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La place de la malnutrition protéino-énergétique en milieu
hospitalier a été étudiée par différents auteurs durant ces derniéres
années. Sa fréquence a été établie dans différents types de services
hospitaliers. En revanche, il n’existe pas d’étude au sein d’une

consultation de nutrition d’un hopital universitaire.

Chez I’enfant, la malnutrition comporte divers tableaux cliniques
allant du marasme au kwashiorkor, cette derniére forme présentant des
caractéristiques d’une gravité particuliére. Chez I’adulte, il existe aussi
différents tableaux cliniques, mais aucun travail n’a étudié la fréquence
des dénutritions avec oedémes, et I’existence ou non de caractéres
spécifiques, au sein des populations adultes en milieu hospitalier dans les

pays développés.

Lors d’une revue de la littérature sera étudiée la dénutrition, sa
fréquence et ses conséquences. Puis plus particulicrement les
caractéristiques cliniques et physiopathologiques des dénutritions avec

oedémes.

Par la suite, I’étude menée pendant 6 mois au sein de I’unité
fonctionnelle de nutrition du service d’Hépato-Gastroentérologie du
CHRU de Limoges sera décrite. Cette étude a eu pour but d’évaluer la
fréquence des différentes formes de dénutrition vues lors de la
consultation de nutrition, de comparer les populations de patients dénutris
avec et sans oedéme(s), et d’apprécier pour ces populations I’intérét de

I’impédancemétrie double fréquence et de I’anthropométrie.
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REVUE DE LA
LITTERATURE
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I. DEFINITION DE LA DENUTRITION ET SES
DIFFERENTES FORMES :

Pour I’OMS, la malnutrition protéino-énergétique est considérée
comme un ensemble de conditions pathologiques liées a un déficit
d’apport, en proportions variables, en protéines et en énergie, survenant le
plus fréquemment chez les nourrissons et les jeunes enfants, associée

communément a des infections (29).

Elle est dite primaire si elle est liée a un déficit protéique et/ou
énergétique du régime alimentaire ; ou secondaire si elle résulte d’une
absorption ou d’une utilisation inadéquate des nutriments, et/ou d’une

augmentation des pertes en nutriments (29,62,91,120).

Le tableau chimico-biologique de la dénutrition est habituellement
intermédiaire entre deux formes extrémes, qui sont la dénutrition de type
marasme et la dénutrition de type kwashiorkor (6,10) et I’on parle alors

de malnutrition protéino-énergétique (82,95).

Chez l’adulte, dans les pays industrialisés, certains auteurs
considérent que I’équivalent du kwashiorkor de [I’enfant est la
malnutrition hypoalbuminémique (11,24,92).

Chez I’adulte, les formes de la maladie sont presque toujours secondaires.
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MARASME :

Le marasme est considéré comme une forme séveére de malnutrition
protéino-énergétique survenant généralement chez les enfants, et est
caractérisé par une atrophie musculaire, une perte du tissu adipeux sous-
cutané, un retard de croissance et une perte de poids (7,30).

Ce tableau est identique chez I’adulte, a I’exception du retard de

croissance.
Il serait 1ié a un déséquilibre global protéino-énergétique entre les

apports alimentaires et les besoins de 1’organisme, qui s’adapte par une

relative épargne protéique et une utilisation des réserves adipeuses (98).

KWASHIORKOR :

La dénutrition de type kwashiorkor est considérée comme une forme
sévere de malnutrition protéino-énergétique, d’abord décrite chez le jeune
enfant durant ou aprés le sevrage, se caractérisant par des oedémes
associés a des troubles cutanés, des troubles psychiques, une
hépatomégalie, et un arrét de la croissance

(7,19,33,56,64,82,87,106,129).

Cette maladie fut décrite chez ’enfant africain en 1933 par Williams
(131), qui lui donna son nom en 1935 (132) a partir du mot local ghanéen
exprimant la maladie qui survient chez I’enfant quand son cadet vient de

naitre, donc au moment du sevrage.
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En fait, cette pathologie avait déja été décrite dans de nombreux
pays, lors d’épisodes de famine. De nombreuses appellations lui ont été
données : maladie des enfants rouges, bouffissures d’Annam, syndrome
dépigmentation-oedéme, Culebrilla, syndrome pluricarentiel, Pellagre
infantile, syndrome d’oedéme nutritionnel, malnutrition maligne,
Mehlnédhrschaden, obwosi (78).

Les oedémes, par eux mémes, ont bénéfici€é de plusieurs
appellations : oedéme de famine, de disette, de faim, de carence

nutritionnelle (65).

La fréquence du kwashiokor dans les pays en voie de
développement était estimée dans les années 1970 entre 0 et 1,6 %, avec
une létalité se situant entre 30 et 40 % (19), supérieure a celle de la forme
marasmique (91,99).

Sa fréquence serait inférieure a celle du marasme (29).
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II. FREQUENCES DE LA DENUTRITION A
L’HOPITAL :

A. FREQUENCE GENERALE DE LA DENUTRITION

HOSPITALIERE :

La dénutrition a une fréquence non négligeable au sein de la
population hospitalisée, les différentes études réalisées aussi bien en
milieu chirurgical (101,102,105,108,118), que médical
(22,27,80,108,127), retrouvent un taux de prévalence le plus souvent
proche de 50 %, mais variable selon les critéres diagnostics utilisés

(Tableau I p 16).

La dénutrition semble étre plus fréquente chez les patients
présentant une pathologie maligne, avec une prévalence de 52 % pour un

taux moyen de 28 % (118).

Il est a noter qu’il existe fréquemment une aggravation de I’état
nutritionnel pendant les périodes d’hospitalisation (97,105,127), méme
chez les patients qui ne présentaient pas de signe de dénutrition a

I’admission (127).
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Année Auteur Nb de cas Service Prévalence
1976  Bistrian (22) 251  Meédecine 44 %
1979  Mullen (102) 64 Chirurgie Générale 35%
1979  Weinsier (127) 134  Médecine 48 %
1983  Jouquan (80) 260  Médecine Interne 28 %
1983  Symreng (118) 112 Chirurgie Digestive 28 %
1984  Warnold (121) 215  Chirurgie 12 %
1985  Wood (134) 473  Médico-chirurgical 15 %
1987  Mughal (101) 32 Chirurgie Digestive 53 %
1988  Reilly (108) 771  Médico-chirurgical 55%
1993  Gamble Coats (51) 228  Médecine 38 %
1994  Mc Whirter (97) 500  Médico-chirurgical 40 %

Tableau I : Prévalence de la dénutrition dans différentes études.
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B. FREQUENCE DE LA DENUTRITION AVEC

HYPOALBUMINEMIE :

Il n’existe que trés peu d’étude sur la fréquence relative des
différentes formes de dénutrition en dehors de I’étude de McClave (92).
Dans cette étude portant chez des patients recevant une nutrition
parentérale totale, 45 % avaient une dénutrition de type
hypoalbuminémique et 25 % de type marasme. La forme
hypoalbuminémique multipliait par 4 le risque de déces, et par 2,5 le
risque de sepsis et d’infection nosocomiale, alors que la forme
marasmique n’influencait aucun de ces parametres. Parallélement, la
forme hypoalbuminémique augmentait de 29 % la durée d’hospitalisation

et de 42 % le cott de la nutrition parentérale.
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III. CONSEQUENCES DE LA DENUTRITION :

A. CONSEQUENCES GLOBALES :

1. En milieu chirurgical :

Les conséquences de la malnutrition sont bien connues en chirurgie.
Elle augmente la morbidité et la mortalité opératoire (73,98,101,108,121),
la durée d’hospitalisation (101,121) et le colit de [I’hospitalisation
(73,79,108). Elle engendre également un retard de cicatrisation des

anastomoses intestinales et de la paroi abdominale (86).
Parallélement, un support nutritionnel aurait une action favorable sur

la mortalité (108), la durée d’hospitalisation (16,35), la cicatrisation (69),
et sur le coit d’hospitalisation (35,79).

2. En milieu médical :

De méme, en milieu médical, la malnutrition entraine une
augmentation de la mortalit¢ (127), de la durée (127) et du coit de
’hospitalisation (108).
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B. CONSEQUENCES PAR FONCTIONS :

1. Fonctions digestives :

=> Axe gastro-entérocolique :

Au niveau intestinal lors d’une dénutrition, les parois sont amincies,
les muqueuses atrophiées, les villosités aplaties, la surface d’absorption
réduite, 1’index mitotique au niveau des cryptes abaissé traduisant une

diminution du renouvellement des entérocytes (31,32,56,91,110,135).

Le péristaltisme intestinal est ralenti, le temps de transit est donc
augmenté. Ce phénomeéne, associé & une diminution des défenses

intestinales, favorise la colonisation bactérienne (29,30).

I est a noter que, chez l’animal dénutri, lintestin perd
proportionnellement plus de poids que les autres organes.
Chez ’enfant, les 1ésions intestinales sont classiquement plus importantes

en cas de kwashiorkor que de marasme (29).

Les différentes sécrétions digestives exocrines (salivaire, gastrique,
intestinale mais aussi biliaire et pancréatique) ont un volume et une

concentration enzymatique abaissés (29,56,91,120,135).

I1 découle de tout cela, une altération de I’absorption des lipides,
glucides et protides (29,91,110,120). Dans les dénutritions par carence

d’apport, les fonctions d’absorption sont suffisamment conservées pour
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permettre une réalimentation par voie entérale. Cette derniere est donc a
conseiller, car la muqueuse intestinale préleve une partic de ses

nutriments dans la lumiére intestinale (29,110,120).

= Axe hépato-bilio-pancréatique :

Au niveau hépatique, il existe un ralentissement de la synthese
protéique, d’ou une baisse des concentrations sériques de I’albumine, de
la transthyrétine, de la protéine porteuse du rétinol et des béta-
lipoprotéines (29,56). La faible quantité¢ de ces derniéres serait a I’origine
d’une non mobilisation des triglycérides et donc de la stéatose hépatique
qui peut exister dans le kwashiorkor (29).

Les sécrétions biliaires sont aussi diminuées (29,30,91,120).

Au niveau pancréatique, il existe une atrophie glandulaire plus
marquée dans le kwashiorkor que dans le marasme, et une baisse
d’activité de toutes les enzymes (29,30,64,91,120). Le pancréas

endocrine semble moins affecté (29).

2. Fonction rénale :

Il existe une diminution du flux rénal et glomérulaire (3,29,83), qui
s’explique en partie par une diminution de la pression artérielle et du
débit cardiaque (83). Bien que certains investigateurs par le passé aient
écrit que la fonction rénale était peu touchée lors de la malnutrition (83),

le pouvoir de dilution des urines serait perturbé (29,56,83).
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L’activité rénine plasmatique est élevée, le dosage de I’aldostérone
normal ou légérement élevé en cas d’oedeémes, et la sécrétion d’hormone

anti-diurétique élevée uniquement en présence d’oedemes (29).

L’étude de l'ultrastructure des reins de patients morts au décours
d’un kwashiorkor montre des anomalies des cellules épithéliales
glomérulaires de la membrane basale. Ces 1ésions seraient en rapport avec
un défaut de charge anionique sur la membrane basale des dénutris avec

oedemes (60).

3. Fonction cardiaque :

Il existe une réduction de I’ombre cardiaque sur la radiographie
pulmonaire (20,29,116), et de la masse cardiaque en échocardiographie

(20).

Dans les cas séveéres, les fibres musculaires sont amincies et leur
contractilité est diminuée (29,91,135), avec dans le cas du kwashiorkor

un oedéme interstitiel (29).

Le débit cardiaque diminue proportionnellement au déficit pondéral
(29,30,91,120), de méme que le volume d’éjection systolique (56,91). Il
existe une baisse du secteur intravasculaire associée a une expansion du
secteur interstitiel (2,30). Le temps de recirculation est allongé (29,56) et

I’hypotension orthostatique fréquente (29,56,120).
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L’électrocardiogramme peut montrer un bas voltage, une inversion

des ondes T et un allongement du segment QT (29,116).

4. Fonctions endocriniennes :

Les taux circulants des hormones n’expliquent pas toujours les
modifications endocriniennes existant dans la dénutrition, car la réponse

cellulaire a la stimulation hormonale peut aussi étre altérée (120).

Du point de vue énergétique, il y a augmentation de la glycolyse, de
la lipolyse, de la mobilisation des acides aminés, augmentation du
catabolisme des protides musculaires pour préserver les protéines
viscérales, baisse du stockage du glycogéne des graisses et des protéines,

et baisse du métabolisme énergétique (91,120).

Les concentrations plasmatiques en glucose et acides aminés libres
étant basses, il en résulte une baisse de la sécrétion d’insuline, surtout
dans le kwashiorkor (29,30,91,120). La tolérance au glucose est
diminuée, et la réponse a la surcharge en glucose ou a la stimulation par

le glucagon est abaissée (29,56).

Le niveau bas en acides aminés plasmatiques, vu principalement
dans le kwashiorkor, réduit I’activité de la somatomédine, et stimule la
sécrétion d’hormone de croissance favorisant le recyclage des acides
aminés (réduction de la synthése d’urée, incorporation des acides aminés

dans les organes viscéraux) (29,30,91,120).
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Cette situation de stress, induite par les faibles apports, amplifiée par
les infections qui accompagnent fréquemment la malnutrition, stimule la
libération d’épinéphrine et la sécrétion de corticostéroides, et ceci plus
particuli¢rement dans le marasme (29,120). La résistance périphérique a
I’insuline subie une augmentation probablement due a I’élévation de la
concentration plasmatique des acides gras libres résultant de I’action
lipolytique de I’hormone de croissance, des corticostéroides et de

I’épinéphrine (120).

Au niveau thyroidien le dosage de la T4 est normal ou bas, celui de
la T3 abaissé et celui de la T3 reverse (rT3) augmenté ; cette réduction
des hormones thyroidiennes actives, diminue la thermogenése et la
consommation d’oxygéne aboutissant & une économie énergétique

(29,30,91,120).

Il existe une diminution des taux de testostérone et d’oestrogéne

provoquant une baisse de la fertilité (91,120).

5. Fonctions squeletto-musculaires :

Il existe une diminution de la masse osseuse, avec déminéralisation
et retard d’ossification (28,29), mais aussi une diminution de la force
musculaire, une fatigabilité a I’effort et une fonte de la masse musculaire
(29). Les fibres musculaires sont amincies et perdent leur striation

(29,113,120,135). Les cellules musculaires sont atrophi¢es (29,113).
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Cette perte des protéines musculaires est en partie a I’origine de la
baisse du potassium total, car le muscle normal contient 60 % du

potassium corporel (29).

6. Fonctions neurologiques :

C’est seulement dans les dénutritions séveres que 1’on observe une
atteinte du tissu cérébral et des fonctions mentales. Il peut alors exister
une atrophie cérébrale, qui peut régresser avec la normalisation de I’état
nutritionnel (29,66,74,75). Néanmoins, I’absence de conséquences

intellectuelles a long terme n’est pas démontrée (29,117,120).
L’examen neurologique est normal, mais I’EEG peut présenter des

perturbations (29) et la conduction nerveuse périphérique peut €tre altérée

dans le kwashiorkor (29,120).

7. Fonctions pulmonaires :

Au niveau des centres respiratoires, lorsque 1’activité métabolique
baisse, I’activité des centres respiratoires est également réduite (45,85).
Ainsi, il existe une diminution de la réponse a I’hypoxie parallélement a
la baisse de I’activité métabolique (85). Ces altérations seraient dues a
une réduction du taux des catécholamines circulantes et de 1’activité du

systéme nerveux sympathique (133).

Au niveau du parenchyme pulmonaire, il existe chez I’animal une

baisse de production du surfactant, une réduction de [I’élasticité
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pulmonaire, une augmentation des forces de tension superficielle et du
travail respiratoire (45,48,85). En outre, le poids sec pulmonaire diminue,

et la structure parenchymateuse est modifiée (45).

Au niveau des muscles respiratoires, la masse musculaire est réduite
(45,85), et il existe une relation entre le poids du sujet et celui du
diaphragme (13). La force musculaire diminue (14) et la contractilité
baisse par limitation des apports énergétiques (ATP, glycogene, créatine

phosphate) (45).

8. Fonctions immunitaires :

= Il existe une atteinte de I'immunité non spécifique, avec une
baisse des fonctions des polynucléaires (chimiotactisme, bactéricidie,

phagocytose) (4,107,120,135).

= Il existe également une atteinte de I’immunité spécifique :

Elle prédomine sur I’immunité a médiation cellulaire, marquée par
une atrophie thymique avec raréfaction des lymphocytes (53,78,125).
Cette atrophie concerne tous les tissus contenant des lymphocytes T :
amygdales, ganglions lymphatiques, plaques de Peyer et rate, avec une
relative préservation des zones riches en cellules B (29,120). Dans le sang
périphérique, le nombre total de lymphocytes n’est pas toujours affecté,

mais le taux de lymphocytes T est abaiss¢ (23,29,36,45,135).
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La production de monokines (en particulier d’interleukine 1) est
altérée, contribuant a la faible prolifération et maturation des lymphocytes
T (29,44,45,114,119). 1l en découle une baisse du nombre de cellules
produisant des anticorps (38).

Certains effets pourraient étre liés a des carences en minéraux et
vitamines, dont les conséquences sur [’altération de I'immunité sont

connues (29).

=> L’atteinte de I'immunité a médiation humorale est li€¢e a une
diminution des IgA sécrétoires intestinales et bronchiques, mais aussi des
IgM et IgG, ainsi que de certaines fractions du complément

(29,38,45,81,135).
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IV. CLASSIFICATIONS DE LLA DENUTRITION :

A. CHEZ L’ENFANT :

Chez I’enfant, de nombreuses classifications ont été utilisées
jusqu’aux années 1970, date a laquelle apparue la classification de

Wellcome, qui fait actuellement consensus.

La classification de Gomez (62):

Elle est fonction de la comparaison du poids d’un enfant par rapport

a celui d’un enfant normal de méme age.

L’enfant “normal ” de référence généralement utilisée est le 50™

percentile des standards de Boston.

Poids pour I’4ge en % = Poids du sujet x 100

Poids de I’enfant normal de méme 4ge

>90%  Normal.

76-90 % Degré I malnutrition légere.
61-75 % Degré Il malnutrition modérée.
<60%  Degré III malnutrition sévere.
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Elle fut modifiée par Bengoa en 1970 (19) qui inclut dans le
troisiéme degré tous les cas de dénutrition avec oedémes quel que soit le

poids, afin de tenir compte du poids de I’oedéme dans le kwashiorkor.

La classification de Garrow (52):

Au sein d’une population d’enfants dénutris, il y a

=> Marasme si le poids est inférieur & 50 % du poids d’un enfant
normal du méme 4ge, en I’absence d’oedéme ou d’une dépigmentation de

la peau ou des cheveux.
=> Kwashiorkor en présence d’oedémes, d’une dépigmentation de

la peau ou des cheveux et d’une hépatomégalie (bien que ce signe ne soit

pas constant).

Ia classification de McLaren (94):

Elle est basée sur un score clinico-biologique :

Marasme entre 0 et 3 points.
Marasme-kwashiorkor entre 4 et 8 points.

Kwashiorkor entre 9 et 15 points.
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Points
Oedémes 2
Atteinte cutanée 2
Oedemes et atteinte cutanée 6
Atteinte des cheveux 1
Albuminémie (ou protidémie) (en g/100ml)
<1,00 (<3,25) 7
1,00-1,49 (3,25-3,99) 6
1,50-1,99 (4,00-4,74) 3
2,00-2,49 (4,75-5,49) 4
2,50-2,99 (5,50-6,24) 3
3,00-3,49  (6,25-6,99) 2
3,50-3,99 (7,00-7,74) 1
>4,00 (>7,75) 0

La classification de Burgess (33):

Elle est basée sur les signes cliniques.
Un enfant a une malnutrition protéino-énergétique s’il présente au moins

trois signes, dont un doit étre anthropométrique.

Les signes cliniques sont les modifications de la chevelure, la
dépigmentation du visage, 1’aspect lunaire du visage, ’hépatomégalie

sans splénomégalie, I’amyotrophie et I’oedeme.
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Les signes anthropométriques sont un rapport tour de poitrine sur
tour de téte inférieur a 1 au dessus de I’4dge de 12 mois, une circonférence
musculaire brachiale inférieure a 80 % des standards, et un rapport poids

sur taille inférieur a 80 % des standards.

I a classification de Waterlow (122.123) :

Elle est fonction de deux rapports :

Poids pour taille en % = Poids du sujet x 100

Poids de I’enfant normal de méme taille

Taille pour 4ge en % = Taille du sujet x 100

Taille de I’enfant normal de méme 4ge

Arrét de croissance Amaigrissement
(Taille/age) (Poids/taille)
Normal >95 >90
Degré mineur 90-95 80-90
Degré modéré 85-90 70-80

Degré sévere <85 <70
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[a classification de Wellcome (6):

C’est la classification internationale des formes sévéres de malnutrition
protéino-énergétique.

Elle est fonction de la perte de poids et de I’existence ou non d’oedeme.

Le poids normal ou espéré pour 1’4ge est donné par le 50° percentile des

standards de Boston.
Ilya:

> Marasme si le poids est inférieur a 60 % du poids espéré pour

I’age et en I’absence d’oedeme.

> Marasme-Kwashiorkor si le poids est inférieur a 60 % du poids

espéré pour I’4ge, avec présence d’oedémes.

=> Kwashiorkor si le poids est entre 60 et 80 % du poids espéré

pour I’age, avec présence d’oedémes.

=> Insuffisance pondérale si le poids est entre 60 et 80 % du poids

espéré pour 1’age, en 1I’absence d’oedeéme.
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B. CHEZ L’ADULTE :

Aucune classification ne fait consensus (84). Chaque étude sur la
dénutrition utilise ses propres critéres, ce qui rend difficile toute
comparaison (67,84,89).

Néanmoins, certaines classifications méritent attention.

Ia classification de Buzby (34):

Cette classification est celle qui est conseillée par la conférence de

consensus en Anesthésie-Réanimation (10).

La malnutrition est définie par un des critéres suivants :

»» Critére 1: Index de Risque Nutritionnel ou Nutritional Risk
Index (NRI) :

NRI = (1,59 x ALB) + (0,417 x % UBW)
ou ALB correspond a 1’albuminémie en g/l
et % UBW (Usual Body Weight) est le poids corporel exprimé en
pourcentage du poids corporel habituel (poids maximum a 2 ou 6 mois).

(Si> 100 %, c’est 100 % qui est utilis¢ dans I’équation)

11 y a malnutrition si le NRI est inférieur a 100.
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»» Critere 2 : deux des sous critéres suivants :

- Poids < 95 % du poids idéal (1959 Metropolitan Life Assurance
Standards)

- Albumine < 39,2 g/l

- Transthyrétinémie < 0,186 g/l

Cette classification a ét¢ modifiée lors d’une €tude ultérieure (9), le seuil
de dénutrition pour le NRI a été abaissé a 97,5, et deux niveaux de
gravité¢ de dénutrition ont été établis :

* malnutrition 1égere entre 83.5 et 97,5 et

* malnutrition sévere si inférieur a 83,5.

La classification de McClave (92) :

Elle sépare une forme hypoalbuminémique de malnutrition
protéino-énergetique, souvent associée en pathologie, aux états de stress
et a la phase aigué¢ de la réaction de I’hote a I’agression, et la forme
marasmique associée a une carence d’apport équilibrée.

C’est la classification qui a été utilisée lors de la seule étude réalisée sur

la dénutrition hypoalbuminémique de I’adulte (92).

= La forme hypoalbuminémique est définie par la présence de 3
anomalies des proté€ines viscérales (albumine < 3,0 g/dl, transferrine <
170 mg/dl, lymphocytose < 1250/mm’, préalbumine < 12 mg/dl) ou 2
anomalies séveres de ces protéines (albumine < 2,0 g/dl, transferrine

<100 mg/dl)
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2 La forme marasmique est définie par un poids < 80 % du poids

idéal.
3 La forme intermédiaire mixte est définie par I’association des 2

syndromes.

L’Index de Quetelet ou Index de Masse Corporel (IMC) ou
Body Mass Index (BMI) :

11 est calculé selon la formule suivante :

IMC = Poids / Taille 2

avec poids en kilogramme

et taille en metre.

Cet index est connu depuis longtemps et a été¢ utilisé seul ou en
association comme critére de dénutrition dans de nombreuses études.
C’est le critére actuellement conseillé par ’OMS, avec un seuil de

dénutrition de 18,5 kg/ m*(11,76).
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C. EN PRATIQUE :

Les différents auteurs adoptent des classifications de références
différentes, de ce fait les critéres de définition du marasme et/ou du
kwashiorkor peuvent varier, et les comparaisons entre études sont
difficiles. Par ailleurs, les classifications sont différentes chez 1’enfant et

I’adulte.
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V. HYPOTHESES PHYSIOPATHOLOGIQUES DU
KWASHIORKOR :

A. L’HYPOTHESE CLASSIQUE DU DEFICIT PROTEIQUE :

L’ hypothése la plus classique considére que les oedémes sont liés a
I’hypoalbuminémie, et qu’une baisse associ€ée en apoprot€ines est a

’origine de la surcharge lipidique du foie (126).

Les arguments en faveur sont les suivants :

1S un régime pauvre en protides provoque chez I’animal un déficit

protéique avec hypoalbuminémie.

1> Selon la loi de Starling, ’hypoalbuminémie induit une baisse de

la pression oncotique, et provoque donc des oedémes (130).
1 Les enfants ayant un kwashiorkor réagissent généralement bien a

un traitement riche en protides (57).

Actuellement cette théorie n’est plus soutenable aux wvues de

différents éléments :
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=> Les animaux de laboratoire soumis a un régime hypoprotidique,
n'ont que rarement des oedémes, méme si leur bilan traduit une

hypoalbuminémie, (55,61,120).

=> Les patients atteints d’hypoalbuminémie congénitale n’ont pas

d’oedéme (55,100).

= Il n’existe pas de différence de régime entre les enfants avec un
marasme et ceux avec un kwashiorkor (41,55,70,71,77,78,122).

= Il existe un chevauchement des valeurs de 1’albumine entre les
patients présentant une dénutrition avec, ou sans oedéme(s), aussi bien
chez I’enfant que chez I’adulte (52,55,99,100,120). 10 % des patients
avec oedémes auraient une albumine normale (65). Et il n’y a pas de
corrélation entre 1’importance des oedemes et celle de I’hypoalbuminémie

(55,56,65,100,109,115,126).

= Lors de la réalimentation, les oedémes peuvent persister malgré
une alimentation riche en protides, alors qu’ils peuvent disparaitre avec
un régime pauvre en protides, si les besoins en énergie et en potassium
sont couverts. En effet, la perte des oedémes est corrélée a I’apport
énergétique et non a I’apport protéique (30,55,100,120). L’albuminémie
moyenne peut ne pas étre modifiée malgré la disparition des oedémes ;
des oedémes peuvent se développer lors de la réalimentation d’enfants

dénutris alors que le taux d’albumine augmente (26,55,56,64).
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B. L’HYPOTHESE DU TROUBLE HORMONAL :

Une autre théorie, proche de la précédente, suppose que I’existence
des oedémes est en rapport avec une mauvaise adaptation, en particulier,

au niveau hormonal (124).

Lors du marasme, il existerait une adaptation réussie avec une
baisse de I’insulinémie et une augmentation de la cortisolémie (29,41,42),
qui provoquent une mobilisation des protéines musculaires, la libération
d’acides aminés pour la gluconéogénese et peut-étre pour la synthése
hépatique des protéines plasmatiques (41,92).

Les études réalisées montrent une cortisolémie plus haute dans le
marasme que dans le kwashiorkor, avec une réponse inadaptée a ’ACTH

en cas de kwashiorkor (77,91).

Lors du kwashiorkor, une alimentation apportant un exces relatif en
hydrates de carbone entraine un hyperinsulinisme et une réduction de la
production de cortisol. Le catabolisme des protéines musculaires est
diminué et le pool d’acides aminés libres se réduit, d’ou une baisse de la
synthése des protéines par le foie. L’hypoalbuminémie provoque des
oedémes par baisse de la pression oncotique, et la réduction des
apoprotéines, associée a une augmentation de la synthése d’acides gras
par le foie liée aux exceés en hydrates de carbone, provoque I’infiltration

graisseuse du foie (23,29,41,120).
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Figure 1 : Adaptation lors du marasme.
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C. L’HYPOTHESE DE L’ATTEINTE RENALE :

La formation des oedémes pourrait étre due a une diminution du
flux sanguin rénal et du taux de filtration glomérulaire secondaire a la
baisse du volume plasmatique et du débit cardiaque, conséquence de
I’hypoalbuminémie. Cette atteinte rénale aboutirait a une rétention sod€ et
a une production de rénine et d’aldostérone, qui en retour augmenterait la
réabsorption d’eau et de sel a I’origine des oedemes (83,120).

Cependant, différentes études montrent un taux d’aldostérone aussi

élevé dans le kwashiorkor que dans le marasme (18,55,120).

D. L’HYPOTHESE DE L’AFLATOXINE :

Une autre hypothése suppose que le kwashiorkor résulterait d’un
empoisonnement par I’aflatoxine. Cette dernicre est une toxine fongique
qui contamine souvent les aliments des régions intertropicales (29).

Les éléments ayant conduit ces auteurs a cette théorie sont les suivants

(70,71,78) :

1 chez I’animal, [D’aflatoxine donne des symptomes

identiques au kwashiorkor.

1 les zones d’endémie sont les mémes (régions chaudes et

humides).



4]

1 les aliments des régions tropicales sont souvent

contamineés.

1 la distribution et les fluctuations saisonniéres sont proches

entre aflotoxine et kwashiorkor.

I certaines communautés peuvent étre atteintes et pas
d’autres, alors que le type d’alimentation est le méme (peut atteindre

I’enfant nourri au sein).

Les études menées sur le métabolisme de I’aflatoxine, montrent

(8,70) :

# que I’aflatoxine sérique est plus souvent dosée, a des taux
supérieurs, chez les enfants atteints de kwashiorkor, par rapport aux

enfants en bonne santé, ou atteints de marasme.

# que Daflatoxicol (Métabolite de 1’aflatoxine) est plus

souvent détecté dans le sérum d’enfants atteints de kwashiorkor.

#9 que I’aflatoxine et 1’aflatoxicol sont détectés dans le foie

d’enfants morts de kwashiorkor,

#y que I’aflatoxine urinaire est plus souvent détectée, mais a

des taux inférieurs dans le kwashiorkor.

L’ensemble de ces ¢léments, laisse supposer que les enfants atteints

de kwashiorkor étaient plus souvent exposés a 1’aflatoxine, et que leur
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capacité de détoxification hépatique d’excrétion de I’aflatoxine était
perturbé. (8,58,70). La toxicité hépatique de I’aflatoxine était supposée
survenir quand la formation de dérivés instables excédait des capacités de

métabolisme et d’excrétion du foie (71).

Les éléments contre cette hypothése sont 1’existence de zones
géographiques dont 1’alimentation est souvent contaminée, mais ou la
prévalence du kwashiorkor est faible, et inversement (58,96). De plus, les
lésions hépatiques sont beaucoup plus graves en cas d’ingestion

d’aflatoxine que dans le kwashiorkor (8)

E. L’HYPOTHESE DE L’INFECTION :

Les infections pourraient aussi jouer un role dans I’apparition du
kwashiorkor. Le processus n’est pas correctement expliqué, mais
impliquerait différents mécanismes, dont la sécrétion de cytokines
(Interleukine 1, Tumor Necrosis Factor) et d’hormones : (Glucagon,
épinéphrine, cortisol, hormone de croissance et catécholamines),

(92,120).

Elles favoriseraient ainsi la syntheése hépatique des protéines de la
phase aigué de I’inflammation (CRP, a,; Glycoprotéine, fibrinogéne) a la
place des protéines de transport (Albumine, Transthyretine, Transferrine)
(82,90,92,120), mais aussi la protéolyse musculaire, la glucogénese, le

catabolisme protéique et la formation de radicaux libres (82,92,98,120).
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F. L’HYPOTHESE DES RADICAUX LIBRES :

Golden et ses collégues ont développé la théorie selon laquelle, le
kwashiorkor résulterait d’un déséquilibre entre la production et

I’élimination des radicaux libres (58,59).

Les radicaux libres sont des substances oxydantes ( ion superoxyde,
radical hydroxyle, peroxyde d’hydrogéne ou eau oxygénée) produites par
’organisme au cours d’agressions (infections, toxines, traumatismes),
qui peuvent provoquer des dommages tissulaires (29).

Ils sont catalysés par le fer, qui peut déclencher une véritable réaction en

chaine (58,59).

Normalement, 1’existence des molécules antioxydantes limite les
atteintes tissulaires. Ces molécules intervenant a différents niveaux dans
la défense contre les agressions oxydantes sont les vitamines A, C, E, le
glutathion, la Transferrine, le Zinc, le Calcium, et le Magnésium

(29,30,58,59,120).

Aussi une infection, , si I’action des radicaux libres n’est pas limitée,
provoque une péroxydation des membranes cellulaires, des globules
rouges et des globules blancs, avec des lésions aboutissant a une
augmentation du sodium intracellulaire et & une baisse de potassium
intracellulaire. De telles lésions au niveau des capillaires et des
membranes des cellules rénales seraient a I’origine des oedémes

(30,49,58,59,104,115).
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La stéatose serait elle aussi un signe de réaction de péroxydation au
niveau hépatique (58,59). Lors de la malnutrition protéino-énergétique, et
en particulier dans le kwashiorkor, il existe aussi un accroissement de la
formation des radicaux libres et une diminution des facteurs anti-radicaux
libres, secondaires a des carences en micronutriments (59,114,115).
Ainsi, le glutathion, le zinc, la vitamine A et E ont été mesurés a des taux

trés faibles lors du kwashiorkor (29,30,40,58,59,61,115).

L’infection serait donc un facteur déclenchant le kwashiorkor sur un

terrain prédisposé de malnutrition protéino-énergétique (59).
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Figure 2 : Hypothéses physiopathologiques du kwashiorkor.
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VI. EXPRESSIONS CLINIQUES DU KWASHIORKOR :

Cette description repose essentiellement sur les données cliniques

relevées chez I’enfants, les descriptions chez 1’adulte étant rares.

A. SIGNES FONCTIONNELS ET GENERAUX :

L’anorexie :

C’est un signe fréquent lors de la malnutrition protéino-énergétique,
et tout particulierement dans le kwashiorkor, car dans le marasme les

enfants sont généralement affamés (29,56,72,120).

L’asthénie :

Elle est fréquente, aussi bien chez I’enfant que chez 1’adulte, et lors

d’un marasme comme lors d’un kwashiorkor (56).

L’amaigrissement :

C’est un critere diagnostic peu fiable du fait de I’existence

d’oedémes, alors que c’est un critere diagnostic essentiel du marasme.
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Autres :

Une hypothermie ou une tachycardie sont des signes fréquents
(29,72,120).

Chez I’enfant il existe un retard de la croissance staturale (56,120).

B. SIGNES PHYSIQUES :

1. Les anomalies des compartiments corporels :

o+ A la différence du marasme ou elle a presque totalement disparu,
la graisse sous-cutanée est relativement épargnée lors du kwashiorkor

(29,120).

o Il existe une fonte musculaire touchant particulicrement les
muscles fessiers et des membres supérieurs, qui peut étre masquée par les

oedémes (29,120). La force et le tonus musculaires sont réduits (120).

o+ Signe caractéristique du kwashiorkor, il existe des oedemes
mous, indolores, bilatéraux, prenant le godet, déclives (29,30,56).

Ils apparaissent d’abord sur le dos du pied puis au niveau prétibial
et, peuvent s’étendre au périnée, aux membres supérieurs voire a la face
donnant alors un facies lunaire (29,120).

Des accumulations péritonéales, pleurales et péricardiques sont
possibles, mais peu habituelles dans les dénutritions protéino-

énergétiques non compliquées (30,56).
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Cette rétention hydrosodée extracellulaire est généralement comprise
entre 10 et 30 % du poids du corps, mais peut parfois atteindre 50 %
(56).

2. Troubles dermatologiques :

IIs font partie des critéres diagnostics du kwashiorkor.

= L’ atteinte cutanée :

Elle débute par une hypopigmentation, mais des zones
hyperpigmentées peuvent apparaitre avec la progression de la maladie,
donnant alors un aspect cutané en mosaique. Les lésions si¢gent le plus
souvent au niveau des coudes et des genoux (1,29,30,56,91,98,120).

Par ailleurs la peau est séche, atrophiée, ridée, pétéchiale, avec perte
de son élasticité, desquamation et fissuration (1,56,91,98,120).

On note parfois I’existence d’un acrosyndrome, de troubles
vasomoteurs des extrémités, avec allongement du temps de recoloration
cutanée, et d’une dermite séborrhéique naso-labiale (98,120).

Les altérations graves de la peau sont en partie dues aux carences en

zinc (56).
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= L’atteinte des Muqueuses :

Les papilles linguales sont atrophiques, donnant une surface lisse et
luisante (1,98).
Il peut exister des atteintes d’autres muqueuses avec stomatite,

cheilite, ulcération orale et érosions des muqueuses anales et nasales (1).

= L atteinte des phaneres :

Les ongles sont minces, striés, déformés, leur vitesse de croissance

diminue et leur couleur peut changer (1,56,98).

Les cheveux sont ternes, fins, secs et cassants. Il peut exister une
atrophie du germe de la racine du cheveu, d’ol un arrachage facile et sans
douleur pouvant mener a une alopécie. (1,30,56,64,98,120).

L hypochromotrichia traduit un changement de couleur des cheveux
qui pouvent virer sur le blond voire sur le rougedtre. Les bandes
hypopigmentées sont corrélées avec les périodes de malnutrition, en cas
d’alternance avec des périodes d’apport riches en protides, il existe une
alternance de bandes de pigmentation différente, appelée signe du

drapeau (1,29,56,120).

Les sourcils ainsi que les poils axillaires et pubiens peuvent
disparaitre, alors que les cils croissent, longs et ¢pais, et qu'un fin duvet

peut apparaitre (56,98).
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3. Troubles digestifs :

= Atteinte Hépatique :

Il peut exister une hépatomégalie lisse, réguliére, a bord inférieur
mousse. Elle est en rapport avec une stéatose, par accumulation de
graisses, caractéristique du kwashiorkor. Sa fréquence est variable selon
les régions (29,30,56,91,99,120). En fait, pour certains auteurs (43) , la
stéatose serait également fréquente en cas de malnutrition de type
marasme.

Des signes de dysfonctionnement hépatique comme des pétéchies
ou une faible augmentation de la bilirubine seraient des indicateurs de

pronostic grave (30,56).

= Diarrhée :

Presque constante en cas de malnutrition protéino-énergétique, elle
est néanmoins plus fréquente en cas de kwashiorkor, et s’accompagne
souvent d’une déshydratation (29,120).

Elle serait liée soit a la prolifération d’organismes surtout
anaérobies (29,56), a I’origine de la fabrication de gaz, d’ou I’existence
d’une distension abdominale et d’un équivalent du syndrome de 1’anse
borgne avec diarrhée chronique (56,120). Ces signes sont dus a la
prolifération accrue de la flore fécale normale, et il n’est pas retrouvé de
germe pathogéne spécifique dans les selles des patients (29,56).

L’autre hypothése pour expliquer la diarrhée est qu’elle est en
rapport direct avec la dénutrition, par atrophie de 1’épithélium intestinal et
du pancréas, a l’origine d’une malabsorption et d’une stéatorrhée

(64,110).



51

Les symptomes peuvent régresser avec 1’amélioration

nutritionnelle, sans traitement gastro-intestinal spécifique (120).

4. Infections associées :

La malnutrition amoindrit toutes les réponses a I’infection. Une
recherche soigneuse décélera assez souvent chez 1’enfant, une infection
(56), avec une sensibilité particuliére aux maladies dépendant du systéme
de défense a médiation cellulaire comme la tuberculose et la rougeole
(29,56).

Par rapport au marasme, les infections sont plus fréquentes, en
particulier au niveau cutané et respiratoire, et sont aussi plus graves (93).
Des infections fatales peuvent survenir, souvent sans fieévre, tachycardie,

détresse respiratoire ou leucocytose appropriée (120).

5. Troubles psychiques :

L’enfant atteint de kwashiorkor est le plus souvent apathique,
irritable, criant facilement, avec une expression de misere et de tristesse
(29,56,64,120).

L’adulte est renfermé, léthargique, avec une démarche trainante et

un air abattu (56).

6. Autre signe clinique : la parotidomégalie.

L’existence d’une parotidomégalie est un signe classiquement décrit

dans le kwashiorkor (29,30,56).
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VII. TRAITEMENT DES MALNUTRITIONS
PROTEINO-ENERGETIQUES :

Les données disponibles concernant le traitement de la malnutrition
protéino-énergétique et particuliérement de la forme kwashiorkor, sont

pour I’essentiel basées sur des études réalisées chez I’enfant.

Les résultats se sont améliorés depuis la plus grande utilisation des
antibiotiques, et depuis I’instauration d’une phase initiale de restauration

des déficits en minéraux et des désordres hydro-€lectrolytiques (29).
La récupération nutritionnelle est généralement accomplie en prés de

trois semaines pour le marasme et un peu plus dans le kwashiorkor. Elle

évolue en plusieurs phases (29,56,120).

A. LA PHASE DE MAINTIEN DES FONCTIONS VITALES :

Elle comporte une phase de réanimation d’une durée de 24 a 48
heures (30), poursuivie d’une phase de rééquilibrage hydro-€lectrolytique
et de traitement des infections associées (29,30), d’une durée d’environ

une semaine, jusqu'a la disparition des oedémes.

Une réhydratation est souvent nécessaire, méme chez les patients

avec des oedemes (29).
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La réhydratation par voie entérale doit étre préférée a la voie parentérale
qui expose a un risque d’insuffisance cardiaque. Cette derniére voie ne
doit donc étre utilisée qu’en cas d’état de choc ou de voie entérale
inutilisable. (29,120).

Les solutés utilisés doivent apporter du glucose, du sodium, du potassium
et pour certains du bicarbonate de sodium (29,30,120).

La diurése doit étre d’au moins 200 ml par jour chez I’enfant et de 500

ml chez I’adulte (120).

Une antibiothérapie est souvent mise en route. En effet, les
infections sont fréquentes en cas de malnutrition protéino-énergétique,
surtout de type kwashiorkor, mais les signes en sont souvent atténu€s,
voire absents.

Une antibiothérapie a large spectre est donc mise en route au moindre
symptdbme et pour certains auteurs, |’antibiothérapie doit étre
systématique, a base d’Ampicilline associée a de la Gentamicine ou du

Trimethoprime-Sulfaméthoxazole (29,30,56,120).

Un apport en vitamines et en oligoélements (surtout Zinc, Cuivre,
Sélenium, Manganése, Phosphore) est indispensable, mais les apports en

fer sont a éviter (role de catalyseur des réactions radicalaires) (56).

L’apport protéino-énergétique vise, dans un premier temps, la
simple couverture des besoins en protéines et en énergie de base (29).
Les apports conseillés chez ’enfant sont d’environ 100 kcal/kg/j avec de
0,6 a 1 g/kg/j de protéines.
La voie orale est 1a aussi a préférer. Les rations doivent étre de faibles

volumes mais fréquentes (29,30).
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Une surveillance de I’état cardiaque est nécessaire a la recherche
d’une insuffisance cardiaque, qui est surtout fréquente dans le
kwashiorkor (29,104,128). La décompensation cardiaque peut é&tre
déclenchée par une réhydratation trop rapide, I’utilisation d’un régime
trop riche en sel, I’introduction trop précoce d’apports énergétiques
élevés, ou I’aggravation d’une anémie (29). Elle se manifeste d’abord par
une prise de poids excessive associée a une accélération du rythme
respiratoire et du rythme cardiaque. Elle répond généralement a un
traitement par Furosémide et éventuellement Digoxine (29,104).
L’utilisation de diurétiques dans le seul but d’accélérer la disparition des

oedémes du kwashiorkor serait a déconseiller (120).

B. LA PHASE DE CORRECTION DE LA DETTE PROTEINO-
ENERGETIQUE :

Elle est entreprise aprés régression des oedémes et correction des
troubles hémodynamiques, hydro-€lectrolytiques et métaboliques
(29,120).

L’apport protéino-énergétique est progressivement accru jusqu'a un
niveau chez 1’enfant de 200 kcal/kg/j, dont 10 % sous forme de protides
(29).

Les données sur le traitement du kwashiorkor de 1’adulte semblent

trés rares, voire absentes de la littérature.
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ETUDE CLINIQUE :
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I. BUTS DE L’ETUDE :

Le premier but de I’étude était d’estimer la fréquence de la dénutrition
avec et sans oedémes chez les patients adultes vus consécutivement a
la consultation de nutrition d’un Hopital Universitaire sur une période
de six mois. Le dépistage de la dénutrition devait pouvoir étre effectué
par des moyens de pratique courante, ¢’est a dire simples, facilement
accessibles, bon march¢ et donnant des réponses rapides.

e second but était de décrire et de comparer les deux populations de
patients dénutris, avec ou sans oedémes nutritionnels, en insistant
particuliérement sur la deuxieme catégorie, qui semble mal connue.
Enfin, un troisiéme but était d’apprécier I'intérét de la mesure de la
Circonférence Musculaire Brachiale (CMB) et de I'impédancemétrie

double fréquence dans les deux groupes de malnutrition.
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II. PATIENTS ET METHODES :

Etaient sélectionnés tous les patients majeurs vus a la consultation
de nutrition du CHRU de Limoges sur une durée de 6 mois, du 1 Janvier
au 30 Juin 1997. Leur pathologie principale était relevée. Ils étaient pesés
(balance SECA a 0,1 kg prés, Hamburg, Germany) et mesurés (toise
SECA a 0,2 mm prés, Hamburg, Germany). L’examen clinique était dans
la mesure du possible en accord avec 1’appréciation subjective globale de
Baker et Detsky (17). Il relevait en particulier la présence ou non
d’oedémes, la présence d’une amyotrophie, d’une anorexie, d’anomalies
de la peau, de la muqueuse buccale ou des phaneres, d’une
hépatomégalie, d’un épanchement liquidien, d’une infection. Le poids
usuel dans les 2 a 6 derniers mois était noté.

Deux mesures anthropométriques étaient réalisées : le Périmetre Brachial
(PB, en cm), mesuré a I’aide d’un metre de couturiére a mi distance entre
I’acromion et ’olécrane du bras gauche en extension passive, et le Pli
Cutané Tricipital (PCT, en mm), mesuré¢ au méme endroit a I’aide d’un
compas de Harpenden. Chaque valeur retenue correspondait a la moyenne
de trois mesures successives. La CMB était ensuite calculée en utilisant la
formule : CMB =PB - (0,314 x PCT)(OMS 95). Les résultats de PCT et
CMB étaient comparés aux tables des percentiles de Frisancho (50).

Une impédancemétrie corporelle totale était réalisée a ’aide d’un appareil
Analycor 3 (EUGEDIA, Chambly, France) a deux fréquences (5 et 100
kHz), utilisant quatre électrodes collées. Immédiatement apres I’entrée
des caractéristiques des patients et ’enregistrement des impédances, le
logiciel de I’appareil permettait d’obtenir I’indice de Quetelet (ou Index

de Masse corporelle, ou IMC, égal a : Poids/ Taille?), la masse maigre, la
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masse grasse, I’eau totale, les volumes hydriques intra et extracellulaires,
la masse cellulaire active et la masse cellulaire séche.

L’analyse portait tout d’abord, de fagon succincte sur I’ensemble des
consultations, chaque consultation étant considérée comme une unité
d’analyse. Puis étaient décrits et comparés uniquement les patients
dénutris, avec et sans oedémes nutritionnels, chaque patient étant alors
pris comme unité d’analyse.

La dénutrition sans oedéme, évoquant un état de marasme, était définie
par la présence de 1’association : absence clinique d’oedéme et IMC
inférieur a 18,5 kg/m’, conformément a la classification de James
(11,76). Cette limite de 18,5 est trés proche des courbes frangaises du 5™
percentile de cet indice (111). Elle correspond dans les pays en voie de
développement au seuil en dessous duquel I’on note une augmentation du
taux de mortalité (103).

La classe des dénutritions avec oedémes nutritionnels regroupait les
patients ayant a la fois des criteres de dénutrition de Buzby positifs et des
oedémes cliniques sans cause autre que nutritionnelle. Selon les critéres
de Buzby (9,34), sont considérés comme dénutris les patients présentant
un des deux criteres suivant :

- un “Nutritional Risk Index” (NRI) inférieur ou égal a 97,5, la
formule de calcul du NRI étant la suivante : NRI = (1,59 x ALB) +
(0,417 x %UBW) ou ALB est I’albuminémie en g/LL et %UBW (Usual
Body Weight) est le poids corporel exprimé en pourcentage du poids
corporel habituel (poids maximum a 2 ou a 6 mois).

- ou deux des éléments suivants : un poids corporel inférieur ou
égal a 95% du poids idéal selon les données du Metropolitan Life
Assurance Standard (5,25), une albuminémie inférieure ou égale a 39,2

g/L, une transthyrétinémie inférieure ou égale a 0,186 g/L.
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Les étiologies recherchées autres que nutritionnelles étaient hépatiques
(cirthose), cardiaques (insuffisance cardiaque), rénales (insuffisance
rénale, syndrome néphrotique, syndrome néphritique), médicamenteuses
(utilisation d’Inhibiteurs calciques ou d’autres traitements pouvant induire
’apparition d’oedémes) et veineuse (insuffisance veineuse) (39,112).
Elles étaient mises en évidence par I’examen clinique, le bilan biologique
et les examens paracliniques appropriés. Ces patients étaient alors exclus
de I’étude comparative afin d’éviter les biais de sélection. En effet, ils
peuvent correspondre soit & des dénutris de type marasme avec oedémes
non nutritionnels, soit a de vrais dénutris avec oedémes nutritionnels, ou
encore a des patients non dénutris présentant une hyperhydratation a
lorigine d’une baisse de 1’albuminémie et de la transthyrétinémie par
dilution. La démarche globale de sélection des patients est donnée par la
figure 3 p 60.

Les résultats ont été exprimés en valeur moyenne * écart type. Les
données ont été traitées sous Excel et Stat View. Les méthodes
statistiques comprenaient la comparaison des moyennes par le test U de
Mann-Whitney, la comparaison de pourcentages par le Chi 2 ou le test
exact de Fischer et la recherche de corrélation par le test des rangs de

Spearman.
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Figure 3 : Shéma de la sélection des patients.

Consultations Externes (n=696)

K 4

Nombre Total de Patients (n=285)

N

Patients avec Patients sans
oedemes oedémes
(n=59) \ (n=226)
non explorés
(n=4)
Non Dénutris Dénutris Non Denutns Dénutris
(n=13) (n=42) (n=175) (n=51)
Patient non Oedémes d’autre Oedémes
explorés étiologie Nutritionnels

(n=3) (n=21) (n=18)
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III. RESULTATS :

A. DESCRIPTION DES CONSULTATIONS :

696 consultations de nutrition ont ¢té effectuées chez 1’adulte durant la
période de 6 mois étudiée, soit 116 + 9 ,6 consultations par mois (extr :
128-102), et 5,5 + 3,1 consultations par jour d’activité (extr : 1-14).

477 hommes (68,5 % des consultations) et 219 femmes ont été étudiés.
L’age moyen des consultants était de 60,3 + 14,9 ans (extr : 18-93).
L’IMC moyen de 22,8 + 7,5 (ext 13,0-68,3).

Les malades venaient en consultation externe (25 % des consultatations),
ou étaient envoyés par 19 services hospitaliers différents pouvant étre
regroupés en 14 types de service (Figure 4 p 62 et Tableau I en annexe).
Les principales pathologies rencontrées ¢étaient néoplasiques (les
pathologies hématologiques étaient regroupées sous ce terme) (31,5 %
des cas dont plus de la moitié de néoplasies digestives), digestives non
néoplasiques (22,4 % des cas), et neurologiques (29 % des cas) (Figure 5

p 63 et Tableau II en annexe).
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Néphrologie
' 2% Gastro-Entérologie
Hal %%
3% Autres
Pneumologie 3%
2%

Médecine Interne
7%

Oncologie
8%

Chirurgie Viscérale
9%

Réeéducaticit Fonctionnelle .
11% Consultations Externes

25%

Figure 4 : Répartition par service d'origine sur
I'ensemble des consuitations.

HAD = Hospitalisation 4 Domicile.
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Neurologie
Autres 20%

17%

Néoplasie autre
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Néoplasie ORL
8%

Digestive
18% e

MNéoplasie Digestive

Figure 5 : Répartition par type de pathologie sur
'ensemble des consultations.
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B. DESCRIPTION DES PATIENTS :

Au total 285 patients différents ont été vus en consultation, et chaque
patient a été vu en moyenne 2,44 + 2,46 (extr : 1-23).

On dénombrait 110 femmes (38,6%) et 175 hommes (61,4%).

La moyenne d’4ge était de 59,6 £ 15,8 ans (extr :18-93).

L’IMC moyen de 23,0 + 7,4 (extr : 13,0-65,0), 61 présentaient un IMC
<18,5.

Les autres données sont résumées dans le Tableau II p 65.

Les principales pathologies étaient neurologiques (96 patients dont 38
sclérose latérale amyotrophique et 13 accidents vasculaires cérébraux),
néoplasiques (76 patients dont 35 néoplasies digestives et 24 néoplasies
ORL), et digestives non néoplasique (54 patients) (Figure 6 p 66 et
Tableau III en annexe).

Parmi ces patients 51 étaient classés comme dénutris sans oedémes et 59

présentaient des oedemes.
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Total Patients Hommes Femmes
Nombre 285 175 110
16 Cs 208 123 85
Oedémes 59 36 23
Age 59,6 15,8 59,9+ 14,6 59,1+ 17,6
(en année) (extr : 18-93) (extr : 20-93) (extr : 18-90)
Taille {en-ni) 1,64 £ 0,09 1,69 % 0,07 1,56 £ 0,07
(extr : 1,42-1,85) (extr : 1,47-1,85) (extr : 1,42-1,76)
(sur 270 données) (sur 168 données) (sur 102 données)
Poids (en kg) 61,7+ 197 633+ 188 59,1+ 20,9
(extr : 31,0-177,0) (extr : 39,0-177,0) (extr : 31,0-141,6)
(sur 262 données) (sur 165 données) (sur 97 données)
IMC 23,0+ 74 223+6,4 242187
(extr : 13,0-65,0) (extr : 13,3-65,0) (extr : 13,0-62,1)
(sur 261 données) (sur 164 données) (sur 97 données)
IMC < 18,5 59/261 37/ 164 22/97
(dont 10 avec oedémes) (dont 4 avec oedémes) (dont 6 avec oedémes)
PCT (en mm) 11,075 85+53 153+838
(extr : 2,0-43,0) (extr : 2,2-43,0) (extr : 2,0-40,0)
(sur 224 données) (sur 142 données) (sur 82 données)
PCT <5%p 71/224 35/142 36/82
CMB 22,7437 23,6+3,2 212+42
(extr - 12,5-37,4) (extr : 16,8-32,4) (extr : 12,5-37.4)
(sur 223 données) (sur 142 données) (sur 81 données)
CMB < 5°p 84/223=377% 63/142=444% 21/81=259%
PCT et CMB<SEP 41/223 29/ 142 12 /81

Tableau II : Données générales et anthropométriques des patients vus en

consultation et selon le sexe.
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Autres Neurologigue

Néoplasie autre
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Néoplasie ORL
8%

Néop(as;;gtgesﬂve Digestive

19%

Figure 6 : Répartition par type de pathologie
sur I'ensemble des patients.
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C. DESCRIPTION DES PATIENTS DENUTRIS :

Au total, 93 patients étaient dénutris, soit 32.6 % des patients.

On dénombrait 66,7 % d’hommes et 33,3 % de femmes.

Les pathologies les plus fréquentes étaient néoplasiques (32 % des cas) et
digestives non néoplasiques (30 % des cas) (Figure 7 p 70 et Tableau IV
en annexe).

L’age moyen était de 57,7 + 16,2 ans (extr : 18-90).

Leur IMC moyen était de 18,8 + 4.3 (extr : 13-40,5), 61 (soit 65,6%)
présentaient in IMC < 18,5.

L’impédancemétrie disponible chez 84 patients, montrait 66 fois (78,6 %
des cas) des signes de dénutrition, a savoir un pourcentage de masse
maigre augmenté, un pourcentage de masse grasse diminué, et un rapport
volume extracellulaire / volume intracellulaire (VEC/VIC) augmenté.

Les autres données sont résumées dans le tableau III p 68.

51 patients étaient dénutris sans oedémes (IMC inférieur a 18.5), ce
groupe sera décrit ultérieurment.

42 étaient dénutris avec oedeémes selon les critéres de Buzby (soit 14,7 %
des consultants et 45,2 % des dénutris). Chez 40 patients les données
ctaient suffisantes pour calculer le NRI qui était de 76,7 + 12,1 (52.9-
107,2), un seul avait un taux supérieur a 97,5.

24 dénutris avec oedémes (57,1 %) avaient des oedémes pouvant étre
ramenes a une autre étiologie que nutritionnelle (Tableau IV p 69), et
n’ont pas été analysés. Seulement 18 patients avaient donc des oedémes

d’origine nutritionnelle.
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Patients dénutris

Nombre 93
¥ Cs 63
Nombre de Cs 2,6+ 2,5 (extr : 1-12)
Sexe 31F/62H
Oedémes 42
Age (en année) 57,7+ 16,2 (extr : 18-90)
Taille (en m) 1,65 + 0,09 (extr : 1,42-1,85)
Poids (en kg) 51,3 % 12,8 (extr : 31,0-99,2)
(sur 92 données)
MC 18,8 + 4,3 (extr : 13,0-40,5)
(sur 92 données)
IMC < 18,5 61/92
(dont 10 avec oedémes)
PCT (en mm) 7,7+ 4,6 (extr : 2,0-33,6)
(sur 84 données)
PCT < 5° p 46 / 84
CMB 20,6 £ 3,1 (extr : 14,1-34,5)
(sur 84 données)
CMB < 5° P 54 /84
PCT et CMB < 5°p 31/84
Albuminémie 27,9+ 8,1 (extr : 13,36-50,49)
(gL (sur 75 données)
Transthyrétinémie + :
0,157 0,074 (extr : 0,02-0,35)
(eng/L) (sur 70 données)
CRP 47,08 + 63,72 (extr : 5-290)
(en mg/L) (sur 71 données)
Impédancemétrie 66/ 84

Tableau I1I : Principales caractéristiques de I’ensemble des patients

dénutris avec ou sans oedemes.
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Pathologie Nombre

Cirrhose 6
Insuffisance Cardiaque

Thrombose ou compression de la VCI
Meédicamenteuse ou iatrogéne
Insuffisance Rénale

Insuffisance veineuse ou lymphatique

W NN W W L

Insuffisamment bilanté

Tableau IV : Causes non nutritionnelles d’oedémes chez les malades

dénutris.
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Autres Digestive
17% 0%

Pneumologigue
5%

Neurologique
14%
ORL Néoplasie Digestive

1% Néoplasie ORL Néoplasie autre 12%
13% 8%

Figure 7 : Répartition par type de pathologie sur 'ensemble
des patients dénutris.
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D. DESCRIPTION DES PATIENTS DENUTRIS SANS
OEDEMES :

Les 51 patients dénutris sans oedéme représentaient 17,9 % des 285
patients vus en consultation, et 54,8 % des patients dénutris.

34 patients étaient vus pour la premiere fois en consultation.

Les pathologies les plus fréquentes étaient digestives non néoplasiques
(19 cas, cf tableau V p 72) et néoplasiques (16 cas dont 9 néoplasies
ORL et 3 néoplasies digestives) (Figure 8 p 74 et tableau V en annexe).
Le groupe était constitué de 33,3 % de femmes et de 66,7 % d’hommes.
L’age moyen était de 51,5 + 16,4 (extr : 18-87).

L’IMC était en moyenne de 16,7 + 1,4 (extr : 13,0-18,4).

Les données anthropométriques disponibles chez 44 patients, retrouvaient
une CMB moyenne a 20,0 + 2.4 (ext : 15,5-24,8). 35 patients sur 44
(79,5% des cas) avaient une CMB inférieure au 5 percentile.

Les autres données sont résumées dans le Tableau VI p 73.
L’impédancemétrie, disponible chez 48 patients, montrait 42 fois (87,5%
des cas) des signes de déhutrition.

Le bilan biologique nutritionnel (non réalisé de maniére systématique)
montrait une albuminémie abaissée a 32,65 + 6,85 (extr: 19,85-50,49)
pour une normale entre 35 et 55 g/L, une transthyrétinémie elle aussi
diminuée a 0,19 + 0,07 (extr : 0,08-0,35) pour une normale entre 0,21 et
0,40 g/L, et une CRP modérément élevée a 34,5 £ 55,5 (extr : 5-290).
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Dans 29 cas il était possible de classer ces patients selon les critéres de
Buzby, ils étaient tous considérés comme dénutris.
Cliniquement sur 42 patients 27 présentés une amyotrophie, 16 une peau

séche et 10 un hippocratisme digital.

Diagnostic Nombre

Sténose oesophagienne non néoplasique 3
Cirrhose

Pathologie du gréle
Pancréatite Chronique
Maladie de crohn
Autres

b N WL W W

Tableau V : pathologie digestive des patients dénutris sans oedemes.
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Patients dénutris sans oedémes

Nombre
10
Nombre de cs
Sexe

Age (en année)

Taille (en m)

51

34

1,67+ 1,13 (extr : 1-5)
17 F/34H

51,5 % 16,4 (extr : 18-87)

1,65 1 0,09 (extr : 1,45-1,82)

Poids (en kg) 45,6 £ 6,0 (extr : 31,0-57,0)
IMC 16,7 % 1,4 (extr : 13,0-18,4)
PCT (en mm) 6,2 % 3,1 (extr : 2,0-19,4)
(sur 44 données)
CMB 20,0 & 2,4 (extr : 15,5-24,8)
(sur 44 données)
CMB < 5‘3 p 35/44
PCT et CMB <5°p 22/ 44
Albuminémie + )
32,65 & 6,85 (extr : 19,85-50,49)
(eng/l) (sur 33 données)
Transthyrétinémie 0,19 % 0,07 (extr : 0,08-0,35)
(eng/L) (sur 31 données)
CRP 34,5+ 55,5 (extr : 5-290)
(en mg/L) (sur 32 données)
Impédancemétrie 42/ 48

Tableau VI : Principales caractéristiques des patients dénutris sans

oedemes.



74

Autre Digestive
6%

Preumologique
8% f

Neurologique
8%

Néoplasie autre
8%

Néoplasie ORL Néoplasie Digestive

18% 6%

Figure 8 : Répartition par type de pathologie pour les
patients dénutris sans oedémes.



79

E. DESCRIPTION DES PATIENTS DENUTRIS AVEC
OEDEMES NUTRITIONNELS :

Le groupe des 18 dénutritions avec oedémes nutritionnels représentait
19.4 % des patients dénutris, et 6,3 % de I’ensemble des patients
examinés.

11 était constitué de 33,3 % de femmes et 66,7 % d’hommes.

33,3 % des patients avaient une pathologie neurologique (dont la moiti¢
de SLA), 33,3 % une pathologie néoplasique, et 16,7 % une affection
digestive non néoplasique (Figure 9 p 79 et tableau VI en annexe).

Les patiénts étaient vus 5,3 = 3,9 (1-23) fois.

L’4ge moyen était de 67,6 £ 10,3 ans (extr : 49-90).

L’IMC était en moyenne de 19,2 +2,8 (extr : 14,7-24,1), il était inférieur
a 18,5 dans 7 cas.

Le NRI, calculé dans 11 cas, était en moyenne de 76,9 + 16,3 (extr :
57.3-107,2). Tous ces patients, sauf un, avaient NRI inférieur a la valeur
seuil de dénutrition, qui est de 97,5 (9). Selon cette classification, un tiers
des patients était sévérement dénutri et les autres 2/3 moyennement
dénutris.

La CMB moyenne des patients était a 20,3 + 3,2 (extr : 14,1-25.4), et 10
patients sur 18 (55,6 % des cas) avaient une CMB inférieure au 5°
percentile.

Les autres données sont résumées dans le tableau VII p 77.

A l’impédancemétrie, 11 patients sur 16 mesurés (68,8 % des cas)

avaient des signes de dénutrition.
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L’albuminémie des patients était abaissée a 23,4 + 7,9 g/L (extr : 13,9-
41,8), pour une normale comprise entre 35 et 55 g/LL .La
transthyrétinémie était également basse a 0,14 + 0,06 g/L (extr : 0,06-
0,26) pour une normale entre 0,21 et 0,4 g/L. Il existait une
transferrinémie basse a 1,5 + 0,6 g/L (extr : 0,37-2,37), et une élévation
de la Protéine C Réactive a 55,9 = 75,8 mg/L (extr : <5-240). La
leucocytose était élevée a 10425 + 5085 leucocytes/mm’, avec une
lymphocytose souvent basse (1182 + 702 lymphocytes/mm’, extr : 0-
2415). Des perturbations du bilan hépatique existaient dans les trois-
quarts des cas, portant essentiellement sur les transaminases glutamiques
oxalo acétiques et sur les phosphatases alcalines. Enfin, la zincémie était
abaissé dans la moitié des cas bien que la valeur moyenne ne soit que
discretement abaissée a 9,4 + 3,7 mmol/L (extr : 4,2-16,5), pour une
normale entre 9,5 et 14,5 mmol/L.

L’ensemble des résultats biologiques est donné par le tableau VIII p 78.
Dans cette population, une anorexie était présente dans 44 % des cas.

Les oedémes étaient dans tous les cas déclives, mous, prenant le godet, et
ne remontaient jamais au dessus de la base du thorax.

72 % des patients avaient des lésions dermatologiques, & type de peau
séche, cyanose, ichtyose, pétéchies, télangiectasies ou hématomes. 23,5
% présentaient un hippocratisme digital, et 58,8 % une amyotrophie. 7
patients (38,9 %) avaient une diarrhée (dont 1 cas sur stomie digestive),
10 (55,6 %) une infection (5 fois pulmonaire, 3 fois urinaire, 1 infection
sur site et une sur escarre). Aucune hépatomégalie clinique n’était

retrouvée.
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Patients dénutris avec oedémes nutritionnels

Nombre 18

1 Cs 13

Nombre de Cs 5.3 43,9 (extr : 1-12)
Sexe 6F/12H

Age (en année) 67,6 % 10,3 (extr : 49-90)
Taille (en m) 1,65 + 0,10 (extr : 1,42-1,77)
Poids (en kg) 52,5 + 10,8 (extr : 31,4-70,1)
mC 19,2 + 2,8 (extr : 14,8-24,2)
IMC < 18,5 2118

PCT (en mm) 8,2 % 3,7 (extr : 3,2-16,0)
PCT <5%p 718

CMB 20,3 % 3,2 (extr : 14,1-25,4)
CMB < 55 p 10/18

PCT et CMB <5%p 4/18
Impédancemétrie 11/16

Tableau VII : Principales caractéristiques des patients dénutris avec

oedémes nutritionnels.
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Dosage Unité Moyenne Ecart type Maximum Minimum VN(Maxi) VN(mini) Nombre
Albumine g/L 23,4 7,9 41,8 13,9 55,0 35,0 18
Transthyrétinémie g/L 0,14 0,06 0,26 0,06 0,40 0,21 18
CRP mg/L 55.9 75,8 240,0 <5 5,0 18
Leucocytose mm° 10425 5085 20700 4400 9000 4000 17
Lymphocytose mm> 1182 702 2415 0 14
Osmolalité mOsm/kg 276,3 8,2 289,0 262,0 298,0 278,0 9
Natrémie mmol/L 138,0 3,0 142,0 132,0 145,0 135,0 18
Créatininémie mmol/L. 79.3 31,8 157,0 40,0 120,0 65,0 18
Calcium Ionisé mmol/L. 1,19 0,15 1,63 1,0 1,3 1,15 15
Bilirubine T mmol/L 28,1 77,0 314,0 2,0 20,0 3,0 16
Bilirubine D mmol/L 13,4 349 138,0 0,0 4,0 1,0 16
TGO UI/L 75,5 96,0 405,0 10,0 40,0 18
TGP UI/L 64,1 91,0 386,0 6,0 50,0 18
Ph Alc UL 260,6 271,7 1048,0 47,0 110,0 30,0 16
TP % 79,9 14,5 102,0 440 150,0 70,0 17
Transférrine g/L 1,50 0,60 2,37 0,37 3,30 1,70 12
Zinc mmol/L 9.4 3,7 16,5 472 14,5 9,5 14
Cholestérolémie mmol/L 3.7 1,6 6,5 1,9 6,4 3,6 6

Tableau VIII : Résultats biologiques des patients dénutris avec oedémes.
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Dermatologique

Endocrinologique 6% Neurologique
8% 32%

ORL
6%

Néoplasie ORL
11%

Néoplasie Digestive Digestive
22% 17%

Figure 9 : Répartition par type de pathologie pour les
patients dénutris avec oedémes d'origine nutritionnels.
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F. DESCRIPTION DES PATIENTS DENUTRIS AVEC
OEDEMES POUVANT NE PAS ETRE NUTRITIONNELS :

Ce groupe est constitué de 24 patients dont 3 non pu bénéficier d’un bilan
satisfaisant.

Leur type de pathologie est résumé dans le tableau IV p 68.

Sur les 21 patients pour lesquels une origine non nutritionnelle aux
oedémes on dénombrait 8 femmes (38,1 %) et 13 hommes (61,9 %).
L’d4ge moyen était de 62,8 ans +/- 14,2 (extr: 40-84), non
significativement différent des patients dénutris avec oedémes
nutritionnels (67,6 ans).

Dans les données anthropométriques seuls 2 mesures ¢étaient
significativement différentes : le poids (63,4 vs 52,5 kg, p<0,05), et
I’'IMC (23,4 vs 19,2, p<0,02) tous les deux supérieurs dans le groupes des
dénutris avec oedémes d’autre origine.

Les données de I'impédancemétrie montraient dans ce groupe une masse
grasse supérieure en kg (13,4 vs 6,1 kg, p<0,02) ou en % (18,5 vs 11,6
%, p=0,55), une masse maigre inférieure mais seulement en % (81,6 vs
88.4 %, p=0,55), et un rapport VEC/VIC non significativement différent
(0,91 dans le groupe versus 0,97 dans le groupe oedémes nutritionnels,

p=0,076).
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G. COMPARAISON DES GROUPES DE PATIENTS DENUTRIS
AVEC ET SANS OEDEMES :

.’age moyen des patients avec oedémes était significativement plus élevé
que celui des patients sans oedémes : 67,6 ans versus 51,5 ans (p<0,001).
La répartition par sexe n’était pas significativement différente d’un

groupe a I’autre.

La répartition selon le type de pathologie était significativement différente
(p<0,05), une plus grande fréquence des pathologies neurologiques dans
le groupe avec oedémes (33,3 % versus 7,8 %) et digestives non
néoplasiques dans le groupe sans oedémes (37,3 % versus 16,7 %). Les
pathologies néoplasiques étant quant a elles relativement €quilibrées entre
les deux groupes (33,3 % dans le groupe avec oedémes versus 27,5 %

dans le groupe sans oedéme)

Parmi les caractéres anthropométriques, on ne retrouvait pas de
différence pour la taille, mais il existait une différence significative de
poids : 52,5 kg pour les patients avec oedémes versus 45,6 kg (p<0,01).
L’IMC était donc lui aussi significativement différent: 19,2 pour le
groupe avec oedémes versus 16,7 (p<0,005). La mesure de la
circonférence musculaire brachiale n’étaient pas significativement
différente entre les deux groupes, par contre le pli cutané était
significativement plus €levé dans le groupe dénutri avec oedémes (8,16

mm versus 6,2, p<0,05).
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Du point de vue clinique, I’amyotrophie semblait aussi fréquente dans les
2 groupes de patients (50% des cas environ). Les troubles
dermatologiques étaient plus fréquents en pourcentage dans le groupe
avec oedémes (76 % des cas versus 62 %, NS), en particulier pour les
pétéchies (29,4 % en présence d’oedémes versus 0 %, p < 0,001) et la

finesse de peau (29,4 % versus 2,4 %, p < 0,01) (Tableau IX p 83).

L’étude du bilan biologique nutritionnel retrouvait une albuminémie
significativement plus

basse chez les patients avec oedémes (23,4 g/L) que chez les patients sans
oedémes (32,7 g/L) (p < 0,01), il en est de méme de la transthyrétinémie
(0,14 versus 0,19, p < 0,05), mais pas pour la CRP. Pour le cas particulier
de I’albuminémie, il est a noter qu’il existe un chevauchement des valeurs
, mais que prés des 2/3 des patients dénutris avec oedémes avaient une
albuminémie inférieure a 25 g/L, contre moins de 10% dans le groupe

sans oedémes (Figure 10 p 84).



Avec oedémes Sans oedémes P
(17 données sur 18 (42 données sur 51
patients) patients)

Amyotrophie 10 27 NS
Hippocratisme 4 10 NS
Pétéchies 5 0 p < 0,001
Finesse 5 1 p<0,1
Secheresse 4 16 NS
Ichtyose 2 3 NS
Escarres 0 2 NS
Cyanose 0 2 NS

Tableau IX : signes cliniques dans les 2 groupes de patients dénutris.
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Figure 10: Répartition des taux d'albumine selon les
groupes de patients dénutris.
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L’¢tude des données de I'impédancemétrie ne montrait pas de différence
significative dans les mesures du rapport VEC/VIC ou de la masse
grasse. La masse maigre semblait plus élevée en présence d’oedemes
(46.7 kg versus 41,0, p = 0,07). En revanche, I’hydratation globale était
significativement plus élevée dans le groupe des dénutris avec oedémes
(34,9 kg versus 28,2 kg, p < 0,01)
Les deux groupes ont ét¢ étudiés en fonction de différents critéres
diagnostics :

=» Tous les patients dénutris sans oedéme avaient évidemment un
IMC bas (<18,5), puisqu’il s’agissait de leur critére de sélection. 38,9 %
seulement des patients avec oedémes nutritionnels auraient été indiqués
comme dénutris par cet indice.

=» La sensibilit¢ de [’anthropométrie (CMB) a détecter la

dénutrition était de 79,5 % pour les patients sans oedéme contre 55,6 %
en cas d’oedeémes, sans que la différence soit significative. Sur 78 % des
patients considérés comme non dénutris par nos critéres, on retrouve une
spécificité de 62,3 %.

=» La sensibilit¢ de I'impédancemétrie était de 87.5 % pour les
patients sans oedéme, et de 68,8 % des patients avec oedémes (différence
non significative) (Tableau X p 86). Les données disponibles ne

permettent pas de calculer la spécificité.
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dénutrition sans  dénutrition avec

oedémes oedémes
Sensibilité de 0,80 0,56 NS
I’anthropométrie
Sensibilité de 0,88 0,69 NS
I’impédancemétrie
NS NS

Tableau X : Sensibilité de I’anthropométrie et de 1’impédancemétrie dans

les deux groupes de patients dénutris étudiés.
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La recherche de corrélations entre les facteurs définissant la dénutrition
(IMC pour les patients sans oedéme et Albuminémie pour les patients
avec oedémes) et les critéres anthropométriques et impédencemétriques
donnait les résultats suivants :

ce dans les deux groupes, la baisse du facteur de définition de la
dénutrition était corrélée a une baisse de la CMB (p<0,001 dans les 2
groupes).

co dans le groupe des patients sans oedeéme, la baisse de 'IMC
s’accompagnait d’une élévation de VEC/VIC (p < 0,01), d’une baisse de
la masse maigre en kg (p < 0,01) et de la masse grasse en kg (p < 0,02).

c» dans le groupe des patients avec oedéme, la baisse de I'IMC
s’accompagnait d’une élévation de VEC/VIC (p < 0,01), d’une baisse de
la masse maigre en kg (p < 0,01, mais il n’existait pas de corrélation avec

la masse grasse.

Dans le groupe des patients sans oedéme, il existait une corrélation entre
le PCT et la masse grasse obtenue par impédancemétrie, en kg (p<0,005),
mais aussi en pourcentage (p<0,01). Cette corrélation n’existait pas dans
le groupe des patients avec oedémes (en kg, p = 0,057, r = 0,492) (en %,
p=0,117, r = 0,405). 1l existait une corrélation entre la CMB et la masse
maigre en kg aussi bien dans le groupe sans oedéme (p < 0,0001) que
dans le groupe avec oedémes (p < 0,005). Cette corrélation n’est pas

retrouvée entre la CMB et la masse maigre en pourcentage.
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IV. DISCUSSION :

La malnutrition hospitaliére est en général étudiée sur des
populations supposées représentatives (97,108), ou sur des secteurs
hospitaliers particuliers (51,88). Il ne semble cependant pas exister de
données étudiant une consultation de Nutrition, peut-étre du fait du
développement encore relativement discret de cette activité en France.
Dans cette étude, le nombre de patients examin€s est conséquent, puisque
285 personnes différentes ont €t¢ vues en 696 consultations, sur une
période de six mois. Bien que la diversit¢ des origines soit forte, avec 19
Services hospitaliers concernés et des consultants externes, prés des trois-
quart des dénutritions sont liées a des cancers, des affections digestives

non néoplasiques ou des affections neurologiques.

A. CHOIX DES CRITERES DIAGNOSTICS DE
DENUTRITION :

Les moyens utilisés pour le dépistage de la dénutrition ont été
simples et facilement réalisables au lit des patients, puisque les
principaux ont ¢été¢ I’examen clinique et le calcul de I'IMC, avec
cependant des difficultés. C’est ainsi que I’interrogatoire alimentaire, non
analysé dans les résultats, a souvent été limité¢ ou impossible. De méme,
les albuminémies, transthyrétinémies et Protéine C Réactive n’ont ¢été
obtenues systématiquement que pour les patients avec oedeémes, grace a
une prise de sang faite lors de la consultation ou sur place dans un service

hospitalier. Pour les patients non dénutris et de nombreux patients
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dénutris sans oedéme, ces dosages ont été demandés mais non obtenus,
ou non demandés, car le nombre des prélévements aurait ét€¢ important,
donc un coiit élevé (B80, soit environ 144 F par dosage pour le groupe

des trois protéines).

Une difficulté préalable a cette étude a été le choix des criteres de
dénutrition. En effet, les critéres diagnostics utilisés dans les principaux
articles sur la dénutrition a I’hdpital sont trés variables, avec des seuils de

dénutrition souvent différents (Tableau XI p 90).

Du point de vue biologique, le dosage de I’albumine est le critere le
plus fréquemment utilis¢é malgré sa faible spécificité. Il est souvent
associé avec celui de la préalbumine ou de la Retinol Binding Protein
(RBP), qui ont une bonne spécificité et sensibilité (63,68), et a un dosage
d’une protéine de I’inflammation comme la C Réactive Protéine (CRP).
Le colit de ces examens n’est cependant pas négligeable, et ils nécessitent
une prise de sang. La lymphocytose, la transferrinémie et les tests cutanés
ont une spécificité médiocre et sont de moins en moins utilisés (63,68).

Pour les données anthropométriques, I’OMS considere que la
mesure du PCT n’a pas d’intérét pour le diagnostic de malnutrition
protéino-énergétique, car elle est mal corrélée a la fonction physiologique,
a la morbidité et a la mortalité. Cette mesure est cependant nécessaire
pour calculer la CMB, qui atteste une malnutrition protéino-énergétique si
elle est inférieure au 5™ percentile (11). La reproductibilité de I’examen

en intra ou inter examinateur est cependant considérée comme médiocre.
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Année Auteur Critéres Seuil

1976 Bistrian Albumine 3,5g/dL
CMB 90% des standards
PCT, Poids/Taille

1979 Mullen Albumine 3g/dL
CMB 90% des standards
Perte de poids, PCT, Index créatinine-taille,
Transferrine, Lymphocytose, Complément,
Immunoélectrophorése, Lymphocyte T en rosettes,
Migration des neutrophiles, Tests cutanés

1979 Weinsier CMB 80% des standards
Albumine 3,5g/dL
Folates, Vitamine C, PCT, Poids/Taille,
Lymphocytose, Hématocrite

1983 Jouquan Albumine -2DS
Transthyrétinémie -2DS
CMB -2DS
RBP, Transferrine, Poids

1983 Symreng CMB 10€ percentile
Albumine 27g/L
Préalbumine 0 25g/L
Poids/Poids idéal, PCT, Transferrine, Cholinestérase, ’
Fibronectine, Test cutané

1984 Warnold CMB ‘ 56 percentile
Albumine F=33g/L H=
Perte de poids, Poids/Poids idéal i

38,3g/L

1987 Mughal Albumine 35g/L
CMB e .
Perte de poids, Poids/Taille, PCT 10 percentlle

1988 Reilly Albumine 35g/L
Lymphocytose,Poids/Taille,Perte de poids

1993 Gamble CMB 80% des standards

Coats Albumine

Folates, Vitamine C, PCT, Poids/Taille,
Lymphocytose, Hématocrite

1994 Mc Indice de Quetelet 20

Whirter ECI\TAB 15 © percentile

Tableau X1 : Les critéres diagnostics de dénutrition des principales

études.
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L’IMC, qui nécessite seulement la mesure du poids et de la taille
du patient, est finalement conseillé au seuil de 18,5 kg/m® (11,76). Au-
dessous de cette valeur apparait une élévation de la morbidité et de la
mortalité (11). C’est donc ce critére qui a été choisi pour le diagnostic de
malnutrition sans oedeme.

Pour ce qui est du diagnostic de 1’autre forme de dénutrition, il
n’était pas possible d’utiliser le méme critére diagnostique, le poids
pouvant étre normal ou augmenté du fait des oedémes. La prise en
compte de ’étude de Mac Clave comme référence aurait nécessité des
prélévements sanguins avec mesure de la transferrinémie, de la
lymphocytose, de I’albuminémie et de la préalbuminémie (92). De plus,
cette étude avait porté sur les patients hypoalbuminémiques, sans prendre
en compte ni une éventuelle origine non nutritionnelle de
I’hypoalbuminémie, ni la présence d’oedémes, ce qui paraissait peu
satisfaisant.

Nous avons donc appliqué chez les patients porteurs d’oedémes la
classification de Buzby, conseillée par la Conférence de Consensus de
1995, qui associe un crittre biologique, I’albuminémie ou la
transthyrétinémie, au critére poids corporel ou variation de poids corporel
(10). Elle n’a pas pu étre utlilisée pour I’ensemble des patients a cause du
colt induit par les examens biologiques. De plus la mesure du NRI
permet d’éventuelles comparaisons, mais nécessite un poids antérieur
datant de 2 a 6 mois suffisamment fiable, ce qui est rarement le cas en

pratique.



92

B. RESULTATS DE L’ETUDE ET COMPARAISON A LA
LITTERATURE :

Au total, 93 patients ont été classés comme dénutris (51 sans
oedéme et 42 avec oedémes), soit 32,6 % des patients vus en
consultation. Ce pourcentage est inférieur & ceux des principales études
de la dénutrition en milieu hospitalier (Tableau I p 16), mais les critéres
de dénutrition choisis dans I’étude sont restrictifs, en particulier
concernant le groupe des patients de type marasme. Le seuil de
dénutrition pour I'IMC, malgré les recommandations de I’'OMS, est en
effet souvent fixé plus haut : 20, voire 21 pour les personnes agees
(12,46,47,97). De plus, la comparaison avec les études publiées jusque 1a
est peu aisée, car celles-ci sont fréquemment centrées sur un service
hospitalier particulier. Il est donc possible que le chiffre de 32,6 % de
patients dénutris soit représentatif de I’état nutritionnel dans 1’h6pital de

I’étude.

Dix-huit dénutritions avec oedémes nutritionnels ont été relevées,
soit 19,4 % des patients dénutris. Il s’agit 1a d’un pourcentage €leve,
puisque ce type de dénutrition est considéré comme exceptionnel dans les
pays occidentaux. Cependant, ce chiffre est bas par rapport aux 45% de
malnutritions avec hypoalbuminémie de I’étude de Mc Clave (92). Mais
il faut noter que cette étude porte sur une population de patients d’un

méme service, et qui sont tous en nutrition parentérale.

La comparaison entre les 2 groupes de patients dénutris a mis en
évidence un age moyen plus élevé pour le groupe avec oedémes versus

sans oedéme. Cette notion est en accord avec 1’étude de Mc Clave (92).
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En revanche, il n’a pas été retrouvé une plus grande fréquence de la
dénutrition chez les hommes et de la forme hypoalbuminémique chez les
femmes. La différence de poids moyen, et donc d’IMC, peut étre
expliquée de deux manieres : la premiere, d’ordre clinique, est liée a la
présence des oedémes ; la seconde est méthodologique. En effet, le critére
de sélection du groupe sans oedéme était I’IMC, lié obligatoirement au
poids, alors que le poids n’était qu’un critere parmi d’autres pour le

groupe avec oedemes.

Le kwashiorkor est caractérisé par des oedémes, associés a des
troubles digestifs et dermatologiques (30,120). Au niveau des phanéres,
on décrit I’existence d’ongles striés, de cheveux ternes, fins, secs,
cassants, décolorés et s’arrachant facilement. La peau est séche,
atrophiée, ridée, pétéchiale, avec des zones d’hypo ou
d’hyperpigmentation et des troubles vasomoteurs des extrémités
(1,30,98,120). Dans I’étude rapportée, pour les patients avec oedemes
nutritionnels, des signes a type de peau séche, de pétéchies,
télangiectasies ou hématomes et d’extrémités cyanosées ont souvent €té
notés. En revanche, I’hépatomégalie stéatosique, classique chez 1’enfant
mais de fréquence variable selon les régions (29,56,120), n’a jamais été
retrouvée. Une diarrhée (classiquement liée a une prolifération de la flore
fécale) était fréquente, de méme que des infections, en particulier au
niveau pulmonaire. Cette derniére donnée est aussi en accord avec I’étude
de Mc Clave (92). Le faible nombre de patients avec oedeémes
nutritionnels peut en partie expliquer I’absence de différence significative

entre les groupes de patients dénutris.
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Les perturbations biologiques des patients avec oedémes
nutritionnels vont tout a fait dans le sens d’une dénutrition sévere,
avec hypoalbuminémie, transthyrétinémie basse, mais également
transferrinémie et zincémie basses. La leucocytose, de méme que la
CRP élevée, peuvent aisément s’expliquer aussi bien par les types de
pathologies rencontrées que par la fréquence des infections associées a
la dénutrition. Dans ce dernier cas, le cercle vicieux habituel de la
dénutrition sévere est alors constitué. La présence d’un taux
d’albumine plus bas chez les patients avec oedémes peut, 1a aussi, étre
expliquée de deux manieres: la premiére serait d’ordre
physiopathologique. En effet, un des mécanismes supposé de
formation des oedémes lors de la dénutrition serait
I’hypoalbuminémie, par le biais d’une baisse de la pression oncotique
(96,120). 11 semble donc logique que les patients dénutris avec
oedémes aient une albuminémie plus basse. La seconde est d’ordre
méthodologique, car 1’albuminémie est un des critéres diagnostics de
dénutrition chez les patients avec oedeémes. Il est a noter que la
présence d’un chevauchement dans les valeurs de I’albuminémie, entre
les patients avec ou sans oedéme(s), a déja était décrite dans d’autres
études, cette constatation ayant alors été considérée comme un
argument en faveur de 1’existence d’un facteur surajouté a I’origine du

développement des oedémes (55,120).

Les valeurs de la CMB n’étaient pas différentes d’un groupe a
’autre avec oedemes nutritionnels au groupe sans oedéme. Ceci peut étre
expliqué par le fait qu’aucun patient avec oedémes n’avait d’infiltration

touchant les membres supérieurs, et que tous étaient dénutris.
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La baisse de I’IMC était corrélée a la baisse de la CMB, ce qui fait
évoquer un “rendement” correct de cet examen pour détecter la
dénutrition du moins pour les patients sans oedéme..

De fait, la sensibilit¢ de la CMB était de 80 % pour les patients sans

oedéme et seulement de 56% en cas d’oedémes.

1’ impédancemétrie montrait I’existence d’une hydratation globale
et d’'une masse maigre plus élevées dans le groupes avec oedémes
nutritionnels par rapport au groupe sans oedéme. Il n’y avait pas de
différence significative pour la masse grasse. Ces résultats pouvaient
indiquer que le poids plus élevé chez les malades avec oedemes était li€ a
un excés d’eau, qui est le constituant essentiel de la masse maigre. Ceci
correspond a des données bien connues du kwashiorkhor (30,120). 1l
s’agissait 14, d’un facteur plutdt favorable a I'impédancemétrie, qui n’est
pourtant classiquement pas validée en cas de surcharge hydrique (135).

La sensibilit¢ de I’impédancemétrie pour détecter la dénutrition
semblait meilleure ,mais non significativement différente de celle de

1’anthropométrie, pour les deux groupes de patients dénutris.
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CONCLUSION: :
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Il a été possible de dépister lors d’une consultation de nutrition
d’un hoépital universitaire, sur 285 patients différents, 32,6 % de patients
dénutris. Ceci a été obtenu avec des moyens simples et facilement
utilisables, que sont le calcul de I'TMC, qui ne nécessite que la mesure du
poids et de la taille, ou la mesure de la variation de poids par rapport au
poids usuel et/ou de l'albuminémie ou de la transthyrétinémie. Cette
valeur est faible, méme comparée aux données de la littérature.
Cependant, celles-ci portent le plus souvent sur des populations tres

restreintes ou des secteurs spécialisée.

55 % des patients dénutris avaient une dénutrition de type
marasme, et 19 % étaient porteurs d'oedémes nutritionnels. Ce dernier
chiffre est élevé, car la dénutrition de type kwashiokor de l'adulte, de plus
mauvais pronostic que le marasme, est considérée comme rare dans les
pays occidentaux. Cependant, il est possible qu’elle soit simplement peu

recherchée.

Les patients dénutris avec oedemes nutritionnels étaient plus 4gés
que les patients sans oedéme. Ils avaient un poids plus €levé, li€ a une
hydratation globale plus forte. Les anomalies dermatologiques, les

diarrhées et les infections semblaient plus fréquentes dans ce groupe.
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I.’albumine était plus basse et les perturbations biologiques étaient celles

rencontrées habituellement lors d'une dénutrition sévere.

Les sensibilités de l'anthropométrie et de l'impédancemétric a
dépister la dénutrition étaient moyennes. Elles n’étaient significativement
différentes ni entre elles, ni du groupe sans oedéme au groupe avec

oedémes nutritionnels
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ANNEXES :
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ANNEXE 1 :

Services Nombre Pourcentage
Gastro-Entérologie 186 26,7
Consultations Externes 171 24,6
Rééducation Fonctionnelle 78 11,2
Chirurgie Viscérale 61 8.8
Oncologie - Hématologie 55 79
Médecine Interne 47 6,8
Neurologie 25 3,6
Hospitalisation a Domicile 20 2.9
Pneumologie 17 2.4
Néphrologie-Hémodialyse 13 1.9
Chirurgie non viscérale 7 1,0
Dermatologie 7 1,0
Convalescent - Moyen séjour 6 0,9
Pédiatrie 2 0,3
Gériatrie 1 0,1
Total 696 100,0

Tableau I : Répartition par service d’origine sur ’ensemble des

consultations.
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ANNEXE 2 :

Pathologie Nombre Pourcentage
Neurologie 202 29,0
Digestive 156 22,4
Néoplasie Digestive 126 18,1
Néoplasie ORL 53 7,6 219 (31,5 %)
Néoplasie autre 40 sl
Obésité 35 5,0
Pneumologique 15 22
ORL 14 2,0
Endocrinologique 11 1,6
Infectieuses 10 1,4
Maladies de systeme 9 1,3
Psychiatrique 7 1,0
Dermatologique 6 0,9
Néphrologique 6 0,9
Cardiaque 5 0,7
Orthopédique 1 0,1

Total 696 100.0

Tableau II : Répartition par type de pathologie sur I’ensemble des

consultations.
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ANNEXE 3 :
Pathologie Nombre Pourcentage
Neurologique 96 33,7
Digestive 54 18,9
Néoplasie Digestive 35 123
Néoplasie ORL 24 8,4 ] 71=249%
Néoplasie autre 17 4,2
Obésité 22 1.7
Pneumologique 8 2,8
Endocrinologique 6 2;1
Psychiatrique 5 1,8
Infectieuse 4 1,8
Cardiologique 3 1,4
Maladie de systeme 3 1.1
Néphrologique 3 1,1
Dermatologique . 0,7
ORL 2 0,7
Orthopédique 1 0,4
Total 285 100.0

Tableau III : Répartition par type de pathologie sur I’ensemble des

patients.
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ANNEXE 4 :
Pathologie Nombre Pourcentage
Digestive 28 30,1
Neurologique 13 14,0
Néoplasie ORL 12 12,9
Néoplasie Digestive 11 11,8 } 30=323%
Néoplasie autre 7 7,5
Pneumologique 5 5,4
Endocrinologique 4 4,3
Maladie de systéme 3 3,2
Psychiatrique 3 32
Cardiologique 2 2.2
Infectieuse 2 2.2
Dermatologique 1 1,1
ORL 1 1,1
Traumatologique 1 1,1
Total 93 100,0

Tableau IV : Répartition par type de pathologie sur I’ensemble des

patients dénutris.
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ANNEXE S :

Pathologie Nombre Pourcentage
Digestive 19 37,3
Néoplasie ORL 9 17,6
Néoplasie autre 4 7,8 } 16=31,4%
Néoplasie Digestive 3 5,9
Neurologique 4 7,8
Pneumologique 4 7.8
Psychiatrique 3 5,9
Maladie de systéme 2 3,9
Endocrinologique 1 2,0
Infectieuse 1 2,0
Traumatologique 1 2,0
Total 51 100,0

Tableau V : Répartition par type de pathologie pour les patients

dénutris sans oedémes.



105

ANNEXE 6 :

Type de pathologie Nombre Pourcentage Diagnostic

Neurologique 6 33.3 3 SLA, 2 AVC, 1 encéphalopathie
Néoplasie Digestive 4 16,7 3 gastriques, 1 colique

Digestive 3 22,2 1 RCH, 1 gréle court, 1 gastrectomie
Néoplasie ORL 2 11,1 1 sinus piriforme, 1 base de langue
ORL 1 5,6 1 Laryngite post-radique
Endocrinologique 1 5,6 1 hypothyroidie

Dermatologique 1 5,6 1 escarre

Total 18 100,0

Tableau VI : Répartition par type de pathologie pour les patients

dénutris avec oedémes d’origine nutritionnels.
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RESUME :

La dérutrition est fréquente en milieu hospitalier, et I’on connait
ses conséquences en terme de morbidité et de mortalité.

Chez I’enfant la malnutrition de type kwashiorkor présente des
caractéristiques de gravit¢ particuliere. Chez I’adulte, il existe
également différents tableaux cliniques, mais aucun travzil n’a étudié
la fiéquence des dénutritions avec oedémes et 1’existence ou non de
caracteres spécifiques, au sein des populations adultes en milieu
hospitalier dans les pays développés..

Une étude réalisée sur 6 mois lors d’une consultation de
nutrition d’un CHRU, recense 696 consultations ccriespondant a 285
patients différents. 32,6 % d’entre eux sont dénutris, cette valeur est
faible comparée aux chiffres habituellement rapportés. 19 % des
patients dénutris ont des oedémes nutritionnels.

Les patients dénutris avec oedémes nutritionnels sont plus dgés
que les patients sans oedéme. Ils ont un poids plus élevé, iié a une
hydratation globale plus forte. Les anomalies dermatologiques, les
diarrhées et les infections semblent plus fréquentes dans ce groupe.
L’aibumine est plus basse et les perturbations biologiques sont celles
rencontrées habituellement lors d'une dénutrition sévére.

Les sensibilités de I'anthropométrie et de l'impédancemétrie a
dépister la dénutrition sont moyennes. FElles ne sont pas
significativement différentes ni entre elles, ni du groupe sans oedéme
au groupe avec oedémes nutritionnels.

Not clés: Kwashiorkor, Malnutrition pretéino-énergétique,
Marasme, Oedémes.



