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INTRODUCTION




Depuis une trentaine d’années, différentes études ' réalisées en rhil'riheﬂi;\lﬁibspitalier,
montrent que la dénutrition y est un syndrome fréquent, souvent méconnu. Une évolution
défavorable du statut nutritionnel au cours de I’hospitalisation a également €ét¢ mise en
¢vidence dans plusieurs études (13-29) 1 a prévalence de la dénutrition varie en moyenne entre
15 et 50% dans les hopitaux universitaires, et sa prise en charge est particuliérement
insuffisante dans les hdpitaux ou elle n’est pas formellement intégrée dans les objectifs de
soins.

L’importance de I’impact médical et financier de ce probléme est rapportée dans de nombreux

(26-32) qui montrent que la dénutrition engendre une augmentation de la morbidité, de

travaux
la mortalité et de la durée d’hospitalisation. L’efficacité d’une intervention nutritionnelle sur
le statut nutritionnel et sur le pronostic des patients exposés a €t¢ démontrée dans diverses

3345 ot I’on s’attache maintenant & déterminer des indications et des protocoles

situations
précis d’utilisation des diverses modalités de support nutritionnel (46-48)

Quelle que soit son étiologie (socio-économique, psychologique ou secondaire a une
pathologie organique ), ses effets néfastes sont liés aux modifications qu’elle entraine sur des
fonctions majeures de I’organisme (49-60).

- altération des mécanismes de défense contre les agents infectieux (immunité cellulaire puis
humorale );

- altération des fonctions cardiaques et respiratoires;

- altération fonctionnelle de nombreux organes (foie, pancréas, intestin, reins );

-retard a la cicatrisation;

-baisse des capacités physiques (atteinte des muscles squelettiques) favorable a
I’augmentation des pathologies traumatiques;

- altération du psychisme.

L’ensemble de ces modifications concourt a une chronicisation de la pathologie.

C’est donc logiquement que le soutien nutritionnel au patient hospitalisé figure au premier
plan dans les critéres pris en compte dans la démarche d’accréditation ©”. Des comités de
liaison alimentation nutrition (CLAN) se créent dans de nombreux hodpitaux, avec pour
objectif d’améliorer la prise en charge nutritionnelle des patients hospitalisés, en permettant
une collaboration entre les nombreux acteurs intervenant tout au long de la chaine alimentaire

au sein de I’hopital (62-64)
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Nous rapportons les résultats d’une étude qui a évalué le risque nutritionnel et sa prise en
charge au CHU de Fort de France. La premicre partie de ce rapport est consacrée a un rappel

de la physiopathologie de la dénutrition et des modalités de 1’évaluation nutritionnelle.



PHYSIOPATHOLOGIE

20




21

I- PHYSIOPATHOLOGIE DE LA DENUTRITION

G? un déficit d’apport principalement

Classiquement, on appelle dénutrition
quantitatif, et malnutrition un défaut a la fois qualitatif et quantitatif. En fait, il faut
reconnaitre que ces deux aspects sont trés intriqués et dans la pratique courante, les deux
termes sont confondus. Dans tous les cas, il s’agit d’un déséquilibre entre apports et besoins,
mais on peut séparer deux groupes, selon que le mécanisme principal en cause est un défaut
d’apport («comportement de jeline », avec les conséquences adaptatives qui y sont rattachées)
ou une augmentation des besoins («comportement hypermétabolique », avec I’environnement
physiopathologique qui s’y rapporte).

Un état de dénutrition peut donc étre dii soit & un défaut d’apport, soit a un état
d’hypercatabolisme, soit aux deux mécanismes. Pour simplifier, nous décrirons des situations
physiopathologiques trés schématiques, méme si, bien souvent, les situations cliniques
observées sont beaucoup plus intriquées
Nous décrirons ainsi successivement:
- la physiopathologie de 1’adaptation a 1’état de jeline prolongé,
- les caractéristiques physiopathologiques des situations d’agression pouvant conduire a
un état de dénutrition majeur,

- les méthodes d’évaluation de 1’état nutritionnel.

1) Physiopathologie du jeline.

Du fait de besoins métaboliques constants, et de prises alimentaires discontinues, I’homme est
tres bien adapté pour stocker les nutriments absorbés et utiliser ses propres réserves.
Cependant, dans les pays industrialisés, le délai habituel séparant deux repas est, au
maximum, de 1’ordre d’une douzaine d’heures, et les mécanismes permettant le passage de
I’état post-absorptif immédiat a celui correspondant a une nuit de jeline sont limités.

Classiquement, on divise les mécanismes d’adaptation et les conséquences du jeline en
différentes phases ¢

- le jeline immédiat ou post-absorptif, dont la durée est de quelques heures ;

- la phase d’adaptation, de 1 a 3 jours ;
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-la p}{ase de jeline prolongé qui peut durer de plusieurs semaines a quelques mois selon I’état
des réserves énergétiques initiales ;

- et enfin, la phase terminale, ou les altérations métaboliques, en particulier liées aux troubles
de la synthese des protéines, seraient irréversibles.

Les trois premieres phases correspondent & la mise en place des mécanismes d’épargne

azotée.

a) Le jeiine immédiat : adaptation a la prise alimentaire discontinue
C’est I'intervalle de temps qui sépare 2 prises alimentaires. Selon le mode de vie, il dure au
maximum de 12 a 14 heures (jeline nocturne).
Il est difficile de situer exactement la fin de I’absorption digestive proprement dite, car la
durée peut varier selon le type de nutriments ingérés. Lorsque le repas comprend les trois
grandes classes de nutriments (lipides, glucides, protides), les substrats les plus rapidement
absorbés sont les hydrates de carbone. Les modifications hormonales observées durant cette
phase (principalement élévation de 1’insuline et réduction du glucagon) sont la conséquence
de 1'élévation de la glycémie, mais aussi de la concentration des acides aminés. L’¢élévation du
rapport d’insuline/glucagon oriente le métabolisme en privilégiant I’oxydation des hydrates de
carbone et le stockage, sous différentes formes, de tous les nutriments ingérés.
Schématiquement, ce niveau élevé d’insuline est responsable :
- d’une augmentation de la pénétration cellulaire du glucose et de son utilisation (oxydation
ou stockage sous forme de glycogene) ;
- d’une réduction de la lipolyse endogeéne, de 1’oxydation mitochondriale des acides gras et de
la synthese des corps cétoniques ;
- d’une augmentation de la synthése des triglycérides et de leur stockage adipocytaire ;
- et enfin, d’une augmentation de la synthése des protéines avec une réduction de la
protéolyse cellulaire.
Au fur et a mesure que s’éloigne le dernier repas, la situation se modifie en méme temps que
la glycémie et I’insulinémie vont décroitre progressivement. La réduction de I’insulinémie est
un des éléments qui permettent 1’augmentation de la lipolyse adipocytaire et de la cétogenéese
hépatique. Le glucose ne provient plus de I’alimentation mais de la glycogénolyse hépatique,
exclusive dans les premieres heures, puis associée a la gluconéogéneése ensuite. Dans cette
situation, ou la glycémie comme I’insulinémie ne sont pas trés élevées, la glycolyse est

réduite et les acides gras pénétrent davantage dans la mitochondrie pour y étre oxydés. Le
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résultat de cette béta-oxydation mitochondriale, 1’acétyl-coA, inhibe la pyruvate
déshydrogenase enzyme-clef permettant I’oxydation des glucides.

Il est important d’insister sur le fait que, selon 1’état nutritionnel, I’organisme oxyde en
priorité des glucides (état nourri) ou des acides gras (¢état de jeline).

Ainsi, immédiatement aprés le dernier repas, l’organisme se trouve dans une situation
d’utilisation prépondérante des glucides pour satisfaire ses besoins énergétiques, tandis que
glycogéne et triglycérides sont stockés et que les acides aminés sont incorporés dans les
protéines. A 1’opposé, 12 a 14 heures apres le dernier repas, les lipides représentent le substrat
énergétique principal, tandis que le glucose provient de la dégradation du glycogeéne hépatique
et de la gluconéogénése dont le principal substrat est représenté par les acides aminés libérés
par le catabolisme musculaire. lLa concentration des corps cétoniques s’éleve
progressivement, mais le cerveau consomme encore principalement du glucose.

Cette phase est suivie le plus souvent par la prise alimentaire que constitue le repas suivant,
entrainant les modifications métaboliques vues plus haut avec la restauration des stocks en
glycogene et triglycérides. Dans le cas contraire, on assiste alors a la mise en place de

phénomenes adaptatifs particuliers, caractéristiques de la phase d’adaptation.

b) La phase d’adaptation a l’absence de prise alimentaire

Schématiquement, celle-ci correspond a un jeline durant entre douze heures et trois ou quatre
jours. Mais davantage qu’une durée précise, ce qu’il importe de retenir est constitué par
’adaptation du métabolisme, a la fois du point de vue qualitatif et quantitatif. Sa principale
caractéristique métabolique est I’obligation de fournir du glucose au cerveau (figures 1 et 2).
Progressivement, le glycogéne hépatique s’épuise, de sorte que vers la 24° heure environ, la
totalit¢ du glucose utilisé par I’organisme provient de la néoglucogénése hépatique. Cette
synthése nette de glucose se fait essentiellement a partir des acides aminés libérés par le
muscle.

Comme nous I’avons vu au cours de la phase précédente, la réduction progressive de la
glycémie et de l'insuline a pour conséquences de réduire 1’oxydation des glucides et
d’augmenter celle des lipides, directement, ou indirectement en utilisant les corps cétoniques
produits par le foie. Cependant, certains organes restent dépendants du glucose pour leur
métabolisme énergétique, soit parce que dépourvus partiellement ou totalement de
mitochondries (hématies, tissus transparents de I’ceil, médullaire rénale ), soit parce que, dans

certains tissus, la totalit¢ de I’énergie ne peut étre fournie uniquement par I’oxydation des
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lipides bien que ces tissus possédent des mitochondries (cerveau, leucocytes, foie, tissus en
phase de croissance ou de maturation ).

On estime les besoins en glucose a environ 180g par jour pour un sujet adulte®”. Les éléments
figurés du sang, la médullaire rénale et les tissus de 1’ceil en consomment environ 36g par
jour : il s’agit de glycolyse «anaérobie», c’est a dire que du lactate est libéré, pouvant étre
réutilisé pour la synthe¢se de glucose (cycle lactate-glucose de Cori). La totalité du glucose
réellement synthétisé et oxydé, soit environ 144g par jour, correspond en fait au métabolisme
énergétique cérébral. Cette synthese se fait a partir d’acides aminés libérés par le muscle,
principalement 1’alanine (cycle alanine-glucose de Felig) et la glutamine. Ceci explique
I’excrétion importante d’urée lors de cette phase de jeline, environ 12 g d’azote par jour. En
I’absence d’apport azoté, la balance azotée est trés négative.

Progressivement, au cours des quelques jours que dure cette phase, deux modifications
métaboliques vont apparaitre : il s’agit de I’augmentation de la concentration plasmatique des
corps cétoniques et de la réduction de ’excrétion d’urée. L.’augmentation de la concentration
plasmatique des corps cétoniques permet au cerveau d’utiliser ceux-ci pour son métabolisme
énergétique, a la place du glucose dont I’oxydation passe de 140 & 40 g par jour environ. Cette
réduction de la consommation glucidique permet une épargne protidique qui se traduit par une
diminution de P’excrétion d’urée. Il s’agit la du «mécanisme fondamental d’adaptation au
jeline » qui, associé a la réduction du métabolisme énergétique et du turn over des protéines,
permet la survie pendant 2 a 3 mois en moyenne selon les réserves lipidiques.

Au total, cette phase d’adaptation correspond en quelques jours a des modifications
métaboliques parmi lesquelles ’augmentation de la concentration plasmatique des corps
cétoniques joue un réle déterminant dans leur oxydation cérébrale, permettant une réduction

de I’oxydation du glucose et donc une épargne des acides aminés musculaires.
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¢) La phase de jeiine prolongé
Cette phase correspond au tableau clinique réalisé par la situation d’adaptation au jelne, soit
par absence totale de prise alimentaire, soit, plus souvent, par une réduction importante des
apports nutritionnels. Les mécanismes d’adaptation sont ici a leur maximum d’efficacité, pour
économiser les protéines, et non plus seulement fournir du glucose.
Ce tableau d’adaptation serait sous la dépendance de 2 modifications hormonales principales :
la réduction de P’insulinémie d’une part, et d’autre part, la réduction des hormones
thyroidiennes.
La diminution de la concentration plasmatique en glucose et en acides aminés entraine une
diminution de I’insulinémie et une augmentation de la libération de glucagon et d’adrénaline.
Le stress induit par ’insuffisance de prise alimentaire (auquel s’ajoute le stress causé par les
éventuclles complications de la dénutrition), stimule ¢galement la libération d’adrénaline et de
cortisol.
La réduction de I’insulinémie a pour principal effet de réduire I’oxydation des glucides, de
permettre une activation de la lipolyse et de la cétogénese, mais aussi de réduire la synthese
des protéines. I’adrénaline agit en favorisant le recyclage des acides aminés et donc en
diminuant la synthése d’urée.
Une résistance périphérique a 1’action de I’insuline s’instaure, probablement du fait des taux
¢levés d’acides gras circulants, résultant de ’activité de lipolyse des glucocorticoides et de
I’adrénaline.
Une diminution des concentrations de triiodothyronine (T3) est associée a une augmentation
de la RT3 (reverse T3 ), qui est une forme inactive. Cette modification de 1’état thyroidien
jouerait un role fondamental dans 1’adaptation au jeline. L’induction expérimentale d’un état
d’hypothyroidie avant I’instauration d’un jeGne prolongé permet d’augmenter
considérablement la durée de celui-ci, tandis que le traitement par de la T3 maintenant une
«euthyroidie » préviendrait totalement 1’apparition des modifications métaboliques permettant
I’adaptation au jeline. Ce rdle de la décroissance de la T3 n’est pas démontré par les études
récentes de supplémentation ¢ ),
Cette adaptation au jeline prolongé passe donc non seulement par des modifications
qualitatives (oxydation préférentielle des lipides et des corps cétoniques, par exemple), mais
aussi quantitatives qui concernent la réduction du turn over des protéines, du catabolisme des
acides aminés associés a la diminution du métabolisme de base.
Le tableau clinique correspond & celui d’un état de cachexie plus ou moins intense, avec

réduction de la masse grasse et de la masse musculaire, comme en témoigne la réduction des
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plis cutanés et de la circonférence musculaire brachiale. Il n’existe pas, en regle générale,
d’hépatomégalie, d’cedémes ou d’ascite.

Le tableau biologique se caractérise par une ¢lévation des corps cétoniques, des acides gras,
une légere réduction de la glycémie, tandis que I’albuminémie est normale ou subnormale, et
ce jusqu’a une phase trés avancée. En effet, le catabolisme musculaire permet «d’alimenter »
le foie en acides aminés pour les besoins des synthéses protéiques essenticlles. Dans les
urines, I’excrétion d’urée est réduite massivement. A ’extréme, la quasi-totalité de I’excrétion
azotée peut se faire sous forme d’ammoniaque du fait des nécessités de régulation de
I’équilibre acide-base. Cette excrétion azotée est extrémement faible (2 & 3g/jour) et témoigne

de la qualité de I’adaptation a 1’état de jetine.

d) La phase terminale

Cette phase correspondrait a 1’épuisement des réserves lipidiques de I’organisme qui entraine
une réduction de la concentration des corps cétoniques et des acides gras plasmatiques. La
réascension de l’excrétion d’urée et d’azote découle de I’utilisation des protéines pour
satisfaire les besoins énergétiques minimaux. Malheureusement, compte tenu de la réduction
progressive des protéines des muscles squelettiques, d’autres territoires sont atteints,
correspondant a des protéines vitales. On parle a ce stade de dénutrition irréversible dont
I’évolution se fait vers la mort. Mais les études faites chez 1’animal® ne confirment pas
Iirréversibilité de cette phase.

Le tableau clinique peut &tre beaucoup plus variable et comporter des oedeémes, une ascite et
une hépatomégalie par hypoprotidémie, et/ou une défaillance cardiaque, des troubles de la

conscience, des atteintes cutanées (escarres), et différents tableaux infectieux.

2) Dénutrition au cours des situations d’agression.
Ainsi, au cours des situations d’agression, les caractéristiques métaboliques peuvent
également conduire a un état de malnutrition parfois trés rapide. Dans ce cas, le fait premier
est I’existence d’un phénoméne pathologique ( infectieux, traumatique, etc...) mettant en jeu
la survie de l’individu. L’objectif des différents mécanismes d’adaptation n’est plus
d’épargner au maximum les réserves énergétiques et protéiques pour maintenir le plus
longtemps possible un équilibre nutritionnel mais au contraire, d’utiliser tous les moyens
métaboliques a disposition (dont la synthése de nouvelles protéines) pour lutter contre

I’agression. L’une des caractéristiques de la réponse hypermétabolique a 1’agression est de ne
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pas mettre en jeu les mécanismes adaptatifs au jeine prolongé et de compromettre rapidement
I’état nutritionnel (figure 3).

Les réponses métaboliques a 1’agression sont une augmentation des dépenses énergétiques
globales, du turnover du glucose, de la lipolyse, et une accélération du turn over protéique,
principalement mais non exclusivement d’origine hépatique (protéines de la phase aigué), en
méme temps qu’est réalisé un hypercatabolisme protéique avec augmentation des pertes

azotées urinaires.

Inflammation 1

Cytokines
Hormones

Hypercatabolisme

Controle
de l'agression ?

Oui Non
Réparation Poursuite
tissulaire de I—
Guérison l'agression

Cachexie

Mort

i

Fig 3“® : Conséquences de I’inflammation sur I"état nutritionnel.

Il est possible d’étudier expérimentalement le syndrome inflammatoire et ses conséquences
métaboliques grice a utilisation d’agents exogénes ®*9. Les pyrogenes ou les cytokines ont
été injectés a ’animal ou a ’homme sous différents protocoles. Les réponses métaboliques a
ces injections sont complexes et progressives.

L’injection d’endotoxine bactérienne induit une sécrétion précoce de TNFa précédant celle
des autres cytokines. Le TNFa induit une hypotension avec hémoconcentration, une acidose

lactique et une hypoxie, et entraine une libération d’hormones de stress (ACTH,

79
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catécholamines).rOn note une augmentation de la consommation d’oxygene, une protéolyse
des muscles périphériques, avec hyperaminoacidémie, les acides aminés sont captés par le
foie pour la néoglucogénese ainsi que pour la synthése des protéines de la réaction
inflammatoire (ol antitrypsine, o2 macroglobuline, céruléoplasmine, C réactive protéine,
haptoglobine, fibrinogene). L’excrétion de 1’azote urinaire augmente, reflétant ainsi la fonte
musculaire, et plus spécialement, la dégradation des protéines myofibrillaires. Le glycogeéne
musculaire et hépatique est rapidement déplété. La lipolyse libére les acides gras libres dont le
taux plasmatique augmente, il s’ensuit une synthése des corps cétoniques utilisables comme
source d’¢énergie.

Au cours de I’agression, I’intensité et la rapidité des réactions d’adaptation sont variables
selon la nature et la concentration de 1’agent pathogeéne ayant déclenché le processus
inflammatoire. La réponse hormonale déclenchée par les cytokines est sous le contrdle de
’axe hypothalamo-hypophysaire et du systéme nerveux autonome.

La consommation d’oxygéne peut augmenter de 10% lors d’une inflammation modérée a
100% pour des brilures graves du corps. Le catabolisme peut augmenter de 3 a 5 fois par
rapport aux valeurs normales, il est accru par ’action de I’ACTH, du glucagon et des
catécholamines qui deviennent prépondérantes par rapport a l'insuline et ’hormone de
croissance, principales hormones anabolisantes dont la synthese et la libération sont réduites
par I’inflammation.

La réponse métabolique se caractérise par la mobilisation des substrats glucoformateurs pour
assurer le maintien de la néoglucogenése et I’approvisionnement en acides aminés du systéme
immunitaire et des tissus cicatriciels.

Le foie a un role central, en modifiant la production de ses protéines exportées. Certaines sont
diminuées (telle I’albumine, la transferrine, et la transcortine) et sont appelées protéines
négatives de la phase aigué. D’autres seront augmentées et sont appelées protéines de la
réaction inflammatoire ou protéines de phase aigug.

A D’agression s’ajoute souvent une réduction des apports contribuant a I’installation d’un état
de malnutrition rapide et intense.

Les moyens thérapeutiques actuels, en permettant de prolonger des situations cliniques
comportant un hypercatabolisme intense, nous permettent d’observer plus fréquemment ce
type de dénutrition, qui lorsqu’elle est constituée, peut a son tour surajouter a la gravité du
tableau clinique initial sa propre morbidité et mortalité.

Chaque épisode aigu ou subaigu, méme modeste, correspond a la perte d’un certain «capital

nutritionnel » qui, normalement, est restauré lors de la classique phase de convalescence. Ce
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retour & I’état nutritionnel antérieur nécessite du temps et un apport nutritionnel suffisant, et
si, pour une raison ou une autre, I’un ou 1’autre de ces facteurs ou les deux sont insuffisants,
chaque épisode ou poussée est responsable d’une dégradation lente mais inexorable de I’état
nutritionnel, qui, a son tour, conditionnera I’évolution, les complications et parfois I’efficacité

des autres traitements.

3) Perspectives.

Il est maintenant clairement établi qu’un état de dénutrition est un facteur indépendant de
morbidité, de mortalité et est lié a une durée d’hospitalisation plus importante. Les travaux
(2628.2931) concernant la relation entre dénutrition et morbi-mortalité se sont multipliés depuis
30 ans, tant en médecine qu’en chirurgie, parallelement a la prise de conscience de la
prévalence élevée de dénutrition a 1’hopital et de son absence de prise en charge. Enfin, et
pour confirmer ces résultats, la renutrition a prouvé son efficacité en terme de réduction de la
morbi-mortalité et de la durée d’hospitalisation dans des situations diverses, laissant présager
d’une réduction concomitante du cotit des soins >,

Les indications et modalités de la renutrition restent cependant encore a préciser, et 1’on
s’attache actuellement a déterminer plus précisément quels groupes de malades bénéficient

(354440 " 1 "adjonction éventuelle de composants

des diverses techniques de nutrition
spécifiques ayant des effets escomptés bénéfiques sur I’immunité, sur I’anabolisme, ou la
cicatrisation (glutamine, arginine , acide gras de la lignée n-3, facteurs de croissance, zinc...)

sont en cours d’évaluation..

II- CONSEQUENCES DE LA DENUTRITION

Une carence en nutriments entraine des modifications morphologiques et histologiques de la
plupart des organes “”. Celles-ci se traduisent par une altération des fonctions, de degré

variable selon la sévérité de la dénutrition et des pathologies associées.

1) Fonctions digestives
a) Axe gastro entérocolique
Les muqueuses sont atrophiques dans la malnutrition sévére, la sécrétion d’amylase salivaire

est diminuée, une hypochlorhydrie et une diminution des contractions de I’cesophage et de la
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vidange gastrique sont constatées. L’intestin semble particulierement sensible a la
malnutrition avec une perte de poids liée a la perte de masse musculaire et une faiblesse des
muscles lisses coliques. 1l existe des 1ésions de la muqueuse prédominant sur les villosités ; on
constate une diminution de renouvellement des entérocytes, une infiltration lymphocytaire
fréquente dont la signification précise est encore mal connue. Un ralentissement du
péristaltisme, associ¢ a la baisse des défenses immunitaires, favorise la prolifération
bactérienne, ce qui a pour conséquence une déconjugaison des sels biliaires et une libération
d’endotoxines aggravant les lésions de la muqueuse. La vitesse de renouvellement des
différentes enzymes est diminuée, la lactase étant la plus touchée. Ces anomalies ne semblent
cependant pas avoir des répercussions fonctionnelles trés importantes. Il existe fréquemment
une certaine malabsorption des graisses due & un défaut de formation des micelles par
déconjugaison des sels biliaires et par prolifération bactérienne. La réduction de la lipase
pancréatique pourrait aggraver cette malabsorption. Ceci régresse rapidement sous traitement

diététique.

b) Axe hépato-biliaire
Le foie diminue de volume sans laisser apparaitre de grosses modifications morphologiques.
La déplétion protéique est de regle, et le glycogéne est abaissé, avec une augmentation de
Pactivit¢ de la glucose 6 phosphatase, indiquant une glycogénolyse active. La synthése
protéique est ralentie, entrainant la chute des protéines plasmatiques synthétisées par le foie

comme 1’albumine, la transthyrétine, la protéine porteuse de rétinol et les béta-lipoprotéines.

c) Pancréas

Le pancréas exocrine est trés sensible aux effets de la malnutrition de part sa sécrétion
protéique particulierement importante. L’atrophie est parfois majeure, on constate une
désorganisation des acini et une atrophie des cellules. Les granules de zymogene sont en
nombre réduit, les cellules sont vacuolisées et présentent une dégénérescence plus ou moins
avancée des organites cellulaires, avec présence de lysosomes. Une fibrose peut atteindre tout
I’organe dans les cas extrémes.

Ces altérations histologiques s’accompagnent d’une baisse d’activité de toutes les enzymes

pancréatiques. La lipase, I’amylase et surtout la chymotrypsine sont les plus touchées.
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2) Fonctions immunitaires.

Chez les enfants, I’atrophie thymique aboutit & une véritable thymectomie nutritionnelle.
Cette involution concerne en fait tous les tissus contenant des lymphocytes T : amygdales,
ganglions lymphatiques, plaques de Peyer et rate, avec une relative préservation des zones
riches en lymphocytes B. Dans le sang circulant, le pourcentage de lymphocytes T est
nettement diminué. La thymuline est diminuée. Il existe une diminution des réponses de
I’'immunité a médiation cellulaire T-dépendante. La réponse d’hypersensibilité retardée aux
antigénes cutanés est diminuée ainsi que la prolifération lymphocytaire en réponse a une
stimulation blastogénique.

La production d’IgA sécrétoires intestinales et bronchiques est diminuée, de méme que celle
de différents facteurs du complément, que la mobilité et 1’activité phagocytaire des
polynucléaires et macrophages. L’activité mucociliaire est altérée.

De récents travaux ‘0

suggerent également une diminution de ’expression du complexe
majeur d’histocompatibilité de classe Il en réponse a une stimulation par 1’interféron ¥ par les
monocytes de patients dénutris, ainsi qu’une réduction du nombre de bactéries phagocytées
par cellule en comparaison a des patients-contrdles en bon état nutritionnel et appariés pour
I’age et la pathologie. L expression du complexe majeur d’histocompatibilité de classe II était
directement corrélée au degré de dénutrition.

La dénutrition prédit la survenue d’infections de maniére indépendante dans de nombreuses
études effectuées sur des populations trés diverses, chirurgicales ou médicales 7% 1]
s’agit en particulier d’infections bronchiques et urinaires, complications infectieuses et abces
post-opératoires. Ainsi dans une étude récente réalisée au CHU de Rouen ©, I’incidence des
infections nosocomiales est plus importante chez les patients dénutris. D’autre part, les

56
( ), avec survenue

dénutritions majeures réalisent des tableaux d’immunodépression acquise
d’infections opportunistes, en particulier a mycobactéries atypiques (5% des cas d’anorexie

mentale avec dénutrition majeure).

3) Fonction cardiaque.
Le volume cardiaque est diminué, les fibres musculaires peuvent &tre amincies dans les cas
séveres. Il existe une baisse de contractilité des myofibrilles entrainant un risque élevé
d’insuffisance cardiaque en cas de pathologie associée. Le débit cardiaque est diminué, le

temps de recirculation abaissé, la bradycardie est de régle, ’hypotension également. D’autres
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perturbations peuvent intervenir en cas de troubles hydroélectrolytiques associés. Toutes ces
modifications sont en rapport avec la baisse générale du métabolisme.

). réalisée chez 171 malades souffrant d’une insuffisance cardiaque, a

Une étude récente %
montré qu’une perte de poids de plus de 7,5% est un facteur de risque de mortalité

indépendant du stade évolutif de la maladie.

4) Fonction pulmonaire.
Les poumons sont peu touchés par la dénutrition. Son retentissement sur la fonction
ventilatoire résulte principalement de la diminution de la force musculaire du diaphragme et
des muscles respiratoires accessoires (sterno-cleido-mastoidien surtout), responsable d’une

1 D Ceci

diminution du volume inspiratoire maximal et du débit expiratoire maxima
contribue avec la baisse de I'tmmunité a favoriser ou aggraver les infections broncho-
pulmonaires. Les roles d’une augmentation de ’adhérence bactérienne a la muqueuse

B9 ont également été évoqués.

trachéale et d’une diminution des mouvements ciliaires
5) Fonctions musculo-squelettiques.

La dénutrition entraine une diminution de la masse osseuse avec déminéralisation, et retard
d’ossification pour les enfants. Le phénoméne s’accroit avec la durée et avec le manque
d’activité.

Il existe une véritable fonte de la masse musculaire liée a la perte des protéines tissulaires, qui
entraine une diminution de la force musculaire et donc de I’activité physique. La faiblesse
musculaire favorise les chutes, et leurs conséquences majeures chez les personnes agées ou
I’on aboutit rapidement a une diminution des capacités d’autonomie ©*. La mesure de la force
musculaire par dynamometre manuel est un critére sensible de dénutrition et de suivi au cours

de la renutrition ©.

6) Fonctions intellectuelles.
On constate chez les patients dénutris une baisse des capacités mnésiques, une baisse de la
concentration, de I’intérét, une asthénie et, le cas échéant, un manque de combativité face a la

maladie.



7) Cicatrisation.

Les troubles trophiques et le retard de cicatrisation bien connu découlent de la baisse de la
synthése protéique, du ralentissement du renouvellement cellulaire et des déficits en certains
micronutriments ©?. De plus, la baisse de I'immunité favorise la colonisation bactérienne des
plaies, obstacle a la cicatrisation.

L’altération des processus de cicatrisation semble intervenir a un stade trés précoce de
dénutrition, et méme, en I’absence de signes de dénutrition constituée, en cas d’insuffisance
des apports nutritionnels.

La dénutrition et la réduction des ingestas sont également des facteurs de risque pour la

survenue d’escarres 9.

III- EVALUATION DE L’ETAT NUTRITIONNEL

L’évaluation de 1’état nutritionnel reléve d’une démarche simple basée sur la confrontation de
données anamnestiques, diététiques, cliniques, anthropométriques, biologiques, voire
biophysiques 86769 1 e choix des méthodes dépend du but encouru. Elles vont de la simple
évaluation clinique aux techniques les plus sophistiquées. Les marqueurs biologiques sont de
plus en plus nombreux, leur signification respective et leurs limites sont de mieux en mieux
définies. Cependant, les méthodes cliniques gardent un intérét majeur car elles ont prouvé leur
validité, confrontées a des critéres biologiques ou biophysiques plus complexes, et beaucoup
plus colteux. D’autre part, les marqueurs biologiques sont parfois d’interprétation difficile car
aucun n’est spécifique de la dénutrition, leur concentration plasmatique dépend bien souvent
de nombreux autres facteurs. Certains sont massivement extravasculaires, les concentrations
plasmatiques en refletent trés médiocrement I’état des réserves. Les méthodes biophysiques,
outre un coit élevé pour la plupart, sont parfois invasives et de réalisation compliquée.

Nous verrons :

- la composition corporelle, avec le modele a deux compartiments, fondement de la plupart
des méthodes biophysiques,

- les modalités de 1’évaluation clinique.

- les méthodes biophysiques,

- les méthodes biochimiques,
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1) Les compartiments de I’organisme.

I est admis que le corps est divisé en 2 compartiments représentés par la masse grasse et la
masse non grasse. L.a masse grasse est composée essentiellement de triglycérides stockés dans
le tissu adipeux. Le tissu adipeux, en plus de la masse grasse, est composé de 15% d’eau et
2% de protéines. La masse grasse représente moins de 25% du poids corporel chez I’adulte
jeune de poids normal et toujours plus chez la femme que chez I’homme. Sa densité est de 0.9
g/ml. La masse non grasse souvent appelée masse maigre représente la différence entre le
poids corporel et la masse grasse (MG). Elle est composée essentiellement d’eau (72-73%), de
protéines (19%), et des sels minéraux osseux (8%), auxquels il faut ajouter 1 a 2 % de
glycogeéne. La densit¢é moyenne de la masse non grasse est de 1.100 g/ml. La masse non
grasse peut étre divisée en 4 compartiments : eau extracellulaire, eau intracellulaire, protéines,
et minéraux.

Ces deux compartiments different donc par leur densité, leur contenu en graisse, en azote, et
en sels minéraux. Ces différences ont servi a mettre au point des techniques de mesure

biophysiques, biochimiques et anthropométriques.

2) L’évaluation clinique

a) L’enquéte anamnestique
Elle recherche une inappétence ou une anorexie persistantes, des troubles digestifs (diarrhées
ou vomissements). Elle apprécie les modifications alimentaires, permet de préciser et de dater
les circonstances d’apparition de la malnutrition, les pathologies associées ou causales, les
traitements ou régimes antérieurs, le contexte psychologique et socio-économique.
Elle permet également d’évaluer subjectivement les capacités fonctionnelles et de repérer des
déficits potentiellement induits par une carence nutritionnelle (capacités mnésiques et de
concentration, désintérét, diminution des capacités physiques, fatigue musculaire, asthénie
s’aggravant dans la journée, dyspnée d’effort).
L’¢état de la denture, la perte d’autonomie, 1’incapacité de se déplacer pour 1’achat des
aliments, 1’isolement ou des troubles du comportement doivent également étre pris en compte,

surtout chez le sujet 4gé.

b) L’évaluation de la prise alimentaire
Elle fait partie intégrante de la clinique. Parfois elle permet de comprendre le mécanisme de la

perte de poids et de définir la probabilité d’une réalimentation orale. Elle procéde soit d’un
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interrogatoire sur le rappel des aliments ingérés les jours précédents, soit d’un relevé par
I’enquéteur ou le patient lui-méme, de I’alimentation des jours qui vont suivre. Dans tous les
cas, elle permet une évaluation qualitative et quantitative de la prise alimentaire et I’analyse
de la raison de la réduction des apports. Associ¢e a I’intensité de la perte de poids et de la
fonte musculaire, elle contribue a classer le patient en différents degrés d’altération de 1’état

nutritionnel.

¢) La perte de poids
Elle reste 1’¢lément essentiel mais elle n’est pas toujours facile a appréhender. Elle est
exprimée en kg ou en pourcentage par rapport au poids de forme. La vitesse de perte de poids
doit étre précisée ainsi que son caractere actuel. La notion de perte de poids significative
(supérieure a 3 kg ou 5%) récente et involontaire signe 1’existence d’une dénutrition
débutante, quelle que soit la valeur des autres parametres anthropométriques (et en particulier,

méme en cas d’obésité).

d) Le poids actuel

11 est une donnée fondamentale. Il doit étre mesuré le matin, & jeun, aprés miction, sur une
balance tarée, en sous-vétements. Il doit étre rapporté a la taille. L’indice de Quetelet ou
indice de masse corporelle, normalise le poids en fonction du carré de la taille. Sa valeur
normale est comprise entre 20 et 25 chez 1’adulte des deux sexes. Cependant, cette valeur
seuil de 20 est trés controversée chez la personne dgée ou interviennent les changements
morphologiques liés au vieillissement. Les études de mortalité et morbidité en fonction de
I’indice de masse corporelle dans les populations gériatriques aboutissent a des valeurs
optimales de 24 a 29 chez le patient de plus de 65 ans 62),

Chez les enfants, 1’analyse des courbes de croissance dans leur dimension cinétique est
essentielle.

Le poids ne suffit cependant pas : la dénutrition s’accompagne d’une augmentation de I’eau
extra et intracellulaire d’autant plus importante que le déficit protéique est important ou qu’il
existe un contexte d’agression aigu€. De plus, il est intéressant de préciser si la perte de poids
intéresse principalement la masse grasse (carence énergétique sans carence azotée), ou
principalement la masse maigre. D’autre part, pour le suivi évolutif a intervalles brefs, le

poids est imparfait car trop sensible aux variations d’hydratation de I’organisme.
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e) L’examen clinique

Il recherche avant tout une fonte musculaire au niveau des quadriceps et des deltoides. Un
amincisseinent des plis cutanés accompagne souvent la fonte musculaire. Des cedémes des
chevilles et de la région sacrée annoncent une malnutrition sévére en 1’absence de syndrome
néphrotique, de cirrhose ou d’insuffisance cardiaque. D’autres signes peuvent attirer
’attention par leur association a la perte de poids, a la fonte musculaire et a la perte de graisse
sous-cutanée : sécheresse cutanée avec ou sans hyperpigmentation et desquamation, ongles
striés et déformés, affections bucco-dentaires a type de perléche, stomatite, glossite ou
gingivite.

Les signes cliniques décrits n’ont rien de spécifiques mais deviennent €évocateurs par leur

association,

f) L’anthropométrie

Les plis cutanés doivent étre mesurés a 1’aide d’un compas type Harpenden qui exerce une
pression constante de 10 g/mm?. Les graduations sont de 0.2 mm La précision de la mesure
devient plus difficile lorsque les plis dépassent 20 mm. Les mesures doivent étre effectuées
par un seul opérateur, a un site bien défini, constant. 11 est préférable de faire 3 mesures pour
chaque pli, et de mesurer plusieurs plis cutanés : bicipital (PCB) et tricipital (PCT) mesurés a
mi-distance entre acromion et olécrane, sous-scapulaire (PCSS) mesuré a 1 cm en dessous de
I’angle inférieur de 1’omoplate, dans un axe de 45° , supra-iliaque (PSI) mesur¢ a 1 cm au-
dessus de la créte iliaque, sur la ligne axillaire moyenne, avec un axe de 45°.

La densité corporelle est calculée a partir de la somme de ces quatre plis par les équations de
Durnin : densité (homme ) = 1,1610 — (0,0632 x logarithme décimal de la somme des 4 plis )

(femme) = 1,1582 — (0,0720 x logarithme décimal de la somme des 4 plis )

De 1la, la masse grasse est calculée par I’équation de Siri: pourcentage de graisse =

(4,95/densité -4,5)x 100

La masse maigre peut &tre appréciée par la circonférence musculaire brachiale (CMB) en
admettant que le tour du bras (Circonférence Brachiale) est circulaire et que, si on enleve
I’épaisseur de la graisse, il reste le muscle : CMB(cm) = CB(cm) -1t x PCT (cm).

Des corrélations ont été observées entre les mesures de la masse grasse et de la masse non
grasse calculées par anthropométrie et celles retrouvées par les méthodes biophysiques avec

cependant une moins bonne sensibilité¢ pour les méthodes anthropométriques comparées a
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chacune des méthodes biophysiques," que pour les méthodes biophysiques comparées entre
elles. Une bonne corrélation a ¢été observée entre la masse non grasse calculée par
anthropométrie et celle mesurée par le “°K. Il en a été de méme entre la masse grasse calculée
par les équations de Durnin et celle mesurée par densitométrie chez les sujets normaux ou
modérément dénutris. La corrélation est moins bonne lorsque la dénutrition s’aggrave.

Les mesures anthropométriques ont pour principaux avantages leur faible colt et leur
simplicité. Elles sont irremplagables dans 1’étude des populations. Par contre leur sensibilité

est faible et leur reproductibilité dépend de I’observateur.

2) Mesure de la fonction musculaire.

Elle peut &tre évaluée par la mesure de la force manuelle de serrement a 1’aide d’un
dynamometre mécanique ou d’un vigorimetre a poire, par la mesure de la force des muscles
respiratoires (mesure du peak flow) et par 1’étude de la réponse musculaire & des stimulations
électriques calibrées. Une altération de la fonction musculaire semble étre un indice treés
précoce de dénutrition. L’association d’une courbe force-fréquence anormale et d’un taux de
relaxation bas s’est avérée en préopératoire plus sensible et spécifique que la CMB,
I’albuminémie et la transferrinémie pour prédire la survenue de complications postopératoires.
Il a été¢ démontré qu’une renutrition active améliore les capacités musculaires avant que 1’on
note une amélioration de la masse musculaire par anthropométrie ou densitometrie ©°.

Cependant, la technique d’évaluation en est encore peu reproductible, nécessite un
équipement informatisé complexe et ne peut étre utilisée en routine. C’est une voie de

recherche. La dynamometrie, accessible tres simplement, est limitée par la nécessité d’une

coopération active du patient.

L’évaluation clinique de 1’état nutritionnel est parfois insuffisante. Les altérations frustes de
1’état nutritionnel peuvent échapper a la clinique pour peu que la perte de poids soit ignorée.
D’autre part il est parfois difficile, en particulier chez la personne dgée, de savoir si c’est la
maladie elle-méme qui est a ’origine des manifestations cliniques décrites, ou des désordres

nutritionnels consécutifs a la pathologie.
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2) Les méthodes biophysiques.
Elles mesurent la composition corporelle. Elles sont nombreuses, la plupart sont lourdes et
inaccessibles, certaines sont inutilisables en pratique, elles n’ont alors d’intérét que pour une

meilleure connaissance de la composition corporelle.

a) La densitométrie

Elle consiste a mesurer la densité du corps humain (d = M/V, M est la masse corporelle en kg,
V est le volume en litres) par pesées successives dans 1’eau et dans I’air, en tenant compte de
la densité de I’eau, du volume résiduel pulmonaire, et du volume des gaz digestifs : les
densités de la masse grasse (0,9) et de la masse maigre (1,1) étant connues, on peut déduire
les fractions corporelles respectives de masse grasse et non grasse. L’équation de Siri, établie
a partir de la densité corporelle et des densités respectives des masses grasse et non grasse,
permet d’obtenir directement le pourcentage de masse grasse selon la formule: % MG =
(4,95/d —4,5) x 100.

Les limites de cette méthode tiennent aux variations d’hydratation de la masse maigre avec
I’4ge, qui rendent parfois inexacte la valeur de 1,10 comme valeur universelle de la densité de
la masse non grasse. De plus, la nécessité d’immerger le malade en apnée et expiration forcée

rend la méthode tres difficilement utilisable en pratique.

b) L’eau corporelle totale

L’ingestion d’un isotope stable (dose adaptée au poids corporel ) permet par mesure de la
concentration du traceur dans le sang, les urines, ou éventuellement la salive, une fois 1’état
d’équilibre atteint, de calculer le volume de I’espace de diffusion. Ainsi, I’eau corporelle
totale est ¢valuée a partir de la dilution de deutérium ou de I’oxygéne 18, 1’adjonction d’un sel
de brome non radioactif permet de mesurer simultanément 1’eau extra-cellulaire.

La masse non grasse (MNG) est alors calculée en admettant qu’elle contient 73% d’eau :
MNG = Veau/ 0.732.

Cette méthode est limitée par son colt, et parce que ce chiffre de 0.73 % d’eau peut étre mis

en défaut lors de certaines malnutritions, en particulier chez les enfants.

¢) Le potassium corporel total
Le potassium 40 est un isotope radioactif présent dans I’organisme a un taux strictement
constant du potassium total corporel (0,012%). Sa mesure donne donc le potassium corporel

total et le poids de masse maigre, sachant que celle-ci contient 68,1 mmol de potassium par kg
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chez I’homme et 64,2 mmol/kg chez la femme. Cette méthode nécessite une chambre blindée
et un systéme de détection des rayons gamma. C’est une méthode peu utilisée du fait de son
cout. Sa précision est grande chez le sujet sain, cependant elle repose sur 1’assertion que la
masse maigre a un contenu en potassium constant, ce qui n’est pas le cas dans les dénutritions

séveres.

d) L’impédancemétrie bioélectrique

Les différentes méthodes de mesure par impédancemétrie bioélectrique de la composition
corporelle se basent sur les mémes principes physiques :
- Le corps humain peut é&étre assimilé a une suspension de cellules dans un milieu
hydroélectrique , la membrane cellulaire joue le role de capacité électrique entre deux
résistances, 1’une intracellulaire et 1’autre extracellulaire;
- L’impédance Z correspond a la résistance qu’opposent les tissus au passage d’un courant
alternatif ;
- Quand la fréquence du courant alternatif s’éléve, le courant commence (2 partir de 10 kHz )
a franchir les membranes cellulaires. Cependant, quelle que soit sa fréquence, le courant ne
peut passer a travers la masse grasse (trés mauvais conducteur ).
La mesure de I’'impédance au passage d’un courant permet de calculer le volume de tissu
traversé. Ainsi, la mesure de I'impédance d’un courant alternatif entre 2 ou 4 ¢lectrodes
superficielles placées aux pieds et aux mains permet :

- pour un courant de basse fréquence (5 kHz) le calcul de I’eau extracellulaire,

- pour un courant de fréquence plus élevée (500 a 1000 kHz) le calcul de I’eau

corporelle totale.

On en déduit I’eau intracellulaire, la masse non grasse et donc la masse grasse.
Cette méthode a été validée par rapport a la méthode isotopique et la densitométrie. La
cohérence des mesures par impédance avec chacune de ces deux techniques chez le sujet sain
est parfaite. Dans les cas de dénutrition, la corrélation entre les mesures de la masse maigre
par impédance bio-¢lectrique et par 4 plis cutanés était supérieure a 0,95 dans I’anorexie
mentale, le SIDA et les pathologies digestives.
Cette technique est trés simple a utiliser, peu onéreuse, sa reproductibilité est excellente, le
matériel nécessaire est peu encombrant et utilisable au lit du malade. L’impédance bio-

électrique est donc une méthode d’avenir.
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e) L’absorptiométrie biphotonique
Elle consiste en un balayage lent et progressif de ’ensemble du corps par un faisceau de
rayons X dont I’atténuation dépend de la composition de la mati¢re qu’il traverse. Deux
sources d’¢énergie différentes sont utilisées (40 et 100 Kev ) qui permettent de séparer d’abord
la masse calcique et les tissus mous, puis la graisse et les tissus mous. Trois composants
corporels vont ainsi étre individualisés : la masse maigre, la masse grasse et la masse calcique.
C’est une méthode trés précise qui permet la mesure de la masse osseuse dont on connait les
variations au cours de la dénutrition. Ses limites sont essentiellement son coit, la rareté des
installations, I’impossibilit¢ de 1’utiliser au lit du malade et les difficultés de répéter les
mesures, bien que I’irradiation soit faible, du fait d’une immobilisation compléte assez longue

du sujet étudié (20 a 45 min).

f) La résonance magnétique nucléaire
Cette technique est basée sur 1’¢tude de la résonance des protons soumis d’une part & un
champ magnétique intense, d’autre part a un ou plusieurs trains d’ondes ¢électromagnétiques
qui permettent de détecter électivement les radicaux méthyls de la graisse et d’étudier ainsi
seulement ce composé.
Bien que trés précise pour la mesure de la graisse corporelle, elle est limitée par le cofit et la

durée de la mesure.

g) L’activation par faisceaux de neutrons
Le bombardement de la masse corporelle par des neutrons fait apparaitre des isotopes
radioactifs a vie courte dont le spectre d’activité est détect¢ a P’aide d’un compteur a
scintillation. Il est ainsi possible de quantifier les atomes de carbone situés en majeure partie
dans la graisse, le calcium des os et 1’azote des protéines et de mesurer avec précision ces 3
composés corporels. Cette technique n’est pas utilisée en France, ses principales limites sont

I’irradiation qu’elle entraine et son coit trés éleve.

3) Les méthodes biochimiques
a) La créatininurie
Elle est utilisée pour quantifier la masse musculaire et la masse non grasse. La créatinine
provient de la transformation non enzymatique de la créatine, contenue presque

exclusivement dans le tissu musculaire. Une fois formée, la créatinine est excrétée par le rein
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a débit constant. Si ’alimentation ne contient pas de créatinine, essentiellement concentrée
dans les viandes, la créatininurie est un fid¢le reflet de la masse musculaire, bien corrélée avec
la mesure de la masse maigre par dilution isotopique ou par mesure du potassium 40. 11 est
admis que ’excrétion de 1 g de créatinine est le reflet de ’existence de 20 kg de muscle. La
moyenne de la créatininurie de 3 jours est utilisée. 1l faut tenir compte des tables de correction
de la créatininurie en fonction du sexe, de 1’age, de la taille et de I’alimentation.
L’insuffisance rénale, un traumatisme, des efforts musculaires intenses, une intervention
chirurgicale rendent son utilisation impossible. La limite la plus importante a son utilisation
est la nécessité d’un recueil complet des urines de 24 heures. L’index créatininurie (mg)/ taille
(cm ) est un bon critére d’évaluation nutritionnelle des patients dénutris : les valeurs normales
sont d’environ 9 mg/cm/jour chez I’homme et de 6 mg/cm/jour chez la femme. La fonte
musculaire est qualifiée de modérée pour des valeurs comprises entre 90 et 40% de la

normale, et de critique pour des valeurs inférieures a 40%.

b) La 3 méthylhistidininurie (3MHU )
L’excrétion de la 3MHU est proportionnelle a la masse myofibrillaire musculaire. Elle permet
I’exploration du catabolisme musculaire et non de la masse musculaire comme la
créatininurie. La 3MHU est éliminée presque exclusivement dans les urines et n’est pas
réutilisée pour la synthése protéique. Le débit urinaire de 3MHU diminuant avec I’age du fait
de la moindre masse musculaire, il faut rapporter la mesure de la 3MHU a la créatininurie. Le
tiers de la 3MHU provient de I’alimentation carnée aussi est-il 1égitime de supprimer celle-ci,
4 jours avant le recueil des urines et pendant les 48 heures de recueil des urines. Outre le fait
qu’il y a peut-étre d’autres sources endogenes de 3MHU que celles des muscles striés, les
limites de la mesure de la 3MHU sont essentiellement les difficultés d’un recueil complet des
urines, la suppression des apports carnés du régime pendant 4 jours et le prix coliteux de
I’examen. Le débit de la 3MHU augmente dans certaines affections endocriniennes et dans les

états d’agression sévere.

¢) Les protéines sériques
11 est admis qu’elles sont corrélées a la masse cellulaire corporelle et que les changements des
protéines sériques et des protéines corporelles totales vont dans le méme sens. Certaines
protéines sériques sont tres utilisées pour évaluer 1’état nutritionnel. Leur dosage est simple,

précis et peu coiiteux. Les protéines sériques ont cependant des variations qui dépendent de
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multiples facteurs et pas seulement des apports protéino-é‘nergétiques‘ Trois facteurs
essentiels peuvent expliquer les variations du taux sérique des protéines utilisées comme
marqueurs de 1’état nutritionnel : leur synthése, leur volume de distribution, leur catabolisme.
Leur synthése hépatique est déterminée par la prise alimentaire protéique mais elle diminue
lors de I’insuffisance hépatocellulaire, lors d’un stress ou d’une hypothyroidie. Leur pool de
distribution est plus ou moins large et comporte les secteurs intra et extra-vasculaires. Lorsque
le pool extra-vasculaire augmente aux dépens du secteur intra-vasculaire, comme chez les
brilés par exemple, le taux sérique des protéines diminue. Leur catabolisme se fait en des
sites variables, I’intestin, 1’endothélium vasculaire ou le rein. Le catabolisme augmente lors
du stress ou dans I’hyperthyroidie, et diminue lors du jeine ou de I’hypothyroidie et parfois
dans I’insuffisance rénale. Il faut ajouter qu’en dehors des modifications de leur synthese, de
leur pool de distribution et de leur catabolisme, les variations des taux sériques des protéines
utilisées comme marqueur de 1’état nutritionnel peuvent étre lies a des pertes importantes

comme chez les briilés ou a des modifications de 1’¢tat hydrique corporel.

¢ [ ’albumine

En I’absence de complications infecticuses ou d’agressions, 1’albumine sérique n’a qu’une
faible sensibilité comme marqueur d’une dénutrition récente ou fruste, car son grand volume
de distribution (3 a 5 g/kg de poids ) permet le passage de 1’albumine du secteur extra
vasculaire vers le plasma pour maintenir une albuminémie normale. La demi-vie longue (20
jours) permet également de comprendre que I’albuminémie sérique est peu sensible aux
changements rapides d’apports protéino-énergétiques. Si la baisse de l’albuminémie est
importante et survient chez un sujet malnutri en 1’absence d’autres complications, elle est le
témoin d’une malnutrition sévére et ancienne. La spécificité de I’albumine sérique est faible
puisque les valeurs sériques sont modifiées par tout état pathologique qui perturbe la synthése,
le volume de distribution et le catabolisme de l'albumine ou qui entraine des fuites
importantes d’albumine ou des modifications hydriques de 1’organisme. L’albuminémie

diminue avec ’dge. Les valeurs normales sont comprises entre 35 et 50 g/l.

e La transferrine

La transferrine est plus sensible que I’albumine aux modifications des apports protéino-
énergétiques en raison de sa demi-vie plus courte : 8-9 jours. Les valeurs normales sont tres
dispersées car elles varient avec le sexe, I’age et I'importance des stocks de fer de

I’organisme. Comme pour I’albumine, il faut tenir compte des facteurs pathologiques capables
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d’en modifier le métabolisme en dehors des apports protéino-énergétiques. Bien que souvent
utilisée, la transferrine n’est pas un bon marqueur des malnutritions frustes ou récentes car
elle n’est pas assez sensible ni assez spécifique. Les valeurs normales sont comprises entre 2

et 3,20 g/l.

e La préalbumine (ou transthyrétine) et la rétinol binding protein.

La préalbumine ( TBPA, transthyrétine) est une protéine de liaison de la triiodothyronine et
de la thyroxine, et la retinol binding protein (RBP) sert de transporteur a la vitamine A. Ces 2
protéines circulent liées de fagon non covalente en un complexe dont les variations sériques
sont sensibles aux carences protéino-énergétiques en raison de leur demi-vie breve (2 a 3
jours pour la TBPA et 12 heures pour la RBP) et de leur richesse en tryptophane qui joue un
réle majeur dans la régulation de la synthése protéique. Comme I’albumine et la transferrine,
elles sont inutilisables pour évaluer 1’état nutritionnel lors d’un état pathologique modifiant
leur synthése, leur distribution et leur catabolisme. Le catabolisme de ces deux protéines est
rénal. Leurs concentrations sériques augmentent dans 1’insuffisance rénale chronique. Les
valeurs normales sont de 0,20 a 0,50 g/l pour la préalbumine et de 0,04 a 0,07 g/l pour la

retinol binding protein.

e [asomatomédine C ou IGF-I

La somatomédine est un facteur de croissance analogue de I’insuline qui peut étre utilisé
comme marqueur de 1I’état nutritionnel du fait de sa demi-vie trés courte et de ses variations
rapides lors des modifications des apports protéino-énergétiques.

Elle est cependant plus difficile a mesurer que les protéines précitées et le colit du dosage est
plus élevé. La synthese de la somatomédine est hépatique et son catabolisme rénal. Elle est
donc sujette aux méme remarques que la préalbumine et la retinol binding protein. La

somatomédine sérique s’éléve dans I’insuffisance rénale. Ses valeurs normales sont comprises

entre 100 et 230 pg/l.

d) Le bilan d’azote
Le bilan d’azote permet d’apprécier 1’évolution de I’azote corporel lors de la correction d’une
dénutrition protéino-énergétique. Il n’apprécie pas I’état protéique mais le sens de sa
variation. Le gain d’un kilogramme de masse maigre correspond a une positivation de 37,5 g
du bilan d’azote. Le bilan d’azote varie avec les apports azotés mais également avec les

apports énergétiques et il faut tenir compte dans son interprétation du niveau métabolique
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antérieur du sujet. Le bilan d’azote représente la différence entre les ingestas et les excrétas
qui proviennent des urines, des féces et des pertes insensibles. L’azote alimentaire peut étre
évalué de fagon précise lors d’une alimentation entérale faite d’un mélange dont on connait
précisément la composition en protéines. S’il s’agit d’une alimentation naturelle et variée, la
quantité d’azote ingéré est évaluée de fagon approximative par les tables de composition des
aliments et en utilisant un facteur de conversion: lg de protéines = 0,16g d’azote. La
précision est plus grande si I’on mesure 1’azote ingéré par la technique de Kjeldahl. Pour cela
il est nécessaire de préparer 2 plateaux avec les mémes aliments pesés, ’un pour le malade,
qui doit ingérer la totalit¢ des aliments, I’autre pour la détermination de 1’azote apres
exclusion des corps gras.

L’azote urinaire total peut &tre mesuré par la technique de Kjeldahl ou par la mesure de
’azote uréique urinaire en considérant que 1’azote uréique représente 80% de 1’azote urinaire
total : 1g d’urée = 0,4665 g d’azote. Cette derni¢re assertion n’est plus exacte lorsque
I’alimentation habituelle est pauvre en protéines ou lorsqu’un jeline se prolonge, car 1’azote
urinaire provenant de ’ammoniaque augmente de fagon sensible. 1’azote fécal peut étre
mesuré par la méthode de Kjeldahl en repérant la période de recueil des selles par le rouge
carmin. Il est le plus souvent estimé en 1’absence de diarrhée a 1 g/24 heures. L’azote des
pertes insensibles provenant des cheveux, des regles, de la desquamation cutanée, du sang
prélevé .. .est estimé a 10 mg/kg/24 heures. Les erreurs dans le calcul d’un bilan d’azote
peuvent étre importantes par sous-estimation des apports calculés par enquéte alimentaire, et

des pertes évaluées par I’azote uréique urinaire et 1’estimation des autres pertes.

e) Fonction immunitaire
Il n’y a pas de test immunologique simple qui permette une évaluation quantitative de la
malnutrition protéino-énergétique. La difficulté du choix d’un marqueur immunologique dans
I’évaluation de I’état nutritionnel tient a la complexité des interactions entre malnutrition,
immunité et infection . En effet, si la malnutrition peut conduire a un déficit immunitaire et a
I’infection, I’infection peut aussi étre responsable d’une malnutrition. D’une fagon générale,
une lympocytopénie (moins de 1000 lymphocytes/mm3) et une anergie sont considérées
comme étant des ¢léments de mauvais pronostic au cours d’une malnutrition. Une
lymphopénie doit cependant étre interprétée en fonction des autres éléments de la clinique, du
fait de sa non spécificité. L’hypersensibilité cutanée retardée, qui est trés souvent utilisée pour
apprécier 1’état de malnutrition chez les patients hospitalisés, pose également de nombreux

problémes d’interprétation, en particulier ceux de ses variations avec des facteurs non
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nutritionnels. De nombreux autres tests immunologiques ont été étudiés chez les patients en
état de malnutrition : sous-populations lymphocytaires T, immunoglobulines sériques,
complément sérique et ses composants. Tous présentent les mémes restrictions que nous

avons indiquées pour les lymphocytes et I’hypersensibilité cutanée retardée.

4) Les index multiparametriques.
Compte-tenu du fait qu’il n’existe pas de critere simple et fiable de diagnostique de
dénutrition, plusieurs équipes ont tenté de mettre au point des index multiparameétriques
capables d’identifier les patients a risque de complications liées a un mauvais état

nutritionnel, ainsi que ceux qui bénéficieraient le mieux d’un support nutritionnel.

¢ le Pronostic Nutritional Index (PNI) 7%72

Il combine I’albuminémie, la transferrinémie, le PCT, et le test d’hypersensibilité retardée.
PNI (% de risque ) = 158 — 166(alb en g/1) — 0,78 (PCT en mm) — 2(transferrinémie en mg/1) —
5,8 HSR ; ou HSR est ’hypersensibilité retardée maximale apres test de 3 antigeénes.

Preuve a été faite d’une bonne corrélation entre PNI et complications postopératoires sur 100
malades : un PNI supérieur a 40 prédisait le sepsis avec une sensibilité de 89% et le déces

avec une sensibilité de 93%.

e le Subjective Global Assessment SGA *7

11 vise a proposer un index reproductible d’évaluation de 1’état nutritionnel. 1l réunit différents
criteres d’interrogatoire et d’examen clinique. Il a prouvé également sa validité par une bonne
corrélation avec des parametres plus complexes : albuminémie, index de créatininémie,
pourcentage de perte de poids, potassium total et HSR. Le classement des patients en 3
catégories (normal, modérément et sévérement dénutris) prédit correctement des

complications postopératoires dans plusieurs études &>V,

e Le Nutritional Risk Index NRI 7>
Le NRI combine 1’albuminémie, et la perte de poids. Il est bien corrélé aux autres parametres
nutritionnels, n’a pas ¢t¢ formellement validé en terme de valeur prédictive mais son

35)

utilisation conjointement au SGA dans une vaste étude portant sur 395 malades

chirurgicaux et visant a évaluer I'intérét de la nutrition parentérale périopératoire selon le
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profil des patients , montrait une valeur équivalente au SGA pour prédire de la survenue de
complication postopératoire, et semblait plus apte a identifier les patients qui bénéficieraient
de la nutrition parentérale. NRI = (1,519 x albuminémie) + 0,417 x (poids actuel/poids
habituel) . Les malades sont répartis en 3 classes : NRI supérieur a 97,5%, NRI compris entre

83,5 et 97,5%, NRI inférieur a 83,5%.

« Le Nutritional Risk Score NRS 777

Le NRS utilisé dans cette étude a été validé par comparaison au NRI Il a ét¢ congu pour offrir
un outil de dépistage, simple, rapide, utilisable par différentes catégories de soignants,
permettant de repérer les patients risquant de présenter et/ou développer une carence
nutritionnelle, et nécessitant donc une évaluation plus compléte. Il comprend cing items

cliniques, dont les modalités seront détaillées dans le chapitre « patients et méthode ».

* le Mini Nutritional Assessment (MNA) ®

Adapté aux personnes dagées, il s’agit d’un questionnaire regroupant des données
anthropométriques, des questions diététiques, des questions sur la vie quotidienne et les
capacités d’autonomie, et une autoévaluation subjective de I’état de santé et de nutrition. Il
détermine un score permettant de classer les patients selon 3 catégories : bon état nutritionnel,
risque de malnutrition, sous-nutrition.

o L’index de Maastrich 7

Il combine 1’albumine, la préalbumine, le nombre de lymphocytes, et la perte de poids selon
I’équation : Maastrich index = 20,68 — (0,24xalb en g/l) — (19,21 x preéalb g/l) — (1,86 x
lymphocytes, 106/1) — (0,04 x poids ideal)

Une valeur positive a I'Index de Maastrich signe 1’existence d’une malnutrition.
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Cette étude prospective a été menée du 1°° mars au 31 juillet 1999, dans quatre services du
CHU de Fort de France impliqués dans la prise en charge d’enfants ou d’adultes: Pédiatrie II,
Gastro-entérologie, Médecine Interne a orientation hématologie 4B et Médecine Interne 4D.
Chaque service a €t¢ évalué sur une période de un mois. Les patients hospitalisés moins de 48
heures, ainsi que ceux présentant un SIDA ou un syndrome cedémateux ont été exclus de
I’étude.

Le but de I’étude a été expliqué aux patients et aux différentes équipes de soignants.

Les patients a risque de dénutrition ont été repérés dans les 48 heures suivant 1’admission a

I’aide du score de Reilly!’”

, permettant une €évaluation du risque de dénutrition.
Ce score utilise exclusivement des criteres cliniques simples. Cing items cotés de 0 a 3 sont
additionnés pour obtenir un score global (figure 4):
1) existence ou non d’une perte de poids au cours des 3 derniers mois ;

2) indice de masse corporelle (poids en kg/carré de la tailleen m ) ;

3) qualité de I’appétit ;

4) capacité d’alimentation ;

S5) gravité de 1’agression liée a la pathologie actuelle.
Pour les enfants de moins de 17 ans les items 1 et 2 sont remplacés par 1’item poids/taille
(poids actuel en % du poids attendu pour la taille) coté de 0 a 6.
Le score global permet de déterminer 3 niveaux de risque de dénutrition :

- minime s’il est inférieur a S ;

- moyen s’il est compris entre 5 et 9 ;

- ¢leve s’1l est supérieur a 9.
La perte de poids, la notion de qualité de I’appétit et de capacité d’alimentation ont été
déterminées par interrogatoire des patients ou, si impossibilité, de leur famille et du personnel
soignant. Pour les enfants, ce sont les données relevées dans les dossiers de soins qui ont été
prises en compte pour la cotation des différents items.
L’évaluation de I’état nutritionnel des patients a I’admission a été basée sur I’existence d’une
perte involontaire de poids dans les 3 mois précédant I’hospitalisation, I’'IMC ou le P/T chez
I’enfant. Les patients étaient considérés discretement dénutris pour un IMC compris entre 18
et 19, ou une perte de poids de moins 4 kg, ou un P/T compris entre 90 et 99%. Ils étaient
considérés comme modérément dénutris pour un IMC compris entre 15 et 17, ou une perte de
poids de 4 a 6 kg, ou un P/T compris entre 80 et 90%. Ils étaient considérés séverement

dénutris pour un IMC inférieur a 15, ou perte de poids de plus de 6 kg, ou un P/T inférieur a
80%.
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La prise en charge nutritionnelle des patients a risque de dénutrition (score de risque supérieur
ou ¢gal a cinq) a été évaluée par la comparaison des apports énergétiques recus (AER) aux
apports théoriques recommandés (ATR) pour I’age et le poids @081 1 eg apports regus ont €té
calculés en additionnant toutes les sources d’apports.

L’alimentation orale a ¢été quantifiée a partir de données provenant du recueil
alimentaire effectué par les infirmicres et aides-soignantes. Une feuille de recueil alimentaire
datée a été déposée dans la pancarte des patients a suivre, la liste des malades a été tenue a
jour toutes les 48 heures dans la salle de soins ou dans I’office en fonction des directives de la
surveillante du service (sigle convenu sur le panneau de planification des soins, liste sur
tableau mural de I’office, notification dans le dossier de soins). Les aliments ingérés devaient
étre exprimés en portion de barquette (quart, demi, etc.) pour les plats principaux et entrées,
ou en unités pour les autres aliments (fruits, yaourts, biscuits, etc.). Seuls les recueils
comportant au minimum 48 heures de données complétes consécutives ont été retenus. Les
apports énergétiques correspondants ont été calculés avec I’aide du service diététique, en
utilisant le logiciel BILNUT.

L’alimentation artificielle (suppléments caloriques oraux, nutrition entérale et parentérale) a
été quantifiée a partir de données provenant des feuilles de prescription médicale incluses
dans les dossiers de soins.

La prise en charge nutritionnelle des patients a risque a également été ¢valuée sur I’évolution
des parametres anthropométriques mesurés a plus de 7 jours d’intervalle.

Les paramétres anthropométriques suivants ont ét€¢ mesurés dans les 48 premicres heures
suivant I’admission, puis a la sortie des patients hospitalisés pendant au moins sept jours : le
poids, pli cutané bicipital, pli cutané tricipital, pli cutané sous-scapulaire, pli cutané supra-
iliaque, périmetre brachial. Toutes les mesures anthropométriques ont ¢té effectuées par le
méme examinateur. Les plis cutanés ont été¢ mesurés au moyen d’une pince d’anthropomeétrie
«skinfold caliper ». Trois mesures ont été pratiquées pour chaque pli, la valeur moyenne a été
retenue. La circonférence musculaire brachiale ( CMB ) a été calculée a partir du périmetre
brachial (PB ) et du pli cutané tricipital (PCT ) selon la formule : CMB = PB — PCT x .
L’analyse statistique des variations anthropométriques a été faite a I’aide du test t de student

des séries appariées.
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Deux cent quarante cinq patients ont ¢été évalués ccnsécutivement a 1’admission par le score
de Reilly :

- 41 patients en Pédiatrie 2,

- 81 patients en Gastro-entérologie,

- 72 patients en Médecine 4B (dont un adolescent de 15 ans),

- 51 patients en Médecine 4D.

[-CARACTERISTIQUES GENERALES DE LA POPULATION

Les caractéristiques morphologiques de la population figurent dans le tableau 1.

1) Population pédiatrique
Quarante deux enfants (dont 1 enfant de 15 ans hospitalisé en Médecine 4B pour un érysip¢le)
agés de 2 a 15 ans ont été évalués, dont 20 filles et 22 garcons.
L’age moyen de la population était de 6 + 0,5 ans. Ces patients ont été hospitalisés pour une
crise d’asthme dans 31% des cas et pour une infection dans 35,7% des cas. Les autres motifs

d’hospitalisation sont détaillés dans le tableau II a.

2) Population adulte
Deux cent trois patients adultes 4gés de 17 a 99 ans, ont été évalués, dont 104 femmes et 99
hommes. L’age moyen de la population était de 67 = 1 ans, et dans 44% des cas 1’4ge des
patients était supérieur a 65 ans.
Ces patients ont éte hospitalisés pour une pathologie oncologique dans 27,5% des cas et pour
une pathologie digestive dans 28,5 % des cas. Les autres motifs d’hospitalisation sont

détaillés dans le tableau I b.

II- REPARTITION DU SCORE DE REILLY

1) Population pédiatrique
Le score de Reilly a pu étre évalué completement chez les 42 enfants.
L’indice de masse corporelle était inférieur au 3° percentile dans 26% des cas. Dans 35% des

cas, le poids de ces enfants représentait moins de 90% du poids attendu pour la taille, I’appétit
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était insuffisant dans 35% des cas, la capacité d’alimentation était altérée dans 29% des cas, et
la gravité de I’agression liée a I’état pathologique €tait cotée a 2 dans 68,5 % des cas (tableau
[11a).

La répartition des critéres du score de Reilly est détaillée dans le tableau IV. Le score de
risque nutritionnel moyen était de 4,7 £ 0,5. Dans 41% des cas ce score €tait supérieur a 5
(tableau IV ).

Il existait au moins un élément évoquant une dénutrition a ’admission chez 52% des patients

de ce groupe (tableau V).

2) Population adulte
Le score de Reilly n’a pu étre évalué completement dans 19,7% des cas. Parmi les scores
incomplets, 62,5% étaient supérieurs a 5.
Le poids n’a pas ét¢ mesuré dans 19,7% des cas. Les patients ont déclaré avoir perdu du
poids dans 47% des cas, et 17% des patients avaient un indice de masse corporelle (IMC)
inférieur a 20. L’appétit était insuffisant dans 34 % des cas, la capacité d’alimentation était
altérée dans 37% des cas, et la gravité de 1’agression liée a 1’état pathologique était cotée a 2
dans 66% des cas (tableau III b).
Le score de risque nutritionnel moyen était de 5,5 + 0,2. Dans 58% des cas ce score ¢tait
supérieur ou égal a 5 (tableau IV).
Il existait au moins un €¢lément évoquant une dénutrition a I’admission chez 52% des patients

de ce groupe (tableau V).

III- EVALUATION DES APPORTS ALIMENTAIRES

Parmi les patients a risque de dénutrition hospitalisés, seules les données alimentaires de 16
d’entre eux étaient exploitables (tableau VI).

La durée moyenne du recueil des données sur les apports alimentaires était de 4 = 0,2 jours.
Dans 10 cas I’alimentation était orale fractionnée exclusive, et un des patients recevait un
support nutritionnel sous la forme d’un complément calorique oral. Dans 1 cas ’alimentation
instaurée était parentérale exclusive, et couvrait 22% des apports recommandés chez un
patient dont le score de risque nutritionnel était de 8. Dans les autres cas I’alimentation était

mixte :
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- association alimentation orale et entérale chez 2 patients hospitalisés pour une
dénutrition, dans un contexte d’infirmité motrice cérébrale ;

- association alimentation orale et parentérale dans 3 cas.

Les apports énergétiques regus par ’ensemble de ces patients représentaient en moyenne 67 +
10 % des ATR, et les AER représentaient moins de 75% des ATR dans 11 cas sur 16 (68%).
Dans le groupe des patients qui ont regu une alimentation orale fractionnée exclusivement : il
existait au moins un élément évoquant une dénutrition a 1’admission dans 66% des cas, le
score de risque moyen était de 6 = 0,4 (extrémes: 5 a 8), et les apports représentaient en
moyenne 65% des ATR.

Dans le groupe des patients qui ont regu un support nutritionnel : il existait au moins un
¢élément évoquant une dénutrition & 1’admission dans 57% des cas, le score de risque moyen
était de 8 £ 1 (extréme: 5 a 13), et les apports représentaient en moyenne 70% des ATR

(tableau VII).

IV- EVOLUTION DES PARAMETRES ANTHROPOMETRIQUES

Parmi les 136 patients a risque de dénutrition moyen ou sévere, 26 ont été hospitalisés
pendant une durée variant entre 8 et 21 jours:

- 4 patients en Pédiatrie 2,

- 8 patients en Gastroentérologie,

- 6 patients en Médecine 4B,

- 8 patients en Médecine 4D.

L’age moyen de ce groupe de patients était de S7 + 1 ans, les caractéristiques cliniques de ces
patients figurent dans le tableau VIII.

Le score de risque nutritionnel moyen de ces patients était de 7 £ 0,5. L’intervalle moyen
entre les évaluations des paramétres anthropométriques chez un méme patient était de 12 £ 1

jours.

Le tableau IX montre I’évolution des parametres anthropométriques.
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Les variations du périmétre brachial (en moyenne — 0,85 + 0,05 cm), du périmeétre musculaire

(en moyenne — 0,58 % 0,04 cm) et du total des plis cutanés (en moyenne — 1,95 + 0,14 mm)

étaient statistiquement significatives (p<0,05). Les variations du poids (en moyenne — 0,08 +

0,13 kg) n’étaient pas significatives.

Tableau VIII : Caractéristiques de la population suivie par anthropométrie

n=26

Age moyen : 57+ | ans
Durée moyenne d’hospitalisation : 12 £ 1 jours

patient | age DH pathologies score de |A poids{A TPC{A PB|A
(ans) | (jours) Reilly | (kg) (mm) {cm) CMB
(cm)
01 11 10 urticaire 07 +2,0 -3,2 -2,0 -1,3
02 05 20 dénutrition 13 +1,3 +7,6 +1,0 +0,4
03 07 I infection 12 +1,0 -2,2 -1,5 -1,1
04 07 19 dénutrition 08 +1,7 +1,2
05 09 cirrhose 07 -2,0 -0,5 +0,5 +1,1
06 48 17 rectorragies 05 +1,0 -0,4 -1,0 -0,5
07 75 17 pancréatite 08 -1,0 -2,1 -0,5 -0,0
08 57 19 néoplasie 07 +1,0 -0,5 -2,0 -1,7
09 71 16 métastase hépatique 08 +0,5 -4,5 -3,5 -34
10 31 12 Pancréatite 08 -4.0 -7,3 -0,5 -0,5
11 70 16 infection 08 * -5,4 -1,5 -0,3
12 78 09 cancer gastrique 08 +1,0 +0,2 +0,6 +0,5
13 09 syndrome myélodysplasique 07 * -8,0 -0,4 -0,4
14 76 09 douleurs thoraciques 05 -4,5 -8,0 -0,3 -0,2
15 69 08 myélome multiple 09 +1,0 +1,7 +0,4 +0,2
16 73 17 myélome multiple 08 +4,0 +0,3 -0,2 -0,3
17 76 08 AREB 07 -4.5 -2,9 -0,3 -0,3
18 99 09 infection 0s * -7,7 -2,0 -0,5
19 79 11 érysipéle 05 -3,9 -0,5 0,0
20 52 08 LMNH 06 -0,5 +1,7 0,0 -0,4
21 53 11 pneumopathie 06 * -2,3 0,0 +0,1
22 59 11 AEG 08 +0,5 +3,6 -0,2 -0,5
23 59 08 AVC 06 0,0 -5,4 -1,4 -0,5
24 64 10 convulsion 05 * -4,7 -0,7 -0,7
25 79 19 AVC 06 * -1,1 -3,5 -3,6
26 77 14 Myélome multiple 08 * -2,3 -1,8 -1,7

DH : durée d’hospitalisation ; *: score incomplet; A:

variation ; TPC: total plis cutanés; PB: périmétre
brachial ; CMB : circonférence musculaire du bras; AVC : accident vasculaire cérébral ; AEG : altération de
I’état général ; LMNH : lymphome non Hodgkinien ; AREB : anémie réfractaire avec excés de blastes.
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moyenne* p
A du poids -0,084+0,13 ns
A du total plis -1,95+20,14 p< 0,001
A duPB -0,85+0,05 p< 0,001
Adela CMB -0,58 £ 0,04 p< 0,01

A : variation ; * : moyenne % écart type ; PB : périmétre brachial ; CMB
non significatif

: circonférence musculaire du bras ; ns :
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La mise en place d’une politique nutritionnelle a I’hdpital est un enjeu de premicre
importance pour le syst¢tme de soins. Les données épidémiologiques disponibles @4 vrai dire
peu nombreuses, indiquent d’importantes disparités dans la prévalence et la prise en charge de la
dénutrition suivant les régions et les structures de soins. Il est indispensable de disposer de
données précises sur la fréquence de la pathologie nutritionnelle dans les structures de soins pour
définir les mesures a prendre. L’absence de données sur la situation dans notre région, nous a
conduit & la mise en place de cette étude sur la prévalence de la dénutrition et son évolution. Nos
résultats indiquent un taux trés élevé de dénutrition, et I’importance du risque nutritionnel : un
risque moyen ou majeur de dénutrition a été observé chez un patient sur deux a I’admission,
confirmant les données de 1’examen clinique permettant également d’évoquer P’existence d’un

état de malnutrition chez la moitié des patients.

Ces résultats différent peu de ceux rapportés par Poisson-Salomon et al ) dans une population
d’enfants et d’adultes. L’application des mémes critéres a montré dans leur série 1’existence d’un
risque moyen ou majeur de dénutrition dans 69% des cas, et d’au moins un élément évoquant une
malnutrition dans 55% des cas. Ces différences sont probablement liées a la nature des unités de
soins impliquées, et a la gravité de la pathologie des patients inclus dans les séries respectives. La
population ¢tudiée par Poisson-Salomon comprenait des patients atteints du SIDA ou hospitalisés
en chirurgie ou réanimation. En effet, le risque de dénutrition est li¢ au degré de gravit€ de la
pathologie ®?. Le score de Reilly pourrait sous-estimer le risque nutritionnel des patients 4gés,
car le seuil de 20 retenu pour ’IMC pourrait étre trop faible pour les patients de plus de 65 ans
©2) qui représentaient 44% des adultes de notre série..

Il semblerait donc que les résultats de notre étude sous-estiment la prévalence réelle du risque

nutritionnel sur le site, car notre série ne comprend pas de malades atteints du SIDA ou

hospitalisés en chirurgie ou en réanimation.

La détermination de la prévalence réelle de la malnutrition est difficile, en raison de I’absence

©883) capable de définir ce syndrome en routine clinique. Les

de parametre simple et spécifique
capacités de discrimination des paramétres anthropométriques tels que P/T, le pli tricipital ou la
circonférence brachiale sont imparfaites en 1’absence de normes issues d’une population de

référence adaptée. Les capacités de discrimination de 'IMC sont imparfaites en présence d’un



syndrome cedémateux, par ailleurs la méme valeur de I'IMC ne correspond pas toujours a la
méme proportion de masse grasse chez deux patients différents ®3) Néanmoins, 'IMC et la perte
involontaire récente de poids sont en pratique clinique et épidémiologique les parametres les plus
adaptés a un dépistage de la dénutrition (25882) 1 s parametres biologiques quant a eux, ont le
double inconvénient d’étre coliteux et non spécifiques.

Quelles que soient ces réserves et difficultés méthodologiques, les données rapportées dans cette
étude soulignent la fréquence de la dénutrition et la nécessité d’y faire face par une prise en
charge précoce dés I’entrée du patient dans les structures de soins. La question clé est celle de

I’adaptation de la réponse médicale aux déficits nutritionnels.

Nos résultats montrent que la prise en charge nutritionnelle ne tenait pas compte des ATR, et
n’était pas adaptée a I’état nutritionnel des patients. En effet, 68% des patients avaient regu moins
de 75% des ATR tenant compte de la situation pathologique ayant conduit a ’hospitalisation. Les
taux de couverture énergétique des patients avec ou sans support nutritionnel étaient comparables
(respectivement 70 et 65%).

Les difficultés rencontrées pour le recueil des données alimentaires (inconstance du recueil des
données ou de la quantification des ingestas par les soignants) ont probablement influencé nos
résultats, mais reflétent également 1’état de sensibilisation des soignants a la prise en charge
nutritionnelle.

La prescription du support nutritionnel n’était pas basée sur 1’état nutritionnel des patients,
puisque les scores de risque nutritionnel moyens des patients avec ou sans support nutritionnel
¢taient comparables (respectivement 8 + 1 et 6 +0,4).

Enfin, la dégradation des parametres anthropométriques au cours de [’hospitalisation est
nettement en faveur de la détérioration de 1’état nutritionnel des patients. Les variations de la
CMB dans la population (en moyenne :-0,58 + 0,04 ;p<0,01) démontrent que la masse maigre des
patients s’est réduite au cours de I’hospitalisation. L’absence de variation significative du poids
au cours de 1’hospitalisation a déja été rapportée dans d’autres études ¢pidémiologiques (14.15,82,84)

sur la malnutrition. Ainsi, la mesure isolée du poids ne représente pas un bon critere de

surveillance de 1’état nutritionnel.
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[’alimentation hospitaliére est trop souvent réduite a sa dimension hoteliere. Le fait qu’elle ne
soit pas réellement intégrée dans le systéme de soins ne permet pas la prise en compte de sa
dimension thérapeutique. Un manque de formation aux spécificités de la nutrition-alimentation
des personnes malades, retrouvé au niveau de toutes les catégories professionnelles de la chaine
alimentaire, et un manque d’implication du corps médical, sont a I’origine de cette situation, qui
aboutit a des installations et un mode d’organisation inadaptés aux objectifs a atteindre. Une
profonde restructuration tenant compte des éléments médicaux de ’alimentation s’avere
indispensable.

Ces résultats démontrent I’importance du risque nutritionnel lors de I’hospitalisation et la
nécessité d’ameéliorer sa prise en charge immédiate parallélement a celle de la pathologie ayant
justifié "hospitalisation. La création d’un comité de liaison alimentation nutrition (CLAN) local

doit permettre d’améliorer I’évaluation et la prise en charge de 1’état nutritionnel des patients >

23,62)

Le CLAN, structure hospitaliere multiprofessionnelle, est actuellement la référence en matiére de
prise en charge nutritionnelle, comme I’est le CLIN pour les infections nosocomiales et le CLUD
pour la douleur. Etant donné que la malnutrition altére les défenses immunitaires et 1’analgésie, le

CLAN est une structure indispensable a I’organisation de la nutrition en milieu hospitalier.
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NUTRITIONAL RISK AT FORT DE FRANCE HOSPITAL

Background and aims

Malnutrition related to hospitalization is a frequent and often unrecognized syndrome. Its
consequences are important both medically and financially as it can significantly contribute to
longer hospital stay, increased morbidity, and mortality. This study evaluated prevalence of
nutritional risk on admission and management of patients at risk in different clinical units.

Patients and methods

Thirty-day studies were conducted in the departments of Gastroenterology, Internal Medicine
and Pediatrics from March 1st to August 31st, 1999.The study evaluated 203 adults (mean
age: 67 £ 1 years) and 42 children (mean age: 6 + 0.5 years) hospitalized for more than 48
hours. Patients suffering from oedema or AIDS were not included. On admission, the Reilly
score was used to assess nutritional risk. By comparing nutritional supply versus
recommended dietary allowances (RDA), we were able to assess management of patients.
Evaluation was based on the changes in anthropometric measurements of weight, skin folds,
mid-arm circumference (MAC) and mid-arm muscle circumference (MAMC) observed at
least at a weekly interval.

Results

On admission, 35% of children exhibited a weight for height ratio of < 90% and 17% of
adults had a BMI of < 20 kg/m?. A mean or major risk for malnutrition (score of > 5 on the
Reilly scale) was observed in 54% of patients admitted. Patients consumed 67 + 10% of the
daily RDA. During a mean hospitalization of 12 + 1 days, variations in MAC (mean: — 0.85 +
0.05 cm), MAMC (mean: — 0.58 £ 0.04 cm) and total skin folds (mean: — 1.95 £ 0.14 mm)
were significant (p < 0,01). Variations in weight were not significant (mean: -0,08 + 0,13 kg).

Conclusion The results of our study illustrate the prevalence of malnutrition during
hospitalization as well as the need to improve patient nutritional management in our hospital.
The creation of a local Nutritional Team will facilitate this goal.
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Résumé de la These :

L.a dénutrition est un syndrome fréquent et souvent méconnu en milieu hospitalier. Ses conséquences sont
importantes sur le plan médical et financier, car elle augmente la durée d’hospitalisation, la morbidité et la
mortalité. Cette étude évalue le risque nutritionnel et sa prise en charge, dans quatre unités d’hospitalisation
d’enfants et d’adultes au CHR de Fort de France (Gastroentérologie, Médecine interne, Pédiatrie ). '

Patients et méthodes :

Cette enquéte a été effectuée sur un mois dans chaque unité entre le 1/03 et le 31/08/1999 chez tous les patients
hospitalisés pendant plus de 48H :203 adultes (67 £1ans) et 42 enfants (6 + 0,5ans), a ’exception des patients
atteints de SIDA ou d’un syndrome oedémateux. Le risque de dénutrition & I’admission a été évalué a I’aide du
score de Reilly. La prise en charge des patients & risque de dénutrition a été évaluée par la comparaison des
apports énergétiques regus aux apports théoriques recommandés pour 1’age et le poids (ATR), et sur I’évolution
des paramétres anthropométriques mesurés a plus de 7 jours d’intervalle : poids, indice de masse corporelle
(IMC), plis cutanés, périmétre brachial (PB), périmeétre musculaire (PM).

Résultats :

A I’admission, 35% des enfants avaient un rapport poids/taille <90%, et 17% des adultes avaient un IMC <
20kg/m2. Un risque moyen ou majeur de dénutrition (score de Reilly >5) a été noté dans 54% des cas. Les
apports énergétiques regus représentaient en moyenne 67 £ 10% des ATR Au cours d’une durée moyenne
d’hospitalisation de 12 + 1 jours, les variations du PB (en moyenne :-0,85 + 0,05 cm), du PM (en moyenne :
-0,58 + 0,04 cm) et du total des plis cutanés (en moyenne : —1,95 + 0,14 mm) étaient significatives (p<0,01). Les
variations du poids n’étaient pas significatives (en moyenne : —0,08 & 0,13 kg).

Conclusion :

Ces résultats démontrent 1’importance du risque nutritionnel et la nécessité d’améliorer la prise en charge
nutritionnelle de ces patients. La mise en place d’un comité de liaison alimentation nutrition (CLAN) local
permettrait d’atteindre ces objectifs,
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