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INTRODUCTION



Bien que la quantité absolue de protéines, de vitamines, et de substances que ’homme doit
tirer de son régime alimentaire soit faible, elle est déterminante pour la survie, la croissance,
le développement et le fonctionnement du corps mais aussi celui de I’esprit. Les aliments qu’il
recoit doivent fournir & son organisme, tous les éléments nutritifs nécessaires pour ses
fonctions métaboliques. Si ces ¢éléments sont en quantité et en qualité insuffisantes ou
excédentaires, il risque de souffrir de malnutrition ou de déséquilibre nutritionnel.
La malnutrition est un état physiopathologique résultant de I'influence combinée de la sur- ou
sous-nutrition (déficience ou exces de calories ou d’un ou plusieurs nutriments) et d'autres
facteurs (génétiques, inflammatoires...) sur la composition du corps(140) et sur ses fonctions
biologiques. Son origine peut étre une quantité de nourriture inadaptée au besoin (apport
calorique insuffisant ou excessif) ou l'ingestion d'aliments de mauvaise qualité (carences
nutritionnelles ou exces de sucre, de protéines, de sel, de graisses...); d'autres facteurs,
notamment psychologiques et pathologiques, interviennent également. Le terme malnutrition
couvre ainsi deux grands groupes d’affections. Le premier est la dénutrition, qui comprend le
retard de croissance (faible rapport taille/age), I’émaciation (faible rapport poids/taille),
I’insuffisance pondérale (faible rapport poids/age) et les carences ou les déficiences en
micronutriments (manque de vitamines et de minéraux essentiels). L’autre comprend le
surpoids, 1’obésité et les maladies non transmissibles liées a 1’alimentation (par exemple les
cardiopathies, les accidents vasculaires cérébraux, le diabéte et les cancers).

Dans cette étude nous nous intéresserons particulierement a la sous-nutrition ou dénutrition
que nous désignerons communément sous le vocable de malnutrition qui constitue un
véritable probléeme de santé publique. En effet, I’Organisation mondiale de la santé (OMS)
estime que dans les pays en développement, la malnutrition est la cause directe d’au moins
trois cent mille déces d’enfants chaque année et qu’elle est indirectement responsable d’une
grande proportion des déces des enfants avant 1’age de cinq ans (7). Quarante-cinq pourcent
des déces chez les enfants de moins de 5 ans lui serait en effet imputable dans les pays
pauvres. Toutefois il est important de souligner que la prévalence de la malnutrition pourrait
étre réduite par des interventions nutritionnelles efficacement menées a grande échelle en
promouvant des facteurs sur le plan social, culturels et environnementaux. Le risque de
mortalité noté chez les enfants atteint de malnutrition aigué€ est de 4 a 9 fois plus élevé que
chez les enfants sains. La malnutrition protéino-énergétique et les carences en micro
nutriments sont considérées actuellement comme les plus importants facteurs de risque de
maladie et de déceés chez les enfants agés de moins de cinq ans dans les pays en

développement et particulicrement en Asie du sud et en Afrique subsaharienne (1,2).
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L’endémicité des maladies bactériennes et parasitaires dans ces pays contribue de fagon
importante a ce type de malnutrition chez les enfants (3,5). Par ailleurs, la malnutrition
augmente la susceptibilité et la sévérité des infections (4, 5,6).

Au Sénégal, la situation de la malnutrition aigiie globale est préoccupante, sa fréquence
situant autour de 9,0% (22). Nos autorités gouvernementales, a 1’instar d’autre pays de la
sous-région se sont fixé des objectifs pour combattre ce fléau, notamment:

— L’OMD 1 qui est d’éliminer I’extréme pauvreté et la faim

— L’OMD 4 consistant a réduire la mortalité des enfants.

Le traitement de la malnutrition tout comme la réduction du cott de sa prise charge et du taux
de mortalité qui lui est associ¢ repose d’abord sur son diagnostic qui est un point essentiel,
d’autant plus que son étiologie est multifactorielle et que son évolution est souvent insidieuse.
Dés lors, elle doit étre systématiquement recherchée a I’admission et en cours
d’hospitalisation puisqu’il a été montré une augmentation de la prévalence de la malnutrition
avec la durée de séjour en milieu hospitalier (8). Toutefois le dépistage de la malnutrition et
I’évaluation de 1’état nutritionnel restent des problémes majeurs car il n’existe pas de critere
diagnostique absolu ou « gold standard » (9, 10,11). Par ailleurs, elle peut revétir différents
aspects métaboliques, cliniques et biologiques intriqués et fonction de la pathologie sous-
jacente, formant ainsi un véritable continuum entre ses différentes formes (12). Selon les cas,
on peut se trouver :

— soit dans un tableau de déficit global protéino-énergétique par diminution des apports,
avec une adaptation de l’organisme associant une ¢épargne relative des réserves
protéiques et une diminution progressive des réserves adipeuses,

— soit dans un contexte d’insuffisance d’apports protéiques par rapport aux apports
énergétiques, en particulier lorsque I’organisme est agressé (traumatisme, infections,

cancer) avec un catabolisme protéique majeur.

Dans ce dernier cas, la diminution de la masse cellulaire active (constituant I’ensemble des
cellules des différents organes et tissus, c’est-a-dire la masse maigre moins [’eau
extracellulaire) et de la masse protéique est rapide et le pronostic vital est alors mis en jeu
(13,12). Les conséquences immédiates en termes cliniques et de morbimortalité de ces
différents types de malnutrition ne sont pas identiques, du moins a court terme. Par
conséquent, les méthodes d’évaluation de 1’état nutritionnel doivent tenir compte du processus
physiopathologique sous-jacent a ces différents types de malnutrition et doivent pouvoir les
identifier. Celles-ci doivent toujours comporter une part clinique (examen clinique, anamnese,

e




etc...), associée a des mesures anthropométriques (qui sont assez spécifiques mais peu
sensibles) et complétées par une exploration biologique (sensible mais peu spécifique), voire
biophysique (10,12).

C’est dans ce contexte que nous avons jugé intéressant d’étudier les éventuelles variations des
caractéristiques anthropométriques et parameétres clinico-biologiques d’enfants malnutris
vivant au Sénégal en vue d’identifier les marqueurs qui seraient les plus pertinents pour une
¢valuation de 1’état nutritionnel, voire un diagnostic ais¢ de la sous-nutrition dans notre

contexte.

Objectifs de I’étude

% Objectif général
Etablir le profil clinico-biologique d’enfants malnutris vivant au Sénégal.
% Objectifs spécifiques
- Déterminer les caractéristiques cliniques et anthropométriques : (age, sexe, poids,
taille, le périmetre brachial, le périmetre cranien, 1’indice de poids pour age) de la
population d’étude.
- Déterminer ’hémogramme et le taux de réticulocyte dans la population d’étude.
- Déterminer les concentrations des principales protéines nutritionnelles (protéines
totales, albumine, thransthyrétine) dans la population d’étude.
- Déterminer les concentrations de fer sérique, de la CRP, et la ferritinémie dans la
population d’étude.
Ainsi, notre travail sera constitu¢ de deux parties :
- une premiere partie qui portera sur une synthése bibliographique relative a la
malnutrition chez I’enfant.
- une deuxiéme partie consacrée au travail expérimental et portant sur I’étude de
caractéristiques anthropométriques et cliniques et de marqueurs biologiques associés a

la malnutrition (cadre d'étude, population et méthodologie, résultats et discussion).

.
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I. GENERALITES SUR LA MALNUTRITION
I.1. Définition
Selon ’OMS « la malnutrition est un état pathologique résultant de I’insuffisance ou des
exces relatifs ou absolus d’un ou de plusieurs nutriments essentiels, que cet état se manifeste
cliniquement, ou qu’il ne soit décelable que par les analyses biologiques, anthropométriques

ou physiologiques » (1).

I.2. Situation de la malnutrition
I.2.1. Dans le monde
La malnutrition aigu€ sévere intervient pour 45 % de déces en s’associant a d’autres maladies
comme la diarrhée, la pneumonie et le paludisme ; maladies plus fréquentes chez I’enfant agé
de moins de 5 ans (14,15).Elle est responsable de 5 a 15 % de décés d’enfants en Afrique, soit
environ 1 a 2 millions chaque année (16).
Environ 815 millions de personnes souffrent de faim dans le monde (17). Selon ’OMS, 155
millions d’enfants de moins de cinq ans présentent un retard de croissance, tandis que 41
millions sont en surpoids (18). En Afrique de I’Ouest et du Centre, environ 40 % des enfants

de moins de 5 ans souffrent d’un retard de croissance, et 60 % sont anémiés (17,18).

1.2.2. En Afrique

La Région africaine est confrontée au fardeau de la malnutrition et, si les tendances actuelles
se poursuivent, on ne pourra pas atteindre 1’objectif qui est d’éliminer la faim et toute forme
de malnutrition au plus tard en 2030(19).

Le nombre de personnes sous-alimentées en Afrique subsaharienne est passé de 181 millions
de sujets en 2010 a presque 222 millions d’individus en 2016. (20)

Chez les enfants, si la prévalence du retard de croissance a baissé, passant de 38,3 % a 30,3 %
entre 2000 et 2017, le nombre d’enfants malnutris a augmenté du fait de la croissance
démographique, passant de 50,6 millions a 58,7 millions d’enfants atteints de malnutrition. Le
taux d’émaciation ¢était de 7,1 % en 2017, soit 13,8 millions d’enfants en valeur absolue,

parmi lesquels quatre millions d’enfants souffrant d’émaciation séveére(21).

1.2.3. Au Sénégal
1.2.3.1. La malnutrition aigué
Elle est définie par un trés faible score poids/taille [inférieur de -3Z-score sa médiane], par

une émaciation sévere et visible ou par la présence d’cedémes nutritionnels.




Le taux de malnutrition aigué au niveau national ne traduit pas une situation d’alerte ou de

crise nutritionnelle. Néanmoins, il existe des disparités dans certaines régions du Sénégal

concernant la situation nutritionnelle des enfants de moins de 5 ans. Les régions du nord du

Sénégal ont été les plus affectées : les enfants des régions de Matam (15,0%), et de Louga

13,8%). La région de Fatick avec 12,6% est également dans une situation préoccupante.
g

La situation de malnutrition aigué globale, au niveau national, est égale a 9,0%. (22).

Tableau I: Situation de la malnutrition aigiie des enfants de moins de 5 ans par région au

Sénégal (22)
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1.2.3.2. La malnutrition chronique (Retard de croissance)

Elle est définie par un trés faible score taille/age [inférieur de -2Z-score de la médiane de la
population de référence].

Elle est la conséquence d’un manque de qualité de la nourriture. Elle s’inscrit dans la durée et
se caractérise par un retard de croissance. Elle peut aussi étre influencée par des maladies
récurrentes et chroniques.

Au Sénégal, la situation du retard de croissance est acceptable, avec un taux de 17,0% chez
les enfants de 0-59 mois, au niveau national (22). Par contre, des disparités importantes
existent selon les régions. Les taux sont plus ¢levés dans le sud et sud-est du pays avec des
prévalences ¢€levées dans les régions de Kolda (31,6%), de Kédougou (28,8%), et de Sédhiou

26,6%), traduisant une situation préoccupante dans ces régions (23).
p P g

Figure 1: Malnutrition chronique des enfants de moins de 5 ans par région au Sénégal (22)
Source : EDS-Continue 2017
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1.2.3.3. L’insuffisance pondérale

Elle est définie par un trés faible score poids/age [inférieur de -2Z-score de la médiane de la

population de référence].

Au Sénégal, avec 14,0% de prévalence au niveau national, la situation de I’insuffisance

pondérale est précaire pour les enfants de 0-59 mois au Sénégal (22). Par ailleurs, les régions

de Sédhiou, Matam, Kédougou et Tambacounda, sont les strates qui présentent une

prévalence d’insuffisance pondérale de plus de 20%, donc une situation nutritionnelle

¢galement préoccupante en termes d’insuffisance pondérale (23).

Tableau II: Situation de 1'Insuffisance pondérale des enfants de moins de 5 ans par région au

Sénégal (22)
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1.3. Physiopathologie de la malnutrition aigué.

La malnutrition a comme point de départ une réduction de la prise alimentaire. L’apport
alimentaire insuffisant (quantité ou qualité) entraine un amaigrissement qui fait que I’enfant
puise d’abord dans ses réserves ou sa masse graisseuse (le tissu adipeux peut quasiment
disparaitre), puis dans sa masse musculaire (30 a 50%). De ce fait, il y a une diminution de la
masse corporelle qui se traduit par une perte de poids (24). Cette perte pondérale entraine une
réduction des besoins nutritionnels avec réduction du métabolisme de base de 30 a 40% de sa
valeur initiale, qui peut se poursuivre jusqu'a ce qu’un équilibre besoins/apports soit atteint.
(25) C’est le fameux cercle vicieux du risque nutritionnel qui associe:

- une redistribution de la masse corporelle responsable d’un déficit des masses
musculaires et graisseuses, d’'une augmentation de I’eau totale, du capital sodé et d’une
diminution du capital potassique;

- une diminution du renouvellement de la synthése des protéines. Ce qui représente une
épargne de la dépense d’énergie dont les conséquences nocives sont:

o une diminution de la synthese de I’albumine (hypoalbuminémie) ;

o une diminution de la synthése enzymatique (malabsorption intestinale, diarrhée
chronique), une diminution du potentiel immunitaire responsable d’une plus grande
susceptibilité aux infections et/ou de différents dysfonctionnements organiques ;

o retard de la cicatrisation et des troubles trophiques etc.

- Une diminution de la masse et de la force musculaire : atteintes des muscles striés, lisses
et diaphragmatique. L’atteinte diaphragmatique, parfois favorisée par une
hypophosphorémie, est un facteur qui peut retarder le sevrage de la ventilation
artificielle. Elle est aussi un facteur de détresse respiratoire chronique. Bien que la
fonction musculaire myocardique soit longtemps préservée, les performances
ventriculaires finissent par étre diminuées entrainant une insuffisance cardiaque
congestive aggravée par des carences spécifiques (vitamine B1, sélénium) (26).

- des atteintes neurologiques périphériques et centrales caractérisées par 1’altération des
vitesses de conduction de I’influx nerveux ou de la transmission au niveau de la plaque
motrice, sont observées lorsque la diminution de la force musculaire est profonde et le
plus souvent associée a des troubles ¢électrolytiques. (27)

- des atteintes endocriniennes : c’est la premiére cause d’hypofonctionnement
antéhypophysaire. Une hypothermie par ralentissement du métabolisme de repos peut
s’observer dans les dénutritions séveres par carence d’apport (anorexie mentale

notamment) (27). 1l existe également une réduction de la concentration cellulaire du

)




glutathion, élément clé dans la défense contre 1’agression oxydante par les radicaux

libres. Quand on réduit expérimentalement le niveau de glutathion de cellules normales

jusqu’au niveau atteint en cas[de malnufrifion aec cedemes, les troubles de perméabilité

sont reproduits et on observe le méme type d’anomalie hydro électrolytique qu’au cours
du kwashiorkor. Il existe un effacement des glomérules rénaux évoquant ceux observés

au cours des syndromes néphrétiques, mais sans protéinurie(27).

I.4. Les causes de la malnutrition
Les deux principales causes immédiates de la malnutrition sont I'inadéquation de la ration
alimentaire et la maladie. Leur interaction tend a créer un cercle vicieux : I'enfant malnutri
résiste moins bien a la maladie, il tombe malade et de ce fait la malnutrition empire.
Les causes de la malnutrition peuvent étre multiples: génétiques, métaboliques ou
environnementales(28,29). La malnutrition est en fait le résultat de toute une combinaison de
facteurs sous-jacents parmi lesquels on peut citer :

- La famine et les guerres.

- La sécurité¢ alimentaire insuffisante au niveau du foyer : les enfants consomment des
aliments ne contenant pas suffisamment d'énergie et de nutriments dont ils ont besoin.

- Le manque d'acces a l'eau et a un environnement satisfaisant : I'insalubrité causant les
maladies infectieuse telles que la diarrhée qui a leur tour deviennent cause majeure de
malnutrition.

- La mauvaise qualité ou l'inaccessibilité aux services de santé.

- L'inadéquation des soins aux meres et aux enfants : les familles ne consacrent pas le
temps et les ressources nécessaires a la prise en charge de leur santé et de leur
alimentation.

- L'état nutritionnel des méres : la malnutrition commence de¢s la conception.

- La discrimination a I'égard des femmes et des jeunes filles : I'analphabétisme et la place
réduite des femmes sur le marché du travail sont des causes fondamentales de la
malnutrition, et les enfants nés des femmes n'ayant pas eu acces a 1'éducation ont deux
fois plus de risque de mourir en bas age.

Toutes ces étiologies peuvent étre résumées dans la figure.
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Figure 2: Les principales causes de la malnutrition (30)

L.5. Les conséquences de la malnutrition
La mauvaise alimentation entraine des problémes de santé tant pour ceux qui ne mangent pas
suffisamment (sous-alimentation) que pour ceux dont le régime est déséquilibré et manquent
des nutriments pour une vie saine. (31)
Le développement des enfants est affecté par des facteurs biologiques et psychosociaux et par
I'héritage génétique. Les premicres années de vie sont particuliérement importantes parce que
lI'essentiel du développement se fait dans tous les domaines. Le cerveau se développe
rapidement a travers la neurogenese, la croissance axonale et dendritique, la synaptogenese, la
my¢linisation, la gliogenése. Les moindres perturbations dans ces processus peuvent avoir des
effets a long terme sur la structure et le fonctionnement du cerveau. (32)
La malnutrition affecte en général tous les groupes dans une communauté, mais les enfants et
les nourrissons sont plus vulnérables a cause de leur besoin nutritionnel élevé pour la
croissance et le développement. (33)
L'impact des facteurs nutritionnels est particuliérement marqué dans les phases de croissance
rapide du cerveau. Il a été¢ démontré a partir d’études, que la malnutrition en période néonatale

et dans les premiers mois de la vie est certes a l'origine d'anomalies précoces mais entraine




aussi des conséquences a moyen et long terme sur le quotient intellectuel et les performances
scolaires (34,35). La malnutrition diminue l'espérance de vie (augmentation du taux de
mortalit¢ des nouveau-nés et des enfants de moins de 5 ans) ; elle entraine une sensibilité
accrue aux infections, affecte la croissance physique, réduit les capacités physiques et altére le
développement cognitif et les capacités intellectuelles. Plusieurs études ont révélé que la
dénutrition chez les enfants de moins de 5 ans provoque une altération du développement
intellectuel conduisant a un rendement scolaire faible.(36). On observe une association entre
le défaut de croissance et le retard du développement mental, ainsi qu'entre la détérioration
des indicateurs de croissance et l'insuffisance des résultats scolaires et des réalisations
intellectuelles (37,38,39). La malnutrition est rapportée €tre un facteur sous-jacent dans de
nombreuses maladies chez les enfants et les adultes. Les enfants qui survivent a un retard de
croissance risquent de souffrir aussi de maladies pendant I'adolescence et 1'age adulte et d'étre
moins productifs que la moyenne des adultes, ce qui n'est pas sans conséquence sur la

productivité économique(40,41).

I.6. Les caractéristiques cliniques et anthropométriques
Le poids peut varier considérablement sur une période courte. En situation d’urgence,
lorsqu’il y a carence alimentaire un enfant peut perdre jusqu'a 20% de son poids en quelques
semaines. Par contre, la taille ne peut pas diminuer. Le gain de taille peut seulement se
ralentir. De méme, lorsque la situation alimentaire s’améliore le déficit pondéral est compensé
alors qu’un retard de taille ne se rattrape que dans une tres faible proportion. C’est pourquoi

les indices employés ont des significations différentes.

1.6.1. Le poids
A T’aide d’une balance pour nourrisson jusqu’a 2 a 3 ans, il faut pendre le poids de I’enfant.
(Oter le lange du bébé). Noter également si I'enfant vient d'étre nourri.
A partir de 3 ans, on utilise un pése-personne dont le zéro est vérifié (en slip, ou au minimum

noter la tenue).

1.6.2. La taille
La prise de la taille se fait :
— en position couché sur toise appropriée jusque trois ans
— ensuite en position debout, les deux pieds joints, les talons, les fesses et 1’occiput
contre la toise, la ligne orbite-conduits auditifs perpendiculaire a la toise. (sans

chaussures, ni bas flasques).




1.6.3. L’indice taille pour age
L’indice taille pour age exprime la taille d’un enfant en fonction de son age. Il met en
¢vidence un retard de croissance a un age donné, mais ne permet pas de différencier deux
enfants de taille égale et d’age égal, dont 1’un serait trés maigre (Emaci¢) et ’autre trés gros

(obese).

1.6.4. L’indice poids pour taille
L’indice poids pour taille exprime le poids d’un enfant en fonction de sa taille. Il met en
évidence la maigreur ou I’émaciation chez un enfant mais ne permet pas de différencier un
enfant trop petit pour son age, (souffrant de malnutrition chronique) d’un enfant de taille
satisfaisante.

L’indicateur de référence pour estimer la malnutrition aigué est 1’indice poids pour taille.

1.6.5. L’indice poids pour age
Cet indice met en relation le poids d’un enfant en fonction de son age (insuffisance
pondérale). Cependant, il ne permet pas de différencier un enfant maigre, mais de taille
normale, d’un enfant petit mais de poids normal. Il a I’avantage de montrer une appréciation
globale de 1I’état nutritionnel d’un enfant (poids et taille), mais I’inconvénient est de ne pas
différencier le diagnostic de maigreur ou de retard de croissance en taille. Cet indice est
souvent utilise dans les politiques nationales de sante pour le suivi sur une carte du chemin de

la santé.

1.6.6. Le périmétre cranien
A T’aide d’un métre ruban, il faut mesurer le plus grand périmétre (front-occiput). Il faut
¢galement évaluer les fontanelles :
— antérieure fermée entre 8 et 18 mois,

— postérieure fermée a la naissance.

1.6.7. Le périmétre brachial
Le périmetre brachial est un bon reflet de la masse musculaire. C’est pourquoi il est utilisé
dans I’identification de la malnutrition. Il est particulierement performant pour identifier les
enfants a haut risque de déces (marqueur clinique de sévérité). L’un des avantages du
périmetre brachial est que sa mesure est rapide et demande peu de matériel .11 faut cependant

étre rigoureux car la précision de la mesure est difficile a obtenir.

)



Bien que variant de quelques centimétres avec 1’age le périmeétre brachial peut étre utilisé
seul.

Au niveau individuel le périmétre brachial permet de détecter les enfants a haut risque de
déces et de les prendre en charge dans les unités de récupération nutritionnelle . Au niveau de
la communauté, le périmétre brachial peut étre utilise lors d’évaluation rapide pour évaluer
une situation nutritionnelle.

Méme s’il y a une bonne corrélation entre 1’indice poids pour taille et le périmétre brachial,
ces deux indices n’identifient pas les mémes enfants comme malnutris. Cependant,
’utilisation du périmetre brachial lors d’évaluation rapides, méme s’il ne donne pas des taux
de malnutrition équivalents a ceux donnés par 1’indice poids pour taille permet néanmoins

d’obtenir un diagnostic rapide de la situation nutritionnelle.

1.6.8. Rapport périmetre brachial/périmétre cranien (PB/PC)
Le rapport périmetre brachial /périmetre cranien est facilement utilisable sans courbes
puisqu’une valeur inférieure a 0,30 doit faire suspecter une dénutrition a condition qu’il

n’existe aucune anomalie cranienne chez I’enfant (plagiocéphalie, macrocranie etc.).

L.7. Classification des malnutritions
Les mesures anthropométriques permettent une appréciation qualitative et quantitative de la
croissance. Elles sont basées sur 1’appréciation des parametres comme le poids, la taille, le
périmetre branchial et le périmétre cranien.
Chacun de ces indicateurs d’appréciation a ses avantages et ses limites et n’est pas suffisant a
lui seul pour I’évaluation de 1’état nutritionnel.
Les méthodes anthropométriques ont ’avantage d’étre moins onéreuses et ne nécessitent pas
une grande qualification. Elles sont utilisées dans les dépistages de masse. Ces méthodes ne
sont sensibles qu’aux stades avancés de malnutrition. De ce fait, pour une détection précoce
de la malnutrition, il faut avoir recours aux dosages biologiques.
Il existe plusieurs types de classification des malnutritions. Chacune a ses avantages et ses

inconvénients.

-



1.7.1. Classification de ’OMS

Cette classification est basée sur 1’expression en écart type (ET). Elle est la méme pour tous

les individus (poids/taille ; taille/age ; poids/age).

Tableau III: Classification de 'OMS

Ecart type ET Etat nutritionnel
>-1ET Normal
De-2a-1ET Malnutrition légere
De-3-a-2ET Malnutrition modérée
<-3ET Malnutrition grave

1.7.2. Classification de Gomez.

Elle est basée sur I’indicateur poids/age et est exprimée en pourcentage de la moyenne par

rapport au poids de référence.

Cette classification a comme avantage une mesure du poids facile et comme inconvénient la

nécessité de connaitre 1’age de I’enfant et ne tient pas compte des cedémes, d’ou la sous-

estimation possible de I’état de malnutrition.

Tableau IV: Classification de Gomez

Pourcentage du poids/age par rapport a
la moyenne de référence

Statut nutritionnel

90 — 100%
75 -89 %
60 — 74%
<60 %

Normal

Malnutrition mineure
Malnutrition modérée

Malnutrition sévere

1.7.3. Classification en fonction de I’indicateur périmetre brachial

Le périmétre brachial varie de 1 et 5 ans. Il est exprimé en centimeétre.

Cette évaluation anthropométrique permet d’apprécier réellement la fonte musculaire car

I’cedéme épargne généralement cette région. Par contre la sensibilité n’est pas élevée.

Tableau V: Classification en fonction du périmetre brachial

Périmeétre brachial

Statut nutritionnel

> 14 cm
12a 14 cm

<12 cm

Normal
Malnutrition modérée

Malnutrition séveére




1.7.4. Classification de Waterloo
Elle se base sur deux indicateurs : le poids pour taille et la taille pour age exprimé en % de la
moyenne par rapport a des références.

L’inconvénient est que la taille n’est pas facile a mesurer chez le nourrisson.

1.7.4.1. Classification en fonction de I’indicateur poids/taille

Tableau VI: Classification en fonction de l'indice poids/taille

% poids / taille par rapport a la moyenne Statut nutritionnel
de référence

>90 % Normal
80290 % Malnutrition mineure
70 2 80 % Malnutrition modérée
<70 % Malnutrition sévere

1.7.4.2. Classification en fonction de ’indicateur taille/age

Tableau VII: Classification en fonction de l'indice taille/age

% taille / age par rapport a la moyenne de | Croissance staturale
référence

>95 % Normal

87295 % Retard mineur
80a87 % Retard modéré

<80 % Retard sévére

L.7.1. Classification basée sur la clinique

Sur le plan clinique, on distingue trois formes de malnutrition aigué sévere :

1.7.1.1. Le kwashiorkor
Il correspond a une insuffisance d’apport protéinique dans la ration alimentaire. Les signes les
plus marquants sont 1’apathie, ’anorexie, la présence d’cedéme en particulier aux chevilles,
sur le dos des mains, des pieds et parfois au visage (visage bouffi).

L’amaigrissement est constant mais souvent masqué par les cedemes(65).




La peau peut étre terne et on trouve souvent des lé€sions du type dépigmentation, dans la phase
la plus avancée. Il peut y avoir une hyperpigmentation avec craquelures voire ulcérations de la
peau. Les cheveux sont parfois dépigmentés et défrisés (roux et méme blancs), cassants et ils
se laissent facilement arrachés. Il y a souvent une diarrhée par atrophie de la muqueuse
intestinale.

Sur le plan biologique, la protéinémie et I’albuminémie sont diminué. Il y a une
hypernatrémie, une hypokaliémie, une rétention importante de magnésium, de zinc ou de

phosphore, une diminution du taux de fer sérique et de cuivre(66).

1.7.1.2. Le marasme

C’est une insuffisance calorique globale de la ration alimentaire(65). Le tableau clinique
présenté par I’enfant marasmique est tout a fait différent de celui dii au kwashiorkor.

Dans la plupart des cas, ’enfant s’intéresse a ce qui se passe autour de lui, il n’a pas perdu
I’appétit mais il est nerveux et anxieux.

Le signe le plus frappant reste ’amaigrissement : il y a diminution de la couche graisseuse et
fonte musculaire, la peau semble trop vaste pour le corps de ’enfant, le visage est émacié, les
yeux enfoncés dans les orbites. Il n’y a pas d’eedéme mais un retard de croissance important
par rapport aux courbes utilisées localement (poids/taille). L enfant a une diarrhée importante
par atrophie de la muqueuse intestinale.

Sur le plan biologique, la protéinémie est 1égérement diminuée, I’hématocrite et le taux
d’hémoglobine sont aussi légérement diminués. Méme si des complications peuvent

apparaitre, le pronostic est meilleur que celui du kwashiorkor (66).

1.7.1.3. La forme mixte ou le kwashiorkor-marasmique (67)
Il est fréquent de rencontrer ces cas qui présentent de caractéristiques intermédiaires et
difficiles a classer dans 1’'une ou dans I’autre des catégories. Ils sont qualifiés de kwashiorkor

aveC marasme.

-



Tableau VIII: Comparaison entre le kwashiorkor et le marasme chez les enfants(141,142).

Eléments de

Comparaison

Kwashiorkor

Marasme

Age de survenue

deuxiéme, troisiéme année

de la vie (9-30 mois)

premicre année de la vie (6-18

mois)

Poids Variable Fonte graisseuse et musculaire
inférieure
a 60 % du poids normal
(Edéme Constant Absent
Signes cutanés Hyperpigmentation, Peau amincie
desquamation,

décollement épidermique

Cheveux Décolorés, clairsemés avec Fins et secs
dénudation temporale
Appétit Anorexie Conservé
Comportement Apathique, ne joue plus Actif, anxieux, pleure facilement
Hépatomégalie Présent Absent

Signes digestifs

Diarrhée chronique

Vomit souvent ce qu’il regoit,
petites

selles liquides et verdatres.

Biologie Hypoprotéinémie, Anémie hypochrome microcytaire,
hypoalbuminémie, hyper protéinémie sub-normal,
natrémie, hypokaliémie, une albuminémie légere abaissé
baisse du fer sérique et du cuivre

Evolution Non traité, mortel dans Sensibilité accrue a I’infection et a

80%. Méme traité, 10 a
25% meurent au cours de

la réhabilitation.

la Déshydratation pouvant entrainer
lamort.

Si traité, totalement réversible
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II. LES MARQUEURS BIOLOGIQUES DE LA MALANUTRITION
Les protéines nutritionnelles sériques utilisées en pratique clinique ont pour principale
mission d'aider & mieux évaluer I'état nutritionnel et en particulier le statut des protéines
viscérales mal appréhendé par les mesures anthropométriques.
Aucun des marqueurs biologiques pris isolément n'est suffisant pour porter un diagnostic
nutritionnel correct par manque de sensibilité et de spécificité. Cependant, La connaissance de
leur taux sérique permet d'améliorer le diagnostic nutritionnel notamment par la possibilité de

les inclure dans des indices composites validés.

II.1. Les protéines sériques totaux
Le taux de protéines totales a ¢été utilis€ pour I’évaluation de I’état nutritionnel (42).
Cependant, cette utilisation est soumise a d’importants facteurs pouvant influencer le taux de
protéines totales: les hépatopathies qui diminuent la synthése d'albumine et les syndromes
inflammatoires qui augmentent la production des alpha-globulines (43).
L'hypoprotéinémie est également variable en fonction du type de malnutrition; elle est

beaucoup plus marquée dans le kwashiorkor que dans lemarasme (42, 44).

I1.2. L’albumine
L’albumine est quantitativement la protéine sérique la plus importante. Elle est exclusivement
synthétisée par le foie. (45)Avec une masse moléculaire de 69 kDa, 1’albumine représente 55
a 65% des protéines circulantes. Elle a un réle majeur dans le maintien de la pression
oncotique et participe au transport de nombreux ligands endogénes. (46)
A partir du secteur intravasculaire, 1’albumine s’échange avec le compartiment interstitiel ; sa
distribution dans le secteur extravasculaire est de I’ordre de 60%.(47)
Dans les conditions physiologiques, 5% par heure de I’albumine intravasculaire rejoint le
secteur extravasculaire. Ce flux augmente grandement lors des syndromes inflammatoires,
notamment sous l’influence des cytokines pro-inflammatoires et participe a la baisse de
I’albuminémie (48).
L’hypoalbuminémie est accompagnée de la formation d’cedémes par passage d’eau dans les
tissus (49).
Ainsi, il a été établi que dans la malnutrition protéino-calorique, il y a une hypoalbuminémie
qui serait liée a une diminution des entrées par la carence d’apports alimentaires, la
malabsorption, a des fuites digestives et a une diminution des synthéses hépatiques. Cette

hypoalbuminémie est liée a une augmentation du catabolisme secondaire & une maladie
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infectieuse, inflammatoire ou maligne (50). L’albumine a été trouvée abaissée chez les
enfants non malnutris atteints de maladies infectieuses (51), la baisse de 1’albumine devant
compenser I’augmentation des globulines observées pour maintenir la pression oncotique
stable.Ce mécanisme n’expliquerait que partiellement la chute de I’albumine en cas de
malnutrition car elle varie avec le statut nutritionnel en particulier la disponibilité en acides
aminés nécessaire a sa synthése.

L’albumine est donc un marqueur nutritionnel couramment utilisé pour évaluer 1'état
nutritionnel. Son dosage participe fortement au diagnostic, au pronostic et a la prise en charge
de la dénutrition chronique. Cependant, en raison de son temps de demi-vie long, environ 20

jours, elle n’est pas adaptée a la mesure de 1’efficacité de la renutrition (46).

I1.3. La transthyrétine (TTR) ou préalbumine

La transthyrétine (TTR) est une protéine de transport des hormones thyroidiennes et circule
sous forme d’un complexe avec la Retinol Binding Protein (RBP). L’ancienne appellation
(préalbumine) perdure mais n’est pas souhaitable : le terme de préalbumine laisse penser que
la TTR est le précurseur de ’albumine, alors que cela réfeére a sa migration ¢lectrophorétique
située avant celle de I’albumine. De masse moléculaire égale a 55 kDa, elle est synthétisée
par le foie et posséde une demi-vie courte qui est de 2 jours(45,46).

La TTR est considérée comme un marqueur nutritionnel de choix pour le diagnostic des états
de malnutrition aigus et le suivi de la prise charge nutritionnelle, en raison de sa spécificité et
de son temps de demi-vie court. (52,53) Elle est un marqueur trés sensible et précoce de la
malnutrition protéino-énergétique. En situation catabolique trés importante, les concentrations
plasmatiques de TTR ont une valeur pronostique de morbidité et de mortalité et cette protéine
peut étre utilisée pour identifier a I’admission a I’hopital les patients devant bénéficier d’un
support nutritionnel (56, 57).

C’est un marqueur tres sensible aux fluctuations de I’état nutritionnel a court terme(54).

Cependant, elle est influencée par certains facteurs comme 1’état infectieux (55).

I1.4. La transferrine
Cette protéine de masse moléculaire80 kDa, a une demi-vie de 8 jours et a des valeurs
normales trés dispersées, variables avec le sexe et avec l'dge (58). La transferrine a été
proposée dés1969 comme parametre du suivi nutritionnel (59). Elle a été retrouvée corrélée a
la préalbumine et a été utilisée dans de nombreuses études (60, 62). Par contre, ce marqueur

de la malnutrition est controversé car il est également influencé par l'inflammation (61) ; de




plus, il y a des résultats divergents quant a 1'évolution de cetteprotéine pendant la renutrition

des enfants malnutris (59, 60).

IL.5. Le fer sérique

Le fer est ’oligoélément principal de ’organisme humain qui en renferme 3 a 5 g. 11 joue un
role essentiel dans le maintien de la vie : constituant essentiel de 1’hémoglobine et de la
myoglobine, ainsi que de plusieurs enzymes et cytochrome, il est également présent dans la
circulation, li¢ a la transferrine, et sous forme de réserve (ferritine), principalement dans le
foie. Sa régulation dépend d’une hormone, I’hepcidine.

La malnutrition par carence en fer est largement répandue dans les pays en développement.
Elle peut toucher tous les groupes d’ages, mais ce sont plus les jeunes enfants et les femmes
en age de procréer qui tendent a figurer dans le groupe le plus exposé (63). L’OMS la
considere comme le principal trouble nutritionnel au monde et constitue un probleme de santé

publique (64).

I1.6. La ferritine

Les réserves de fer de I’organisme sont principalement sous forme de ferritine. La molécule
de ferritine est une coquille protéique creuse intracellulaire, composée de 24 sous-unités,
entourant un noyau qui peut contenir jusqu’a 4000-4500 atomes de fer. Dans 1’organisme, de
petites quantités de ferritine sont sécrétées dans le plasma. En I’absence d’inflammation, la
concentration de cette ferritine plasmatique (ou sérique) est corrélée positivement a I’ampleur
des réserves totales de fer. Une faible valeur du taux de ferritine sérique refléte un épuisement
des réserves de fer, mais pas nécessairement la gravité de cet épuisement a mesure qu’il
progresse.

La concentration de ferritine normale varie en fonction de 1’age et du sexe. Elle est ¢levée a la
naissance, augmente pendant les deux premiers mois de vie, puis chute au cours de la
premiére enfance. (68) A 1’dge d’un an environ, elle recommence & augmenter et cette

augmentation se poursuit jusqu’a 1’age adulte (69).

IL.7. La Protéine C réactive
La protéine C-réactive (CRP) est une protéine de la réaction inflammatoire dont le nom est 1ié
a sa propriété d’étre précipitable par un polysaccharide pneumococcique de type C en

présence de calcium ionisé. C’est une protéine de poids moléculaire 118 kDa, synthétisée sous
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la dépendance de I’interleukine 6 par les hépatocytes essentiellement, mais aussi par les
lymphocytes T et les cellules NK(70).

Les roles physiologiques de la CRP sont I’activation de la voie classique du complément, la
mobilisation et I’activation des leucocytes et la stimulation de la phagocytose.

Sa cinétique est d’évolution rapide, avec une demi-vie de 12 heures ; elle augmente 6 a 7
heures aprés une agression pour atteindre un maximum au bout de 72 heures, et son taux
retourne a la normale au bout de 1 semaine.

Le dosage de la CRP garde une place trés importante dans I’état inflammatoire mais
¢galement en cas de malnutrition qui s’accompagne souvent d’inflammation. Cette dernicre
induit une baisse de la syntheése hépatique des protéines de la nutrition, certainement afin
d’augmenter la biodisponibilité des acides aminés pour la syntheése des protéines de la

réaction inflammatoire (71).

I1.8. L’orosomucoide (alpha 1-glycoprotéine acide)

L’orosomucoide est une protéine de faible poids moléculaire, trés fortement glycosylée et gres
acide. Elle est principalement synthétisé par le foie, mais aussi par les polynucléaires et les
monocytes, ce qui explique son augmentation dans les états infectieux sévere. Elle est
catabolisée au niveau du foie et trente-pourcent sont ¢liminés par le rein.

L’orosomucoide est une protéine de la réaction inflammatoire. Sa synthése hépatocytaire est
stimulée par les cytokines pro inflammatoires : IL-1, TNF-alpha, IL-6. Sa demie vie
plasmatique est d’environ 72h (46).

Elle permet donc la détection et le suivi d’une réaction inflammatoire. Elle participe

¢galement au profil nutritionnel.

I1.9. Le cuivre

Le cuivre est un oligo-¢élément essentiel a I’organisme vivant. Il Intervient dans de tres
nombreux métabolismes comme cofacteur d'enzymes. Il est aussi impliqué au niveau du
métabolisme du fer, principalement dans la synthése de ’hémoglobine. C’est un puissant
antioxydant. Il joue un role dans les défenses contre les radicaux libres et le métabolisme de
I’énergie et participe a la production de collagene. Il intervient également dans la croissance et
l'entretien de la masse osseuse et des cartilages. Il est particulierement efficace pour lutter
contre l'ostéoporose.

Les manifestations cliniques de la carence en cuivre au cours de la malnutrition se résument

en des lésions osseuses d’ostéoporose responsable des fractures pathologiques et qui
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répondent bien a une supplémentation en cuivre. Ces lésions s’expliquent du fait que le cuivre
intervient dans la synthése des complexes protéiques de tissus de collagéne et de I’¢lastine au
sein du squelette et dans les tissus conjonctifs (72).Une carence en cuivre entraine des
anomalies dans la formation des os, des tissus conjonctifs et des vaisseaux (73).

Il a été noté une relation entre les concentrations plasmatiques en cuivre, I’hypo pigmentation
de la peau et des cheveux. Les Iésions cutanées et des cheveux sont associés aux états de
malnutrition sévére (74).

Lors de ’amaigrissement par fonte musculaire liée a la malnutrition, le fer est libéré mais ne
peut pas étre ¢liminé de ’organisme. Le fer libéré des globules rouges détruits par hémolyse
particulierement en cas de carence en cuivre, n’est pas réutilis€ pour la synthese de
I’hémoglobine (72).L’anémie, qui est induite par la carence en cuivre, ne répond pas au
traitement martial. Cela s’expliquerait par la réduction de la durée de vie des hématies et par

la séquestration de réserves de fer au niveau médullaire (72, 74).

I1.10. Le zinc

Le zinc est un oligoélément essentiel pour le bon fonctionnement de I’organisme. Il est
essentiel pour la croissance et le développement. Il intervient dans de nombreuses fonctions
catalytiques, structurales et régulatrices.(75,76) L’état nutritionnel du zinc est difficilement
¢valuable : les zincémies, plasmatique et sérique, sont susceptibles d’importantes variations
individuelles (5 a 20 %). (77)

Un déficit en zinc peut s’observer dans le cadre d’une affection génétiquement déterminée,
I’acrodermatite entéropathique, ou dans le cadre d’une carence d’apport, d’'un syndrome de
malabsorption ou de pertes excessives. (78).

Généralement, la carence en zinc est associée a un retard de croissance ou une perte de poids,
un amaigrissement par fonte tissulaire et la limitation de 1’utilisation des autres nutriments de
la méme catégorie comme le soufre (79). Cette carence est aussi associée a une anorexie
fréquente liée au catabolisme des acides aminés. Par ailleurs, des concentrations sériques ou
tissulaires sont peu modifiées du fait d’une activation des mécanismes de concentration du

nutriment concerné (79,72).

II.11. Le chrome
Le chrome trivalent III, Cr 3+ est un oligoélément essentiel mais également un nutriment.
Nécessaire a 1’utilisation et au métabolisme cellulaire du glucose via un effet potentialisateur

de l’insuline, le chrome trivalent apparait comme un micronutriment essentiel dans la
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prévention des états développant une insulino-résistance, tels que le syndrome métabolique,
I’obésité, le diabéte et les maladies cardiovasculaires (80).
Les principales sources du chrome dans I’alimentation humain sont : la viande, les céréales,

les légumes et les noix.

I1.12. Le sélénium

Le sélénium est un ¢lément essentiel et un constituant clé d’au moins 13 sélénoprotéines.
Celles-ci peuvent étre groupées en plusieurs familles, les glutathion peroxydases et les
thioredoxine réductases, qui font partie du systeme de défense cellulaire basé¢ sur les
antioxydants, et 1’iodothyronine désiodase, une enzyme qui convertit la tétraiodothyronine
(T4), précurseur inactif de la thyroxine, en tri-iodothyronine (T3) qui est la forme active. Chez
I’homme, le role biologique du sélénium comprend la protection des tissus contre le stress
oxydatif, le maintien des systémes de défense de I’organisme contre les infections, et la
modulation de la croissance et du développement.

Les principales sources de sélénium sont la viande, les abats et le poisson.

I1.13. Les vitamines
I1.13.1. La vitamine A

La vitamine A est un ¢élément nutritif essentiel pour I’organisme humain, nécessaire en petites
quantités pour le fonctionnement normal de la vision, le maintien des fonctions cellulaires
indispensables a la croissance, I’intégrité de 1’épithélium cellulaire, la fonction immunitaire et
la reproduction.
Les besoins alimentaires en vitamine A sont normalement couverts par un mélange de
vitamine A préformée (rétinol), présente dans les aliments d’origine animale, et de
caroténoides provitaminiques A, dérivés des aliments d’origine végétale et qui doivent étre
convertis en rétinol dans des tissus tels que la muqueuse intestinale et le foie pour pouvoir étre
utilisés par les cellules.
Les meilleures sources de vitamine A sont les aliments d’origine animale, en particulier le
foie, les ceufs et les produits laitiers.
La carence en vitamine A est la cause majeure de graves troubles visuels et de cécité évitables

chez ’enfant.




I1.13.2. La vitamine B9 (acide folique)

L’acide folique (vitamine B9) joue un rdle central dans la synthése et la méthylation des
nucléotides qui interviennent dans la multiplication cellulaire et la croissance des tissus. Son
role dans la synthése et le métabolisme des protéines est étroitement li¢ a celui de la vitamine
B12.

L’association d’une carence sévere en folates et d’une carence en vitamine B12 peut entrainer
une anémie mégaloblastique. Des apports insuffisants de folates sont également associ€s a un
risque accru de défaut de fermeture du tube neural chez le nouveau-né mais également a
d’autres anomalies congénitales.

Le foie, les 1égumes verts, les abats sont les principales sources de folates.

I1.13.3. La vitamine B12
La vitamine B12 (cobalamine) intervient comme cofacteur dans la synthese de la méthionine,
un acide aminé essentiel. Son role métabolique est étroitement li¢ a celui de 1’acide folique
car 'une des enzymes dépendant de la vitamine B12, la méthionine synthétase, est
indispensable au fonctionnement du cycle de la méthylation dans lequel le 5-méthyl-
tétrahydrofolate agit comme source de groupes méthyl nécessaires au métabolisme et a la
survie cellulaires.
La carence en cette vitamine peut donc influencer défavorablement sur 1’utilisation des folates
et entrainer une détérioration neurologique, une anémie mégaloblastique, des taux élevés
d’homocystéine, mais également une altération de la fonction immunitaire.
Chez le nourrisson et le jeune enfant, elle peut provoquer un retard sévere du développement.
Les principales sources de vitamines B12 sont les abats, les fruits de mer, les viandes, les

poissons, les ceufs et les produits laitiers.

11.13.4. La vitamine C
La vitamine C est un systtme redox composé d’acide ascorbique et d’acide
déshydroascorbique et qui agit comme donneur d’électrons. Sa principale fonction
métabolique consiste a entretenir la formation du collagene. C’est aussi un important
antioxydant. Si la carence sévére en vitamine C (scorbut) est relativement rare de nos jours, la
prévalence des carences légeres ou marginales est probablement assez élevée.
La vitamine C est largement présente dans les aliments d’origine végétale et animale, mais les

meilleures sources en sont les fruits et 1égumes frais et les abats.
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I1.13.5. La vitamine D

La vitamine D est I’'un des plus importants régulateurs de 1’homéostasie du calcium et du
phosphore. Elle joue également de nombreux roles dans la différenciation cellulaire et dans la
sécrétion et le métabolisme des hormones, y compris 1I’hormone parathyroidienne et
I’insuline. La vitamine D (calciférol) est synthétisée chez I’homme a partir de son précurseur,
le 7-déshydrocholestérol, sous I’effet de la lumicre solaire. Ce processus produit une forme
naturelle de la vitamine, la vitamine D3. La vitamine D peut également étre apportée par
I’alimentation, sous forme de vitamine D3ou d’une molécule d’origine végétale étroitement
apparentée, la vitamine D2. Ces deux formes étant métabolisées de facon analogue chez
I’homme, on peut considérer que la vitamine D3 et la vitamine D2 sont équivalentes sur le
plan nutritionnel. La vitamine D3 est d’abord métabolisée dans le foie en 25-hydroxyvitamine
D (25-OH-D3) puis dans le rein en 1, 25-hydroxyvitamine D (1, 25-(OH) 2-D3), qui est la
forme biologiquement active de la vitamine.

La carence sévere en vitamine D provoque chez le nourrisson et I’enfant une maladie osseuse,
le rachitisme, et une ostéomalacie chez 1’adulte, affections caractérisées par I’incapacité de la
matrice organique de 1’os a se calcifier.

Les sources alimentaires de la vitamine D sont peu nombreuses. On la retrouve surtout en
grande quantité dans les poissons gras (saumon, hareng, thon) mais ¢galement dans les ceufs,

le lait en moindre mesure.

I1.14. Les lipides

Les lipides en particulier les triglycérides jouent un rdle essentiel dans le métabolisme
énergétique chez I'homme. En cas de malnutrition, les réserves énergétiques sont utilisées par
l'organisme jusqu'a épuisement du tissu adipeux, il y a alors un déséquilibre entre les organes
consommateurs d'énergie et les organes producteurs (muscles, et tissus adipeux) qui ne
fournissent plus assez d'énergie. La teneur en acides gras non estérifiés est ¢levée, ils sont
transportés au niveau des hépatocytes, ou sont synthétisés les triglycérides qui s’y
accumulent. La conséquence majeure est la stéatose hépatique.

La concentration sérique des lipoprotéines est tres faible, notamment les beta-lipoprotéines

toujours diminués, les alpha-lipoprotéines peuvent au contraire étre normal ou diminuées.

I1.15. Les acides aminés plasmatiques et urinaires
Il existe un équilibre entre la production des acides aminés, le plus souvent au niveau

musculaire, et leur consommation par les territoires splanchniques (46).

)



En cas d’agression, il y a une mobilisation périphérique des acides aminés. Au niveau
musculaire, il existe un catabolisme protéique net, avec une activation de la synthése de novo
de glutamine et d’alanine (81). Ces deux phénomeénes conduisent a une augmentation parfois
considérable de I’efflux des acides aminés et une réduction de leur captation. En rappel, il
existe une utilisation majeure des acides aminés dans la néoglucogenése hépatique et rénale,
I’homéostasie acido-basique, le métabolisme des cellules a multiplication rapide telles que les
entérocytes et les cellules immunitaires, avec pour conséquence une hypoaminoacidémie
quasi globale.

En plus, au cours de la réponse a I’agression, il y a une augmentation de I’élimination urinaire
des acides aminés imputée par certains auteurs a une diminution de leur réabsorption tubulaire
(82). Dans ce contexte, la détermination des concentrations plasmatiques et urinaires des
acides aminés peut apporter des informations importantes en termes soit de dynamique du
métabolisme protéique soit d’adéquation du support nutritionnel.

En situation de malnutrition, le profil des acides aminés plasmatiques est modifié. Il y a une
hypoaminoacidémie par augmentation de 1’utilisation des acides aminés non essentiels (83).
Certains acides aminés reflétent également le fonctionnement d’organes particuliers et
étroitement li€s a 1’état nutritionnel du fait de leur spécificité métabolique. C’est le cas de la
3-méthylhistidine qui constitue un bon marqueur de la dégradation des protéines
myofibrillaires musculaires (84, 85). Mais ¢galement de la phénylalanine plasmatique qui est
un bon marqueur du renouvellement protéique global. En effet, c’est le rapport des
concentrations plasmatiques de phénylalanine et de tyrosine (Phe/Tyr) qui est utilisé dans ce
suivi de la vitesse de renouvellement protéique pour tenir compte d’éventuelles modifications
de I'inter-conversion entre ces deux acides aminés.

Différents travaux ont montré une augmentation du rapport Phe/Tyr chez les patients
polytraumatisés, septiques, ou brilés (86, 87). Le rapport Phe/ Tyr est un bon indicateur de

I’intensité de I’inflammation ou du catabolisme chez les patients septiques.

I1.16. Le bilan d’azote
Le bilan d’azote est une méthode qui permet d’estimer la balance protéique globale de
I’organisme. Il représente la différence entre les entrées (alimentaires et/ou de nutrition
artificielle) et les pertes d’azote. A 1’état physiologique, ce bilan est équilibré car les apports
azotés sont égaux aux pertes. En effet, en théorie, un bilan positif indique un état

d’anabolisme protéique et un bilan négatif un état catabolique.




L’estimation des pertes d’azote peut se faire par dosage de I'urée et de I’ammoniac urinaire
(89), mais également a I’aide de différentes formules :
— MacKenzie et al. (90): Azote excrété (g/24h) = [urée urinaire (mmol/24h) x0, 028] +4
o (+ 4g: 2g de pertes fécales ; 1,5g de pertes urinaires non uréique ; 0,5g de pertes
insensibles)
— MacKenzie et al.(91): Azote excrété (g/24h) = [urée urinaire (mmol/24h) x0, 028] x1, 2
e (1,2 : pertes azotées urinaires non-uréiques)
— Dickerson et al. (92): Azote excrété (g/24h) = [urée urinaire (mmol/24h) x0, 028] +2
e si[urée urinaire (mmol/24h) x0, 028] < 10 ou
Azote excrété (g/24h) = 1,1x [urée urinaire (mmol/24h) x0,028] +2
e si[urée urinaire (mmol/24h) x0, 028] > 10
Cependant, ce marqueur ne refléte pas I’état nutritionnel : en effet, un bilan d’azote peut étre
équilibré dans des états de malnutrition chronique du fait que I’organisme épargne les pertes

azotées en cas de diminution des apports (88).

I1.17. L’hémogramme
C’est I’étude qualitative et quantitative des ¢léments figurés du sang. Il comporte :
— La numération des éléments figurés (globules rouges, globules blancs ; plaquettes).
— Le dosage de I’hémoglobine
— L’¢étude des constantes hématologiques

— Le dosage du taux de réticulocytes

En pratique, I’hémogramme consiste a faire une numération formule sanguine et le taux de

réticulocytes.

I1.17.1. La numération formule sanguine (NFS)
La NFS est un examen qui comprend la numération des éléments figurés du sang (GR, GB,
plaquettes...), le calcul des indices érythrocytaires (VGM, TCMH, CCMH) a partir du dosage
de ’'Hb et de I’hématocrite (Ht); et aussi le calcul du nombre et du pourcentage des

différentes catégories de GB.

I1.17.2. Le réticulocyte
C’est une cellule anuclée, d’environ 8 pm de diameétre, qui possede encore quelques organites

cellulaires, en particuliers les mitochondries et les ribosomes qui sont des complexes




ribonucléoprotéiques faits de composés de protéines et d'ARN. Les ribosomes sont
responsables d’une basophilie discréte et précipitent en présence de colorants dits basiques
comme le bleu de Crésyl brillant. A ce stade, le réticulocyte quitte la moelle osseuse en 3

traversant la paroi d’un capillaire pour gagner la circulation générale (93,94).

I1.18. Les indices de risque de malnutrition et de risque de complications liées a la
malnutrition

Les indices permettant d’évaluer et de classer la malnutrition en modérée ou sévere ne sont
que des aides cliniques au diagnostic, ainsi qu’a la mise en place et au suivi d’une nutrition
assistée (complémentation orale ou nutrition artificielle).Ils ne permettent pas, en eux-mémes,
de prévoir et de quantifier un quelconque sur-risque de complications. Il s’agit donc d’index
cliniques, comme le MNA (minimal nutritional assessment) ou le SGA (subjective global
assessment), qui sont adaptés au dépistage individuel d’un risque de malnutrition ou d’une
malnutrition avérée (95, 96, 97).
Cependant, les indices de risque ou de pronostic nutritionnel sont directement liés a une
¢valuation chiffrée voir quantifiée du risque de complications.
Ainsi, ils permettent de mettre en évidence les groupes de patients malnutris, les plus
susceptibles d’avoir un pronostic défavorable.
Ces indices intégrent le plus souvent des parametres plus ou moins dépendants de 1’état
inflammatoire, comme c’est le cas du PINI (pronostic inflammatory and nutritional index) ou
du NRI (nutritional risk index) (95, 97, 98, 99).

Les différents indices sont résumés dans le tableau VII.
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Tableau IX: Index de risque de malnutrition et index de risque de complications liées a la

malnutrition.

Index

Formule

Indices de risque de malnutrition

NRS : Nutritional risk score (100)

Score regroupant la perte de poids, I'IMC, les ingesta, I'appétit, les

facteurs de stress

SGA:Subjective  global assessment | Anamnése (évolution du poids, niveau des ingesta, troubles

(Detsky) (101) digestifs). Examen clinique (réserves adipeuses, masse musculaire,
présence d’cedémes)

MNA : Mini nutritional assesment | Mesures anthropométriques simples. Questionnaires (version courte

(102) : MNA-SF) sur I’appétit, la motricité, la perte de poids, le stress, les

problémes neuropsychiques, I’IMC

NRS-2002 : Nutritional risk screening
2002 (103)

Total de 2 scores de 0 a 3 chacun :
e ¢évaluation du statut nutritionnel (perte de poids, IMC,
apports alimentaires) ;

e sévérité de la maladie

Indices de risque de complications liées a 1a malnutrition

PNI : Prognostic nutritional index (en

pourcentage) (104)

158 — 1,66 (Alb) — 0,78 (PCT) — 0,20 (TFN) — 5,8(HSR)

NRI : Nutritional risk index ou Index

1,519 x (Alb) + 41,7 x (poids actuel/poids usuel)

de Buzby (105)

GNRI : Geriatric nutritional risk | 1,519 x (Alb) + 41,7 x (poids actuel/poids idéal)

index(106) Poids idéal calculé par formule de Lorentz avec taille dérivée de la
hauteurtalon/genou

PINI: Pronostic inflammatory and | (CRP X Orosomucoide)/ (Alb x TTR)

nutritional index(107)

Indice de maastrischt(108)

20,68 — 0,24 (Alb) — 19,21 (TTR) — 1,86 (Ly) —0,04 x poids idéal

Alb : albuminémie (g/1) ;
PCT : pli cutané tricipital (mm) ;
TFN : transferrine (g/1) ;
HSR : hypersensibilité retardée ;

CRP : protéine réactive C (mg/1) ;
TTR : transthyrétinémie (mg/1) ;
Ly : lymphocytes (10%/1).
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I. METHODOLOGIE
I.1. Le type d’étude

Il s’agit d’une étude prospective longitudinale cas-témoins.

I.2. Le cadre d’étude
Le recrutement des patients s’est déroulé au sein du Centre Hospitalier National d’Enfants
Albert Royer de Dakar (Sénégal) et les dosages ont été réalisés pour la plupart au sein du

laboratoire d’analyses biomédicales de ladite structure.

L.3. Les sujets

I.3.1. Les malades
Ce travail a porté sur 46 enfants malnutris. Ces derniers ont été recrutés au niveau des

pavillons d’hospitalisation.

1.3.1.1. Critéres d’inclusion
Les criteres d’inclusion étaient :
— Age compris entre 6 et 59 mois

— Protéinémie <55g/1

1.3.1.2. Critéres de non inclusion
Les critéres de non inclusion étaient :

— agés inférieur a 6 mois et supérieur a 59 mois

I.3.1.3. Critéres d’exclusion
Ont été exclus :
— Les malnutris présentant un syndrome néphrotique

— Les malnutris supplémentés en cuivre et/ou en zinc.

1.3.2. Les témoins
La population témoin était composée de 30 enfants appariés en age aux malnutris. Les
témoins ont été sélectionnés parmi les enfants provenant de la consultation externe.
Tous les témoins ont été inclus sur la base de I’indice poids/age > 90%, du périmétre brachial

> 125mm et du taux de protéinémie > 55 g/I.
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I.4. Les prélévements
Les prélévements ont été effectués au niveau du pli du coude et le sang recueilli dans deux
tubes pour chaque malnutri et chaque témoin.
— Un tube avec anticoagulant (EDTA/K>) pour la réalisation de I’hémogramme et du
taux de réticulocytes.
— Un tube sans anticoagulant destiné aux dosages de la protéinémie, de 1’albuminémie,
de la transthyrétinémie, du fer sérique, de la CRP et de la ferritinémie.
Le tube sans anticoagulant a été centrifugé et le sérum aliquoté et conservé a -20°C jusqu’au

jour des dosages.

L.5. Les variables étudiées

Nous avons ¢étudié¢ deux types de variables :

— Les variables anthropométriques

— Les variables biologiques
L’¢tude des variables anthropométriques ¢€tait axée sur I’age (mois), le sexe, la taille (cm), le
poids (kg), le périmetre brachial, le périmétre cranien, le rapport PB/PC, I’indice Poids/Age.
Concernant les variables biologiques, nous avons détermin¢ les paramétres suivants :

— L’hémogramme et le taux de réticulocytes.

— La protéinémie, I’albuminémie, la transthyrétinémie, le fer sérique, la ferritinémie et

la CRP.

I.5.1. Les variables anthropométriques
Les données anthropométriques ont été collectées a partir des dossiers des malades et des

témoins.

L.5.2. Les variables biologiques
L.5.2.1. Paramétres hématologiques
I.5.2.1.1. L’hémogramme
C’est I’étude qualitative et quantitative des éléments figurés du sang. Elle comporte :
— La numération des ¢1éments figurés (globules rouges, globules blancs ; plaquettes)

— L’étude des constantes hématologiques.
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% La numération formule sanguine
L’hémogramme est réalisée a ’aide de ’automate d’hématologie de type Sysmex XT-40001,

Sysmex Corporation Wakinohama-Kaigandori, Chuo-ku, Kobe, Japon.

» Principe de la détermination des GR et PLT
Les globules rouges et les plaquettes sont déterminés par la méthode de détection a courant
continu en combinaison avec la technologie de focalisation hydrodynamique.
Un courant continu est appliqué sur deux ¢lectrodes. Le passage d'une cellule crée une
différence de potentiel qui est fonction du degré de conductivité cellulaire donnant ainsi des
indications sur le contenu de la cellule. Ensuite les cellules en suspension sont acheminées
dans une gaine liquide et hydrofocalisée afin de les aligner. Chaque cellule passe ainsi
individuellement devant un faisceau laser dont elle diffracte la lumiere. La lumicre diffractée
peut alors étre analysée sous différents angles :
— petits angles (0-3°), dans I'axe du faisceau incident, la mesure de la lumiére diffractée
par la cellule donne des indications sur le volume de la cellule;
— grands angles (15°, 90°), la lumicre traverse la membrane cellulaire et est diffusée par
les organites intracellulaires. La mesure de cette lumiére renseigne sur la granularité

du cytoplasme et la densité chromatinienne de la cellule.

» Principe du dosage de ’hémoglobine
Le dosage de I’hémoglobine se fait avec le lauryl sulfate de sodium qui lyse la membrane des
globules rouges et se combine avec 1’hémoglobine pour donner le sulfate d’hémoglobine
coloré. L’intensité de la coloration est mesurée a une longueur d’onde de 540 nm et est

proportionnelle a la concentration d’hémoglobine.

» Principe de dosage des globules blancs
La détermination des globules blancs se fait par cytométrie de flux et fluorescence
Dans un premier temps, I’échantillon est aspir¢ et calibré, puis dilué pour atteindre une teneur
prédéfinie et marqué a l'aide d'un fluorochrome s'attachant de fagon spécifique aux acides
nucléiques.

L'échantillon est ensuite transporté dans la chambre de flux.
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Il lui est transmis un faisceau laser semi-conducteur a 633 nm, capable de séparer des cellules
au moyen de trois signaux différents :

— diffusion frontale de la lumicre (FSC : « forward scatter »)

— diffusion latérale de la lumiére (SSC : « side scatter »)

— fluorescence latérale de la lumiére (SFL : « side fluorescence »).
L'intensité de la diffusion frontale refléte le volume de la cellule ; la diffusion latérale donne
des informations sur le contenu de la cellule (Ie noyau ou les granules). La fluorescence

latérale indique la quantité d'ADN et d'ARN que contient la cellule.

» Détermination de I’hématocrite
La mesure de I'Ht est obtenue grace a la technique de 1'impédance. Suite al’application d’un
courant continu entre deux électrodes, le passage de chaque cellule a travers l'ouverture
génere une impulsion ¢électrique, supposée proportionnelle au volume de la cellule. L'Ht est

obtenu par cumul des hauteurs d'impulsions.

» Détermination du volume globulaire moyen
Le volume moyen des globules rouges est calculé a partir du nombre total de GR et de 1'Ht

selon la formule ci-dessous :

_ _Ht() «x10
VeM(f) = GR(10%/ul)

» Détermination de la teneur corpusculaire moyenne en
hémoglobine
La teneur corpusculaire moyenne en hémoglobine est déterminée a partir du nombre total de

GR et de I'Hb a l'aide de la formule ci-dessous :

Hb (g/dl) X
TCMH(pg) = —GR(,Oi el

» Détermination de la concentration corpusculaire moyenne
en hémoglobine
La concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine est calculée a partir de 'Hb et de

I'Ht a l'aide de la formule ci-dessous :

Hb (g/dl),
CCMH(g/dl) = T2
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» Valeurs usuelles (109, 112)

Tableau X: Les valeurs usuelles de la Numération Formule Sanguine

Tans-age

6 - 24 mois 25 - 72 mois
Parameétres
GB (10%/ul) 7,1 -13,7 6,4 -10,6
GR (10%/nl) 4,36 - 4,97 4,37 - 4,97
Hb (g/dl) 11,1 -13,9 11,5-13,9
Ht (%) 33,0-37,8 34,0 - 38,8
VGM (1) 72,9 -179,3 74,3 - 80,9
TCMH (pg) 24,3 -27,1 25,0 -27,6
CCMH (g/dl) 32,8 -35,0 32,8 -35,0
PLT (10%/ul) 276 — 418 257 -391

1.5.2.1.2. Le taux de réticulocyte

¢ Principe
Les réticulocytes sont des globules rouges jeunes qui posseédent encore des ribosomes et des
mitochondries. Ils sont dés lors capables d’un métabolisme assez intense et ils synthétisent
encore activement de I’hémoglobine. On les reconnait facilement au moyen de colorations
vitales utilisant le bleu de crésyl ou le bleu de méthyléne : dans ces conditions les organites
cellulaires cités plus haut sont rendus visibles sous la forme d’une “substance granulo-

filamenteuse™ caractéristique.

+ Valeurs usuelles (109,113)

Tableau XI: Valeurs usuelles du taux de réticulocyte

6 - 24 mois 25 - 72 mois

Taux de réticulocytes (TR) (mm?®) 26 000 —-111 000 26 000—-111 000

1.5.2.2. Les paramétres biochimiques
Les dosages de la protéinémie et du fer sérique ont été réalisés sur I’automate URIT 8021A,
Shanghai Suce Medical Technology Development, LTD, Shanghai, Chine.
Les dosages de ’albumine et de la CRP ont été effectués sur un spectrophotometre BTS 350

Biosytems® S.A, Barcelone, Espagne.




Le dosage de la ferritinémie a été effectué sur I’automate Maglumi 1000®, snibe diagnostic,
Guangdong, Chine.
La préalbumine a été dosé par I’appareil ARCHITECT Plus ci 4100® Abbott, Abbott Park,

Illinois, Etats-Unis.

1.5.2.2.1. Dosage de la protéinémie

Le dosage de la protéinémie a été réalisé par la méthode colorimétrique dite du Biuret avec les
réactifs Biosytems.

% Principe
Les protéines sériques forment un complexe coloré en présence de sels de cuivre en milieu
alcalin selon la réaction de Biuret. L’intensité de la coloration bleu-violet est mesurée a la
longueur d’onde de 550 nm et est proportionnelle a la concentration en protéines présente
dans I’échantillon.

+ Les valeurs usuelles (110)
— Nouveau-né¢ 0— 12 mois: 57 -73 g/l
— Enfant 12 mois — 60 mois : 60 — 76 g/l

1.5.2.2.2. Dosage de I’albuminémie
Le dosage de l’albuminémie a ¢été effectué par la méthode colorimétrique au vert de

bromocrésol avec les réactifs Biosytems.

< Principe
En milieu tamponné a pH 4.2, le vert de bromocrésol se combine a 1’albumine pour former un
complexe coloré. L’intensité de la coloration mesurée a 630 nm est proportionnelle a la
concentration en albumine dans 1’échantillon.

% Valeurs usuelles (110)
— Nouveau-né 0— 12 mois : 30 —42 g/l
— Enfant 12 mois — 60 mois : 35 — 50 g/l
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1.5.2.2.3. Dosage de la préalbuminémie
% Principe
La préalbuminémie a été déterminé par immunoturbidimétrie sur Architect Plus ci 4100,
La détermination consiste a mesurer I’augmentation de la turbidité provoquée par la formation
de complexes immuns insolubles (liaison préalbumine-Ac anti préalbumine) en présence de

polyéthyléne glycol. L’augmentation de la turbidité est proportionnelle a la concentration de

préalbumine.

¢ Valeurs usuelles (111)
— Nouveau-né 0— 12 mois : 0,10 — 0,20 g/l
— Enfant 1 - 60 mois: 0,15 -0,35 g/l

1.5.2.2.4. Le fer sérique

¢ Principe
Le fer sérique a été dosé par une méthode directe utilisant le réactif Férene.
Aprés rupture de la liaison fer-transferrine en présence d’acide citrique, le fer Fe*" est réduit
par 1’acide ascorbique en ions Fe?*. Les ions Fe?* forment, avec le 3-(-2-pyridyl)-5,-6-difuryl-
1,-2,-4-triazine-disulfonate (Féréne) un complexe coloré, dont I’absorbance, mesurée a 600nm
est proportionnelle a la concentration de fer présente dans 1’échantillon.

+* Valeurs usuelles:(114)

— Enfant 0 — 60 mois : 0,50 — 1,18 mg/I

1.5.2.2.5. Dosage de la ferritinémie

< Principe
La ferritinémie a été déterminée par électro-chimiluminescence sur Maglumi-1000®.
La ferritine est prise en sandwich entre deux anticorps monoclonaux anti-ferritine. L’ajout de
microparticules sensibilisées permet de capter le complexe de ferritine li¢é aux
immunoglobulines. Le complexe est capté sur une électrode et la forme libre non liée est
¢liminée par un cycle de lavage.
L’application du voltage sur 1’électrode permet 1’émission d’une chimiluminescence qui sera

mesurée par un photomultiplicateur sous forme d’unités lumineuses relatives (RLU), qui est

proportionnelle a la concentration de ferritine présente dans 1'échantillon.
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< Valeurs usuelles (114)

— Enfant 0 —60 mois : 10 — 140 ng/ml

1.5.2.2.6. Dosage de la protéine C réactive (CRP)
Le dosage de la CRP a été réalisé par une méthode turbidimétrie sur un spectrophotometre

BTS-350.

% Principe
La protéine C réactive (CRP) provoque 1’agglutination des particules de latex sensibilisées
avec des anticorps anti CRP. Cette agglutination est proportionnelle a la quantit¢é de CRP

contenue dans I’échantillon et est mesurable par turbidimétrie.
¢ Valeurs usuelles : < 6mg/l
1.6. Analyse statistique

Les différentes variables ont été analysées avec le test-t de student a 1’aide du logiciel Excel

2007 version 12.0.Le seuil de significativité a été fixé pour une valeur de p < 0,05

.



II. RESULTATS
II.1. Les caractéristiques cliniques

La population d’étude était composée de 46 malnutris et de 30 témoins.

IL.1.1. L’age
Le tableau suivant illustre la répartition de la population selon I’age

Tableau XII: Répartition de la population selon I'age

Population Effectif (N) Age moyen +/- Ecart type p (T-test)
Malnutris 46 22,6521 + /- 13,4498
Témoins 30 26,5000 +/- 16,8395 p=0,1718

L’age moyen des malnutris et des témoins n’a pas de différences significatives (p = 0,1718)

II.1.2. Le sexe
Les figures suivantes illustrent la répartition de la population en fonction du sexe au sein des

malnutris et des témoins.

= Masculin = Féminin

Effectif =17

Effectif =29

Figure 3: Répartition de la population de malnutris en fonction du sexe




® Masculin Féminin

Effectif =16

Effectif =14

Figure 4: Répartition de la population des témoins en fonction du sexe

Les résultats montrent que :
— Les trois quart (29) des malnutris étaient de sexe masculin
— Plus de la moitié (16%) des témoins étaient de sexe féminin

— Le sexe ratio H/F était de 1,30 pour I’ensemble de la population.

Ainsi, il n’y a pas d’appariement entre les malnutris et les témoins en fonction du sexe.




I1.2. Les caractéristiques anthropométriques

Tableau XIII: Comparaison des moyennes des caractéristiques anthropométriques entre les

malnutris et les témoins

Parameétres Population Effectif (N) Moyenne+/- écart type p(T-Test)
Poids (kg) Malnutris 46 7,3084 +/- 2,3286
<0,001
Témoins 30 10,6133 +/- 2,6708
Taille (cm) Malnutris 46 75,9565+/-13,4838
0,014
Témoins 30 83,4333+/-11,7845
Poids pour age (%)  Malnutris 46 64,00 +/- 10,72
<0,001
Témoins 30 96,00 +/- 2,00
Périmétre Brachial Malnutris 46 107,1304 +/- 15,3704
0,005
(mm) Témoins 30 117,2000 +/- 14,6696
Périmétre cranien Malnutris 46 305,3695 +/- 32,3243
<0,001
(mm) Témoins 30 378,0645 +/- 104,2719
Rapport PB/PC Malnutris 46 0,24+/-0,03
<0,001
Témoins 30 0,31+/-0,05

Nous remarquons que les moyennes des caractéristiques anthropométriques des malnutris sont

significativement différentes de celles des témoins.




I1.3. Les variables biologiques
I1.3.1. Les parametres hématologiques
Les résultats des paramétres hématologiques sont consignés dans le tableau XII.

Tableau XIV: Comparaison des moyennes des parameétres hématologiques entre les

malnutris et les témoins.

Paramétres . . .
+/- -
hématologiques Population  Effectif  Moyenne +/- écart type p (T-test)
Malnutris 46 9,5200 +/- 1,7400
0,0095
Hb (12-15g/dl) Témoins 30 11,6266 +/- 1,0944
Malnutris 46 68,1947 +/- 10,8151
0,0118
VGM (76-9611) Témoins 30 82,1863 +/- 6,8875
Malnutris 46 22,6654 +/- 4,4176
<0,001
TCMH (27-32pg) Témoins 30 26,9056 +/- 2,3888
Malnutris 46 32,8804 +/- 2,4136
1,7048
CCMH (31-35g/dl) Témoins 30 32,7100 +/- 0,7971
Malnutris 46 60679 +/- 32661
TR (20 -120).10*/mm? 0,3913
Témoins 30 71654 +/- 76184
Malnutris 46 12,5310 +/- 6,3297
<0,001
GB (4-11).10%ul Témoins 30 8,1796 +/- 2,7316
Plaquettes (150- Malnutris 46 466,3260 +/- 290,8608
<0,001
400).10%/ul Témoins 30 260,9333+/- 97,9693

Les valeurs moyennes des malnutris sont significativement plus basses que celles des témoins
concernant I’hémoglobine, le VGM, et la TCMH (Hb : p<0,0095, VGM : p=0,0118, TCMH :
p<0,001). Par contre, celles des globules blancs et des plaquettes sont statistiquement plus
¢levées chez les malnutris comparées aux témoins (globules blancs : p<0,001 et plaquettes :

p<0,001).




I1.3.2. Les paramétres biochimiques

L’ensemble des données biochimiques sont illustrées dans les figures et tableaux ci-dessous.

I1.3.2.1. La protéinémie et ’albuminémie

g/l

70

p=0,0008

60 B Témoins

50 @ Malnutris

40 p=0,00

30
20

10

Protéinémie: V= 46,6g/1; T=61,3g/1 Albuminémie: M=29.3¢/l; T=40,3g/1

Figure 5: Comparaison de la protéinémie et de I'albuminémie entre les malnutris et les

témoins.

Les résultats représentés ci-dessus indiquent qu’il existe une différence significative entre les
malnutris et les témoins concernant les valeurs moyennes de la protéinémie (p=0,0008), et de

I’albuminémie (p=0,0002).
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11.3.2.2. La préalbuminémie
Tableau XV: Comparaison des valeurs moyennes de la concentration de la prélbuminémie en

g/l entre les malnutris et les témoins

Population Effectif (N) Moyenne +/- ET p(T-Test)
Malnutris 46 0,1202+/-0,0514

<0,0001
Témoins 30 0,2200 +/-0,0498

Nous constatons que les valeurs moyennes de la préalbuminémie chez les malnutris sont

significativementplus basses que celles des témoins. (p < 0,0001).

11.3.2.3. Le fer sérique
Tableau XVI: Comparaison des valeurs moyennes de la concentration de fer sérique (mg/l)

entre les malnutris et les témoins

Population Effectif (N) Moyenne +/- écart type p(T-Test)
Malnutris 46 0,52 +/- 0,22

p<0,0001
Témoins 30 1,04 +/- 0,30

Ce tableau montreque les malnutris ont une concentration en fer sérique statistiquement plus

basse que les témoins (p<0001)

I1.3.2.4. La ferritine

Tableau XVII: Comparaison des valeurs moyennes de concentrations de la ferritinémie

(ng/ml) entre les malnutris et les témoins

Population Effectif (N) Moyenne +/- écart type p(T-Test)
Malnutris 46 186,6713 +/- 277,0469

0,3051
Témoins 30 140,5990 +/- 97,3802

Les malnutris ont une valeur moyenne en ferritinémie plus élevé que les témoins. Cependant,

il n’y a pas de différences significatives entre les deux groupes.




11.3.2.5. La Protéine C réactive

Tableau XVIII: Comparaison des valeurs moyennes de concentration de la CRP (mg/l) entre

les malnutris et les témoins

Population Effectif (N) Moyenne+/- écart type p(T-Test)
Malnutris 46 52,0 +/- 91,92

0,0007
Témoins 30 3,37 +/- 2,08

Les valeurs moyennes de la CRP des malnutris sont significativement plus ¢levées que celles

des témoins (p=0007)




I11. DISCUSSION
IIL.1. Caractéristiques cliniques
III.1.1. L’age
La population d’étude est constituée d’enfants malnutris 4gés de 6 a 59 mois. L’age moyen
était de 22,6521+13,4498 chez les malnutris et de 26,5000+£16,8395 chez les témoins
(Tableau VIII). Les ages moyens au niveau des malnutris et des témoins sont superposables
indiquant une certaine homogénéité (p = 0,1718) de notre population d’étude. Cela est
confirmé par ’appariement en age des deux groupes de populations. Nos résultats recoupent
ceux de Buabey qui avait dans sa série une moyenne d’age autour de 18 mois. (131) De
méme Diouf indiquait que I’age de prédilection des enfants malnutris était compris entre 13 et

24 mois (148).

III.1.2. Le sexe

Le sexe ratio H/F était de 1,70 chez les malnutris et de 1,14 chez les témoins.

Nos résultats recoupent ceux relatés dans plusieurs études avec une prédominance de sexe
masculin (129, 156,157). Par contre, certaines ¢tudes font état d’une prédominance féminine
(152, 158,159) alors que d’autres relatent une distribution identique dans les deux sexes (134,
160).

Ainsi, il n’y a pas d’appariement en sexe entre les malnutris et les témoins de notre série.
Néanmoins, certaines €¢tudes ont monté qu’il n’existe pas beaucoup de différences du point de
vue du sexe chez les enfants concernant les marqueurs biologiques nutritionnels (110, 114,

115).

IIL.2. Caractéristiques anthropométriques

II1.2.1. Le poids
Notre étude révele que les enfants malnutris présentaient un poids moyen (7,3084+2,3286 kg)
significativement plus bas que celui des témoins (10,6133+2,6708 kg).Ce résultat recoupe
celui de El-Nawawy et coll qui indiquait chez des nourrissons atteints de malnutrition
protéino-énergétique un poids moyen significativement plus faible que celui des témoins
(4,6x1,4 kg versus 7,9£1,9 ; p<0,001) (116). Ces résultats sous-entendent que la notion de

perte de poids est inhérente a la malnutrition aigué.
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IIL.2.2. La taille
Les enfants malnutris de notre population d’étude avaient une taille moyenne inférieure a
celle des témoins, soit 75,95+13,48 versus 83,43+11,78 cm ; p= 0,014) (Tableau XI).Ces
résultats sont superposables a ceux relatés dans une étude réalisée au Cameroun qui rapportait
une diminution de la taille des enfants atteints de kwashiorkor, soit une taille moyenne égale a
79.6 £8 ,6 cm (117). Cette diminution de la taille est plus marquée au cours de la malnutrition

chronique parce que dans la malnutrition aigué c’est le poids qui varie le plus.

I11.2.3. L’indice poids pour age
Le taux moyen de I’indice poids de I’enfant sur le poids attendu pour son age de nos
malnutris (64,0 £10,0 %) était significativement diminué comparés aux témoins (96,0+£2,0%)
(Tableau VIX). Ces résultats sont en phase avec la classification de Gomez, selon laquelle si
I’indice poids/age est inférieur a 89%, il y a la malnutrition(116).Cornu A et coll. avait aussi

retrouvé un déficit assez important de perte de poids par rapport a ’age (78,0 11%)(117).

I11.2.4. Le périmétre brachial, le périmétre cranien et le rapport PB/PC
L’¢évaluation du PB, du PC de méme que le rapport PB/PC a révélé une différence
significative entre les malnutris et les témoins pour ces parametres (périmétre brachial,
107,13+15,37 vs 117,20+£14,66mm avec p=0,005; périmétre cranien, 305,36+32,32 mm vs
378,06+104,27 mm avec p<0,0001; rapport PB/PC, 0,24+0,03 vs 0,31+0,05 avec
p<0,0001).El-Nawawy A en Egypte avait également noté une diminution du périmetre
brachial, du périmeétre cranien et du rapport PB/PC chez des enfants souffrant de malnutrition
protéino-énégétique (116). Le périméetre brachial est un bon reflet de la masse musculaire. En

outre, il est utilisé pour identifier les enfants a haut risque de déces (marqueur clinique de

sévérité) (149).

II1.3. Paramétres biologiques
I11.3.1. Parameétres hématologique
Les malnutris de notre série présentaient un taux moyen d’hémoglobine (9,52+1,74 g/dl)
significativement plus bas que celui des témoins (11,62+1,09g/dl) confirmant la notion
d’anémie inhérente a la malnutrition(117, 118).Une étude camerounaise avait également
enregistré des résultats similaires aux ndtre chez les malnutris (9,40+1,60 g/dl contre
9,52+1,74 g/dl) chez les témoins(117), de méme que Suskind et coll (150), et Masawe et
Coll (151)notaient des taux moyens d’hémoglobine respectivement 9,7gdl et 9,5g/dl.




Par contre Buabey rapportait un taux d’hémoglobine plus abaissé que celui de notre série,
¢gal a 8,5g/dl. Cependant, la détermination du taux d’hémoglobine chez les témoins a révélé
une légere anémie dans ce groupe (11,62+1,09g/dl), qui pourrait étre liée aux conditions
socio-économiques au Sénégal (diminution du nombre de repas, aliments pauvre en qualité
nutritionnel (119), faiblesse du pouvoir d’achat des populations(120). Cette situation entraine
un déséquilibre nutritionnel qui serait a l’origine du ralentissement du développement
physique des enfants et in fine une carence martiale. En outre, le Sénégal étant situ¢ en zone
tropicale, les parasitoses anémiantes y sont fréquentes de méme que les anémies carentielles
notamment ’anémie ferriprive (120).Ainsi une €tude réalisée au Sénégal et dans 10 autres
pays d’Afrique sub-saharienne chez des enfants de 6 a 59mois par Diouf S. et coll indiquait
que plus de 72 % des enfants souffraient d’anémie au niveau de 1’ensemble des 11 pays
considérés(121).Parallelement une autre étude montrait que 86,5% d’enfants agés de 9 a 15
mois présentaient un taux d’ Hb< 11g/dl (122).

Le profil hématologique de nos malnutris était caractérisé par des constantes érythrocytaires
dont les valeurs moyennes étaient abaissées par rapport aux valeurs usuelles et a celles des
témoins. Ces résultats étaient le reflet d’une anémie hypochrome microcytaire corroborant les
données de la littérature, notamment ceux d’Ondo et coll qui retrouvait dans sa série une
anémie hypochrome microcytaire(152).L hypochromie refléte bien la baisse de la synthése de
I’hémoglobine qui serait secondaire a une carence martiale ou a un détournement martial
d’origine infectieux ou inflammatoire.

D’autres études ont par contre retrouvé plusieurs types d’anémie. C’est le cas de 1’étude de
Buabey qui notait dans sa série les 3 types d’anémie (anémie hypochrome microcytaire,
hypochrome normocytaire et normochrome normocytaire) (131) et de celle de Masawe et
collqui avait également relevé tous les types d’anémie (hypochrome microcytaire.
Normochrome normocytaire et macrocytaire) (151).

Le taux moyen de réticulocytes chez nos malnutris était de 60679 + 32661 marquant ainsi le
caractere arégénératif de I’anémie relaté dans d’autres travaux (131, 153).

Ainsi, D’association entre 1’anémie-malnutrition est trés fréquente chez I’enfant. Le
renouvellement cellulaire rapide du tissu hématopoiétique exigeant un apport important de
nutriments, en particulier de protéines, mais aussi de vitamines (B9 et B12), et de fer. Des
travaux expérimentaux sur des rongeurs en situation de carence protéique ont effectivement
montré, une réduction de la prolifération des cellules progénitrices pluripotentes, a 1’origine

des hématies (124, 125).
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Concernant les leucocytes, leurs valeurs moyennes étaient significativement plus élevées chez
les malnutris que chez les témoins (p < 0,001) (Tableau XI). Ce résultat était plutot
prévisible, si ’on sait que la malnutrition s’accompagne le plus souvent d’un syndrome
infectieux. Ce constat a été signalé par EI Nawawy et coll qui rapportaient des valeurs
moyennes de GB égales 12,60+3,8.10%/ul chez des enfants présentant une malnutrition
protéino-énergétique (126). Tout comme Orega M. et coll. soulignaient dans leur série une
fréquence de 65,45 % d’hyperleucocytose sur une population d’enfant malnutris (128). En
outre, Sow et coll. au Sénégal, indiquaient une fréquence 44,17% de cas de broncho-
pneumopathies dans une population d’enfant malnutris (129).

Cette hyperleucocytose serait liée a une susceptibilité aux infections plus importante des
malnutris.

La comparaison des valeurs moyennes de plaquettes entre malnutris et témoins a révélé une
différence significative (p<0,001). En effet, si chez les témoins la valeur moyenne restait dans
les limites physiologiques (260,93 = 97,97.10%/ul), elle était 1égérement élevée dans le groupe
des malnutris (466,33 = 290,86.10°/ul). Cette hyperplaquettose pourrait signaler un
processus inflammatoire par stimulation de la mégacaryopoiese. Elle peut étre également due
a une thrombocytose réactionnelle. (130). Les perturbations du métabolisme du fer peuvent
expliquer également les anomalies de la thrombopoi¢se parce que le fer intervient dans la

régulation de celle-ci (127).

I11.3.2. Parameétres biochimiques

I11.3.2.1. Les protéines sériques totales

La détermination de la concentration moyenne de protéinémie est importante dans
I’évaluation de 1’état nutritionnel. En effet, les protéines sériques sont trés diminuées dans le
kwashiorkor.

L’étude comparative des concentrations de protéines sériques entre malnutris et témoins a
révélé une différence significative (p= 0008). En effet, les valeurs moyennes de la protéinémie
chez les malnutris étaient de 46,57+5,94g/1 contre 61,31£3,22¢g/1 chez les témoins. Ces
résultats sont superposables a ceux de BUABEY qui rapportait dans sa série des valeurs
moyennes de 47,5g/1 chez les malnutris et de 62,9¢/1 chez les témoins(131).

Des résultats similaires ont été rapportés par Joseph A. et coll, (132) au Cameroun, Halstead
et Coll (143)au caire, Doh et Coll.(43) au Togo qui indiquaient respectivement dans leurs

séries des valeurs moyennes de : 47,8+1,6g/1 ; 44 g/l et 54,3g/1.
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Le défaut de synthése protéique dans le kwashiorkor est induit par une carence d’apport en
acides aminés essentiels surtout ramifiés (valine-leucine-isoleucine).En effet toute diminution
de la biodisponibilité en acides aminés, que ce soit d’origine alimentaire ou provenant des
protéines endogenes, en particulier musculaires, est responsable d’une diminution des
synthéses protéiques hépatiques donc de leurs concentration plasmatiques. En situation de
dénutrition, la concentration plasmatique de ces protéines diminue, notamment en fonction de
leurs temps de demi-vie, trés variable en fonction de la protéine considérée.

En outre, la carence en protéines expose a une anémie non seulement par la baisse de la
sidérophiline, nécessaire au transport de fer vers la moelle mais aussi par la diminution de la

synthese de I’érythropoiétine et de I’hémoglobine(154).

I11.3.2.2. L’albumine
L’¢évaluation biologique de I’état nutritionnel repose en grande partie sur le dosage de
I’albuminémie qui est le t¢émoin d’une carence protéique. La teneur en albumine plasmatique
diminue lentement lors de déficiences protéiques.
La comparaison des concentrations plasmatique d’albumine entre les malnutris et les témoins
a révélé une différence significative (p= 0002). En effet, la moyenne de I’albuminémie chez
les malnutris est de 29,27+6,31¢g/l contre 40,32+3,19¢g/1 chez les témoins.
Nos résultats sont comparables avec ceux de Gaye S.et coll au Sénégal qui avaient retrouvé
dans leur série un taux moyen d’albumine de 28,9 g/l chez les malnutris (133). Des valeurs
encore plus basses ont été enregistrées dans d’autre études qui indiquaient respectivement des
concentrations moyennes de: 19,7g/1 (131), 20,5g/1 (134) et 20,9¢g/1 (43).
L’hypoalbuminémie, selon Doh et coll serait attribuée a 1’indisponibilité d’acides aminés et
au mauvais fonctionnement du foie. Les lymphocytes B et les plasmocytes entreraient en
compétition avec les hépatocytes pour capter les acides aminés disponibles, maintenant ainsi
la synthese des globulines (43).
Ainsi donc, I’albumine occupe une place importante dans le diagnostic de la malnutrition. En
effet, la synthése de I’albumine, exclusivement hépatique, est fortement influencée par 1’état
nutritionnel. Elle reste 1’élément de référence de 1’évolution de 1’état nutritionnel a long
terme, mais elle ne permet pas de suivre I’efficacité & court terme d’un support nutritionnel,
en raison de sa demi-vie assez longue (20 jours) (135).
Par ailleurs, sa synthése est également fortement influencée par 1’état inflammatoire (protéine

négative de la réaction inflammatoire) et son dosage devra étre impérativement combiné a
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celui d’une protéine de la réaction inflammatoire, telle que la CRP afin de pouvoir faire la
différence entre une hypoalbuminémie d’origine nutritionnelle ou inflammatoire.

En outre en présence de variations hémodynamiques, on peut observer soit une baisse des
concentrations par hémodilution ou une hausse par hémoconcentration. Les pertes excessives
au niveau du tractus digestif (malabsorption), du rein (syndrome néphrotique) et de la peau
(brulure grave) entrainent une diminution des concentrations plasmatiques en protéine et donc
en albumine. Il est, également important de signaler que 1’hypoalbuminémie est corrélée a
I’augmentation de la morbimortalité quelle que soit la pathologie considérée (155). C’est donc
un bon marqueur des risques de complications liées a la dénutrition.

Différentes études cliniques ont d’ailleurs montré le lien entre I’hypoalbuminémie et

I’augmentation des complications lors de I’hospitalisation (137, 138,139).

I11.3.2.3. La transthyrétine
La transthyrétine (TTR) est une protéine de transport des hormones thyroidiennes et circule
sous forme d’un complexe avec la Retinol Binding Protein (RBP). Elle est considérée comme
un marqueur nutritionnel de choix pour le diagnostic des états de malnutrition aigué et le suivi
de la prise en charge nutritionnelle, en raison de sa spécificité et de son temps de demi-vie
court (2jours) (52,53). Elle est un marqueur tres sensible et précoce de la dénutrition protéino-
énergétique.
Dans notre étude, la concentration moyenne de la transthyrétinémie chez les malnutris
(0,1202 g/l 0,0514) est significativement diminuée par rapport a celle des témoins (0,2200
g/l 0,0498) : p<0,0001. Cette hypotransthyrétinémie au cours de la malnutrition a été
rapportée par plusieurs auteurs, parmi lesquels, Buabey (131); Guissé (134) et Suskind
(150).
La TTR est également tres sensible aux fluctuations de 1’état nutritionnel a court terme. Ce
qui fait qu’elle doit étre systématiquement utilisée pour évaluer I’efficacité de la prise charge
nutritionnelle (54).
En outre, en situation de catabolisme trés important, les concentrations plasmatiques de TTR
ont une valeur pronostique de morbimortalité (56) et la TTR peut étre utilisée pour identifier
les patients devant bénéficier d’un support nutritionnel (57).
En cas d’hypercatabolisme, le dosage de la TTR devra étre impérativement accompagné par
celui d’une protéine de la réaction inflammatoire, telle que la CRP, afin de pouvoir faire la
part d’une diminution de la TTR d’origine purement nutritionnel ou bien mixte avec une

cause a la fois nutritionnelles et inflammatoire (46).
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De plus, I'insuffisance rénale provoque une augmentation des concentrations sériques de
TTR, en raison de I’absence de dégradation de la RBP dans les tubules rénaux, qui entraine
une augmentation de la fraction de la TTR liée a la RBP(136). Ainsi, chez les patients
hémodialysés, la transthyrétinémie est liée a trois facteurs que sont : I’insuffisance rénale, le
niveau de dénutrition et le catabolisme protéique induit par le passage des acides aminés a
travers la membrane de la dialyse. Chez ces patients, la TTR est un facteur prédictif de

mortalité indépendant de I’albumine (123).

I11.3.2.4. Le fer sérique
L’anémie ferriprive a souvent été décrite au cours de la malnutrition. C’est ainsi qu’une étude
réalisée au Sénégal, sur une population d’enfants indiquait une hyposidérémie chez 2/3 des
enfants atteints de kwashiorkor(131).
Les résultats de notre série ont montré que la moyenne de la concentration de fer sérique était
plus basse chez les malnutris comparé aux témoins (p<0,0001).Cette hyposidérémie a
¢galement été rapportée par Halsteadchez87, 5% des cas de kwashiorkor de sa série(143) et
par Lungambi au Zaire dans 56,7% des cas d’enfants atteints de kwashiorkor(144).
Cependant les carences nutritionnelles ne sont pas les seules causes de I’hyposidérémie. En
effet, les syndromes inflammatoires largement répandus chez le jeune enfant en particulier au
cours de la malnutrition affectent aussi les paramétres d’évaluation du statut en fer (145).
Il est donc nécessaire de doser les marqueurs de I’inflammation pour mieux définir la part de
la carence martiale et celle de I’inflammation.
De méme, la déficience protéique par elle-méme ou du fait de I’inflammation qui lui est
souvent associée, rend difficile I’interprétation des principaux indicateurs du statut en fer

(161).

I11.3.2.5. La ferritine

La ferritinémie est le meilleur reflet des réserves de fer de I’organisme. Par contre son
interprétation chez le nourrisson et le petit enfant est délicat du fait des variations a cet age.
De méme, en cas de maladies hépatiques, d’inflammation chronique ou d’infection sa
spécificité est faible (146).

La concentration moyenne de ferritine sérique dans notre série était plus élevée chez les
malnutris 186,6713 £ 277,0469 ng/ml que chez les témoins 140,5990+ 97,3802 ng/ml.
Cependant, la comparaison des concentrations moyennes de ferritine sérique entre les

malnutris et les témoins n’a pas révélé de différences significatives : p = 0, 3051(Tableau
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XV). Buabey au Sénégal avait retrouvé des variations similaires avec des taux moyens de
ferritine sérique de 153,29 ng/ml chez les kwashiorkors et 69,18ng/ml chez les témoins (131).
Cette augmentation de la ferritinémie pourrait étre liée a un processus inflammatoire associé a
une carence martiale au cours de la malnutrition. En effet, en cas d’anémie inflammatoire
associée ou non a une carence martiale les concentrations moyennes de ferritine sont élevées,
alors que dans I’anémie par carence martiale isolée, les concentrations sont effondrées.

En outre, pour certains auteurs la ferritinémie pourrait étre un excellent marqueur pronostique
de déces. Ainsi Golden et coll avaient constaté dans leur série d’enfants malnutris jamaicains,
que tous ceux qui décédaient présentaient un taux de ferritinémie supérieur ou égal a 250
ng/1(162). De méme Buabey avait remarqué que 4 enfants décédés sur 7 avaient un taux de

ferritinémie supérieur a 250 pg/1 (131).

I11.3.2.6. La Protéine C réactive
La CRP est une protéine de la phase aigué de I’inflammation produite par les hépatocytes
apres stimulation par des cytokines : IL-6, IL-8, IL-1B, et TNF-a. Ses principales actions sont
de « booster » le systéme immunitaire et d’éviter les dommages tissulaires. La CRP a souvent
¢té utilisée comme marqueur de [I’inflammation pour accompagner les protéines
nutritionnelles dans I’évaluation de I’état de malnutrition ou non.
Les taux moyens de la CRP dans notre série sont significativement plus ¢levés chez les
malnutris comparés aux témoins (p=0007). Ces taux sont environ 15 fois plus €levés chez les
malnutris que chez les témoins (Tableau XVI).
Ces résultats recoupent ceux de Sawadogo au Burkina Faso qui avait obtenu une
concentration moyenne de la CRP 10 fois plus ¢levée chez les malnutris comparativement aux
enfants sains (147), de méme que ceux de Buabey qui notait une CRP positive 3 fois sur 4
chez les enfants malnutris (131).
Cette augmentation de la CRP pourrait étre liée aux Iésions de la muqueuse intestinale, a la
stéatose hépatique mais aussi a la fréquence des pathologies infectieuses et/ou parasitaires

chez les enfants malnutris.
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CONCLUSION



A T’issue de ce travail nous avons constaté que les profils pnthropométrique) hématologique et

biochimique des enfants malnutris ¢étaient différents de ceux des témoins. En effet, les
variables anthropométriques des malnutris, étaient caractérisés par une diminution du poids,
de la taille, de I’indice poids sur age, du périmétre brachial, du périmétre cranien et du rapport
PB/PC, suggérant la présence de carence nutritionnelle. Concernant leur profil hématologique,
nous avons noté une anémie hypochrome microcytaire arégénérative associée a une
hyperleucocytose et une légeére thrombocytose, ce qui traduirait ainsi, 1’existence d’une
anémie carentielle ou inflammatoire.
Quant aux témoins, ils présentaient une légere baisse du taux d’hémoglobine corroborant la
fréquence de ’anémie chez les enfants vivant en zone tropicale.
Au plan biochimique, nous avons enregistré chez les malnutris une hypoprotéinémie, une
hypoalbuminémie et une hypotransthyrétinémie. A priori, ce profil nutritionnel évoquerait un
¢tat de dénutrition chez nos patients. Le fer sérique, quant a lui était diminué alors que la
ferritinémie restait dans les limites des valeurs usuelles suggérant une association carence
martiale-inflammation. En effet, les phénomenes inflammatoires, objectivés par le dosage de
la CRP, étaient présents chez les malnutris qui présentaient une valeur moyenne de CRP
quinze fois plus élevée que celle des témoins confirmant ainsi le processus inflammatoire
associ¢ a la malnutrition. Globalement, le profil non exhaustif de nos malnutris traduirait un
¢tat de dénutrition associé a une anémie et un syndrome inflammatoire
La malnutrition étant d’étiologie multifactorielle, son diagnostic est un point essentiel
d’autant plus qu’il n’existe pas de critére diagnostique absolu ou « gold standard ». Aucun
parametre pris isolément ne permet de pose le diagnostic.
Dé¢s lors il serait opportun d’établir un ensemble minimal de critéres diagnostiques combinant
des marqueurs anthropométriques (périmetre brachial, périmétre cranien, rapport PB/PC et
I’indice poids/age) et clinico-biologiques (NFS, dosages protéines totales sériques,
albuminémie, préalbuminémie, protéines de 1’inflammation).
Pour lutter contre la malnutrition, il serait nécessaire de :

— Sensibiliser les populations sur la nécessité d’une alimentation variée et riche en

protéines, en vitamines (viandes, riz, fruits, légumes...)

— Pratiquer I’allaitement maternel exclusif jusqu’a 6 mois

— Associer a partir de 6 mois, le lait maternel a d’autres aliments

— Dépister les sujets les plus a risque (enfants et personnes agés hospitalisés) en

introduisant dans leurs bilans en plus de deux parameétres anthropométriques (rapport
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PB/PC et indice poids/age) et de I’hémogramme, les dosages de I’albuminémie, de la
préalbuminémie et de la CRP.
Comme perspectives, nous envisageons dans un travail ultérieur de :
— Déterminer d’autres parameétres associés a la dénutrition, tels que le cuivre, le zinc,
I’ionogramme sanguin etc.
— Rechercher une éventuelle corrélation entre I'Index de Buzby et les différents

parameétres étudiés dans le cadre de la prise en charge biologique.

.
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