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Préface 







Les gastroentérologues se sont initialement intéressés à la nutrition par le biais de l’hyperalimentation parentérale, qui permettait la prise en charge des malades porteurs de pathologies digestives sévères (la résection intestinale étendue, la malabsorption sévère et l’occlusion intestinale chronique). L’amélioration de la composition des mélanges nutritifs et des pratiques a permis le développement de la prise en charge prolongée des malades porteurs d’une insuffisance intestinale chronique en nutrition parentérale à domicile, permettant même à certains, de pouvoir bénéficier d’une greffe intestinale. Le développement récent des sondes, des pompes et des mélanges nutritifs est responsable de l’essor considérable de la nutrition entérale, plus physiologique et mieux tolérée que la nutrition parentérale, qu’elle a repoussée au rôle qui est le sien, à savoir l’assistance nutritive du malade dont l’intestin est défaillant. La nutrition entérale s’est également développée à domicile, facilitée par la démocratisation de la gastrostomie percutanée endoscopique et la prise en charge de la prestation à domicile par la Sécurité sociale. Parallèlement, des méthodes fines d’évaluation de l’état nutritionnel des malades, hospitalisés ou non, se sont progressivement développées. Des algorithmes validés par la DHOS et le Programme national nutrition et santé (PNNS) et des outils simples sont maintenant disponibles. Les comités de liaison alimentation-nutrition (CLAN), qui se sont mis en place dans tous les établissements de santé, participent également au développement de la nutrition clinique afin de sensibiliser l’ensemble des soignants à ce problème.

La reconnaissance de la dénutrition a un intérêt médicoéconomique évident et, dans le cadre de la T2A, sa reconnaissance est essentielle du fait de la valorisation financière des groupes homogènes de malades par des comorbidités simples ou sévères associées (CMA ou CMAS). En hépatogastroentérologie, la stratégie nutritionnelle de nombreuses affections digestives comme la cirrhose, la pancréatite aiguë, la pancréatite chronique et les maladies inflammatoires intestinales a, elle aussi, été profondément modifiée. Dans tous les cas, un dépistage systématique de la dénutrition, permettant une prise en charge à un stade précoce non irréversible, est recommandé. Cette prise en charge peut se faire le plus souvent par des régimes adaptés ou des compléments nutritionnels hyperénergétiques et hyperprotéiques dont le goût et la tolérance ont été bien améliorés. Dans le domaine de la chirurgie digestive lourde pour cancer, de nombreuses études, confirmées par des méta-analyses, ont démontré l’intérêt d’une prise en charge précoce et systématisée. L’immunonutrition péri-opératoire, maintenant prise en charge par l’Assurance-maladie, permet de diminuer de 50 % les complications post-opératoires et doit être utilisée en routine.

De nouvelles perspectives s’ouvrent à nous. La banalisation de la chirurgie bariatrique crée progressivement de nouveaux dénutris qu’il faudra bien prendre en charge et les nombreux travaux sur la NASH ont suscité l’intérêt des hépatologues pour la nutrition et l’étude du métabolisme. Mais c’est surtout dans le domaine des cancers digestifs que la prise en charge nutritionnelle des malades va se développer. En effet, pourquoi traiter les malades avec des molécules de plus en plus puissantes et efficaces, de plus en plus coûteuses et à un âge de plus en plus avancé, s’ils doivent mourir de dénutrition ? La transformation progressive d’une maladie mortelle en maladie chronique imposera la prise en charge nutritionnelle systématique des malades cancéreux. Cette prise en charge doit survenir à tous les stades de la maladie. L’avenir sera marqué par la réalisation d’études cliniques de plus en plus précises qui tendront à démontrer l’impact de la prise en charge nutritionnelle sur le devenir des malades. L’immunonutrition en est à ses débuts et il est certain que les apports énergétiques, protéiques et en micronutriments et le moment optimal pour les apporter seront de plus en plus spécifiquement adaptés à chaque type de malade ou de maladie. Qui ne rêve pas d’une nutrition qui permette d’améliorer la tolérance et aussi l’efficacité de la radio ou de la chimiothérapie ! Si des études cliniques convaincantes restent à faire, il existe d’ores et déjà des études expérimentales qui nous poussent à aller dans ce sens. Mieux nourrir l’homme malade pour mieux le soigner, le concept est établi, il reste à l’appliquer. Gageons que cet ouvrage suscitera l’intérêt du lecteur pour la nutrition et participera à l’amélioration de ses pratiques.

Xavier Hébuterne, Marie-Astrid Piquet


Chapitre 1

Dépistage de la dénutrition en pathologie digestive

Frédéric Ziegler, Pierre Déchelotte

Points essentiels

[image: hand] Les patients souffrant de pathologies digestives présentent un risque de dénutrition plurifactoriel qui peut provenir de la diminution de la prise alimentaire, des fonctions digestives, absorptives, d’une insuffisance hépatique ou d’un hypercatabolisme résultant ou spécifique d’une pathologie (cancer).

[image: hand] La dénutrition de type protéinoénergétique est la plus fréquemment observée.

[image: hand] Certaines pathologies entraînent des carences spécifiques en nutriments lorsque leurs sites d’absorption sont touchés, telles que la carence en vitamine B12 en cas d’atteinte iléale.

[image: hand] La notion de dépistage de la dénutrition comprend la recherche des facteurs de risque nutritionnels, le diagnostic de la dénutrition, si celle-ci est installée, et l’évaluation de sa gravité, qui entraînera des risques de morbidité (infections nosocomiales) et de mortalité (épuisement des réserves musculaires).

[image: hand] Le diagnostic nutritionnel repose sur l’évaluation clinique des patients, l’index de masse corporelle (IMC = poids/taille2), les mesures anthropométriques (pli cutané tricipital, circonférence musculaire brachiale) et l’évaluation subjective globale de l’état nutritionnel à l’aide d’un questionnaire validé.

[image: hand] Parmi les paramètres biologiques qui doivent être évalués, le plus important, au plan pronostique de morbi-mortalité, est l’albumine.

[image: hand] La détermination de la transthyrétinémie est utile dans le cas du diagnostic et du suivi des états de dénutrition aiguë, dans lesquels il faut toujours rechercher une composante inflammatoire.

[image: hand] L’impédancemétrie au lit du malade, qui renseigne sur la composition corporelle, plus spécifique que le poids, est très utile pour évaluer la masse musculaire, réel témoin des capacités de résistance à la dénutrition.

Les malades souffrant de pathologies digestives présentent un risque particulier de survenue d’une dénutrition, car les organes de la digestion (bouche, estomac, intestin), de l’absorption (muqueuse intestinale) et du métabolisme (foie, pancréas) font partie de cette sphère. La dénutrition peut être d’origine primaire, conséquence d’une réduction des apports (anorexie, dysphagie) ou des capacités d’absorption (syndrome de malabsorption), ou secondaire, liée à une situation d’hypercatabolisme entraînant une dénutrition protéinoénergétique. Ces mécanismes peuvent être associés.

Les étiologies de la dénutrition au cours des maladies digestives sont multiples (tab. 1.1) . Elles sont liées à des troubles de la motricité (troubles de la déglutition, de la digestion gastrique, pseudo-obstruction intestinale, sub-occlusion colique) ou des insuffisances d’organes intervenant dans les étapes de digestion et d’absorption (cholestase intraou extrahépatique, insuffisance pancréatique, pathologies de la muqueuse intestinale). Enfin, certains cas de dénutrition sont directement liés à des séquelles de la chirurgie digestive (œsophagectomie ou gastrectomie, résection intestinale, chirurgie bariatrique) et aux perturbations neurohormonales et enzymatiques qu’elles entraînent. Tout syndrome inflammatoire surajouté aggrave la dénutrition en raison de la réorientation des synthèses protéiques vers les protéines de la réponse inflammatoire et de la moindre efficacité anabolique de la prise alimentaire (exacerbation de la protéolyse et insulinorésistance liées à l’inflammation).

La stratégie de dépistage de la dénutrition repose donc sur deux approches complémentaires [1.1] :

–  l’utilisation d’outils de dépistage (cliniques et biologiques) non spécifiques d’une étiologie et valides dans tous les cas de dénutrition ; ces premiers critères préciseront l’aspect évolutif aigu ou chronique de la dénutrition, ce qui orientera l’enquête étiologique ;

–  la recherche de signes de carences plus spécifiques en fonction des mécanismes de dénutrition suspectés et des pathologies pouvant être en cause.

Tableau 1.1 Mécanismes du retentissement nutritionnel des pathologies digestives

[image: 9782704013241_0020_001]

I      Principales pathologies digestives accompagnées de dénutrition

Les pathologies digestives induisent des tableaux cliniques à risque de carences nutritionnelles spécifiques.

Si elles nécessitent une hospitalisation, le risque nutritionnel est augmenté [1.2, 1.3].

A     Troubles moteurs de l’œsophage et de la déglutition

Les troubles moteurs de l’œsophage, recherchés en cas de dysphagie ou de douleurs thoraciques non coronariennes, et les troubles de la déglutition réduisent les apports nutritionnels [1.4]. Un état de dénutrition s’installe à court terme. Un processus inflammatoire peut également être présent (polymyosites, dermatomyosites), qui accélère cette dégradation. Après le bilan nutritionnel initial, les malades doivent être suivis sur ce plan pendant tout le cours du traitement médical.

B     Pathologies hépatiques

Les pathologies hépatiques, notamment l’hépatite alcoolique, la cirrhose et la chirurgie hépatique, sont accompagnées d’une réduction d’apport et de désordres métaboliques qui se traduisent par une réduction du poids corporel (parfois masquée en partie par la rétention hydrosodée), un déficit protéique viscéral et musculaire et une baisse de l’immunité [1.5]. En effet, une insuffisance hépatique entraîne une baisse de la synthèse hépatique des protéines, notamment des protéines viscérales marqueurs de la nutrition, de modifications du profil des protéines de l’inflammation, du système immunitaire et de la coagulation. Cette insuffisance est classiquement recherchée en routine par la détermination du taux de prothrombine et du facteur V.

C     Pancréatites aiguës et chroniques

Une pancréatite d’intensité modérée influence peu l’état nutritionnel. En revanche, les pancréatites aiguës graves avec nécrose sévère induisent un tableau de dénutrition d’installation rapide dans 80 % des cas [1.6], avec une hausse des dépenses énergétiques (lipolyse accrue), un hypercatabolisme protéique et une intolérance au glucose [1.7]. Le syndrome inflammatoire amplifie la baisse de concentration des protéines marqueurs de la nutrition. On observe aussi fréquemment une hyperlipidémie réversible correspondant à un état d’insulinorésistance inflammatoire. L’existence d’un surpoids, objectivé par le calcul de l’IMC, est de mauvais pronostic en cas de pancréatite grave, car associé à une majoration de l’insulinorésistance.

L’imprégnation alcoolique est la première cause de survenue d’une pancréatite chronique. Le syndrome inflammatoire est toujours présent. La diminution progressive des sécrétions enzymatiques induit un syndrome de malabsorption et une stéatorrhée, provoquant un état de dénutrition marqué. Dans les états avancés, un diabète s’installe, lié à l’insuffisance pancréatique endocrine. Il faut noter que les apports caloriques sont généralement élevés au cours de la pancréatite chronique, en tenant compte des apports liés à l’alcool (1 g d’alcool apporte 7 kcal), mais le rendement nutritionnel est mauvais. Le poids n’est pas un très bon marqueur de l’état nutritionnel dans cette pathologie, où le rapport poids actuel/poids idéal est souvent proche de 100 % [1.8]. Des paramètres biologiques tels que les protéines de la nutrition seront utiles à l’évaluation nutritionnelle.

D     Saignements du tube digestif

Les saignements du tube digestif entraînent une anémie ferriprive, seule conséquence nutritionnelle [1.9]. En dehors de toute pathologie, le faible pourcentage d’absorption digestive du fer (5 à 10 % du total des apports alimentaires) complique une possible compensation des pertes. Les causes les plus fréquentes de carence martiale chez l’homme et la femme non ménopausée sont les saignements occultes, digestifs ou gynécologiques. Les saignements occultes peuvent concerner des lésions très variées au niveau des différents segments du tube digestif (ulcères gastroduodénaux ou gastrites érosives, cancers, diverticules duodénaux, de Meckel ou coliques, malformations vasculaires, etc.).

Chez la femme ménopausée, les ménorragies sont la principale cause de saignement. En l’absence de syndrome inflammatoire surajouté, la baisse de la ferritinémie (protéine de réserve du fer) signe une carence en fer. Cet examen est le plus sensible et le plus spécifique. En cas d’inflammation, de cytolyse hépatique ou d’hémolyse, on n’observe pas toujours une diminution de la ferritinémie. Parfois, une augmentation est même notée car la synthèse de ferritine augmente dans ces situations. Dans ce cas, le dosage du récepteur soluble de la transferrine peut permettre de trancher, car il n’est pas influencé par l’état inflammatoire, et est augmenté en cas de carence martiale. Dans cette situation, la transferrinémie est peu modifiée, la carence en fer provoquant une augmentation de sa synthèse hépatique (pour optimiser les capacités de transport du fer), partiellement contrebalancée par sa diminution liée au syndrome inflammatoire ou à l’état de dénutrition.

E     Cancers digestifs

En cancérologie digestive, la réduction des apports alimentaires est une cause majeure de la dénutrition [1.10]. Elle peut résulter d’une dysphagie par obstruction organique (cancer de l’œsophage, du cardia) ou d’un trouble de la vidange gastrique (cancer de l’antre, compression duodénale par un cancer du pancréas). Plus rarement, l’apport alimentaire peut être moins efficace en raison d’une malabsorption (stase biliaire par compression du cholédoque ou insuffisance pancréatique due à un cancer du pancréas). L’anorexie concomitante, quasi constante, amplifie la réduction de la prise alimentaire. L’anorexie est induite notamment par la production de médiateurs de l’inflammation (cytokines pro-inflammatoires comme le TNF-α) et peut être aggravée par la dépression associée et des facteurs iatrogènes.

La dénutrition peut aussi être majorée par la survenue de perturbations métaboliques majeures. Les dépenses énergétiques de repos (DER) sont augmentées de 5 à 15 % chez le malade cancéreux, en fonction du stade et de la dissémination métastatique. Cet hypermétabolisme est associé à une néoglucogenèse et une lipolyse accrues, contribuant à la fonte musculaire et à la réduction des réserves lipidiques.

De plus, il existe une accélération du turn-over protéique favorisant le catabolisme protéique. Ces modifications métaboliques sont induites par la réorientation des acides aminés au profit de la croissance tumorale et de la réponse immuno-inflammatoire, en particulier pour la synthèse de protéines de l’inflammation, comme la CRP, au détriment des protéines tissulaires ou circulantes comme l’albumine et la transthyrétine [1.11]. Comme l’augmentation de la dépense énergétique, cet hypercatabolisme protéique est secondaire à l’exacerbation de la réponse inflammatoire, à l’augmentation de la production d’hormones de stress, comme le cortisol, avec parallèlement une réduction du rapport insuline/glucagon. Certains peptides anormaux, produits par la tumeur, ayant des effets mobilisateurs sur les réserves lipidiques ou hypercatabolisants, ont aussi été mis en évidence récemment (PIF, LMF). Tous ces mécanismes aboutissent à une stimulation du catabolisme et à une diminution de l’anabolisme, concourant à la dénutrition protéinoénergétique. Il est donc indispensable d’évaluer l’état nutritionnel des malades cancéreux précocement, dès la phase du diagnostic et du bilan d’extension, suffisamment en amont de toute chirurgie ou de traitement agressif [1.11-1.13].

F     Résections intestinales et syndrome de grêle court

Les causes les plus fréquentes de résection intestinale sont le traitement chirurgical du cancer de l’œsophage, de l’estomac et du côlon. Les résections du grêle peuvent être justifiées en cas d’infarctus mésentérique, de maladie de Crohn, d’occlusion, de péritonite, ou encore de traumatisme intestinal grave.

Le syndrome du grêle court correspond à un grêle réséqué ou non réséqué mais présentant une forte diminution de ses capacités d’absorption. Celle-ci peut résulter, par exemple, d’une atteinte consécutive à la radiothérapie [1.14, 1.15]. La diarrhée résultante est plus marquée si la résection ou l’atteinte est plus distale.

Le syndrome de grêle court (segment résiduel fonctionnel < 1 m) est une cause évidente de dénutrition. Il induit un défaut d’absorption portant sur tous les nutriments et se traduit par une dénutrition aiguë de type protéinoénergétique. Si l’iléon est touché, on observe une malabsorption spécifique des sels biliaires, de la vitamine B12 et des lipides [1.14]. La résection étendue du grêle provoque une augmentation très importante des pertes en eau, sodium, potassium, bicarbonates. Elles peuvent atteindre 12 000 mL/j avec 600 mmol/j de pertes sodées en cas de duodénostomie. Le déficit en magnésium et potassium est très fréquent. Il entraîne en quelques semaines une déplétion du pool potassique intracellulaire de l’ordre de 25 %. L’hypomagnésémie est également responsable d’une hypocalcémie réfractaire aux sels de calcium et à la vitamine D [1.15].

Le caractère transitoire ou permanent de l’insuffisance intestinale jéjuno-iléale dépend de la longueur postduodénale. L’hypertrophie progressive des villosités sous l’action des nutriments apportés par voie entérale sur une durée de 2 ans compensera ainsi partiellement ou suffisamment (sevrage de la nutrition artificielle et retour à l’autonomie nutritionnelle) la diminution de la longueur de l’intestin fonctionnel. Il a été montré, récemment, qu’un marqueur biochimique, la citrullinémie mesurée à jeun, était corrélé avec la longueur de grêle restant (mesurée en peropératoire ou indirectement avec un opisomètre) et à l’absorption des lipides, mais pas à l’albuminémie ni à l’index de masse corporelle.

De plus, ce dosage permet, en utilisant un seuil de citrullinémie à jeun de 20 μmol/L, de prédire, mieux qu’avec les données anatomiques, la réversibilité de l’insuffisance intestinale [1.16].

G     Entérocolite radique

L’entérite radique aiguë entraîne des manifestations nutritionnelles de courte durée, à type de gastroparésie et de malabsorption infraclinique. Ces troubles sont normalement réversibles à l’arrêt de la radiothérapie.

L’entérite radique chronique, d’apparition progressive ou parfois tardive, a des retentissements nutritionnels marqués [1.17]. La diarrhée est la manifestation clinique la plus fréquente, liée à la diminution de la longueur de grêle fonctionnel et donc des capacités d’absorption intestinale. En cas d’atteinte iléale, l’absorption de la vitamine B12 est compromise. Parmi les macronutriments, l’absorption est principalement réduite pour les lipides. Parmi les micronutriments et vitamines, la malabsorption touche essentiellement le magnésium, responsable de troubles de l’excitabilité neuromusculaire, et les vitamines liposolubles (A, E, D, K).

H     Maladie de Crohn

Dans la maladie de Crohn, les poussées aiguës s’accompagnent d’une perte de poids dans 75 % des cas, d’un déficit en protéines, en minéraux et oligoéléments [1.14]. Les principales causes de la dénutrition protéique sont l’anorexie et le syndrome inflammatoire [1.18]. On peut aussi observer une « peur » alimentaire liée aux douleurs abdominales (inflammation, sténose) et parfois des cas d’authentique anorexie mentale. La balance azotée est négative chez 50 % des malades souffrant de maladie de Crohn active, en raison de la réduction des apports, de l’augmentation des pertes intestinales due à l’exsudation et de l’effet catabolisant du traitement aux corticoïdes. Les modifications du métabolisme glucidique et lipidique sont similaires à celles observées au cours du jeûne : diminution de l’oxydation des glucides et augmentation de celle des lipides. Globalement, on n’observe pas d’augmentation des dépenses énergétiques. L’existence d’une diarrhée induit un déficit en potassium, magnésium, calcium, et phosphore. Une anémie ferriprive est fréquente, due à l’inflammation et au saignement chronique. La carence en vitamines liposolubles (A, E, D, K) est corrélée avec l’intensité de la stéatorrhée. La carence en vitamine B12 est également possible en cas d’atteinte iléale.

Chez les enfants, un ralentissement de la croissance dû à la malnutrition et au traitement est fréquent.

I     Maladie cœliaque

Le risque de dénutrition au cours de la maladie cœliaque est lié à l’atrophie villositaire qui prédomine sur le grêle proximal, site principal de l’absorption des protéines et des glucides. Le gluten, protéine présente dans le blé, et plus particulièrement sa fraction α-gliadine, joue un rôle central en induisant une réaction immunitaire des lymphocytes, médiée par les cytokines, en particulier l’IL-15. Il s’ensuit le développement d’une cytotoxicité des lymphocytes intraépithéliaux sur les entérocytes puis une atteinte des villosités intestinales.

Au plan nutritionnel, ces troubles intestinaux sont accompagnés de diarrhée intermittente, ou simplement de syndrome dyspeptique postprandial. Une anémie par carence martiale ou en vitamine B12/folates, qui est le signe révélateur le plus fréquent, doit être recherchée. L’existence d’une obésité n’exclut pas le diagnostic : 30 % des malades cœliaques diagnostiqués aux États-Unis sont obèses. L’exploration du syndrome de malabsorption doit comporter la mesure du TP, de la calcémie, de la magnésémie, des anticorps antitransglutaminase et éventuellement un test au xylose, avant la réalisation des biopsies duodénales endoscopiques décisives. Cette pathologie peut s’accompagner d’une déminéralisation osseuse, qui doit également être recherchée [1.19].

J     Pathologies digestives du sujet âgé

Les sujets âgés forment une population dont le risque de dénutrition est élevé. En effet, près de 50 % des sujets âgés admis à l’hôpital pour une affection digestive sont dénutris [1.20]. Cette dénutrition s’aggrave en cas de séjour hospitalier supérieur à une semaine, cela d’autant plus que l’état nutritionnel était précaire à l’admission. Un des facteurs de cette dégradation est représenté par la difficulté d’adaptation métabolique à la dénutrition chez le sujet âgé. Celle-ci inclut la réponse immunologique, en raison de la diminution de la masse maigre, de l’insulinorésistance et de l’augmentation de l’utilisation splanchnique des acides aminés lors du repas. La baisse de l’autonomie et des facteurs socioéconomiques favorise aussi l’installation de la dénutrition [1.21].

Le vieillissement cellulaire de la sphère digestive, et particulièrement celui de la muqueuse gastro-intestinale, se traduit par un moindre renouvellement cellulaire, une diminution des capacités sécrétoires et une élévation progressive du pH gastrique favorisant cette hyposécrétion [1.20]. Sur le plan fonctionnel, on n’observe que très peu de différence entre un sujet jeune et un sujet âgé en bonne santé.

Il n’existe pas de pathologie digestive spécifique du sujet âgé. Toutefois, de nombreuses maladies voient leur fréquence augmenter avec l’âge : cancer, reflux gastro-œsophagien, diverticulose chronique, lithiase biliaire. Certaines maladies dégénératives peuvent aussi avoir un retentissement digestif telles que les affections vasculaires à l’origine de colites ischémiques ou d’infarctus mésentérique, les affections neurologiques dégénératives et les accidents vasculaires cérébraux à l’origine de dysphagie ou de troubles du transit et de la continence, retentissant sur la prise alimentaire.

L’évaluation de l’état nutritionnel devra prendre en compte non seulement des critères cliniques et biologiques [1.22], mais aussi les causes de dénutrition spécifiques à cette population : diminution de l’autonomie nutritionnelle et modification du goût incluant les dysgueusies iatrogènes chez ces patients prenant très souvent plusieurs traitements médicamenteux [1.23, 1.24].

II     Marqueurs cliniques de dépistage

Les recommandations de la Haute Autorité de Santé (HAS, ex-ANAES), en termes de dépistage de la dénutrition toutes étiologies confondues, retiennent comme critères de base minimaux [1.25] : le poids et ses variations par rapport au poids de forme, la cinétique de cette variation et le calcul de l’index de masse corporelle (IMC). Certains de ces critères sont également utiles au suivi. Ces critères ont été regroupés dans différents outils pratiques : disques d’IMC (Nutrimètre), livret Nutristeps… La présentation de ces outils est disponible sur www.sante.gouv.fr, rubrique nutrition : www.sfnep.org et www.nutristeps.org.

A     Poids et index de masse corporelle

1 Chez l’adulte

La pesée des malades permet de comparer leur poids actuel au poids habituel ou poids de forme des patients obtenu par l’interrogatoire. Un amaigrissement de plus de 10 % traduit une dénutrition sévère ; une perte de poids de plus de 5 % définit une dénutrition modérée et a déjà une valeur pronostique négative [1.25]. La rapidité d’installation de la perte de poids est un facteur aggravant.

2 Cas particulier des sujets âgés

Lorsque l’interrogatoire ne permet pas de connaître le poids de forme, comme c’est souvent le cas chez les sujets âgés, on peut l’assimiler au poids idéal. Celui-ci peut être calculé en fonction de la taille, de l’âge et du sexe, par la formule de Lorentz :

–  homme : Pf = T – 100 – [(T – 150)/4] ;

–  femme : Pf = T – 100 – [(T – 150)/2,5].

Chez le sujet âgé, l’existence de déformation du squelette ou d’un tassement vertébral ne permet pas toujours de mesurer la taille réelle du sujet. On peut alors mesurer la hauteur talon-genou (HG) avec une toise [1.26] sur un patient assis ou couché. On forme un angle de 90 degrés entre la jambe et la cuisse et entre le pied et la jambe. La partie gauche du calibreur est placée sous le talon, la partie mobile est placée au-dessus des condyles fémoraux. L’axe du calibreur est parallèle à l’axe du tibia et une légère pression est effectuée afin de comprimer les tissus. On calcule ensuite la taille de la façon suivante :

–  homme : T (cm) = [(2,02 × HG (cm)] – (0,04 × âge) + 64,19 ;

–  femme : T (cm) = [(1,83 × HG (cm)] – (0,24 × âge) + 84,88.

On peut aussi se référer aux tables des compagnies d’assurance américaines (Metropolitan Life Insurance Compagny). Dans ce cas, il faut connaître, outre la taille, la classe de l’ossature du sujet (tab. 1.2).

3 Interprétation du poids

Pour une bonne interprétation d’une perte de poids, il faut prendre en compte, à la fois, cette perte de poids en valeur absolue et sa vitesse.

La perte de poids est indispensable à connaître mais peut être difficile à évaluer. L’amaigrissement peut être masqué par l’apparition d’œdèmes ou d’épanchements abdominaux chez des patients sévèrement agressés. Le poids mesuré doit être comparé au poids de forme et la perte pondérale est alors exprimée en pourcentage par rapport au poids habituel : perte pondérale (%) = (poids de forme – poids actuel) × 100/poids de forme. Une perte de poids de 5 % est considérée comme peu significative, une perte de 5 à 10 % traduit une dénutrition modérée, une perte supérieure à 10 % du poids de forme traduit une dénutrition sévère, pouvant entraîner des anomalies fonctionnelles.

La rapidité de la perte de poids est un des éléments à prendre en compte. Une perte pondérale involontaire supérieure à 10 % au cours des 6 derniers mois (ou supérieure à 5 % en un mois) constitue un indicateur clinique de dénutrition, selon les recommandations de l’HAS [1.25].

Tableau 1.2 Poids idéal (kg) en fonction de la taille et de l’ossature chez l’adulte
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1, 2 et 3 correspondent respectivement aux poids moyens (kg) selon la taille (sans chaussures) en fonction de l’ossature des sujets : 1 = faible, 2 = moyenne, 3 = forte (d’après Metropolitan Life Insurance Company. Stat Bull 1977 ; 58 : 5).

4 Indice de masse corporelle (IMC)

Il est préférable de normaliser le poids en fonction de la taille au carré pour prendre en compte le fait que le poids dépend de la taille. C’est l’indice de Quetelet ou indice de masse corporelle (IMC) [1.27, 1.28]. D’après l’OMS, les limites d’un IMC normal se situent entre 18,5 et 24,9. Les recommandations de l’HAS indiquent qu’un IMC ≥ 18,5 et ≥ 20, respectivement chez des patients de moins de 70 ans et de plus de 70 ans, sont des critères permettant d’évoquer le diagnostic de dénutrition [1.25]. De très nombreuses études ont mis en évidence la corrélation entre la mortalité et la diminution de l’IMC et, notamment, qu’une perte de 10 % de l’IMC est corrélée à un risque élevé de mortalité [1.27, 1.28].

B     Mesures anthropométriques

1 Pli cutané tricipital (PCT)

Des mesures anthropométriques simples comme la mesure du PCT, reflet de la masse grasse, peuvent aussi être réalisées en consultation. Les valeurs normales du PCT sont de 10 à 15 mm chez l’homme, de 20 à 30 mm chez la femme.

Quatre plis peuvent éventuellement être mesurés, en ajoutant au PCT le pli bicipital, le pli supra-iliaque et le pli sous-scapulaire, afin de faire la somme des épaisseurs mesurées pour en déduire le pourcentage de graisse corporelle. Néanmoins ce résultat ne semble pas, en pratique courante, apporter plus d’informations que le PCT seul.

2 Circonférence musculaire brachiale (CMB)

La mesure de la circonférence des membres permet d’estimer la masse musculaire qui est représentative de la masse maigre. Il faut mesurer, dans un même temps, les plis cutanés pour estimer, par calcul, la CMB. De façon simple, il faut mesurer le PCT et la circonférence brachiale (CB) : CMB (cm) = CB (cm) – [π × PCT (cm)].

La valeur médiane de la CMB est de 26 chez l’homme et de 21 chez la femme. On peut estimer qu’il existe une diminution modérée quand la valeur de CMB est comprise entre 80 et 90 % de la valeur médiane, moyenne quand elle est comprise entre 70 et 80 % et sévère lorsqu’elle est inférieure à 70 %.

La mesure des circonférences peut être utile lorsque la mesure du poids ne peut être utilisée (œdèmes importants) ou lorsque les marqueurs biologiques sont ininterprétables (insuffisance hépatocellulaire). Ces mesures ne fournissent seulement qu’une estimation de la masse maigre et sont perturbées de façon significative lors d’un état de dénutrition protéinoénergétique évolué.

Avec le vieillissement, les mesures anthropométriques sont moins fiables car il existe des modifications des téguments et de l’hydratation. La redistribution du tissu adipeux, qui s’accumule autour des viscères, entraîne une diminution du rapport graisse sous-cutanée/graisse corporelle totale.

C     Évaluation subjective globale

L’utilisation de la grille d’évaluation subjective globale (fig. 1.1) permet, en quelques questions d’anamnèse et d’examen clinique, de repérer efficacement les patients modérément ou sévèrement dénutris. Plusieurs de ses items restent utilisables, même quand l’anamnèse du poids et alimentaire est impossible et permettent un diagnostic purement clinique pour un observateur formé. La durée de réalisation de cette évaluation et la nécessité d’une formation spécifique sont des facteurs limitant sa généralisation.
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Figure 1.1 Évaluation subjective globale (ESG)

III   Marqueurs paracliniques et biologiques de dépistage

Certains de ces outils sont surtout utiles en cas de dénutrition progressive ou chronique (albumine, index de Buzby, impédancemétrie), mais peuvent être en défaut en cas de dénutrition et/ou de pathologie catabolisante aiguë, ce qui souligne alors l’intérêt de marqueurs plus sensibles à des variations rapides de l’état catabolique et inflammatoire (transthyrétine, CRP) et à l’action à court terme de la renutrition (tab. 1.3).

A     Albumine

L’albumine, dont les valeurs usuelles sont comprises entre 38 et 48 g/L, représente 60 % des protéines circulantes. Elle est exclusivement synthétisée par le foie. Cette protéine est le marqueur nutritionnel le plus utilisé. Son dosage participe fortement au diagnostic, au pronostic et à la prise en charge des situations de dénutritions chroniques, en raison de son temps de demi-vie long (20 jours) [1.29].

Pour une interprétation correcte des résultats, il faut vérifier l’absence de variations non spécifiques (modifications hémodynamiques, syndrome néphrotique, insuffisance hépatocellulaire, administration d’albumine). Une valeur très faible, vérifiée, indique bien souvent la coexistence d’une dénutrition protéinoénergétique (déficit en nutriments) et d’un syndrome inflammatoire marqué.

L’hypoalbuminémie est corrélée à l’augmentation de la morbi-mortalité quelle que soit la pathologie considérée [1.30] et a donc une bonne valeur pronostique. Des résultats inférieurs à 30 g/L reflètent une malnutrition sévère et prolongée [1.25]. En l’absence de syndrome inflammatoire, les seuils de 20 g/L, pour les sujets < 70 ans, et de 25 g/L pour les patients > 70 ans permettent d’évoquer le diagnostic de dénutrition sévère.

Les valeurs usuelles de l’albuminémie ont été revues à la hausse, pour tenir compte du risque nutritionnel chez les sujets fragiles, notamment les personnes âgées. Le seuil de dénutrition se situe ainsi, pour les patients âgés, en dessous d’une albuminémie à 38 g/L [1.24].

B     Index de Buzby (ou Nutritional Risk Index : NRI)

Cet index intègre 2 paramètres lourds pour le dépistage de la dénutrition : les variations de poids corporel et l’albuminémie. NRI = [1,519 × albumine (g/L)] + [41,7 × (poids actuel/poids de forme)].

Tableau 1.3 Utilisation pratique des marqueurs nutritionnels en fonction du niveau de dénutrition
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IMC : indice de masse corporelle ; ESG : évaluation subjective globale ; NRI : Nutritional Risk Index ; CRP : protéine C réactive.

Quand la valeur poids actuel/poids usuel est ≥ 1, la valeur = 1 doit être utilisée.

Les valeurs interprétatives sont les suivantes :

–  absence de dénutrition : NRI > 100 ;

–  risque de dénutrition : 97,50 ≤ NRI ≤ 100 ;

–  dénutrition modérée : 83,50 ≤ NRI ≤ 97,5 ;

–  dénutrition sévère : NRI < 83,5.

Ainsi, les patients ayant une perte de poids masquée par des œdèmes mais associée à une hypoalbuminémie sont classés dans la catégorie dénutris. Le Programme national Nutrition Santé (PNNS) a retenu le NRI pour le dépistage de la dénutrition chez l’adulte de moins de 75 ans hospitalisé en soins intensifs ou réanimation, en court séjour ou en soins de suite et réadaptation. Le calcul du NRI, assez fastidieux, peut être remplacé par l’utilisation d’abaques (Nutristeps) ou de disques spécifiques.

Sur le principe de l’index du Buzby, un index applicable aux sujets âgés a été mis au point récemment, le Geriatric NRI ou GNRI [1.22]. Chez le sujet âgé, le poids de forme, souvent difficile à obtenir, a été remplacé, dans la formule de Buzby, par le poids idéal théorique selon Lorentz. Les valeurs interprétatives du GNRI sont :

–  absence de dénutrition : GNRI ≥ 98 ;

–  risque de dénutrition : 92 ≤ GNRI ≤ 98 ;

–  dénutrition modérée : 82 ≤ GNRI ≤ 92 ;

–  dénutrition sévère : GNRI < 82.

La prédiction de la mortalité et de la morbidité est plus fiable en utilisant le GNRI que l’albuminémie ou l’IMC pris isolément. Il s’agit d’un index fiable utilisable facilement en gériatrie.

C     Transthyrétine et CRP

Le dépistage précoce d’un état de dénutrition aiguë repose sur l’évaluation biologique de l’état nutritionnel. Il s’agit du dosage des protéines circulantes, marqueurs dont la réponse est très rapide (24 h) face à la dégradation de l’état nutritionnel. Elles sont le reflet des réserves protéiques globales de l’organisme et de l’état inflammatoire. Ces protéines étant synthétisées par le foie, leurs concentrations seront, dans tous les cas, diminuées en cas d’insuffisance hépatocellulaire. En présence de variations hémodynamiques, on peut observer soit une baisse des concentrations par hémodilution, soit une hausse par hémoconcentration. Enfin, les pertes excessives au niveau du tractus digestif entraînent une diminution des concentrations plasmatiques en protéines. Ces variations peuvent être notamment observées chez les malades en service de réanimation digestive.

La transthyrétine (préalbumine) (valeurs usuelles : 200-400 mg/L) est considérée comme un marqueur nutritionnel de choix pour le diagnostic et le suivi des états de dénutrition aigus, en raison de son temps de demi-vie court, de 48 h. Protéine de transport des hormones thyroïdiennes, elle circule sous forme d’un complexe avec la Retinol Binding Protein, dont le dosage, moins sensible, n’apporte pas d’information supplémentaire. La transthyrétine est très sensible aux fluctuations de l’état nutritionnel à court terme. Son intérêt pronostique et son utilisation pour identifier, à l’admission, les patients devant bénéficier d’un support nutritionnel, sont bien validés [1.31]. L’HAS préconise d’évoquer le diagnostic de dénutrition quand la transthyrétinémie est inférieure à 110 mg/L et le diagnostic de dénutrition grave pour un seuil inférieur à 50 mg/L [1.8].

La protéine C réactive (CRP) (valeurs usuelles : < 5 mg/L) n’est pas, en soi, un marqueur de l’état nutritionnel. Elle est utilisée pour dépister très précocement un état inflammatoire aigu (son temps de demi-vie est de 12 h). Or, l’existence d’un syndrome inflammatoire augmente fortement le risque de développer une anorexie et un état hypercatabolique avec, en conséquence, une dénutrition d’installation rapide. La détermination conjointe de la CRP avec les valeurs d’albumine et de transthyrétine est donc très utile en termes de pronostic. Pour un état nutritionnel donné, l’existence d’un syndrome inflammatoire accentue la baisse des concentrations d’albumine et de trans- thyrétine, ce qui retire un peu de leur précision comme marqueurs nutritionnels stricto sensu, mais ces concentrations abaissées gardent pleinement leur valeur pronostique et d’aide au diagnostic et à la décision thérapeutique.

D     Autres critères biologiques d’orientation

À partir d’un bilan usuel prescrit pour l’exploration d’une pathologie (par exemple, bilan d’anémie, d’altération de l’état général, de la fonction rénale), certains paramètres peuvent attirer l’attention sur le risque de dénutrition, bien que leur sensibilité et leur spécificité soient faibles. La créatinine et l’urée sériques sont des paramètres biologiques non spécifiques mais fréquemment prescrits pouvant attirer l’attention sur un état de dénutrition.

1 Tranferrine

La transferrine, protéine de transport du fer circulant, mais aussi du zinc et du cuivre, apparaît dans le bilan martial prescrit dans le diagnostic des anémies ferriprives. Elle présente une grande sensibilité aux états de dénutrition. En absence de carence en fer, c’est un bon marqueur de l’état nutritionnel protéique. En cas de carence en fer, sa synthèse hépatique augmente pour optimiser ses capacités de transport. Elle n’est alors plus interprétable dans un bilan nutritionnel.

2 Créatinine

La créatininurie est un marqueur biochimique simple permettant d’évaluer la masse musculaire squelettique : La créatinine provient de la transformation non enzymatique de la créatine contenue presque exclusivement dans le tissu musculaire. Une fois formée, la créatinine est excrétée dans les urines. Il est admis que l’excrétion urinaire, si la fonction rénale est normale, de 1 g de créatinine (8,84 mmol) est le reflet de l’existence de 21,8 kg de masse musculaire squelettique. Un index créatinine des 24 heures/poids de forme a été proposé (23 mg/kg chez l’homme et 18 chez la femme) [1.30]. La fonte musculaire est qualifiée de modérée pour les valeurs comprises entre 90 % et 40 % de la normale et de critique pour des valeurs inférieures à 40 %. Pour obtenir un dosage fiable de la créatininurie, il faut un recueil précis des urines des 24 heures. Pour cette raison, la détermination de la créatininurie de 3 jours consécutifs est préférable en assurant une prise alimentaire carnée stable, la valeur retenue étant la moyenne des 3 jours. La présence d’une insuffisance rénale rend ce paramètre inexploitable. Enfin, en cas de protéolyse importante, la créatininurie augmente de façon indépendante de la masse musculaire.

3 Urée

L’urémie est aussi un paramètre très présent dans le dossier des malades. En l’absence d’insuffisance rénale (créatininémie normale), une augmentation importante signe un état d’hypercatabolisme protéique. L’existence d’une urémie élevée avec augmentation modérée de la créatinine signe également cet hypercatabolisme.

IV   Explorations complémentaires de l’état nutritionnel

A     Étude de la composition corporelle

1 Impédancemétrie

L’exploration de la composition corporelle par impédancemétrie présente l’intérêt d’évaluer la masse maigre corporelle [1.32]. Ses applications hospitalières augmentent avec la meilleure connaissance de son interprétation et la diffusion d’appareils mobiles et moins coûteux [1.33]. En hépatogastroentérologie, cette méthode, non invasive et réalisable au lit du malade, est recommandée, notamment dans l’exploration des pathologies hépatiques chroniques, en raison des difficultés d’interprétation du poids liées à la rétention hydrosodée [1.5].

La méthode repose sur le principe que la résistance électrique (ou impédance Z) qu’opposent les tissus au passage d’un courant alternatif varie en fonction de leur composition hydroélectrolytique. En appliquant plusieurs fréquences, on obtient la composition en eau extracellulaire et en eau totale corporelles. Le lien avec la masse grasse et la masse maigre est possible car leur résistance électrique est très différente, beaucoup plus élevée dans le tissu adipeux que dans la masse maigre. On peut calculer la masse maigre en considérant que celle-ci contient 73,2 % d’eau. Les valeurs de référence de la composition corporelle mesurées par ces méthodes, en fonction du sexe et de l’âge, ont été proposées [1.34]. L’impédancemétrie donne de bons résultats chez les sujets sains et les patients ayant un équilibre hydroélectrolytique stable. Elle peut être en échec en cas d’ascite très abondante ou dans les zones extrêmes de corpulence.

2 Absorptiométrie biphotonique

Son principe est fondé sur le phénomène d’atténuation d’un faisceau de photons lors de la traversée d’un corps. Elle consiste à effectuer un balayage de l’ensemble du corps avec 2 faisceaux très fin de rayons X à 2 niveaux d’énergie. Il s’agit d’une technique non invasive précise et reproductible permettant de mesurer, par segment, la masse grasse, la masse maigre et, au sein de cette dernière, la masse osseuse. Cette technique, sensible et spécifique, est désormais bien validée. Son coût est encore élevé, ce qui explique que cette méthode ne soit encore disponible que dans un nombre limité d’unités spécialisées.

B     Bilan d’azote

Le bilan d’azote, exprimé en g/24 h, est un paramètre qui permet d’estimer la balance protidique globale de l’organisme. Il représente la différence entre apports et pertes azotées (urines et selles). Il est utile pour estimer le déficit en apports azotés, en situation de dénutrition aiguë mais non chronique. Cette méthode est utilisable lorsque les apports sont connus précisément, comme pour les patients sous nutrition artificielle totale. L’estimation des pertes peut être approchée par un simple dosage de l’urée urinaire des 24 h. Toutefois, le dosage de l’azote total doit être fait en cas de syndrome de malabsorption, ou s’il existe des pertes dans les liquides issus de fistule, stomie ou de drainage, ou des désordres acidobasiques majorant les pertes azotées urinaires sous forme d’ammonium.

La formule de Mac Kenzie et al. est la plus utilisée en première approche : pertes azotées (mg/24 h) = [urée urinaire (mmoL/24 h) × 0,06/2,14] + 4 g.

Les 4 g d’azote ajoutés correspondent à 2 g pour les pertes fécales, 1,5 g pour les pertes urinaires non uréiques et 0,5 g pour les pertes insensibles. Cette formule doit être corrigée en cas de protéinurie élevée (sachant que 1 g de protéines correspond à 0,16 g d’azote) et lors de diarrhées importantes (> 6 selles/j).

L’utilisation de cette formule a ses limites : il existe un certain nombre de cas où les pertes azotées totales sont sous-estimées. Lors de rétention azotée non protéique, le bilan d’azote est faux. C’est notamment le cas dans l’insuffisance rénale où les augmentations de la concentration plasmatique en urée surestiment le bilan d’azote. Au plan métabolique, dans diverses situations d’agression, l’organisme lutte contre l’acidose en favorisant l’ammoniogenèse. L’ammoniurie prend alors une place importante dans l’excrétion d’azote urinaire.

Au total, le bilan d’azote, en tenant compte des limites évoquées ci-dessus, est un critère objectif et précoce, en pratique courante, de l’homéostase protéique, mais aussi de l’efficacité de la prise en charge nutritionnelle et de l’adaptation des apports.

Conclusion

La stratégie de dépistage de la dénutrition en pathologie digestive est, comme c’est aussi le cas pour les autres pathologies nutritionnelles, un enjeu de santé publique.

Globalement, les pathologies digestives présentent un certain nombre de conséquences nutritionnelles communes, visibles grâce aux marqueurs couramment utilisés, dont les principaux sont le poids et l’albumine. La connaissance de l’ensemble des marqueurs étudiés dans ce chapitre permet l’évaluation complète de l’état nutritionnel. De plus, certaines pathologies ont des conséquences nutritionnelles spécifiques en fonction du site absorptif touché et de la gravité de la maladie qui entraîne le processus de dénutrition. Le diagnostic précis repose donc sur le choix éclairé des marqueurs et la recherche des carences en certains nutriments, à la fois au moment de la première visite puis au cours du suivi, pour permettre la meilleure prise en charge nutritionnelle des malades.
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