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Dénutrition de l'enfant

La carence d'apport énergétique et/ou protéique isolée est rare dans les pays
« développés ». Aussi, la dénutrition de l'enfant est le plus souvent secondaire
à une pathologie qui perturbe l'adéquation entre les apports et les besoins,
indispensable au maintien pondéral mais aussi à la croissance de l'enfant.

Discipline transversale par excellence, la nutrition fait maintenant partie de
l'approche thérapeutique globale dans de nombreuses disciplines en patholo­
gie pédiatrique. L'exposé qui suit n'a pas pour vocation d'être exhaustif. Les
techniques de nutrition thérapeutique sont présentées pour des pathologies
bien documentées (mucoviscidose, maladie de Crohn, myopathie de Du­
chenne de Boulogne). Une adaptation qualitative de l'apport nutritionnel
afin de moduler des fonctions physiologiques, ou nutrition spécifique, élargit
le domaine de la nutrition thérapeutique et constitue une voie de développe­
ment d'avenir.

Malgré les progrès réalisés, le dépistage de la dénutrition chez l'enfant doit
être amélioré afin d'ouvrir l'accès à une prise en charge nutritionnelle adaptée
à un plus grand nombre de pathologies. Enfin, la précarisation de certaines
classes de la population et son impact sur l'état nutritionnel de l'enfant
pourraient constituer un enjeu de santé publique pour demain.

Évaluation nutritionnelle chez l'enfant: des moyens simples

Les particularités de l'évaluation de l'état nutritionnel liées à l'enfant sont
abordées ici. La caractéristique essentielle de l'enfance est la croissance. La
simple analyse du carnet de santé, qui est en général bien rempli par les
médecins, permet une évaluation « objective » de l'état nutritionnel de l'en­
fant. La mesure du poids, de la taille et du périmètre crânien, exprimée en
déviations standards, permet de situer l'enfant par rapport à l'ensemble de la
population (Sempe et coll., 1979). La cinétique de la croissance peut être
évaluée en un seul coup d'œil et alerter le médecin devant un enfant qui
quitte son couloir de croissance pondérale. En pratique, toute situation me­
nant à une dénutrition chez l'enfant affecte la croissance pondérale en pre­
mier. Si la situation se pérennise, la croissance staturale s'infléchit, en règle 4
à 6 mois après le poids. L'impact de la dénutrition sur la croissance pondérale 163
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et staturale apparaît dans la classification de la dénutrition chez l'enfant
(Waterlow, 1973). Une dénutrition sévère correspond à un r~pport poids sur
âge inférieur à 70 % et taille sur âge de 85 % (tableau 8.1). A l'inverse, une
reprise pondérale puis staturale signe l'efficacité de la prise en charge théra­
peutique.

Tableau 8.1 : Index de dénutrition chez l'enfant (d'après Waterlow, 1973).

Dénutrition

Index Absente Mineure Modérée Sévère

Taille/âge (%) > 95 90-95 85-90 < 85

Poids/âge (%) > 90 80-90 70-80 < 70

Deux limites des courbes de croissance méritent d'être soulignées. L'expres­
sion du poids par rapport à l'âge méconnaît l'influence de la taille et pose le
problème de la représentativité de la norme employée. Ainsi, le poids n'a pas
la même signification en termes d'état nutritionnel selon que l'enfant est à la
limite supérieure ou inférieure de la distribution de taille à un âge donné. De
plus, les courbes de croissance utilisées ne tiennent pas compte de l'accroisse­
ment séculaire de la taille et ne sont pas adaptées aux différentes origines
ethniques. Le calcul du rapport poids sur taille (poids exprimé par rapport au
poids moyen d'un enfant de cette taille en %) est considéré comme plus
informatif de l'état nutritionnel. Un rapport poids sur taille inférieur à 80 %
correspond à une dénutrition franche. L'indice de masse corporelle (poids en
kilos divisé par la taille en mètres au carré, body mass index des Anglo-Saxons
ou indice de Quetelet) est un bon indicateur de la masse grasse, quel que soit
l'âge (Rolland-Cachera et coll., 1982). Il figure dans les carnets de santé
actuels exprimés en percentiles pour le sexe et l'âge. Le rapport périmètre
brachial sur périmètre crânien (0,35 ± 0,02) est un index simple d'état
nutritionnel chez l'enfant, particulièrement utile quand poids et taille ne
peuvent être évalués avec précision (Kanawati et McLaren, 1970; Robillard
et coll., 1988).

D'autres méthodes sont applicables à l'enfant (mesure des plis cutanés par une
pince anthropométrique, mesure de la bio-impédance, absorptiométrie bipho­
tonique... ). La bio-impédance pourrait fournir une alternative à l'anthropomé­
trie de par sa meilleure reproductibilité. Ella a été validée chez l'enfant sain
(Houtkooper et coll., 1992 ; Schaefer et coll., 1994) mais aussi dans certaines
situations pathologiques (Roulet et coll., 1993) et donne une estimation de la
répartition entre masse grasse et masse maigre. Ces méthodes restent pour la
plupart réservées à des équipes spécialisées et nécessitent d'en bien connaître

164 les limites afin de les exploiter au plus juste.
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La gravité de la dénutrition dépend de son amplitude, de la vitesse à laquelle
elle s'installe mais aussi de sa cause et de la capacité de l'enfant à y faire face.
Elle est d'autant plus grave que l'enfant possède une capacité d'alimentation
restreinte (anorexie, dépendance d'un tiers) ou un trouble de l'absorption.
Des scores composites de «risque nutritionnel» peuvent être utilisés
(tableau S.II) (Poisson-Salomon et coll., 1997 ; Reilly et coll., 1995). Simples
d'utilisation, rapides, ils sont utilisables par tous.

Tableau 8.11 : Scores de risque nutritionnel chez l'enfant.

Nom: Prénom: Date: .
Âge: ans mois Poids (kg): ( OS) Taille (cm): ( .oS)
Couloir de croissance staturale ( OS) et pondérale ( OS) avant maladie

Item Classe Score

Croissance Vitesse de croissance stable 0
Perte récente d'au moins 0,5 OS pour le poids 1
Perte récente d'au moins 0,5 OS pour la taille 2
Perte récente d'au moins 0,5 OS pour les deux 3

Poids actuel 100 % du poids attendu pour la taille 0
90-99 % du poids attendu pour la taille 2
80-89 % du poids attendu pour la taille 4
< 80 % du poids attendu pour la taille 6

III BMI 20 kglm2 ou plus 0
18 à 191m2 1
15 à 17 kg/m2 2
< 15 kg/m2 3

IV Appétit Bon, plus de 3 repas complets Ijour 0
Mauvais, mange moins de la moitié 2
~ 3

V Alimentation Mange seul, sans difficulté 0
Absence de diarrhée ou vomissement

Mange avec des couverts adaptés
Vomissements, régurgitations, diarrhée modérée

Aide pour manger ou texture de l'alimentation adaptée 2
Dentition, mastication, déglutition gênant l'alimentation

Alimentation orale impossible 3
Vomissement/diarrhée sévère

VI Agression Aucune 0
Faible: chirurgie ou infection mineure 1
Modérée: maladie chronique, chirurgie lourde, infection, fracture, escarre, 2
AVC, maladies inflammatoires digestives
Sévère: polytraumatisé, plaies multiples, brûlures étendues, escarres multi-
ples et profondes, infection sévère, affections malignes 3

Total sur 21

Ainsi, l'évaluation de l'état nutritionnel chez l'enfant ne nécessite nullement
l'emploi de techniques sophistiquées. La mesure du poids et de la taille
éventuellement intégrée au sein d'un score de risque nutritionnel devrait 165
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permettre à un plus grand nombre d'enfants de bénéficier d'une prise en
charge nutritionnelle adaptée. Des techniques plus élaborées comme l'impé­
dancemétrie offrent un gain de fiabilité et reproductibilité par rapport aux
techniques antérieures et peuvent contribuer à élargir la pratique de l'évalua­
tion nutritionnelle.

Dénutrition de l'enfant en pathologie

Longtemps vécue comme une fatalité, la dénutrition fait partie de la prise en
charge globale de nombreuses pathologies en pédiatrie. Des progrès restent à
réaliser afin que l'ensemble de la pathologie pédiatrique puisse bénéficier
d'une thérapeutique nutritionnelle adaptée et de qualité.

Maladie de Crohn

La maladie de Crohn (MC) de l'enfant représente 15 % de la totalité des MC
et sa prévalence est de 2 pour 100000 enfants (Turck et coll., 1995). Cette
maladie se caractérise par une évolution en poussées entrecoupée de rémis­
sions. Une dénutrition avec retard de croissance touche environ 30 % de ces
enfants (Cezard et coll., 1996).

Elle témoigne d'un déséquilibre entre les apports et les besoins, et associe une
anorexie à une malabsortion, qui peut être majorée par les prises médicamen­
teuses, et à une augmentation de la dépense énergétique (Oliva et Lake,
1996; Varille et coll., 1996).

L'assistance nutritionnelle est indiquée lorsqu'il existe un retard de croissance,
et peut être une alternative à la corticothérapie dont l'effet délétère sur la
croissance est bien connu (Cezard et coll., 1996). Elle repose sur une alimen­
tation entérale ou parentérale si l'état du grêle compromet l'absorption des
nutriments ou expose à des complications chirurgicales. L'efficacité de la prise
en charge nutritionnelle sur la croissance est reconnue et aussi efficace que les
corticoïdes sur la poussée (Cezard et coll., 1996). Dans tous les cas, la nutri­
tion est hypercalorique (120-130 % des apports recommandés). La composi­
tion de la nutrition est source de débats entre équipes spécialisées. L'un des
sujets de controverse concerne la nature polymérique, semi-élémentaire ou
élémentaire de l'apport protéique (Teahon et coll., 1995). Une meilleure
absorption digestive ainsi qu'une moindre immunogénicité des acides aminés
libres ou groupés en petits peptides constituent un avantage théorique par
rapport aux protéines entières. En pratique pédiatrique, les solutés semi­
élémentaires ou polymériques sont les plus utilisés (Cezard et coll., 1996). Des
travaux récents chez l'adulte suggèrent l'intérêt d'un enrichissement de l'ali­
mentation en acides gras de la série n-3 (AG n-3) sur la durée de la période de
rémission (Belluzi et coll., 1996). Le statut en AG n-3 est abaissé dans la
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leucotriènes proinflammatoires (Hodgson, 1996). En cours d'évaluation chez
l'enfant, cette approche illustre le concept de nutrition spécifique. L'apport
nutritionnel est ici modulé pour ses effets « pharmacologiques » sur les étapes
de l'inflammation.

Mucoviscidose

La mucoviscidose est la plus fréquente des maladies héréditaires (Kerem et
Kerem, 1996). Elle se caractérise par une atteinte pulmonaire et digestive due
à une anomalie, déterminée génétiquement, des canaux chlore des cellules de
l'organisme. La mucoviscidose est associée dans 34 % des cas à un retard de
croissance pondérale (Dodge et O'Rawe, 1996). L'augmentation de la dépense
énergétique (Girardet et coll., 1994), des apports énergétiques insuffisants
(Kawchak et coll., 1996), une malabsorption des graisses et des protéines, des
anomalies du métabolisme protéique (Kien et coll., 1996) et la récurrence
d'épisodes infectieux contribuent à la dénutrition (Roulet, 1994), qui est un
facteur du pronostic de la maladie (Sproul et Huang, 1991). La mucoviscidose
constitue l'un des domaines où la prise en charge nutritionnelle a montré son
intérêt non seulement sur l'état nutritionnel des enfants, mais aussi sur le
pronostic de la maladie (Carey et coll., 1988). Cette prise en charge consiste
en une supplémentation par des compléments oraux, ou le plus souvent en
une nutrition entérale nocturne. La supplémentation en vitamines est dé­
taillée dans un article de consensus (Ramsey et coll., 1992). Le rôle des AG
n-3 ainsi que d'un régime substituant une partie de l'apport glucidique par des
graisses afin de diminuer la production de CO2 fait l'objet d'évaluations en
cours (Kane et Hobbs, 1991). La mucoviscidose apparaît comme un excellent
exemple où la nutrition, au même titre que l'amélioration des protocoles
d'antibiothérapie ou de kinésithérapie, a permis l'amélioration du pronostic
d'une pathologie.

Insuffisance intestinale

La possibilité d'administrer au long cours des solutés hyperosmolaires compor­
tant macronutriments, électrolytes, micronutriments et vitamines a trans­
formé le pronostic de l'insuffisance intestinale chez l'enfant (De Patter et
coll., 1994) comme chez l'adulte (Messing et coll., 1995). Il s'agit ici d'un
succès indiscutable d'une thérapeutique nutritionnelle, car auparavant le
patient mourait dans une grande majorité des cas. Un apport entéral seul ne
peut suffire pour couvrir les besoins énergétiques et nutritionnels qualitatifs de
ces patients dont l'intestin grêle a été réséqué pour des raisons thérapeutiques
ou ne peut assurer ses fonctions d'absorption. Chez l'enfant, les causes sont le
syndrome du grêle court (Goulet et coll., 1991 ; Vanderhoof et Langnas,
1997), complication d'entérocolite nécrosante ou de malformation, les
pseudo-obstructions intestinales chroniques, les diarrhées graves rebelles
(Goulet et coll., 1998) ou certaines formes de la maladie de Crohn. La 167
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nutrition parentérale est maintenant bien codifiée, sûre et fiable (Ricour et
colL, 1993). Cependant, la présence d'un cathéter central à demeure expose
au risque infectieux et l'hépatopathie de la nutrition parentérale (NP) reste
une complication redoutée en pédiatrie. La volonté des équipes soignantes de
concilier une approche thérapeutique sophistiquée avec une vie « normale»
mérite d'être soulignée. La faisabilité de cette prise en charge à forte contribu­
tion technique « à domicile » constitue un progrès considérable (Leonberg et
colL, 1998) permettant de conserver autant que faire se peut une cohésion de
la cellule familiale autour de l'enfant. Elle est rendue possible par:
• une structure adaptée pour former la famille et l'enfant au maniement du
matériel ;
• des progrès dans la formulation des solutés afin d'étendre leur durée de
validité;
• une logistique d'acheminement sans rupture de la chaîne du froid;
• une astreinte téléphonique 24h/24.

Dans une majorité de cas, la nutrition parentérale peut être levée dès que
l'autonomie digestive est retrouvée. Chez certains enfants, le sevrage de la NP
est impossible. Dans une large série publiée, 24 enfants sur 224 restent dépen­
dants de la NP après 5 ans (Colomb et colL, 1996). L'impact psychologique de
cette thérapeutique et la survenue de complications posent les limites de la
méthode et questionnent sur son éthique. La transplantation intestinale offre
une alternative pour ces enfants, actuellement en voie d'évaluation (Reyers et
colL, 1998; Goulet et colL, 1997).

Pathologies neuro-musculaires

Les pathologies neurologiques couvrent un large éventail de situations allant
de l'infirmité motrice cérébrale à la pathologie neuro-musculaire. Elles possè­
dent un certain nombre de points communs:
• un handicap souvent lourd et une prise en charge au long cours;
• un degré variable de dépendance à un tiers pour l'alimentation;
• des besoins énergétiques variables, diminués par une incapacité motrice
(Hankard et coll., 1996a), augmentés par des mouvements anormaux ou des
complications infectieuses.

Les conséquences nutritionnelles de la myopathie de Duchenne de Boulogne
sont bien explorées (Willig et coll., 1993 ; Haymond et colL, 1978 ; Rennie et
coll., 1982; Hankard, 1998). À un stade précoce de la maladie, l'obésité
aggrave le handicap et complique la chirurgie. Plus tardivement, les difficultés
d'alimentation, le travail respiratoire accru ainsi que la récurrence d'épisodes
infectieux contribuent à créer une dénutrition. Sur le plan thérapeutique, un
contrôle pondéral est nécessaire dès le début de l'évolution de la maladie, et
s'accompagne ultérieurement d'une supplémentation calorique. La prise en
charge nutritionnelle de la myopathie de Duchenne de Boulogne est spécifi­
que. Ainsi, les courbes de croissance pondérale ont été adaptées à la perte de
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Dénutrition de l'enfant

(Griffiths et Edwards, 1988). Des travaux récents ont précisé le retentisse­
ment de l'amyotrophie sur la dépense énergétique de repos (Hankard et colL,
1996a). Enfin, une modulation de la composition de l'apport nutritionnel
pourraît permettre de limiter la dégradation protéique chez ces enfants,
ouvrant là encore le domaine de la nutrition spécifique (Hankard et colL,
1998).

En pratique, le clinicien était confronté à la difficulté de poursuivre à domicile
une prise en charge entreprise à l'hôpital, car les solutions nutritives n'étaient
pas couvertes par un remboursement par la Sécurité sociale. Il faut souligner
les efforts de la cellule nutrition de l'Association française contre les myopa­
thies (AFM) qui vient d'obtenir une tarification interministérielle des presta­
tions sanitaires (TIPS) pour ces produits, dans cette indication, après des
années de débat avec les pouvoirs publics. Aussi, si la dénutrition n'est plus
considérée comme une fatalité par un nombre croissant de soignants, une
même démarche doit être consentie par les pouvoirs publics notamment pour
permettre cette prise en charge au domicile, ce qui est un objectif primordial
en pédiatrie.

Sida et pathologie tumorale

Ces deux pathologies sont ici regroupées car elles relèvent d'un même méca­
nisme faisant intervenir la réponse cytokinique à la maladie qui entraîne une
cachexie (Grunfeld et Feingold, 1992). La perte de poids et de masse maigre
est un index pronostique de mortalité dans le sida, même si la relation de
causalité reste un sujet de polémique (Kotler et colL, 1989). Chez l'enfant
atteint de sida, la nutrition entérale (Henderson et colL, 1994; Dabbas-Tyan
et colL, 1997a) ou parentérale (Dabbas-Tyan etcolL, 1997b), lorsque diarrhée
et malabsorption interdisent la voie entérale, améliore le poids. Cependant, le
gain de masse corporelle concernerait surtout la masse grasse, sans effet sur la
croissance staturale, et le gain fonctionnel reste à évaluer (Henderson et colL,
1994; Dabbas-Tyan et colL, 1997a et b). Une étude randomisée et contrôlée
récente suggère un effet bénéfique de la nutrition parentérale sur la survie à
long terme dans le sida de l'adulte (Melchior et colL, 1996, 1998), mais de tels
résultats restent à obtenir chez l'enfant. Les données qui concernent l'effet
d'une supplémentation nutritionnelle en oncologie sont de la même manière
limitées et manquent d'études contrôlées. Le sida et l'oncologie illustrent bien
la difficulté d'évaluation d'une thérapeutique nutritionnelle. Pour l'équipe
soignante et la famille, le bénéfice de la prise en charge nutritionnelle est
manifeste et la mise en place d'études contrôlées soulève la question de
l'éthique. À l'inverse, le manque de données rigoureuses alimente la contro­
verse. L'effet de la nutrition sur le cours de la maladie et non seulement sur le
poids ou l'effet combiné de la thérapeutique étiologique reste discuté.
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Cardiopathies congénitales

Les cardiopathies congénitales sont fréquemment associées à une dénutrition
qui conditionne le pronostic de la correction chirurgicale (Forchielli et coll.,
1994). Les cardiopathies cyanogènes retentissent en règle sur la croissance
staturopondérale, alors que les cardiopathies non cyanogènes ont un effet
uniquement sur le poids. L'augmentation du travail du muscle cardiaque, la
stimulation de l'hématopoïèse, l'ischémie relative du territoire splanchnique
et une anorexie contribuent à la dénutrition dans cette pathologie. Sur le plan
pratique, l'insuffisance cardiaque impose une adaptation de l'apport hydrique
et sodé des solutés de nutrition qui sont le plus souvent administés par voie
digestive.

De nombreuses pathologies ne sont pas abordées ici. La nutrition est, bien
entendu, un élément clé de la thérapeutique des maladies métaboliques.
Comme pour la nutrition parentérale, il faut souligner les efforts des soignants
pour dépasser la complexité de ces régimes et les intégrer à la vie de tous les
jours, ce qui est un facteur primordial d'observance (Ricour et coll., 1993). La
nutrition est de même au centre de la prise en charge de la maladie cceliaque
et de bien d'autres pathologies.

Précarisation : une cause émergente de dénutrition chez
l'enfant?

La dénutrition chez l'enfant ne peut être abordée sans évoquer le contexte
économique du pays. La précarité est régulièrement à la «une» de nos
journaux. En 1994, 10 % des ménages avaient moins de 3 200 F par mois pour
vivre (Simon et Marte, 1998). Cette proportion s'élevait à 21 % pour les
familles monoparentales et à 19 % pour les ménages de moins de 30 ans, soit
une nette augmentation par rapport à 1974 (respectivement 14 % et 9 % pour
ces mêmes catégories) (Simon et Marte, 1998). Une même tendance se
retrouve aux États-Unis et en Grande-Bretagne (Platt, 1997 j Alaimo et coll.,
1998). L'impact de la précarisation sur les comportements alimentaires est
rapporté dans la dernière étude nationale américaine sur l'état de santé et de
nutrition de la population (NHANES III) (Alaimo et coll., 1998). Cinq à
7 % des enfants agés de 2 mois à 16 ans vivent dans un foyer familial qui
connaît une précarité alimentaire (15 % à 17 % pour les familles les plus
pauvres). La précarité alimentaire touche plus particulièrement les familles
monoparentales (32 % à 47 % suivant le niveau de ressources).

Sur un plan qualitatif, un faible niveau de ressources se caractérise par une
consommation d'aliments à fort pouvoir calorique (matières grasses, dérivés
de la viande, lait entier, conserves, pommes de terre), par une moindre
diversité notamment pour les légumes, fruits et autres produits frais, et par une

170 forte consommation de sel (snacks divers) (James et coll., 1997). Il est un
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facteur de risque de carences spécifiques, notamment en fer, dont le retentis­
sement sur le développement psychomoteur du jeune enfant constitue un
enjeu de santé publique (Lozoff, 1994; Lozoff et coll., 1996).

Sur un plan quantitatif, 3 % des enfants « sautent un repas » car le revenu
familial ne permet pas de faire autrement. En France, un nombre croissant de
familles démunies retirent leurs enfants des cantines scolaires (Le Bihan et
coll., 1997) sans que l'on puisse dire pour l'instant si cette tendance affecte ou
non l'état nutritionnel des enfants. De même, l'impact de l'état nutritionnel
des mères sur le développement de leur enfant reste à documenter dans cette
population. Aussi il est urgent de sensibiliser la communauté médicale et les
pouvoirs publics au problème de la dénutrition dans les classes sociales les plus
défavorisées (Finberg, 1997 ; Le Bihan et coll., 1997). Une évaluation est
indispensable pour déterminer s'il y a indication à mettre en place un pro­
gramme d'aide nutritionnelle aux enfants issus de milieux défavorisés. L'im­
portance de l'état nutritionnel du jeune enfant sur son développement ulté­
rieur justifie une évaluation spécifique de ce groupe d'âge ainsi que des mères.
Extrêmement alarmante, la précarisation pourrait modifier la façon de consi­
dérerla dénutrition de l'enfant pour les années à venir.

Nutrition spécifique et nutrition thérapeutique

La nutrition spécifique constitue une voie d'avenir dans le domaine de la
nutrition thérapeutique. La nutrition est « spécifique » lorsqu'elle est destinée
à moduler une fonction physiologique. Elle concerne certains acides aminés
et acides gras qui pourraient être utilisés en clinique pour moduler notamment
le métabolisme protéique ou la réponse immunitaire. En théorie, un déficit ne
peut toucher que les acides aminés essentiels puisqu'ils ne peuvent être syn­
thétisés par l'organisme. La recherche en nutrition a fait évoluer ce concept
qui repose sur les travaux de Rose (1957). En effet, la synthèse de certains
acides aminés ne peut subvenir aux besoins en cas de stress (glutamine,
arginine, proline) ou d'immaturité des systèmes enzymatiques de synthèse
(taurine, cystéine). Aussi ces acides aminés sont considérés comme « condi­
tionnellement essentiels» (Darmaun, 1998). Le rôle potentiel de la gluta­
mine comme «régulateur» de l'anabolisme protéique (Hankard et coll.,
1996b) ou de l'arginine dans la réponse au stress renforce l'intérêt porté sur
ces acides aminés en thérapeutique humaine. L'utilisation de ces acides ami­
nés en clinique reste cependant en cours d'évaluation.

Un autre exemple de l'effet thérapeutique spécifique de certains nutriments
concerne les acides gras de la série n-3 qui possèdent un effet inhibibeur sur la
synthèse des leucotriènes pro-inflammatoires. Une supplémentation en acides
gras de la série n-3 dans la maladie de Crohn permet d'allonger le temps de
rémission (Belluzi et coll., 1996) j son évaluation dans d'autres pathologies
inflammatoires est en cours. Enfin, la synthèse des acides docosahexaènoïque 171

rev35
Rectangle 



Carences nutritionnelles, étiologies et dépistage

(22 :6n-3) et eicosapentaènoïque (20 :5n-3) est insuffisante chez le préma­
turé. Leur caractère «conditionnellement essentiel» est suggéré par une
amélioration des performances visuelles à 1 an (Carlson et Werkman, 1996)
chez des prématurés recevant un lait supplémenté en ces acides gras.

En conclusion, l'efficacité de la prise en charge nutritionnelle est le plus
souvent jugée sur une amélioration de l'état nutritionnel du patient. Le
bénéfice en termes de gain fonctionnel ou de qualité de vie n'est que peu
souvent documenté. Aussi, l'intérêt de la prise en charge nutritionnelle est
souvent controversé, d'autant que l'intrication entre état nutritionnel et
pathologie causale rend difficile une évaluation rigoureuse et objective de
l'effet de la nutrition sur l'évolutivité de la maladie. C'est pourtant ce type
d'évaluation, effectuée dans le cadre d'études à haut niveau de preuve, qui
permettra d'affirmer la nutrition en tant que thérapeutique à part entière. La
prise en charge nutritionnelle de la mucoviscidose a montré son efficacité non
seulement sur l'état nutritionnel mais aussi sur l'évolutivité de la maladie, et
constitue une excellente illustration de cette démarche. Des efforts restent à
produire afin que la nutrition thérapeutique concerne l'ensemble de la patho­
logie pédiatrique.

Une étude anglaise récente recense 8 % de dénutris parmi les enfants hospi­
talisés en médecine/chirurgie, dont 35 % bénéficieront d'un avis nutritionnel
avisé par un médecin compétent ou une diététicienne (Hendrikse et colL,
1997). Les insuffisances de l'alimentation en milieu hospitalier ont récem­
ment été identifiées dans le rapport du Pr Guy-Grand au ministre chargé de la
Santé (1997). La sensibilisation croissante des médecins et soignants, la mise
en place récente de structures transversales hospitalières et les Comités de
liaison alimentation nutrition vont contribuer à élargir le champ de la nutri­
tion thérapeutique (Ricour, 1997). Le corollaire est une augmentation prévi­
sible des dépenses de soins dans ce secteur. L'exemple de la myopathie de
Duchenne de Boulogne souligne les problèmes du remboursement des supplé­
ments nutritionnels par la Sécurité sociale. Au total, les progrès réalisés
depuis 30 ans ont permis la mise en place d'une thérapeutique nutritionnelle
puissante et fiable. La réalisation à domicile de cette prise en charge, aussi
technique et complexe soit-elle, est à la mesure de ce que l'on peut attendre
d'une société hautement développée. En marge de ces techniques sophisti­
quées, une évaluation urgente des conséquences de la paupérisation sur l'état
nutritionnel des enfants est nécessaire pour guider la thérapeutique nutrition­
nelle de demain.
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