant jusqu’à l’accompagnement en CSO et/ou CRMR pour les situations les 
plus complexes, y compris en cas de discussion d’un traitement médicamenteux, voire une chirurgie bariatrique. Les 
objectifs de cette prise en charge adaptée sont multiples : une stabilisation, voire une amélioration de la corpulence 

à plus ou moins long terme ; une amélioration de la qualité de vie et en particulier de la souffrance psychique et de 
l’intégration scolaire ; un recul de l’apparition des complications, si l’obésité ne persiste plus à l’âge adulte. La normali-
sation de la corpulence est rare, mais peut survenir à l’âge adulte, ce qui reste le plus important pour prévenir les 
complications cardio-métaboliques liées à l’obésité. Dans les cas d’obésité sévère avec des antécédents d’échecs 
d’une prise en charge classique, le recours aux TMO ou à la chirurgie bariatrique montre des résultats pondéraux 
comparables à ceux observés chez les adultes. Ces données ouvrent une perspective intéressante pour l’avenir dans 
ces situations complexes.
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▀ Introduction

La laryngite aiguë est l’une des principales causes d’obstruction des voies aériennes supérieures en pédiatrie. Elle 
touche préférentiellement les enfants âgés de 6 mois à 6 ans et est le plus souvent d’origine virale. Elle se manifeste 
par un tableau clinique typique associant selon les cas : toux aboyante, dysphonie, stridor inspiratoire, cornage. Bien 
que généralement bénigne, cette affection peut évoluer vers des formes sévères avec détresse respiratoire, nécessi-
tant une prise en charge urgente et adaptée.

▀ Conduite à tenir devant une laryngite aiguë de l’enfant

(1) Le diagnostic de laryngite aiguë sous-glottique est clinique. Aucun examen complémentaire n’est nécessaire 
dans la grande majorité de cas. Les symptômes majeurs apparaissent le plus souvent la nuit : toux rauque, stridor 
inspiratoire, dysphonie. Un tableau de virose ORL fébrile ou non peut s’y associer.

(2) Il faut écarter les situations devant faire évoquer un autre diagnostic dont la prise en charge spécifique est 
urgente. Une anaphylaxie peut se présenter sous la forme d’une dyspnée haute (angioœdème laryngé) ; y penser si 
contexte d’exposition à un allergène connu ou à risque (aliment, médicament, piqûre d’hyménoptère). Une épiglottite 
aiguë est une situation rare ; y penser si toux absente, voix étouffée (« voix de patate chaude »), dyspnée associée à 
une hypersialorrhée et une aphagie, syndrome infectieux marqué. Une inhalation de corps étranger, bloqué au niveau 
supra-glottique, glottique ou sous-glottique doit toujours être envisagée ; identifier un syndrome de pénétration.

(3a) Les premières mesures sont d’évaluer la gravité clinique de la laryngite et mettre en condition l’enfant. La 
dyspnée associée à la laryngite aiguë est souvent impressionnante pour les parents et l’enfant, générant une anxiété 
importante dont il faut tenir compte. L’anxiété majore la consommation en oxygène et par conséquent la détresse 
respiratoire. La présence des parents permet de diminuer l’anxiété apportée par les soins et le personnel soignant.  
L’enfant adoptera naturellement une position qui permettra la meilleure libération des voies aériennes et qu’il faut 
respecter. Il ne faut pas allonger l’enfant, notamment en cas de signes de sévérité clinique et au moindre doute avec 
les diagnostics d’épiglottite ou de corps étranger laryngé.

(3b) Les signes d’alerte imposant un avis réanimatoire urgent chez un enfant avec détresse respiratoire 
importante sont : léthargie ou troubles de conscience, teint grisâtre, cyanose en air ambiant, hypersialorrhée, 
asphyxie, signes d’épuisement après détresse respiratoire marquée (toux aboyante peu présente, stridor faible, signe 
de lutte peu marqués). Une oxygénothérapie au masque à haute concentration voire une assistance respiratoire en 
lien avec une équipe de réanimation pédiatrique (ventilation non invasive, oxygénothérapie à haut débit) doit être 
débutée pour assurer une SpO2 ≥ 94%. L’intubation orotrachéale est une manœuvre particulièrement à risque dans 
cette situation (geste complexe, lésion muqueuse, aggravation des symptômes). Une voie veineuse périphérique doit 
être mise en place dès que possible mais ne doit pas retarder la prise en charge respiratoire.

(4) La classification en trois niveaux de gravité permet de guider le traitement médicamenteux et la surveillance 
post traitement : 
- laryngite légère : toux aboyante, stridor inexistant ou très léger (habituellement aux pleurs), pas de signe de lutte ; 
- laryngite modérée : toux aboyante, stridor de repos, signes de lutte respiratoire, pas de signe d’insuffisance respira-
toire ; 
- laryngite sévère : toux aboyante pouvant être absente, stridor pouvant être absent, signe de lutte respiratoire 
marqués, alternance de phase d’agitation et de calme, possible léthargie.

(5) La corticothérapie générale est la pierre angulaire du traitement. Elle permet de réduire l'œdème laryngé sur le 
moyen terme. Le délai d'action est long (entre 1 h et 4 h selon la spécialité utilisée) quelle que soit la voie d'administra-
tion. Trois schémas de traitement par voie orale sont possibles : dexaméthasone 0,15 mg/kg en 1 prise unique, 
prednisolone 1 mg/kg 1 fois par jour pendant 3 jours et la bétaméthasone 0.125 mg/kg (soit 10 gouttes/kg) 1 fois par 
jour pendant 3 jours. Ces schémas de traitement sont en rapport avec les caractéristiques pharmacologiques des 
molécules utilisées et les études montrent une plus grande nécessité de renouveler une dose lorsqu’on utilise la 
prednisolone ou la bétaméthasone comparées à la dexaméthasone. Il n’y a pas d'intérêt à utiliser une corticothérapie 
inhalée ou nébulisée (budésonide par exemple) ; ces formes galéniques ne sont pas adaptées à un dépôt dans le 
larynx car elles produisent des particules fines qui se déposent en grande partie dans les bronches. De plus, bien 
qu’un effet ait été observé versus un placebo, les essais versus un autre corticoïde par voie orale montre une moindre 
efficacité des formes nébulisées. 
En cas de nécessité (vomissements, détresse respiratoire majeure avec impossibilité de prise orale) on pourra 
recourir à une corticothérapie intraveineuse : méthylprednisolone 1 mg/kg/j ou dexaméthasone 0,15 mg/kg en 1 prise 
par jour. En cas de situation rare d’impossibilité d’abord veineux, on pourra utiliser une injection intramusculaire : 
dexaméthasone 0,15 mg/kg en 1 administration. A noter que l’utilisation de formes injectables n’est pas utile si une 
prise orale a déjà été faite.

(6) L'adrénaline nébulisée est le deuxième traitement majeur de la laryngite aiguë. Elle a un intérêt pour réduire 
rapidement les symptômes mais son effet ne dure pas dans le temps et s’estompe au bout de 1 à 2 heures suite à 
l’administration. On ne l’utilise que dans les formes modérées et sévères. Une dose de 0,1 mg/kg (max 1 mg) est 
suffisante. Des doses plus importantes 0,5 mg/kg (max 5 mg) ne sont pas plus efficaces. Par mesure de simplification, 
l’utilisation d’une dose de 1 mg pour tous les patients est recommandée.

(7) En cas de forme légère, aucune surveillance médicale immédiate n’est nécessaire. Le retour au domicile est 
possible après prescription des corticoïdes oraux. Il faut prévenir la famille que la toux peut persister environ 1 
semaine sans signer un échec de traitement. La constatation de signes respiratoires autres (signes de lutte, stridor 
de repos, etc.) doit conduire à reconsulter (éventualité rare car les formes modérées à sévères sont majoritairement 
identifiées au début de la symptomatologie). 
En cas de forme modérée ou sévère, une prise en charge hospitalière est indiquée pour réalisation de nébuli-
sations. Un transfert médicalisé doit être discuté. Une surveillance au décours de la prise en charge 
thérapeutique immédiate est actuellement recommandée même en cas d’amélioration totale. En effet il existe une 
possibilité d’effet rebond suite à l’administration d‘adrénaline nébulisée. Cet effet rebond consiste en la réapparition 
des symptômes suite à leur disparition (pas de symptômes plus graves que la présentation initiale).
Cette période de surveillance permet de s’assurer que l’effet anti-inflammatoire de la corticothérapie générale est en 
place (en relais de l’effet de l’adrénaline nébulisée). Une surveillance initiale d’au moins 2h est conseillée pour les 
laryngites modérées et au moins 4h pour les laryngites sévères. En l'absence d'amélioration (persistance ou réappari-
tion de symptômes), de nouvelles doses d’adrénaline nébulisée peuvent être réalisées sans délai minimal entre 
chaque administration. La répétition de doses rapprochées avec des symptômes sévères doit conduire à 
solliciter un transfert en réanimation pédiatrique.

(8) Des épisodes récurrents ou de présentation atypique doivent amener à solliciter un avis ORL (après prise en 
charge de l'épisode aigu) afin d’envisager la réalisation d’une fibroscopie laryngée pour rechercher une pathologie 
sous-jacente ou éliminer un diagnostic différentiel. Ces circonstances sont : la mauvaise évolution sous traitement 
adapté, la nécessité d’intubation, l’âge très précoce, notamment avant l’âge de 6 mois (sans qu’un âge défini puisse 
être formellement précisé), la présence de symptômes chroniques persistants (dyspnée inspiratoire, bruit respiratoire, 
dysphonie, fausses routes, mauvaise prise pondérale), l’antécédent de prématurité ou d’intubation.

▀ Conclusion

La laryngite aiguë est une affection bénigne dans la grande majorité des cas. Le diagnostic et la classification sont 
cliniques. Les laryngites légères nécessitent uniquement une corticothérapie orale. Les laryngites modérées et 
sévères nécessitent 1 à plusieurs nébulisation(s) d'adrénaline associée(s) à une corticothérapie générale. Suite à 
l’administration d'adrénaline nébulisée, une surveillance courte pour les laryngites modérées et plus longue pour les 
laryngites sévères est recommandée. Chez certains patients (laryngites récurrentes, facteurs de risques divers etc..), 
il sera nécessaire de recourir à un avis auprès d’un ORL pour rechercher une pathologie sous-jacente et d’éliminer 
un diagnostic différentiel.
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(3) Évaluation de la complexité de l’obésité
Une évaluation multidimensionnelle doit être menée devant toute situation d’obésité afin de déterminer son degré de 
complexité et proposer une orientation adaptée. Cette évaluation comprend notamment l’histoire familiale d’obésité, 
de chirurgie bariatrique ou de recours à des traitements médicamenteux de l’obésité (TMO), les antécédents familiaux 
notamment de diabète et dyslipidémie, et les antécédents personnels. Elle comprend également :
- Une évaluation de la sévérité pondérale : IMC, analyse des courbes (cf. plus haut), histoire du poids (précocité et 
ancienneté de l’obésité) et des prises en charge antérieures.
- Une évaluation sociale, familiale et éducative à la recherche de vulnérabilités : scolarité (difficultés scolaires, 
troubles de apprentissages, scolarité adaptée ou non, établissement spécialisé comme un IME, absentéisme scolaire 
voire déscolarisation par exemple), situation familiale et socio-économique (famille monoparentale, précarité 
financière éventuelle (aides financières, aide médicale d’état) ou liée au logement par exemple, parcours migratoire 
éventuel notamment), dimension socio-éducative (carences éducatives, intervention de TISF, d’éducateurs ou de 
l’ASE), contexte psychologique / psychiatrique d’un ou des parents et de l’enfant (médicament psychotrope, anti-épi-
leptiques...), situation médicale des parents (maladie chronique ou invalidante), dimension socio-familiale ou 
culturelle (niveau de littératie, événements de vie traumatiques, violences intrafamiliales), réceptivité aux change-
ments des habitudes de vie.
- Une évaluation du retentissement de l’excès pondéral en recherchant de façon systématique à l’interrogatoire des 
complications comme un syndrome d’apnées du sommeil, des complications orthopédiques (dorsalgies, gonalgies, 
genu valgum ou épiphysiolyse fémorale supérieure) et des conséquences sur l’état psychologique (souffrance 
psychologique, stigmat   visation dans l’environnement familial ou sociétal, baisse de l’estime de soi, troubles de 
l’image corporelle). Le comportement alimentaire doit faire l’objet d’une évaluation attentive à la recherche de troubles 
des conduites alimentaires (TCA), pouvant être consécutifs à la restriction énergétique, et qui sont souvent sous-esti-
més car difficiles à aborder (générateurs de sentiment de honte et d’impuissance chez les patients).
En dehors des complications psychologiques qui sont constantes indépendamment de la sévérité de l’obésité 
(stigmatisation, souffrance psychologique), les autres complications restent rares chez l’enfant, même si elles sont un 
peu plus fréquentes en cas d’obésité sévère (IMC > IOTF35) ou évoluant de longue date. 

Les examens complémentaires doivent être prescrits uniquement à la suite de cette évaluation, et en fonction de 
chaque situation. Ils incluent notamment :
- un bilan lipidique en cas d’hypercholestérolémie familiale ;
- une recherche de diabète ou de stéatose hépatique en cas d’obésité sévère et/ou d’antécédents familiaux de 
diabète de type 2 précoce ou d'hépatopathie chronique, ou de populations à risque (origine indienne ou africaine au 
sens large), ou encore de prise de médicaments hépato-toxiques ;
- un examen ORL avec si besoin polysomnographie en cas de suspicion de syndrome d’apnées du sommeil ;
- une radiographie des hanches en cas de suspicion d’épiphysiolyse de la tête fémorale.

Le niveau de complexité est défini en fonction de la sévérité de l’excès pondéral et des facteurs associés, comme 
la présence ou non de complications médicales ; d’un handicap associé (pathologie neuromusculaire, paraplégie par 
exemple) ou d’une cause rare sous-jacente, notamment en cas de TND ; du recours ou non à un TMO voire à une 
chirurgie bariatrique ; mais aussi des différentes vulnérabilités décrites précédemment et identifiées lors de l’évalua-
tion multidimensionnelle. 
À la fin de cette évaluation, selon le niveau de complexité et les besoins identifiés, la prise en soins sera adaptée dans 
une démarche d’éducation thérapeutique, avec bienveillance et sans stigmatisation.

▀ Introduction

L’obésité est définie par un excès de masse grasse ayant un effet délétère à long terme sur la santé et la qualité de 
vie en raison des limitations physiques, des maladies associées, et des conséquences psychosociales comme la 
stigmatisation. Les éléments importants de la démarche présentée dans ce PAP sont l’analyse de la courbe de 
corpulence ainsi que l’évaluation multidimensionnelle, afin de déterminer le niveau de complexité de chaque situation 
et de proposer une prise en soins adaptée aux besoins de chaque enfant.

▀ Conduite diagnostique devant une situation d’excès de poids ou d’obésité chez l’enfant

(1) Faire le diagnostic d’obésité
Le diagnostic est établi en calculant l’indice de masse corporelle (IMC) par la formule : poids (en kg) rapporté au carré 
de la taille (en m2). La corpulence de l’enfant variant de façon physiologique tout au long de la croissance, il n’est pas 
possible de la définir par un seuil unique comme chez l’adulte : il est donc nécessaire d’utiliser les courbes d’évolution 
de l’IMC établies par l’International Obesity Task Force (IOTF). Il existe un excès pondéral si l’IMC se situe au-dessus 
de la courbe IOTF 25 (correspondant à un IMC de 25 kg/m2 chez l’adulte). L’obésité est, quant à elle définie par un 
IMC situé au-dessus du seuil IOTF 30 (équivalent à l’IMC de 30 kg/m2 chez l’adulte). Un IMC situé au-delà de l’IOTF 
35 est une situation d’obésité sévère. Une ascension rapide de la courbe d’IMC (changement d’au moins un couloir 
en moins de 12 mois) est également un signe de sévérité. 
Le rapport tour de taille en cm sur taille en cm (TT/T) peut permettre d’évaluer l’accumulation abdominale de masse 
grasse, qui est potentiellement corrélée au développement de complications métaboliques à long terme, uniquement 
en cas de persistance de l’obésité à l’âge adulte. 

(2) Éliminer une obésité associée à une situation particulière (pathologie endocrinienne, obésité de cause 
rare et/ou syndromique)
L’analyse des courbes de croissance staturopondérale et d’IMC depuis la naissance permet d’éliminer une pathologie 
endocrinienne, ou toute autre situation entrainant une prise de poids rapide. 
L’obésité dite « commune » ou polygénique (cas de loin le plus fréquent) est le diagnostic à évoquer en priorité si la 
prise de poids est progressive, plus ou moins rapide, isolée, avec un début le plus souvent entre 4 et 6 ans et une 
accélération de la vitesse de croissance staturale concomitante à la prise de poids. 
Toute autre situation doit faire rechercher une obésité de cause rare et/ou syndromique ou secondaire. 
En cas d’accélération pondérale très précoce (avant l’âge de 2 ans) sans rebond de la courbe d’IMC, avec ou sans 
antécédents d’obésité sévère dans la famille, une obésité monogénique peut être évoquée. Le comportement alimen-
taire est alors très anormal (absence de satiété et de rassasiement, préoccupation importante autour de l’alimenta-
tion). Les anomalies les plus fréquentes sont les mutations pathogènes dans les gènes de la voie de signalisation de 
la leptine et des mélanocortines qui régulent la satiété au niveau de l’hypothalamus. Une analyse génétique ciblée des 
gènes (LEP ; LEPR ; MC4R ; POMC ; PCSK1 ; SIM1) est alors nécessaire, ainsi qu’un avis spécialisé.
Si l’obésité précoce est associée à des troubles du neurodéveloppement, des habiletés sociales, ou à des anomalies 
neurosensorielles (comme une rétinite pigmentaire) et/ou une dysmorphie, une obésité syndromique peut être 
évoquée, ce qui nécessite un avis spécialisé en neurogénétique (recherche des syndromes de Bardet Biedl, Sotos, 
Alström, X fragile).  Le syndrome de Prader Willi est le plus souvent diagnostiqué en période néonatale devant une 
hypotonie majeure avec difficultés alimentaires à la naissance ; néanmoins, un diagnostic tardif est possible devant 
une obésité rapide apparaissant après l’âge de 2-3 ans avec hyperphagie importante (préoccupation autour de 
l’alimentation, recherche active de nourriture), une petite taille et des déficits hormonaux centraux, associés à des 
troubles du neurodéveloppement de sévérité variable et des traits de comportement spécifiques (rigidité comporte-

mentale, colères, intolérance à la frustration) parfois confondus avec un trouble du spectre autistique. Une étude de 
la région 15q11-13 est alors indiquée (FISH, profil de méthylation), à la recherche d’une micro-délétion (75%) ou 
d’une isodisomie maternelle (25%).
En cas de ralentissement ou cassure de la vitesse de croissance staturale, et seulement dans ce cas, une pathologie 
endocrinienne doit être éliminée, notamment un hypercorticisme (maladie de Cushing, même en l’absence de signes 
associés), ainsi qu’une pathologie de la région hypothalamo-hypohysaire. Dans ces cas, un bilan endocrinien, voire 
une imagerie cérébrale sont nécessaires. Le déficit en hormone de croissance ne doit pas être évoqué systématique-
ment car il est associé à une augmentation de la masse grasse et du TT/T, plutôt qu’à une obésité franche. L’hypothy-
roïdie acquise (le plus souvent auto-immune) doit quant à elle être évoquée, mais avec précaution : ses effets sont 
souvent bien plus marqués sur la taille que sur le poids ; et beaucoup d’enfants en surpoids ont une TSH modérément 
élevée, sans être en hypothyroïdie. En population générale, les obésités d’origine endocrinienne dans leur ensemble 
sont des situations rares à l’âge pédiatrique.
En cas de prise de poids très rapide et brutale à tout âge, sans accélération staturale (voire avec un ralentissement), 
associée à un trouble de la satiété, un diabète insipide, des déficits hormonaux variables ou dans certains cas à des 
signes de dysautonomie (hypo- ou hyperthermie inexpliquées, variations brutales du rythme cardiaque ou de la 
tension artérielle, anomalies de la régulation du sommeil), une atteinte hypothalamique (le plus souvent acquise) doit 
être évoquée. Une imagerie cérébrale (IRM de la région hypothalamo-hypophysaire) est indispensable afin d’éliminer 
une tumeur (craniopharyngiome, germinome, entre autres).  Les autres causes d’obésité hypothalamique peuvent 
être des malformations congénitales (dysplasie septo-optique), des antécédents de chirurgie, traumatismes crâniens 
graves, ou radiothérapie, des processus inflammatoires ou des lésions kystiques volumineuses touchant la région 
hypothalamo-hypophysaire. Enfin un syndrome de ROHHAD (rapid-onset obesity with hypoventilation, hypothalamic 
dysfunction, autonomic dysregulation) peut aussi être suspecté.  
NB : la prise en charge des patients avec obésité monogénique, syndromique, hypothalamique, ou encore une 
maladie de Cushing, étant très spécifique et différente de l’obésité commune, ces situations nécessitent une évalua-
tion par une équipe dans un centre de référence maladies rares (CRMR PRADORT, HYPO ou CRESCENDO). L’outil 
en ligne Obsgen peut aider à l’orientation étiologique (www.obsgen.org), ainsi que le PNDS obésités de cause rare 
(https://www.has-sante.fr/jcms/p_3280217/fr/generique-obesites-de-causes-rares).
En cas de petite taille associée à l’obésité, avec une croissance staturale régulière mais ≤ -2DS, sans accélération de 
la vitesse de croissance malgré la prise de poids, un syndrome de Turner doit être évoqué. Les anomalies de la voie 
de signalisation de la PTH (ou iPPSD) peuvent aussi être évoquées en cas d’obésité sévère avec une petite taille, des 
signes osseux, des résistances hormonales et un trouble du neurodéveloppement de sévérité variable. Dans tous ces 
cas, les éléments dysmorphiques vont aider l’orientation diagnostique et les recherches génétiques spécifiques. 
Une prise pondérale secondaire à une prise médicamenteuse (psychotropes, anticonvulsivants, corticoïdes principa-
lement) est évoquée par l’interrogatoire. Dans ces situations, l’accélération pondérale survient en général dans les 
suites de l’introduction du traitement, en raison des modifications du comportement alimentaire et de la dépense 
énergétique liées au traitement et rapportées par le patient et/ou ses proches.
L’ascension isolée (sans rebond d’adiposité précoce), brutale, rapide et plutôt tardive de l’IMC (après l’âge de 8-10 
ans) pour laquelle aucune cause endocrinienne, ni hypothalamique, ni iatrogène n’est retrouvée malgré un bilan 
attentif et poussé, est un signe qui peut faire évoquer un psychotraumatisme (harcèlement, agression sexuelle, etc.) 
ayant conduit à l’expression phénotypique d’une prédisposition génétique à l’obésité. Il s’agit d’une situation 
spécifique au sein des obésités communes.

(4) Orientation vers un niveau de prise en soins adapté à chaque situation
a) Prise en soins de niveau 1 en cas de surpoids sans facteur majeur de complexité 
Si l’IMC est situé entre IOTF 25 et IOTF 30 avec des vulnérabilités très modérées notamment au niveau social, 
familial et/ou éducatif, la prise en soins est dite de niveau 1. Cette dernière ne nécessite pas de coordination 
spécifique et peut être assurée soit par des professionnels de santé libéraux, soit avec l’accompagnement Mission
Retrouve Ton Cap (https://www.ameli.fr/pau/medecin/sante-prevention/en-
fants-et-adolescents/prevention-du-surpoids-et-de-l-obesite-infantile/mission-retrouve-ton-cap-prevention-obesite-inf
antile) pour les enfants de 3 à 12 ans, soit enfin dans le cadre de réseaux de proximité type RéPPOP (Réseaux de 
Prévention et de Prise en charge de l’Obésité Pédiatrique) ou équivalent (www.cnreppop.com).
L’évaluation initiale recherche principalement un comportement alimentaire à modifier (portions importantes, prises 
alimentaires inter-prandiales, déstructuration des rythmes alimentaires en particulier) et une activité physique 
insuffisante. La prise en soins est co-construite avec le patient si possible et son entourage proche, dans une 
démarche d’éducation thérapeutique (entretien motivationnel, soutien à la parentalité), et doit être réévaluée réguliè-
rement. Une prise en charge psychologique, ou par un Educateur en Activité Physique Adaptée (EAPA), peut être 
nécessaire selon les besoins. L’objectif minimal est la stabilisation de la corpulence, ce qui correspond au maintien de 
l’IMC sur le même couloir ; voire son amélioration, en cas de ralentissement de l’IMC. Le suivi doit être régulier tous 
les 4 à 6 mois pour surveiller l’évolution de la corpulence, pendant 12 à 24 mois au minimum.

b) Prise en soins de niveau 2 en cas d’obésité modérée (IMC<IOTF35) avec ou sans facteur(s) de complexité 
modérée
Si l’IMC est situé entre IOTF 30 et IOTF 35 et associé à des vulnérabilités socio-familiales et/ou éducatives modérées 
et/ou un retentissement psychologique modéré et/ou un retentissement physique modéré (douleurs articulaires, 
essoufflement à l’effort, insulinorésistance, stéatose hépatique), la prise en soins est dite de niveau 2. Elle est assurée 
par des équipes pédiatriques hospitalières pluriprofessionnelles (médecin, diététicien, psychologue), avec recours à 
des programmes d’éducation thérapeutique (ETP) dédiés ou proposés dans le cadre des RéPPOP.  Les objectifs 
thérapeutiques sont identiques à ceux du niveau 1. L’évaluation diététique recherchera plus particulièrement une 
déstructuration des rythmes alimentaires avec compulsions alimentaires, voire hyperphagie boulimique dans de rares 
cas. Un accompagnement psycho-social ou par un EAPA en libéral peut être proposé selon les besoins, ainsi que des 
séjours en Soins Médicaux et de Réadaptation (SMR) de courte durée dans des situations très spécifiques (séjours 
de répit, complications nécessitant une perte de poids). Les objectifs sont identiques à ceux du niveau 1. Le suivi est 
régulier tous les 3 à 4 mois par l’équipe pluridisciplinaire afin de surveiller l’évolution de la corpulence et des comorbi-
dités, pendant au minimum 12 à 24 mois.

c) Niveau 3 en cas d’obésité sévère (IMC >IOTF 35) ou d’évolution rapide avec ou sans facteur(s) de complexi-
té sévère
Si l’IMC est supérieur à l’IOTF 35 ou d’évolution rapide avec des facteurs de sévérité comme l’échec des prises en 
charge antérieures, et/ou des vulnérabilités socio-éducatives et familiales importantes ou nombreuses, et/ou une 
souffrance psychologique majeure, et/ou une situation de handicap, la prise en soins doit être de niveau 3. Il en est 
de même en cas de comorbidités sévères (épiphysiolyse de hanche, déconditionnement à l’effort, HTA, (pré)diabète, 
SAS, stéato-hépatite) ou de suspicion d’obésité de cause rare. Si la situation médicale nécessite de discuter l’indica-
tion d’un TMO voire d’une chirurgie bariatrique, la prise en charge est aussi de niveau 3. Du fait de la complexité de 
ces situations, il est indispensable d’avoir une coordination des soins avec une prise en soins dans un Centre Spécia-
lisé d’Obésité (CSO) (https://www.obesitefrance.fr) dont les deux missions sont la prise en charge de l’obésité sévère 
et/ou complexe, et l’organisation de la filière obésité sur leur territoire. Ils sont en lien avec les Centres de Référence 
Maladies Rares (CRMR) en cas d’obésité de cause rare et/ou avec le secteur médico-social si un accompagnement 

socio-éducatif est nécessaire. Dans ces situations, les RéPPOP peuvent aussi être impliqués en cas de besoin d’une 
prise en soins de proximité.
L’évaluation pluriprofessionnelle proposée dans le CSO permet d’apporter une expertise, comme la prise en charge 
des spécificités du comportement alimentaire en cas d’obésité de cause rare, en lien avec les CRMR. Le recours à 
des spécialistes médicaux selon des comorbidités diagnostiquées pourra aussi être proposé en lien avec le CSO 
(médecin du sommeil en cas de SAS sévère nécessitant une ventilation nocturne par exemple). De même, l’évalua-
tion spécifique par un EAPA et/ou kiné et/ou psychomotricien permet d’explorer les capacités physiques de l’enfant 
et proposer un programme de réentrainement à l’effort adapté. 
Le recours à des séjours thérapeutiques ou à des parcours coordonnés ville-hôpital tels qu’expérimentés actuelle-
ment à l’échelle nationale (Parcours OBEPEDIA ou PROXOB pour les enfants en situation d’obésité) peuvent être 
indiqués. Dans des situations très particulières, des séjours en soins médicaux et de réadaptation (SMR) peuvent 
être proposés, de courte durée avec programme d’ETP dédié, ou plus prolongés dans des situations très spécifiques 
(séparation de la famille, déscolarisation). Ces parcours de soins spécifiques peuvent aussi être proposés pour 
débuter une prise en charge pluridisciplinaire de proximité en relation étroite avec le CSO. Ces parcours coordonnés 
ville-hôpital sont amenés à être déployés dans les prochaines années.  
Le recours à des médicaments innovants comme les analogues du GLP-1 peut se discuter dans ces situations, 
uniquement en milieu spécialisé. Ils peuvent être proposés en seconde ligne à partir de 12 ans (voire 6 ans pour le 
liraglutide), en cas d’échec d’une prise en soins classique malgré une bonne alliance thérapeutique avec l’enfant et 
sa famille. Ces molécules (liraglutide, semaglutide) par leur effet satiétogène, peuvent induire une perte de poids de 
+/- 15% selon les études. Cependant, ils ne sont pas remboursés à ce jour, sont pourvoyeurs d’effets secondaires 
digestifs fréquents et sont contre-indiqués en cas de grossesse. Leur efficacité et leur poursuite doivent être réguliè-
rement évaluées dans l’état actuel des connaissances, qui ne permettent pas de recommander de durée précise du 
traitement. Pour certaines obésités de cause rare (forme monogénique, syndrome de Bardet-Biedl, obésités hypotha-
lamiques lésionnelles), le setmélanotide (agoniste du récepteur aux mélanocortines de type 4) peut être proposé à 
partir de 6 ans voire 2 ans dans le cadre d’un accès précoce, après discussion de chaque dossier au niveau national 
en RCP (réunion de concertation pluridisciplinaire). Le suivi de ces patients se fait en collaboration étroite entre le 
CSO et les CRMR correspondants (HYPO, PRADORT ou CRESCENDO).
La chirurgie bariatrique peut être proposée à partir de 15 ans selon les recommandations de la HAS, avec un 
parcours de préparation d’au moins 12 mois dans un CSO à compétence pédiatrique, un suivi post-opératoire régulier 
et une transition dans le service adulte d’un CSO. 
Toutes ces situations d’obésité complexe nécessitent un suivi à vie et doivent être intégrées dans un parcours de 
transition identifié vers des centres experts adultes, en raison du risque important de rupture du parcours de soins et 
d’aggravation de la situation clinique chez le jeune adulte.

▀ Conclusion

L’obésité de l’enfant et l’adolescent est une maladie chronique nécessitant une prise en charge adaptée à chaque 
situation selon le niveau de complexité identifié. Une analyse multidimensionnelle, couplée à l’examen des courbes 
de poids, taille et IMC, est l’étape indispensable à la fois pour déterminer le degré de complexité et pour rechercher 
une obésité de cause rare ou secondaire. Cette analyse peut mener à la réalisation d’un bilan complémentaire ciblé. 
Selon chaque situation et le niveau de complexité, un accompagnement est proposé dans une démarche d’ETP allant 
de la prise en charge par le médecin traitant jusqu’à l’accompagnement en CSO et/ou CRMR pour les situations les 
plus complexes, y compris en cas de discussion d’un traitement médicamenteux, voire une chirurgie bariatrique. Les 
objectifs de cette prise en charge adaptée sont multiples : une stabilisation, voire une amélioration de la corpulence 

à plus ou moins long terme ; une amélioration de la qualité de vie et en particulier de la souffrance psychique et de 
l’intégration scolaire ; un recul de l’apparition des complications, si l’obésité ne persiste plus à l’âge adulte. La normali-
sation de la corpulence est rare, mais peut survenir à l’âge adulte, ce qui reste le plus important pour prévenir les 
complications cardio-métaboliques liées à l’obésité. Dans les cas d’obésité sévère avec des antécédents d’échecs 
d’une prise en charge classique, le recours aux TMO ou à la chirurgie bariatrique montre des résultats pondéraux 
comparables à ceux observés chez les adultes. Ces données ouvrent une perspective intéressante pour l’avenir dans 
ces situations complexes.
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