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Introduction

L’organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) définit la malnutrition comme un état
pathologique résultant de la carence ou de I’exces, relatif ou absolu, d’un ou plusieurs
nutriments essentiels, que cet état se manifeste cliniquement ou ne soit décelable que par des
analyses anthropométriques, physiologiques ou biochimiques (1).

Chaque année, environ 12 millions d’enfants décédent avant 1’age de 5 ans, la plupart dans les
pays en développement. Plus de 50 % de ces déces sont dus aux infections respiratoires
aigués, aux diarrhées, au paludisme, a la rougeole ; toutes des causes curables et évitables. De
I’analyse démographique menée par I’OMS au début des années 1990, il ressort que la
malnutrition intervient dans 54% de ces décés (2). Les résultats montrent également que le
risque accru de mortalité concerne tous les enfants atteints de malnutrition, quel qu’en soit le
degré de sévérité. Ainsi, le nombre de déces par malnutrition l1égere et modérée est plus élevé
que celui di a la malnutrition sévere. La malnutrition, en plus de potentialiser la morbidité des
pathologies infectieuses, est responsable d’un retard statural et d’une altération du
développement psychomoteur puis des performances scolaires et professionnelles.

La malnutrition infantile est donc un probléme majeur de santé publique dans les pays en
développement et contre lequel les gouvernements concernés et les organisations
internationales comme 1I’OMS tentent de lutter. D’autant que de nouveaux problémes
alimentaires découlant d’une transition nutritionnelle émergent ; la prévalence du surpoids et
de I’obésité ne cesse d’augmenter, particulierement parmi les meres des enfants dénutris,
soulignant le réle joué par les conditions socio-économiques de ces foyers.

Dans un pays comme le Bénin, la malnutrition est un phénoméne chronique, résultant
essentiellement d’une carence d’apport constante et n’est pas liée a un événement ponctuel
comme une crise politique, un conflit armé ou une catastrophes naturelle. Elle est devenue
une véritable endémie liée a la conjecture économique, au méme titre que les endémies
infectieuses telles que les diarrhées, les infections respiratoires aigués, la rougeole, la
tuberculose et le VIH.

Se pose donc le probléeme de la prévention mais également de la prise en charge de la
malnutrition infantile, de Iégere a séveére, nécessitant des stratégies d’intervention aux niveaux

international, national et enfin local.



PARTIE I : APPROCHE DESCRIPTIVE DE LA MALNUTRITION INFANTO-JUVENILE
DANS LE MONDE EN DEVELOPPEMENT

A- EVALUATION ANTHROPOMETRIQUE D’UNE POPULATION D’ENFANTS DE
MOINS DE 5 ANS VIVANT EN ZONE RURALE DU BENIN

1) MATERIEL ET METHODE

Situation de I’étude

La présente étude a été menée de mai a novembre 2006 a Ina, village situé au nord du Bénin,
le long de I’axe principal du pays menant au Niger. Autrefois appelé DAHOMEY d’aprés
I'empire médiéval du méme nom, le Bénin est un pays d’Afrique de I’ouest, entiérement situé¢
dans la zone intertropicale et entouré¢ du Nigeria a I’est, du Togo a 1’ouest, du Burkina-Faso
au nord-ouest et du Niger au nord-est. Les Européens découvrirent ce pays au XV siécle ;
les portugais et ensuite les francais le coloniseérent et en firent la plaque tournante du
commerce des esclaves. Le Bénin fit ensuite partie de I'Afrique Occidentale Frangaise jusqu'a
son indépendance en 1960. Sa superficie est de 114 763 Km? et le pays compte 8 439 000
habitants dont plus de la moiti¢ a moins de 20 ans. Le Bénin posséde un acceés a I’océan
atlantique, dominé par le port de commerce de Cotonou. Dans le Sud, le climat subéquatorial
détermine deux saisons s¢ches et deux saisons de pluies alors que le nord n'a qu'une saison
séche et une saison de pluie, de juillet a septembre. L’économie du pays est essentiellement
basée sur 1’agriculture vivriére et du coton et le commerce ; les flux commerciaux depuis le
port de Cotonou vers le Mali, le Burkina Faso, le Niger et le Nigeria représentent prés de la

moitié du PIB.

Certaines données démographiques et de santé permettent d’évaluer le niveau de
développement d’un pays. Ainsi, le Bénin, avec une espérance de vie a la naissance de 53,6
ans, un taux d’alphabétisation de 33,6 %, un taux de scolarisation de 45% et un PIB par
habitant de 1120 $, est classé au 162°™ rang mondial sur 175, selon l’indice de
développement humain (IDH a 0,410). Ce pays fait ainsi partie des pays les moins avancés
(PMA). Le taux de fécondité est de 5,7 enfants par femmes, le taux de mortalité infantile de
94 pour 1000 naissances vivantes (ce taux en France est de 3 pour 1000) et le taux de
mortalité parmi les moins de 5 ans de 156 pour 1000 (5 pour 1000 en France). Le taux de

mortalité maternel est de 850 pour 100 000 naissances vivantes. La malnutrition infanto-




juvénile est estimée & 29% (24°™ rang mondial). Le pays est relativement peu touché par le
VIH puisque le virus atteint 4 % des femmes ; compte-tenu du risque de transmission mere-

enfant, 1% des enfants béninois sont estimés infectés par le VIH.

La population du Bénin compte plus d’une vingtaine d’ethnies. Ces entités homogenes du
point de vue linguistique et socioculturel ont une répartition territoriale : au sud, il s’agit
principalement des Aja, Gen, Xuéda, Xwla, Ayizo, Toli, et Fon ;[ Jau sud-est, ’on rencontre
les Yoruba et Gun ;[]au centre les Maxi et Yoruba. Au nord, les Batumbu, Dendi, Mokole,
Fulbe (ou Peuls), Cenka, Hausa, Betammaribe, Waaba, Bebelbe, Natemba, et Yowaet Lekpa
se partagent les terres. La langue nationale officielle est le frangais. Différentes religions co-
existent au Bénin; 61% des habitants sont animistes, 19% sont catholiques, 15%/[Isont

musulmans et 3% protestants, enfin 6% sont adeptes de différentes sectes.

Le village ou a été¢ menée cette expérience, Ina, est un gros bourg du département du Borgou,
dépendant de la commune de Bembéréké. Toutes les ethnies du nord y sont représentées, avec
une prédominance de Batumbu, Peuls, Betammaribe. Seuls les adultes ayant fréquenté 1’école
parlent le frangais. La principale activité économique est 1’agriculture vivriére : mais, soja,
igname. La culture du coton a été¢ récemment abandonnée depuis la baisse des cours
mondiaux du coton ; cette « crise du coton » a entrainé une forte diminution des revenus des
paysans de la région. L’¢levage des bovins est I’appanage des Peuls, qui en tirent également
du fromage. En général, les femmes n’exercent pas de profession rémunérée ; si elles en ont
une, elles vendent sur les marchés les plats traditionnels et le surplus de production agricole
non consommé par le foyer. Les habitations restent traditionnelles avec des murs en terre
cuite, le sol en terre battue mais les toits sont plus souvent en tdle qu’en paille. Tres rares sont
les foyers possédant des latrines ou un puits. Tous les foyers ont accés a de 1’eau propre,
obtenue par pompage dans des puits couverts disséminés dans le village mais contre une
participation pécuniére ; ce colt de 1’eau saine est suffisant pour que de nombreuses familles
continuent a utiliser une eau non potable issue de puits peu profonds et a ciel ouvert. Le
village n’a pas encore acces a I’¢éléctricité mais le téléphone a fait son apparition depuis peu.
Ina possede une école primaire d’état. Les structures sanitaires sont représentées par un centre
de santé primaire dans lequel exerce un infirmier diplomé d’état, appelé « major », et ses
aides et par une maternité tenue par une sage-femme diplomée d’état. Les soins, consultations
et médicaments fournis par le centre de santé, ne sont pas gratuits et le colit moyen d’une
visite, environ 500 a 1000 CFA (0,9 a 1,5 euros), représente une dépense significative pour

les familles. La vaccination contre la poliomyélite, tétanos, diphtérie, tuberculose et hépatite
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B y est assurée pour tous les enfants dés 2 mois de vie. Des campagnes de supplémentation en
vitamine A sont réalisées annuellement sous la forme de visite & domicile dans tous le village

durant 3 jours consécutifs.

Méthode de I’étude menée a Ina
Une mission humanitaire a ét¢ menée par une ONG de mai a novembre 2006 a Ina. Un
dispensaire pour adultes et enfants ainsi qu’un centre de nutrition pour les enfants sévérement
dénutris ont été mis en place.

L’admission des enfants dans le centre et le traitement, ont ¢été basés sur le protocole
standardisé de prise en charge de la malnutrition aigué sévere de I’OMS (3).

Les données anthropométriques suivantes : poids, taille, périmétres brachial et cranien, ainsi
que le sexe, I’age, 1’ethnie ont été collectées pour chaque enfant agés de 0 a 60 mois ayant été
amenés par un parent en consultation dans le dispensaire ouvert pour cette mission, et ce, afin
de diagnostiquer parmi eux les enfants atteints de malnutrition aigué sévere nécessitant une
prise en charge immédiate et adaptée.

Ces données sont complétes pour 974 d’entre eux sur plus de 1000 enfants examings.
Lorsque les enfants étaient dénutris de facon légere ou modérée, un traitement médical et
nutritionnel a été prescrit en ambulatoire et un suivi médical gratuit leur a été proposé.
Lorsque les enfants étaient séveérement dénutris, ils ont été admis dans le centre de nutrition.
Le poids est donné en kilogrammes ; les enfants de 0 a 2 ans ont été pesés sur un pése-bébé
mécanique allant de 0 a 15 kg et précis a 5 grammes prés et taré avant chaque utilisation ; au
dela de 2 ans, un pése-personne électronique précis a 100 grammes pres a été utilisé.

La taille (en centimetres) a ét€¢ mesurée de facon horizontale pour les enfants de 0 a 24 mois a

I’aide d’une toise répondant aux spécifications de I’OMS (« La prise en charge de la
malnutrition sévére : manuel a ['usage des médecins et autres personnels de santé a des postes
d’encadrement ») précise a 0,5 cm prés ; au dela de 2 ans, les enfants ont ét¢ mesurés debout
le long d’une toise murale précise a 1 cm pres.

Le périmetre brachial a été mesuré en centimeétres grace a un metre ruban précis au millimetre
pres, au niveau du bras gauche a mi-distance entre I’olécrane et I’acromion.

Le périmetre cranien est mesuré en centimetres grace a un metre ruban précis au millimetre
pres, au niveau du plus grand périmétre.

L’age de I’enfant est donné en mois ; il a été évalué le plus précisément possible : de facon
idéale par la date de naissance raportée sur un papier d’identité ou sur le carnet de naissance

et de santé remis aux parents quand la naissance a eu lieu en milieu médical (centre de santé
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ou hopital). En dehors de ces cas trop rares, la date de naissance a été évaluée d’apres
I’interrogatoire des parents et grace a un calendrier « événementiel » (fétes religieuses, dates

des récoltes, saison des pluies...)

Ces données anthropométriques ont été rapportées aux valeurs de références pour établir un
statut nutritionnel de chaque enfant, diagnostiquer la malnutrition et permettre un suivi
médical des enfants.

Les références validées et utilisées jusqu’a présent par I’OMS et toutes les institutions de
nutrition étaient celles du National Centre for Health Statistics, américain (NCHS) publiées en
1978. Ces données ont été publié en percentiles mais aussi en Z-scores de la moyenne ou en
pourcentages de la médiane.

Les indices du poids pour I’age (P/A), de la taille pour 1’age (T/A) et du poids pour la taille
(P/T) sont donc rapportées a 1’aide de tables de références, en Z-scores de la moyenne,
méthode recommandée par I’OMS car elle tient compte de la distribution des valeurs dans la
population de référence. En avril 2006, ’OMS a publi¢ des standards de croissance destinés a
remplacer les anciennes références. Les données anthropométriques collectées a Ina ont alors
¢té comparées a ces nouveaux standards. Le logiciel Epi Info 6 mis a disposition par le NCHS
et le logiciel Anthro 2005 mis au point par ’OMS pour traiter leur données respectives ont été
utilisés pour traiter les données recueillies.

Les différents types de dénutrition ont été définis selon la classification de Waterlow (4)
recommandée par I’OMS.

La dénutrition aigué€ ou émaciation correspond a un poids pour la taille (P/T) inférieur a -2
dérivations standards (DS) de la moyenne et la dénutrition aigué séveére a un P/T inférieur a -
3 DS et/ou a la présence d’oedémes bilatéraux.

La malnutrition chronique est évaluée par le retard de croissance et est donnée par un indice
de la taille pour ’age (T/A) inférieur a -2 DS de la moyenne de référence.

L’insuffisance pondérale, qui est le reflet a la fois de phénomene aigu et chronique, est défini
par I’indice du poids pour I’age (P/A) inférieur a -2 DS et sera dit sévére si le P/A est inférieur
a-3 DS.

La valeur seuil du périmétre brachial utilisée selon les mémes recommandations est de 12,5

cm pour la dénutrition modérée et de 11 cm pour la malnutrition sévére.
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Tableau 1 : Classification de la malnutrition selon Waterlow

MESURES ABSENCE DE DENUTRITION LEGERE DENUTRITION MODEREE DENUTRITION SEVERE
ANTHROPOMETRIQUES DENUTRITION
OEDEMES ABSENCE ABSENCE ABSENCE PRESENCE
P/A, T/A, P/T >-1,5DS —-1,5a-2Ds -2a-3Ds <-3DpS
PB >13,5cm 13,5a12,5cm 12,541l cm <1l cm

P: poids, T: taille, A: age, PB: périmétre brachial, DS = dérivations standards de la moyenne d’aprés les courbes

anthropométriques de I’'OMS

2) RESULTATS

Analyse descriptive

Sur les 974 enfants de 0 a 60 mois ayant consulté au dispensaire d’Ina, 51,64% sont des

garcons et 48,36% des filles.

Tableau 2 : Répartition par sexe de la population étudiée.

Sexe
Fréquence Pourcentage
Fréquence Pourcentage cumulée cumulé
Masculin 503 51.64 503 51.64
Féminin 471 48.36 974 100.00

L’age moyen de la population étudiée est de 21,47 mois, avec un age médian de 18 mois.

Tableau 3 : Répartition par dge de la population étudiée

Age (en mois)

Lower Upper
N| Moyenne DS | Minimum Quartile Médiane Quartile, Maximum
974 21.47 15.72 0.10 9.00 18.00 30.00 60.00

Les différentes ethnies sont inégalement représentées dans la cohorte ; les enfants des ethnies

batumbu (57,7%), peules (12,73%) et gando (10,99%) sont de loin les plus fréquents et
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représentent a eux seuls 81,42% de la population étudiée. La trés faible représentation de

certains groupes empéche la comparaison anthropométrique entre les ethnies.

Création des Z-scores

L’utilisation des logiciels Anthro 2005 pour ’OMS et Epi info 06 pour le NCHS permet de
déterminer un Z-score médian pour chaque indice dans la cohorte étudiée. Ainsi, selon les
anciennes références NCHS, le Z-score médian de la taille pour 1’age est de -1,35 DS, le Z-
score médian du poids pour 1’age est de -1,87 DS et celui du poids pour la taille de -1,13 DS.
Selon les nouveaux standards de I’OMS, le Z-score médian de la taille pour 1’age est de -1,65
DS, celui du poids pour I’age de -1,48 DS et celui du poids pour la taille de -0,83 DS. Seuls
les standards de ’OMS disposent des données du périmétre brachial & mi-hauteur (MUAC)
pour 1’age ; le MUAC médian est alors de -0,87 DS de la moyenne.

Tableau 5 : Création des Z-scores de la taille pour 1’dge, du poids pour 1’dge, du poids pour la taille et du

périmetre brachial pour 1’age selon les références NCHS et OMS

Taille pour I’age (DS)
Lower Upper
Variable N Miss Minimum Quartile Médiane Quartile Maximum
OMS 0 -8.42 -2.72 -1.65 -0.79 6.01
NCHS 0 -8.43 -2.29 -1.32 -0.53 5.69
Poids pour I’age (DS)
Lower Upper
Variable N Miss Minimum Quartile Médiane Quartile Maximum
OMS 0 -6.53 -2.39 -1.48 -0.80 1.91
NCHS 0 -12.89 -3.00 -1.87 -1.00 2.55
Poids pour la taille (DS)
Lower Upper
Variable N Miss Minimum Quartile Médiane Quartile Maximum
OMS 1 -5.95 -1.64 -0.83 0.00 5.03
NCHS 1 -9.77 -2.10 -1.13 -0.21 5.00

La donnée manquante correspond au patient 528, agé de 3 jours seulement, mesurant 41cm et pesant 1,47kg
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40 -6.89 -1.26 -0.47 0.21 3.00

Les 40 données manquantes représentent les patients agés de moins de 3 mois.

Ces données montrent d’une part que les valeurs des deux références OMS et NCHS sont
différentes I’'une de I’autre et ces différences seront explicitées plus loin. D’autre part, le statut
nutritionnel de I’ensemble de la cohorte est pauvre puisque toutes les valeurs médianes sont
inférieures a la moyenne et les valeurs extrémes les plus basses sont autour de -10 DS, quelle

que soit la référence utilisée.

Prévalences de la malnutrition

La prévalence de la malnutrition aigué (P/T <-2DS) atteint 16,95% de la cohorte si 1’on utilise
les références NCHS, dont 11 % de formes séveéres (P/T <-3 DS) et 12,85 % si I’on se référe
aux normes OMS, dont 4,8 % de formes sévéres. Les tests de Chi’ ne mettent pas en évidence
de différence statistiquement significative au seuil de 5% de la prévalence de 1I’émaciation

selon le sexe, quelle que soit la référence utilisée (p= 0,4 et 0,57).

Tableau 6 : Dénutrition aigué selon le sexe d’apres les références NCHS et OMS
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La prévalence de la malnutrition aigué est rare dans cette cohorte avant 1’age de 6 mois, et est

maximale entre 6 et 36 mois et tend a diminuer au dela de 36 mois. Cependant, aucune
différence significative statistiquement n’a pu é€tre mise en évidence entre les différentes
classes d’age, quelle que soit la référence utilisée, probablement du fait du trop faible
¢chantillon.

Figure 1 : Répartition de la malnutrition aigu€ par classe d’age selon les références NCHS et OMS
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R’partition de la d nutrition aigu‘ par classe d'%o.ge selon les

rfrences OMS
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Dans cette population, la prévalence de I’insuffisance pondérale (P/A < -2 DS) est de 46,3%

selon les références NCHS et de 34,6% selon les normes de I’OMS.

La prévalence du retard statural est de 31,9 % selon les références NCHS et de 41,8 % selon

les standards de I’OMS. Selon les normes de I’OMS, 44% des garcons et 39% des filles sont

atteints de cette pathologie ; cette différence n’est pas significative au seuil de 5% (p=0,12).

En revanche, il y a significativement plus de gar¢ons en retard de croissance selon les

références NCHS : 35% vs 29% pour les filles (p=0.03).

Tableau 7 : Répartition du retard de croissance selon le sexe d’aprés les références NCHS et OMS

Retard de croissance par sexe selon les références NCHS

Nombre Sexe
% M F Total
Absence de retard statural 327 336 663
(T/A> -2 DS) 65.01 % 71.34 % 68.04 %
Présence de retard statural 176 135 311
(T/A< -2 DS) 34.99 % 28.66 % 31.93 %
Total 503 471 974
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Retard de croissance par sexe selon les standards de ’OMS

Nombre Sexe
% M F Total
Absence de retard statural 281 286 567
(T/A> -2 DS) 55.86 % 60.72 % 5821 %
Présence de retard statural 222 185 407
(T/A< -2 DS) 44.14 % 39.28 % 41.79 %
Total 503 471 974

Bien que non statistiquement significatives du fait d’un échantillon trop petit, on observe
certaines tendances de I’évolution de la malnutrition chronique avec 1’age, quelle que soit la
référence utilisée. La prévalence du retard statural augmente a partir de 6 mois de vie, puis a
un taux maximal entre 12 et 36 mois (de 40% a 53% selon ’OMS et de 30 a 40% selon
NCHS) et enfin réalise une relative diminution au dela de 36 mois (17% selon ’OMS et 11,9

% selon NCHS), ce qui évoque un début de rattrapage de la croissance staturale.
Figure 2: Retard statural par classe d’age selon les références NCHS
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Figure 3 : Retard statural par classe d’age selon les références OMS
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Evolution des Z-scores médians selon 1’age

Cette tendance est également mise en évidence par 1’évolution des Z-scores médian avec
I’age, quel que soit I’indice anthropométrique pris en compte et les valeurs de référence
considérées (Figures 4 et 5). Les médianes des trois indices du poids pour I’age, poids pour la

taille et taille pour 1’age sont proches de la moyenne de référence de la naissance jusqu’a 3
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mois. Puis I’ensemble de la population présente une détérioration nutritionnelle se manifestant
par une diminution des indices anthropométriques médians, de -1,5 DS pour la T/A et le P/T
et jusqu’a -2,5 DS pour le P/A. Les indices atteignent leur minimum vers 18 mois. Entre 18 et
36 mois, on observe une réaugmentation des valeurs médianes puis une stagnation jusqu’a 54
mois. Enfin, une ébauche de rattrapage se manifeste ; cependant, a I’age de 5 ans, les Z-scores
médians restent nettement inférieurs a la moyenne de référence. Si un certain degré de
récupération nutritionnelle est possible, il semble cependant qu’une partie du retard de
croissance staturo-pondérale accumulée par 1’ensemble des enfants de moins de 5 ans

perdure.

Figure 4 : Evolution des Z-scores médians selon 1’age d’aprés les références NCHS
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Figure 5 : Evolution des Z-scores médians selon I’age d’apres les références OMS
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OMS

—=— ZWFL
—A— ZWEI
—o— ZAC

—X—_ZLEN

0 6 12 18 24 30 36 42 48 54 60
Age (months)
LEGENDE DU GRAPHIQUE
T/A = ZLEN : Taille pour Age (normes NCHS / OMS)
P/A = ZWEI = Poids pour Age (normes NCHS / OMS)

P/T = ZWFL = Poids pour Taille (normes NCHS / OMS)
ZAC = Périmetre brachial (normesOMS)

Ces tendances sont encore plus marquées si 1’on regarde les moyennes des Z-scores qui
reflétent davantage les valeurs extrémes de la population étudiée, plutdt que les médianes.
Mais cette analyse est moins rigoureuse car elle ne tient pas compte de la distribution inégale

de la population entre les différentes classes d’age.
3) DISCUSSION

Afin de comparer les résultats obtenus dans cette population avec les données de la littérature,
seules les références NCHS seront utilisées car elles étaient jusqu’a présent les seules
disponibles et employées par la majorité des travaux publiés.

La prévalence globale de la malnutrition est donc élevée dans cette population rurale du
Bénin : 17 % des enfants de moins de 5 ans sont émaciés dont 11% le sont sévérement ; 31,9
% ont un retard statural et 46,3 % sont en insuffisance pondérale. Ces données sont
supérieures a celles rapportées par les enquétes démographiques collectées par ’OMS en
1997 pour le Bénin (5): 14,3% de malnutrition aigu€, 25% de retard statural et 29,2%
d’insuffisance pondérale. Cependant, ces taux regroupent les prévalences des zones rurales et
urbaines du pays qui sont en réalité différentes, avec un risque moindre de malnutrition en

zone urbaine. A Cotonou, capitale économique et plus grande ville du Bénin, la malnutrition
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est globalement moins fréquente (6) et son profil davantage chronique qu’aigu puisque 20,6
% des enfants de moins de 3 ans sont atteints de retard statural, 14,6% d’insuffisance
pondérale et 3,6% d’émaciation. L auteur explique ces prévalences moindres de malnutrition
par un acces aux soins plus aisé et 1’absence de rupture brutale d’approvisionnement
alimentaire en ville, contrairement a ce qui existe en zone rurale.

Par ailleurs, I’enquéte menée a Ina comporte un certain nombre de biais. Le premier biais est
que la valeur de I’age a rarement été obtenue de facon précise par une picce d’identité ou un
carnet de vaccinationet de suivi médical. La méthode du calendrier événementiel
recommandée par I’OMS est difficile a mettre en pratique. D’autant que nombre d’enfants ont
¢été amenés en consultation par d’autres membres de la famille que leurs parents. L’évaluation
clinique basée sur la taille est également perturbée par la fréquence du retard statural dans la
population étudi¢e. Le niveau de langage est difficile a mettre en évidence du fait de la
barriere de la langue. Enfin, le taux de scolarisation étant trés faible, se repérer grace au
niveau scolaire est également peu efficace.

Cependant, nombre d’études menées en Afrique rencontrent ce probléme et le contournent en
¢valuant I’age d’apres le calendrier événementiel. Dans une étude de Ferguson et al (7) menée
en Afrique, ’age des enfants est certifié dans environ 56% des cas et estimé dans 44% des
cas. Agueh et al (8) dans une étude conduite a Ouidah au Bénin, a comparé les résultats de
prévalence de la malnutrition obtenus entre les enfants dont 1’age était certifié¢ et ceux dont
I’age était évalué selon cette méthode et n’a pas noté de différences significative. Ce qui tend
a montrer que I'imprécision de 1’age évalué n’introduit pas de biais substantiel dans les
résultats de prévalence.

Par ailleurs, cela implique que les indices anthropométriques dont nous nous sommes servis
sur le terrain pour prendre les décisions thérapeutiques, notamment 1’hospitalisation ou non

des enfants, étaient surtout le poids pour la taille et le périmetre brachial.

Le deuxiéme biais de notre enquéte est que la population étudiée n’est pas représentative de la
population préscolaire de la région. En effet, le recrutement de la population étudiée n’a pas
¢té obtenu de fagon aléatoire parmi les enfants sains et malades ni de fagon étendue aux zones
géographiques les plus isolées mais par la présentation spontanée des enfants en consultation.
Les taux de prévalences de dénutrition retrouvés ont pu étre surestimés car les enfants en
bonne santé ne sont pas venus en consultation. Mais ils peuvent aussi étre sous-estimés car la
dénutrition infantile est vécue comme honteuse par les meres et nombre d’enfants dénutris

n’auront pas €té amenés en consultation. Par ailleurs, ce sont dans les zones les plus isolées,
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ou I’acces aux soins, a 1’éducation scolaire, a la nourriture et a 1’eau saine est le plus difficile,
que les conditions sont les plus propices a la dénutrition infantile. Or, faute de moyens de
transport, plus rares ont été les patients venus de ces villages reculés.

De méme, la dénutrition touchant préférentiellement les enfants de 6 a 24 mois, les taux de
prévalence varient en fonction de la composition de la population étudiée. Or, dans cette
cohorte, 50% des enfants ont moins de 18 mois et 75 % des individus ont moins de 30 mois.
La majorité des sujets de I’échantillon appartenant a la classe d’age la plus atteinte par la
malnutrition, il n’est pas étonnant que les prévalences observées y soient particulierement
¢levées.

D’apres les critéres de ’OMS pour évaluer la sévérité de la malnutrition dans une région
(Tableau 8), la population infanto-juvénile d’Ina montre des prévalences de retard statural et

pondéral élevées et d’émaciation tres €levee.

Tableau 8 : Sévérité de la malnutrition infanto-juvénile selon les critéres anthropométriques a 1’échelle d’une
population (9)

INDICE PREVALENCE PREVALENCE PREVALENCE PREVALENCE TRES
FAIBLE MODEREE ELEVEE ELEVEE
P/A<-2 ET <10 % 10-19,9 % 20-20,9 % > ou=30%
T/A<-2 ET <20 % 20-20,9 % 30-39,9 % > ou=40%
P/T <-2 ET <5% 5-99% 10-14,9 % >ou=15%

Ces prévalences ¢levées témoignent alors d’un environnement sanitaire et alimentaire peu
favorable a la croissance staturo-pondérale. Le reflet de ces conditions médiocres est
¢galement représent¢ par les valeurs médianes des Z-scores de chaque indice
anthropométriques qui sont toutes largement en de¢a de la moyenne de référence. La moitié
de la cohorte a une taille pour 1’age inférieure a -1,32 DS, un poids pour I’age inférieur a
-1,87 DS et un poids pour la taille inférieur a -1,13 DS.

Ces valeurs sont encore plus faibles si ’on considére la classe d’age des 12-24 mois, la plus
touchée par la malnutrition : a 18 mois, le Z-score médian est alors de -2 DS pour le poids
pour 1’age et de -1,5 DS pour les deux autres inidices. Ainsi, cela montre que la population
entiere des enfants de moins de 5 ans souffre de cet environnement défavorisé et non que
seuls certains enfants sont atteints de malnutrition tandis que les autres auraient un statut
nutritionnel normal. L’analyse des Z-scores médians révele également que, méme si un
certain degré de rattrapage staturo-pondéral survient aprés I’age de 36 mois, tous les indices
anthropométriques restent largement inférieurs a la moyenne de référence a 1’age de 5 ans.

Cet écart est encore plus flagrant lorsque les données sont comparées aux normes de ’OMS.
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Cette évolution des Z-scores médians est ¢galement rapportée par Kwena et al (10), dans une
enquéte de prévalence de la malnutrition au Kenya, région semblable dans son ensemble a
celle du Bénin et décrite par I’auteur comme une zone rurale pauvre de haute transmission
palustre. Dans cette cohorte, la malnutrition aigué comme chronique apparait dés 1’age de 3
mois, s’aggrave jusqu’a 18 mois puis stagne jusqu’a 24-36 mois ; enfin une amélioration des
Z-scores moyens survient, prédominant pour le poids pour la taille. Cependant, aucun des
indices ne parvient a atteindre la moyenne des valeurs de référence a I’age de 5 ans.

La persistance a 60 mois d’un retard non négligeable de croissance staturo-pondérale malgré
une amorce de récupération pondérale laisse penser a ’auteur que des interventions méme
ponctuelles et de faible envergure ciblées sur les enfants de 12 a 24 mois auraient des
répercussions a long terme puisqu’elles empécheraient la chute du statut nutritionnel qui
atteint a cet age son nadir.

Dans cette enquéte cependant, les valeurs du poids pour la taille s’améliorent davantage que
dans notre étude et le Z-score moyen atteint -0,3 DS de la moyenne NCHS. Cet apparent
avantage est en fait le reflet d’un retard statural plus marqué puisque la taille pour I’age
moyenne reste a -1,5 DS a 5 ans. La taille stagnant, la reprise de poids relative s’exprime par
un meilleur indice du poids pour la taille. Cependant, la malnutrition chronique perdure

entrainant des conséquences au long cours en terme de pronostic fonctionnel.

Les garcons sont, dans la population d’Ina, plus souvent atteint de retard statural que les filles
(35 vs 29 %, p=0,03). C’est également ce que constate Agueh et al (8) dans une ville cotiere
du Bénin, ou 25,1 % des enfants males en sont atteints contre 18,1% des filles. L’auteur
explique cette différence par une plus grande morbidité parmi les garcons puisque les études
anthropologiques ne rapportent pas en Afrique de discrimination selon le sexe dans la
distribution des soins et des denrées alimentaires.

Quand cette discrimination existe, en Asie notamment, elle se fait plutot aux dépens des filles
que des garcons. De plus, dans toutes les populations du monde (excepté en Asie du sud), la
mortalité et la morbidité sont plus €levées pour le sexe masculin et I’espérance de vie des
hommes moins longue que celle des femmes. La prévalence supérieure de retard statural
serait alors le reflet de la plus grande sensibilité des garcons a la morbidité, notamment

infectieuse.

Ainsi, les prévalences de malnutrition aigué€ et chroniques observées a Ina sont estimées

comme ¢levées et tres élevées selon les critéres de I’OMS. Depuis les années 1980, on assiste
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a une diminution du fardeau de la malnutrition ; cependant les tendances ne sont pas
homogenes et également réparties a travers le monde.

L’OMS (11) a été amenée a entreprendre le recueil systématique et la standardisation des
données publiées ou non sur 1’état nutritionnel des enfants de moins de 5 ans. La dernicre
mise a jour date de 2000 et a permis d’établir une évolution de la malnutrition chronique
depuis les vingt derni¢res années. Dans les pays en développement, la malnutrition évaluée
par le retard de croissance est progressivement tombée de 47% a 33% en 20 ans et la
diminution globale est de 0,73 point de pourcentage par an.

Malgré un accroissement de la population, le nombre estimé d’enfants de moins de 5 ans
ayant un retard de croissance a diminué¢ de prés de 40 millions pendant cette période.
Cependant, leur répartition est disparate puisque 70% d’entre eux vivent en Asie, 26% en
Afrique et 4% en Amérique Latine. De plus, les progres réalisés sont inégaux.

Ainsi, en Amérique Latine, la diminution annuelle a été de 0,65 points de pourcentage, en
Asie de 0,86 a 0,98 tandis qu’en Afrique la réduction globale n’a été que de 0,26 points de
pourcentage par an. Certains pays d’Afrique montrent une stagnation de la prévalence de la
malnutrition chronique et d’autres rapportent méme une augmentation de cet indice. Les pays
d’Afrique de ’est comme Madagascar, Djibouti, 1’Ethiopie, Madagascar, le Rwanda et la
Zambie sont les seuls dans le monde a monter une telle aggravation (de I’ordre de 0,08 points
de pourcentage par an).

Ainsi, en Afrique, sur les 31 pays pour lesquels on dispose de données suffisantes, 9
rapportent un accroissement du retard statural tandis que 9 autres ne montrent aucune
amélioration. Ces prévalences, combinées a 1’accroissement de la population sont
responsables d’une augmentation de plus d’un tiers du nombre d’enfants atteints de
malnutrition chronique entre 1980 et 2000. Selon ces données (11), le Bénin fait partie des
pays ou la prévalence de la malnutrition stagne ces derniéres années et pour lequel le taux
reste ¢élevé, entre 20 et 30% en 2000 ; ce qui correspond aux résultats retrouvés a Ina dans

cette étude.
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Figure 6 : Evolution de la prévalence du déficit pondéral des enfants de moins de 5 ans, entre 1975 et 1995 (5).
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Figure 7: Evolution du retard statural de 1980 a 2005 dans le monde en développement (11).

B- INDICATEURS ANTHROPOMETRIQUES : UTILISATION ET INTERPRETATION A
VISEE EPIDEMIOLOGIQUE, DIAGNOSTIQUE ET PRONOSTIQUE

11 existe trois moyens de poser le diagnostic de malnutrition : les signes cliniques, les mesures
biologiques et les valeurs anthropométriques. L’anthropométrie a pour avantage sur les deux
autres qu’elle est non invasive, a faible colt et facilement accessible par tous. De plus, les
anomalies des indicateurs anthropométriques apparaissent plus précocement que les
perturbations biologiques et que les signes cliniques de marasme ou de Kwashiorkor.

Les indices anthropométriques existants sont nombreux mais leur mérites et leur utilisation
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respectifs sont différents selon que 1’on cherche a évaluer le statut nutritionnel d’un enfant ou
d’une population, ou que I’on cherche a prédire le risque de déces parmi les enfants dénutris

(12).

1) CHOIX DES INDICES ANTHROPOMETRIQUES

Ce choix dépend de nombreux facteurs et aucun indice ne convient parfaitement a toutes les
situations.(9,13)

Les deux indicateurs préférentiellement utilisés sont le poids pour la taille (P/T) et la taille
pour I’age (T/A) car ils permettent de distinguer deux processus physiologiques différents. Un
poids pour la taille bas correspond a une absence de prise de poids ou a une perte de poids de
facon récente alors que la taille est conservée et représente au mieux la malnutrition aigué.
L’un de ses avantages est qu’il n’est pas nécessaire de connaitre 1’age exact de I’enfant pour
¢évaluer son statut nutritionnel. Une taille pour I’age basse indique un retard de croissance
staturale et est le reflet de la malnutrition chronique c’est a dire d’un environnement ne
permettant pas d’atteindre le potentiel de croissance ou une exposition répétée a des
conditions défavorables (infections, famines...). L’indice du poids pour 1’age (P/A) est quant
a lui un indice composite résultant de la combinaison des deux autres.

Les indices a utiliser seront différents que 1’on se situe a 1’échelle d’une population ou a

I’échelle d’un individu.

A P’échelle d’une population

L’évaluation anthropométrique d’une population a pour but d’identifier des groupes a risque
de morbidité et de mortalité liés a la malnutrition afin de cibler les interventions de santé
publique vers ces groupes (14). Ces interventions seront différents selon le type de
malnutrition observé. Dans une population ou la prévalence de la malnutrition aigué (P/T <-2
DS) est é¢levée, les efforts seront dirigés vers |’approvisionnement en nourriture, la
distribution alimentaire vers les sujets les plus a risque et la prévention et le traitement des
pathologies infectieuses comme les diarrhées, la rougeole...Dans une situation plus stable, ou
la prévalence du retard de croissance est €élevée, la cible principale des actions sanitaires sera
la cause du retard de croissance, qui est un reflet de conditions socio-économiques
défavorables. Les interventions consisteront plutdt a favoriser I’acceés a 1’eau potable, a la
diversité et la sécurité alimentaire, a I’amélioration des conditions d’hygi¢ne et également a la

prévention et aux traitements des infections.
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Dans ce cadre, un autre indice a de la valeur : celui du faible poids de naissance qui est bien
corrélé a la prévalence de poids pour la taille bas et au retard de croissance. Les stratégies
visant a améliorer le statut nutritionnel des femmes enceintes et le suivi des grossesses auront
alors un impact sur les prévalences de malnutrition aigué et de retard statural dans la
population.

L’indice du poids pour 1’age a I’échelle d’une population est un indice qui ne peut étre utilis¢
que s’il est comparé aux deux autres et aprés interprétation du contexte. En effet, une
prévalence ¢levée d’insuffisance pondérale pourra étre due a la fois a un phénomeéne aigu
avec un taux important d’émaciation ou bien a un retard statural généralisé de la population.
Les actions sanitaires devront alors cibler des problémes différents. Le tableau suivant
(Tableau 9) illustre ce probléme : deux populations ayant le méme taux d’insuffisance
pondérale ont en fait des taux de malnutrition aigué et chronique trés différents. En Cote
d’Ivoire, les actions sanitaires devront cibler les enfants émaciés tandis qu’au Maroc, ce sont

les conditions socio-économiques chroniques qui devront étre visées.

Tableau 9 : prévalence de la malnutrition en Cote d’Ivoire et au Maroc (14)

PAYS ANNEE DE AGE (MOIS) P/A <-2 DS T/A<-2 DS P/T<-2 DS
L’ETUDE
COTE D’IVOIRE 1986 12-23.9 19,8% 19,8% 16,5%
MAROC 1987 12-23,9 20,1% 31,8% 6,4%

Enfin, I’utilisation de ces indices de fagon standardisée, permet de comparer les données
obtenues pour une population aux prévalences d’autres pays. Dans ce cadre, le P/T est un
indice de choix car il est, selon certains auteurs (14), indépendant du groupe ethnique et

permet ainsi la comparaison entre différentes populations.

En utilisant et comparant les données harmonisées collectées par ’OMS dans 22 pays
d’Afrique, une étude retrouve une corrélation positive élevée entre I’insuffisance pondérale et
a la fois le retard de croissance et 1’émaciation (respectivement r = 0,61 et 0,64) mais au
contraire une treés faible corrélation entre la malnutrition aigu€ et la malnutrition chronique
(0,61). Cela confirme que ces deux pathologies atteignent des populations différentes et ont

donc des étiologies et facteurs de risque distincts (15).
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A I’échelle individuelle

Dans la plupart des pays en développement, comme c’est la cas au Bénin, le personnel de
santé est formé a diagnostiquer la malnutrition uniquement par I’indice du poids pour I’age et
a remplir ces courbes dans les carnets de suivi médical. Or un indice du poids pour 1’age bas
ne permet pas de distinguer les enfants grands et maigres de ceux qui sont petits mais dont le
poids est normal étant donnée leur stature. Cet indice ne prend pas en compte la taille des
enfants, or a un age donné, les enfants les plus grands sont plus lourds que les enfants les plus
petits. Cela implique un risque de sous estimer la malnutrition chez un individu. Par exemple,
un enfant de 18 mois, mesurant 88,5 cm et pesant 10,7 kg est grand pour son age (T/A=+2
DS) ; il a un indice de P/A a -0,7 DS alors qu’il a un indice de P/T a -2 ET. Cet enfant déja
é¢macié devrait perdre encore 1,7 kg soit 16 % du poids de son corps pour atteindre un indice
de P/A inférieur a -2 DS et étre dépisté comme dénutri ; son indice du P/T sera alors a -3,7
DS.

Par ailleurs, lorsqu’un enfant est diagnostiqué comme insuffisant pondéral, d’autres
indicateurs seront nécessaires pour savoir s’il s’agit d’une dénutrition aigué ou bien chronique
car les traitements a lui apporter seront alors différents. Les résultats de ces traitements sont
¢galement différents selon le type de dénutrition diagnostiqué : les enfants avec un P/T bas
répondent plus rapidement et facilement a un traitement adapté, en augmentant leur poids,
alors que les enfants souffrant de retard statural, surtout au delda de deux ans ont une
récupération staturale lente et incompléte et nécessiteront une amélioration des conditions
sanitaires et nutritionnelles au long court avant d’en manifester les bénéfices.

Enfin, I’indice du poids pour 1’dge nécessite que 1’on connaisse précisément 1’age de I’enfant
ce qui est parfois difficile dans certains pays ; toute approximation de 1’dge entrainant alors
des variations importantes du Z-score du P/A. De plus, chercher a évaluer I’age d’un enfant
grace a sa taille par exemple est une grande source d’erreur du fait du risque de retard de
croissance parmi les enfants dénutris.

L’intérét de cet indice demeure cependant lorsque 1’enfant est réguliérement suivi et que sa
courbe d’itinéraire du poids pour 1’age est réguliérement mise a jour. Alors, I’évolution du
poids dépiste plus précocement une perte de poids importante ou une stagnation du poids

avant que I’indice P/T soit inférieur au seuil de -2 ET.

Il convient donc pour un individu d’utiliser le P/T a la recherche de malnutrition aigué,
particuliérement dans les populations ou 1I’émaciation est fréquente et la T/A afin de repérer

un retard de croissance, et ce afin d’apporter un traitement et un suivi adaptés au type de
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malnutrition diagnostiqué. L’indice du P/A ne doit étre utilisé que si 1’age précis est connu ou
la courbe de croissance pondérale disponible et en association avec les deux autres indices
pour permettre un diagnostic suffisamment précis, sous peine de sous estimer la malnutrition

d’un enfant.

2) CHOIX DE L’ECHELLE

Les indices anthropométriques peuvent étre décrits en terme de percentiles, de Z-scores de la
moyenne ou en pourcentage de la médiane. Le but est de comparer les valeurs d’un individu
ou d’une population a celles d’une population de référence et d’établir alors un statut

nutritionnel relatif (9,13,14).

Les Z-scores

L’échelle des Z-scores de la moyenne repose sur des courbes normalisées. Ceci est utile du
point de vue statistique car les valeurs précises de chaque individu peuvent étre mesurées en
terme de Z-scores.

Cette échelle permet d’interpréter les valeurs extrémes quel que soit le groupe d’age ou de
taille et permet de repérer les individus ayant des valeurs extrémes. Enfin, I’interprétation des
valeurs seuil est la méme pour tous les indices. Cette méthode permet également de comparer
aisément la proportion d’enfants en deca ou au-dessus d’un seuil dans une population étudiée
et dans la population de référence. Dans cette dernicre, il y a toujours 2,3 % d’enfants en

dessous de -2 DS, par exemple.

Les percentiles

Le calcul des percentiles est également basé sur des courbes normalisées. Cependant, dans les
populations étudiées, les valeurs de percentiles ont rarement une distribution normale et ne
peuvent donc pas étre décrits en terme de moyenne et de dérivations standards. Cette méthode

a alors une faible capacité a identifier les individus ayant des valeurs extrémes.

Les pourcentages de la médiane

Cette échelle n’utilise pas des courbes normalisées. Les indices exprimés en pourcentage de la
médiane sont utiles quand la distribution des valeurs autour de la médiane n’est pas connue ou
lorsque les valeurs de références n’ont pas ¢t€¢ normalisées. L’avantage de cette méthode est

qu'un pourcentage est plus facile a calculer qu’un écart-type ou un percentile.
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Malheureusement et parce que cette échelle ne tient pas compte de la distribution des valeurs
de références, I'interprétation d’une valeur seuil variera selon les groupes d’age et de taille.
De plus, le choix d’un seuil fixe pour définir la malnutrition (< 80% de la médiane par

exemple) dépistera des enfants aux statuts nutritionnels différents selon les indices comparés.

Implication a I’échelle individuelle

L’utilisation de Z-scores plutdt que les pourcentages de la médiane ont un effet sur le
dépistage et le diagnostic de sévérité de la malnutrition selon 1’age ou la taille. En effet, il n’y
a pas de correspondance fixe entre ces deux échelles. Par exemple, pour ’indice P/T : pour
une taille de 50 cm, le seuil de 80% de la médiane correspond a -1,8 DS. Puis a 65 cm, la
courbe des 80% de la médiane croise celles des -2 DS ; alors, pour une taille a 84 cm, 80 % de
la médiane correspond maintenant a -2,8 DS.

Choisir 1’échelle des 80% de la médiane plutdét que -2 DS comme seuil de malnutrition
équivaut donc a dépister plus d’enfants dénutris en dessous de 65 cm et moins au dessus de 65
cm. Pour les autres indices P/A et T/A, les relations entre Z-score et pourcentages de la
médianes sont également variables selon 1’age des enfants.

Les échelles de Z-score et de pourcentages de la médiane ne fournissent donc pas les mémes
informations quant au degré de sévérit¢ de la malnutrition. Utiliser 1’échelle des Z-scores
semble plus rigoureux puisque celle-ci tient compte de la distribution des valeurs dans la
population et qu’un seuil fixe correspond toujours a une proportion définie d’enfants en deca
de cette valeur, contrairement aux pourcentages de la médiane : il y a toujours 2,3 % des
individus de la population de référence en dessous de -2 DS, quel que soit I’indice, alors que
la proportion d’enfants en dessous de 80 % de la médiane change en fonction de ’indice, de

I’age et de la taille.
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Figure 8: Comparaison des courbes du poids pour la taille selon les échelles des Z-scores et des pourcentages de
la médiane (9).

QuickTime™ et un
décompresseur TIFF (non compressé)
sont requis pour visionner cefte image.

Figure 9 : Comparaison des courbes de la taille pour 1’age selon les échelles des Z-scores et des pourcentages de
la médiane.

QuickTime™ et un
décompresseur TIFF (non compressé)
sont requis pour visionner cette image.

31



Figure 10 : Comparaison des courbes du poids pour 1’dge selon les échelles des Z-scores et des pourcentages de
la médiane

Implications a I’échelle d’une population

Pour les raisons énoncées ci-dessus, le choix de 1’échelle peut influencer un classement entre
différentes populations du fait des relations différentes entre les échelles normalisées ou non
selon les ages et les tailles.

L’OMS recommande donc pour les études du statut nutrionnel d’une population, et dans le
but d’harmoniser et de comparer ces études entre elles, I'utilisation des Z-scores de la

moyenne qui est plus rigoureuse puisqu’elle tient compte de la distribution de la population.

3) STRATIFICATION DES RESULTATS PAR GROUPES D’AGE

Une fois que le statut nutritionnel est établi pour chaque individu d’une population étudiée, il
est important de stratifier les résultats obtenus par groupe d’age et ce pour plusieurs raisons.
Tout d’abord, les valeurs de la population de référence publiées par le NCHS viennent en fait
de deux enquétes différentes menées sur deux échantillons distincts (9).

Le FELS Rester Institut a collecté les données d’enfants de 0 a 36 mois, lors d’une étude de
suivi longitudinal chez des enfants caucasiens issus de la classe moyenne américaine. Le

NCHS a quant a lui réalisé¢ une étude transversale sur des enfants de 2 a 18 ans, issus de
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milieux et de groupes ethniques représentatifs de la population des USA. De plus, la taille a
été mesurée différemment dans ces deux échantillons : horizontalement pour le FELS et
verticalement pour le NCHS ce qui implique une différence de 0,4 cm d’écart en moyenne.
Toutes ces données ont ensuite été compilées : de 0 a 23,99 mois, les données du FELS sont
utilisées puis au dela de 24 mois, ce sont celles du NCHS qui sont prises en compte.

Du fait des différences entre les échantillons tant entre les valeurs moyennes des deux
¢échantillons que dans la distribution de ces valeurs autour de la moyenne, il existe une
disjonction a I’age de 24 mois pour toutes les courbes obtenues ; avec un écart notable de
toutes valeurs pour tous les indices entre 23,99 mois et 24 mois. De maniére générale, la
population observée par le FELS est plus grande et plus mince que celle du NCHS. Ainsi, un
enfant pesant 8,8 kg et mesurant 79,2 cm change de statut nutritionnel en passant de 23,99
mois a 24 mois : en gardant ses mémes valeurs de poids et de taille, I’indice de P/T passe de
-2,3a-2DS,laT/A de-2,5a-2 DS etle P/A de -2,9 a -3,2 DS. Les figures ci-dessus (Figures
8,9,10) mettent en évidence non seulement les différences entre les échelles des Z-scores et
celle des pourcentages de la médiane, mais illustrent aussi la disjonction existant a 24 mois et
quelle que soit I’échelle utilisée.

Ce biais est particuliecrement important lorsque le but d’une étude est 1’évaluation de 1’impact
d’une mesure sanitaire sur la population étudiée. Une amélioration ou une aggravation du
statut nutritionnel peut étre due a de réels changements physiologiques comme au reflet de la
disjonction a 24 mois. Et la distinction entre ces deux processus est impossible a faire.

Pour cette raison, lors d’¢tudes de suivi longitudinal comme pour la comparaison de
prévalence de malnutrition entre différentes populations, il est important de présenter des
résultats séparés pour les enfants de moins et de plus de 24 mois.

Par ailleurs, I’indice du poids pour la taille est indépendant de la valeur de 1’age, excepté
avant 12 mois et aprés 10 ans (14). En effet, avant I’age de 12 mois, il semble que les enfants
les plus agés soient plus lourds que les plus jeunes pour une méme taille donnée. Apres 10
ans, le poids pour une méme taille varie selon que la puberté a ou non débuté. Il est donc plus
rigoureux de présenter des résultats en tout point comparables, en séparant les enfants de
moins de 12 mois et de plus de 10 ans.

Enfin, les problématiques concernant la malnutrition des enfants changent avec 1’age (14).
Entre 12 et 24 mois, la malnutrition aigu€¢ prédomine ainsi que le risque de mortalité. Entre 24
et 48 mois, on observe une amélioration du poids pour la taille et du taux de mortalité tandis
que le retard de croissance s’aggrave progressivement puis selon certaines études amorce une

récupération.
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Il est donc plus intéressant de repérer les problématiques de sous-groupes d’age afin de mieux
cibler les populations a risque et les mesures sanitaires qui en découlent, plutét que

d’appliquer a toute une population des mesures inappropriées.

4) ETUDE TRANSVERSALE OU LONGITUDINALE

Deux types d’études peuvent étre réalisées : les études transversales qui mesurent a un
moment précis le statut nutritionnel d’une population et les é¢tudes longitudinales qui suivent

une cohorte d’enfants et évaluent leur statut anthropométrique a chaque age et son évolution.

A P’échelle d’une population

Le probléme de la disjonction a 24 mois dans la population de référence introduit un sérieux
biais dans les études longitudinales lorsqu’un enfant atteint son deuxiéme anniversaire et
change de statut nutritionnel sans changer de valeurs anthropométriques absolues.

Ce biais peut étre minimisé en utilisant des échantillons avec une distribution strictement
identique pour chaque groupe d’dge ou bien en ayant recours a des études transversales
régulicres dans la population. En comparant les prévalences a des temps différents, ces études
permettent de repérer des changements nutritionnels et d’évaluer I’impact d’interventions

sanitaires ou d’autres événements (crise économiques, conflits armés...).

A I’échelle individuelle

Des mesures répétées d’un méme enfant sont préférables a une mesure unique. En effet, la
vitesse de croissance donne plus d’informations sur 1’état de santé global d’un individu
qu’une mesure unique a un temps donné. Un ralentissement de la croissance staturale ou une
stagnation pondérale seront des signes précoces d’une altération de 1’état de santé, avant que
I’enfant n’atteigne les valeurs seuil de -2 DS. Un traitement adapté de la cause de
I’amaigrissement ou une correction des erreurs alimentaires seront plus efficaces et aisés que
le traitement d’une malnutrition déja installée. Avec une valeur unique de I’indice P/T, un
enfant ayant perdu du poids et étant passé en peu de temps de + 1 DS a -1 DS sera jugé en
meilleure santé qu’un enfant ayant une croissance pondérale réguliere depuis des années sur
la courbe de -2 DS. Cependant, il serait nécessaire de définir une valeur a partir de laquelle
une perte de poids est inquiétante et d’y corréler un risque de morbidité et de mortalité.

Par ailleurs, les valeurs de références du NCHS ne sont pas des « standards » de croissance a

atteindre mais un guide général apportant une idée de la croissance d’enfants bien portants
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d’un pays industrialisé. Comparer les valeurs anthropométriques d’un individu a cette
population de référence permet surtout de dépister les individus qui sont « possiblement »
dénutris ; d’autres évaluations (cliniques, biologiques) sont alors nécessaires avant d’affirmer
le diagnostic de malnutrition et d’envisager un traitement. De plus, déterminer un état de
malnutrition selon un seuil fixé a -2 DS est arbitraire. En réalité, il n’existe pas deux types de
populations distinctes, 1’une souffrant de malnutrition et I’autre non, mais un continuum de
dégradation de 1’état nutritionnel. Tous les enfants dont les valeurs sont en dessous de ce seuil
ne sont pas forcément atteints de dénutrition. Au contraire, certains enfants ayant pourtant des
indices situés au dela de ce seuil souffrent effectivement de malnutrition ou de carences en
micronutriments.

Obtenir un suivi nutritionnel longitudinal pour chaque enfant est donc indispensable quand la
situation sanitaire le permet. Le potentiel génétique de croissance de chaque individu en sera
mieux évalué et permettra de faire la distinction entre un processus pathologique et un faible

poids ou une petite taille constitutionnels.

5) INTERET DU PERIMETRE BRACHIAL A MI-HAUTEUR (MUAC)

Le périmetre brachial a mi-hauteur est utilis¢ depuis de nombreuses années, essentiellement
dans les situations d’urgences comme les camps de réfugiés, les populations déplacées et les
famines, dans le but de repérer les enfants souffrant de malnutrition aigué (P/T<-2DS) et de
leur apporter les soins médicaux et nutritionnels urgents et adaptés. Le MUAC est alors utilisé
de deux fagons : soit comme substitut & 1’indice du poids pour la taille, soit dans le cadre
d’une procédure en deux étapes : seuls les enfants ayant un MUAC inférieur a un seuil fixe
défini préalablement (généralement entre 12 et 13,5 cm) sont pesés et mesurés afin de définir
leur statut nutritionnel, et ce dans le but de gagner du temps en ne mesurant et pesant qu’une
partie des enfants.

Ces méthodes ont été préférées a 1’indice P/T du fait de 1’évaluation simple et rapide du
MUAC qui ne demande qu’une seule mesure et ne nécessite pas de matériel de mesure
spécifique. Il est en effet difficile de trouver, d’entretenir et étalonner une balance et une toise
horizontale et verticale dans les régions les plus reculées et en situation d’urgence.

Le plus souvent, une valeur seuil fixe du MUAC est utilisée pour tous les enfants de moins de
5 ans, en deca de laquelle les enfants sont considérés comme dénutris (16).

Une ¢étude menée dans 3 camps de réfugiés Rwandais au Zaire a étudié la sensibilité et la

spécificité de la mesure du MUAC pour dépister les enfants ayant un indice P/T <-2 DS, en
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utilisant une valeur seuil fixe du MUAC. Pour un seuil a 12 cm, la prévalence d’enfants
dénutris est de 5% alors que cette prévalence est estimée a 12 % par I’indice P/T<-2 DS. Ainsi
74 % des enfants avec un P/T<-2 DS échappent au diagnostic de malnutrition par la mesure
du MUAC seule. Si I’on veut dépister davantage d’enfants dénutris, il faut alors choisir une
valeur seuil plus généreuse. Avec un seuil de 14 cm, on dépiste 88% des enfants ayant un P/T
<-2 DS mais la valeur prédictive positive diminue : seuls 25% des enfants ayant un MUAC
inférieur a 14 cm auront également un P/T <-2 DS. Alors, la procédure en deux étapes perd
son intérét car il faudra peser et mesurer 41% des enfants du camp. Par ailleurs, le MUAC
utilisé avec une valeur seuil fixe identifie préférentiellement les enfants les plus jeunes (moins
de 1 an) plutot que les enfants les plus dénutris. En effet, parmi les enfants entre 6 et 11 mois,
25% ont un MUAC inférieur a 12,5 cm alors que seulement 15 % ont un indice de P/T <-2
DS. Cette tendance est inverse chez les plus agés : entre 48 et 59 mois, 3% seulement des
enfants ont un MUAC inférieur a 12,5 cm alors que 11 % ont un P/T <-2 ET. Plus I’age
augmente et plus la spécificité du MUAC augmente au détriment de la sensibilité de 1’indice.
Les deux indices ne se chevauchent que treés peu : parmi les 6-11 mois, 39% ont a la fois un
MUAC inférieur a 12,5 cm et un P/T <-2 DS et parmi les 48-59 mois, seuls 20 % ont a la fois
un MUAC inférieur a 12,5 cm et un P/T <-2 DS.

L’auteur conclue donc que I’utilisation du MUAC avec une valeur seuil fixe n’est pas un bon
moyen d’évaluation de la dénutrition aigué et qu’il ne peut se substituer a 1’indice du P/T
rapport¢ a des valeurs de références. S’il doit étre utilisé comme premicere étape pour
s¢lectionner les enfants a mesurer et peser, il est nécessaire de choisir une valeur seuil élevée
afin de ne pas sous estimer le nombre d’enfants dénutris ; mais alors la méthode perd tout

intérét puisqu’une grande partie des enfants devra étre mesurée et pesée.

La notion de valeur seuil fixe pour tous les enfants de moins de 5 ans se base sur 1’observation
datant des années 1960, d’enfants européens en bonne santé et dont le périmétre brachial ne
grandissait que de 1 cm entre 1 et 5 ans et parmi lesquelles il n’existait qu'une différence de
quelques millimetres non significative entre les deux sexes (17,18). Or cette notion a été
remise en question par certains auteurs (19) et démontrée ensuite par un comité d’experts de
I’OMS. Les données des premiere et deuxieme études épidémiologiques menées aux Etats
Unis par le NCHS (National Health and Nutrition Examination Survey for the USA :
NHANES I et II) et celles d’une étude menée au Malawi montrent que le MUAC augmente en
réalit¢ de 2 cm entre 6 et 60 mois et qu’il existe des différences significatives entre les deux

sexes, particulicrement entre 6 et 24 mois (20,21). Ceci explique que le MUAC utilisé avec
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une valeur-seuil fixe dépiste préférentiellement les enfants les plus jeunes plutét que les
enfants les plus dénutris et qu’il sous estime au contraire la malnutrition parmi les plus agés.
Ce biais explique également la bonne valeur prédictive de la mortalit¢ du MUAC parmi les
enfants dénutris, soulignée par plusieurs auteurs (22,23). En effet, le MUAC avec une valeur-
seuil fixe repere les enfants les plus jeunes ; or se sont également les plus jeunes qui ont un
risque de déces par malnutrition le plus élevé. Apres ajustement a 1’age, la valeur prédictive
du MUAC de la mortalit¢ diminue beaucoup et devient méme inférieure a celle de 1’age lui-
méme.

Des tables de référence du MUAC selon 1’age et le sexe ont donc été crées par ’OMS
permettant de connaitre pour chaque age en mois, le MUAC moyen et les Z-scores jusqu’a -3
DS . De la méme maniére, des tables du MUAC pour la taille (de 65 a 145 cm) ont été mises

au point et sont a utiliser lorsque 1’age d’un enfant n’est pas connu avec certitude.

Ces tables ont été ensuite évaluées en comparant les données d’études de prévalence de la
dénutrition aigu€ menées au Népal, Togo, Malawi et Sri Lanka. La reprise de ces données
montre que les valeurs en Z-score du MUAC pour I’age et pour la taille sont bien correlées
aux valeurs du P/T et que les prévalences de dénutrition retrouvées sont équivalentes avec ces
3 indices. Ainsi I’indice du MUAC pour la taille ayant une bonne sensibilité et spécificité du
P/T, peut étre utilisé a la place du P/T comme moyen d’évaluation du statut nutritionnel et
dans le dépistage de la malnutrition aigué chaque fois qu’une balance étalonnée et fiable n’est

pas disponible.

L’avantage de cet indice est que les erreurs de mesure du MUAC se limitent a celles du
positionnement de la mi-hauteur du bras. Et méme alors, la différence n’est que de quelques
millimetres, n’engendrant que trés peu de variations en terme de Z-score du MUAC pour

I’age ou du MUAC pour la taille.

En dehors des situations d’urgence, certains auteurs préconisent 1’utilisation du MUAC pour
¢valuer 1’état nutritionnel d’enfants lors de leur hospitalisation (22).

Dans une étude menée au Kenya, I’auteur rapporte que le périmétre brachial est plus sensible
et plus spécifique que la valeur du Z-score du poids pour la taille pour dépister la dénutrition
aigué€ puisque le MUAC n’est pas influencé par I’eau corporelle. En cas de déshydratation, le
poids est en effet sous-estimé et il est au contraire sur estimé en cas d’cedémes. Ainsi, le
MUAC dépiste davantage les cas de Kwashiorkor, dans lequel il existe des oedémes

bilatéraux déclives et touchant rarement les membres supérieurs. Or, le diagnostic clinique de
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ces oedemes n’est pas toujours ais€¢ pour le personnel de santé non médical et peu entrainé.
Une étude menée sur des infirmi¢res en Gambie ne retrouvait un diagnostic positif des
oedémes dans 22% des cas seulement et donc un diagnostic de dénutrition aigué sévere, basé
sur la présence d’oedeémes et/ou sur un poids pour la taille <-3 DS, dans 50% des cas lorsqu’il

s’agissait de syndrome de Kwashiorkor.

Si I’on utilise les normes de ’OMS aux valeurs du MUAC pour ’age dans la population
d’Ina, on observe alors un taux de malnutrition estimée a prés de 10 % (Tableau 10). La
prévalence de la malnutrition aigu€ définie par un P/T <-2DS atteint 17% de la cohorte si I’on
utilise les références NCHS, dont 11 % de formes sévéres (P/T <-3 DS) et 13 % si I’on se
référe aux normes OMS, dont 4,8 % de formes sévéeres. L’évaluation de 1’émaciation selon le
MUAC revient alors a dépister environ 1,7 fois moins d’enfants qu’avec le P/T selon les
références NCHS et 1,3 fois moins selon les normes de I’OMS. En revanche, utilisé¢ pour
déterminer les enfants séveérement dénutris a hospitaliser, cet indice semble valable puisqu’il
repere la méme proportion d’enfants que les références NCHS, soit environ 10% de
I’échantillon, ce qui parait un compromis raisonnable entre traiter un nombre suffisant

d’enfants et ne pas surcharger les services de renutrition.

Tableau 10 : Prévalence de la malnutrition aigu€ a Ina estimée sur le périmétre brachial pour I’age

Fréquence Pourcentage

Fréquence Pourcentage cumulée cumulé

MUAC >-2DS 841 90.04 841 90.04
MUAC <-2DS 93 9.96 934 100.00

6) LES INDICES ANTHROPOMETRIQUES PREDICTIFS DE LA MORTALITE

Nous avons vus que les indicateurs anthropométriques servent a repérer les enfants atteints de
malnutrition et a évaluer le statut nutritionnel d’une population. Certains auteurs ont alors
chercher a corréler les différents indicateurs au risque de déces afin d’en faire des indicateurs
prédictifs de mortalité. Ceux-ci permettront alors de repérer parmi les enfants dénutris, ceux

étant le plus a risque de mourir et de focaliser les soins sur cette population.
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Pelletier DL et al (24) en reprenant les données de 8 études prospectives étudiant dans la
population d’enfants de 6 a 60 mois la relation entre I’anthropométrie et la mortalité, a mis en
évidence que le poids pour 1’age est corrélé a la mortalité.

Ces 8 ¢études, malgré leur différence de méthodologie, de composition de la population
¢tudiée en terme d’age et de prévalence d’émaciation comme de retard statural, ont toutes
retrouvé un risque relatif de déces significativement plus élevé lié a I’insuffisance pondérale.
Le risque de mortalité augmente de fagon continue de 5,9% pour chaque perte d’un point du
pourcentage de la médiane du P/A en deca de 90% de la médiane ; le taux équivalent en Z-
scores est de 5,5% pour chaque diminution de 0,1 DS en dessous de -1 DS. En moyenne, le
risque relatif de décés est de 8,4 pour I’insuffisance pondérale sévere définie par un P/A
inférieur a 60 % de la médiane ; ce risque est de 4,6 pour I’insuffisance pondérale modérée
(P/A entre 60 et 69% de la médiane) et de 2,5 pour la malnutrition légere (P/A de 70 a 79%)
(25).

Afin de rechercher quel indice anthropométrique était le plus fortement li¢ a la mortalité a
court terme et le plus discriminant, Dramaix et al (23) ont mené une étude prospective sur
1129 enfants admis dans un service hospitalier du Zaire pour différentes causes : diarrhées,
déshydratation, infection pulmonaire, fievre, accés palustre. Parmi ces enfants 69,6% avaient
au moins un indice anthropométrique bas : 18,8% ont a la fois un P/T et une T/A inférieurs a -
2 DS, 41,7 % souffrent de retard statural (T/A <-2 DS) et 9,1 % sont émaci¢s (P/T < -2 DS).
Les variables suivantes ont été étudiées en relation avec la mortalité : P/T, T/A, MUAC,
somme des plis cutanés, présence d’oedémes, age et taux plasmatique d’albumine. Le taux de
mortalité global a 60 jours est de 17,4%, toutes causes confondues. Il n’a pas été observé de
différence significative de la mortalité entre les groupes d’age (moins de 12 mois, 12-24 mois,
24-60 mois et plus de 60 mois) ; I’age n’apparait pas comme un facteur de risque de mortalité

parmi ces enfants malades.

Les indices anthropométriques liés au poids et a la taille sont corrélés au risque de déces mais
ce ne sont pas les facteurs les plus discriminants. Les indices les plus fortement prédictifs du
risque de déceés sont : un taux d’albumine inférieur a 16 g/L, un pli cutané subscapulaire
inférieur a 3 mm et un MUAC inférieur a 11,5 cm avec respectivement un risque relatif de
10.6, 4.5 et 3.7. Le risque relatif associé¢ au P/T < -2 DS est de 2,5, celui de la T/A<-2 DS de
2,3 ; ce risque augmente jusqu’a 4,3 si I’enfant associe ces deux facteurs. La présence
d’cedémes est également significativement liée a la mortalité avec un risque relatif de 3,1.

Tous ces facteurs de risque sont indépendants les uns des autres. L’auteur propose de calculer
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pour chaque enfant un index pronostique li¢ a la valeur du MUAC, le taux d’albumine et a la
présence d’oedémes. Plus cet index est élevé, plus le risque de déces augmente avec une
différence de 25% a une semaine de I’admission et 40% a deux semaines, entre la mortalité

des enfants ayant un index pronostique ¢levé par rapport a ceux ayant un index bas.

Ces résultats concordent avec ceux de 1’étude de Prudhon (26,27) qui a repris les données de
9 centres de prise en charge d’enfants sévérement émaciés hospitalisés selon les critéres de
I’OMS : P/T<-3 DS et/ou présence d’oedémes et/ou MUAC < 11 cm. Parmi ces enfants
séverement dénutris, le taux de mortalité varie de 0 a 42% avec une moyenne de 13 %. L’age
n’est pas non plus retrouvé comme étant un facteur de risque de décés. La présence
d’oedémes, les valeurs du P/T, lindice de masse corporelle (BMI = P/T?) sont
significativement corrélé au risque de déces. Selon ces données, le P/T est plus fortement
prédictif de mortalité lorsqu’il est exprimé en pourcentage de la médiane plutot qu’en Z-
scores. L’auteur propose un nouvel indice comme étant le plus prédictif de la mortalité : le
poids divisé par la taille a la puissance 1,74. Cet indice est selon lui indépendant de la valeur
de la taille et de I’age contrairement au BMI qui varie avec 1’age et dont I’utilisation nécessite
le recours a des tables de références. Tous ces indices sont plus fortement corrélés a la

mortalité parmi les enfants atteints de malnutrition non cedémateuse.

En conclusion, les indices anthropométriques utilisés pour le diagnostic de malnutrition sont
¢galement prédictifs de la mortalité : plus ces indices sont inférieurs aux valeurs moyennes,
plus le risque de déces augmente. Cependant, ils sont plus ou moins fortement corrélés a ce
risque selon les études réalisées, du fait notamment, des différences de composition des
populations étudiées en terme de classe d’age, de prévalence et de sévérité de la malnutrition,

d’attitudes thérapeutiques différentes entres les centres de nutrition.

C- REMISE EN QUESTION DES REFERENCES DU NCHS ET INTERETS DES
NOUVEAUX STANDARDS DE CROISSANCE DE L’OMS

Nous avons vu que pour évaluer le statut nutritionnel d’un enfant ou étudier la prévalence de
la malnutrition dans une population, il est indispensable de rapporter les valeurs
anthropométriques a des valeurs de référence et de les comparer a des seuils. Jusqu’a présent,
et malgré plusieurs études (9,28) démontrant a quel point elles étaient imparfaites, les valeurs

de références utilisées étaient celles recueillies et publiées par le NCHS en 1978 et connues

40




sous le termes références NCHS/OMS car recommandées par cette derniere instance.

L’utilisation de ces références a pourtant de nombreux inconvénients et est source de biais.

1) LIMITES DES REFERENCES DU NCHS

Ces courbes ont pour premiére limite la disjonction observée a 24 mois, déja abordée plus
haut (Figures 8,9,10). En effet, les données anthropométriques ont été obtenus de deux
¢chantillons distincts et par des méthodes différentes. Les mesures des enfants de 0 a 24 mois
ont ¢été recueillies par le Fels Research Institute de fagon longitudinale, tous les 3 mois, parmi
des enfants d’origine caucasienne et issus de milieux socio—€conomiques relativement ¢levés,
entre 1929 et 1975 et dans 1’état de 1’Ohio. Les mesures des enfants de 2 a 18 ans sont tirées
d’une étude transversale menée de 1960 a 1975 sur une population représentative de la
diversit¢ américaine en terme d’appartenance ethnique et de milieux social. La taille a été
mesurée allongée dans le premier échantillon et debout dans le second. Ces différences de
mesures et d’échantillonnages expliquent la disjonction qu’il existe pour toutes les courbes
obtenues (P/A, T/A et P/T) immédiatement avant et aprés 1’age de deux ans. Cette disjonction

de presque 0,5 ET complique de fagon importante I’interprétation des études nutritionnelles.

Par ailleurs, dans 1’étude longitudinale du Fels Research Institute, ’intervalle de temps entre
deux mesures des nourrissons est de 3 mois, ce qui est insuffisant pour évaluer avec précision
la dynamique de la croissance a cette période de la vie, marquée par des changements rapides
et importants de poids et de taille.

Les méthodes statistiques qui ont été utilisées pour traiter les données et obtenir les courbes
de références sont non seulement obsolétes a I’heure actuelle mais également inadaptées pour
transcrire la complexité et la variabilité de la croissance normale des enfants.

Enfin, une inquiétude a été soulevée a plusieurs reprises depuis les années 1990 a propos de
I’évaluation nutritionnelle des enfants nourris au sein. Ces enfants, pourtant alimentés selon
les recommandations de I’OMS et alors que les bienfaits nutrionnels et immunologiques de
I’allaitement maternel ont bien été prouvés, semblaient avoir une croissance pondérale et
staturale insuffisante selon les références NCHS/OMS. Les différences anthropométriques
observées ont été suffisemment importantes pour induire en erreurs les personnels de santé
qui ont alors conseillé aux meres d’introduire trop précocément (avant 4 mois) une
alimentation solide ou bien méme d’arréter 1’allaitement maternel. A plus grande échelle,

cette incohérence a eu des conséquences sanitaires en perturbant le message diffusé par la
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communauté scientifique a propos des bénéfices et de la nécessité de promouvoir et soutenir
I’allaitement maternel ; le danger étant encore plus grand dans les régions aux faibles
conditions de sécurité sanitaire et alimentaire et ou la survie des nourrissons est si étroitement
liée aux risques infectieux et nutritionnels.

Un comité d’experts de I’OMS a donc été réuni (13), le WHO Working Group on Infant
Growth, en 1993, afin d’évaluer la réalit¢ de ce retard de croissance évoqué pour les
nourrissons allaités. Pour ce faire, ils ont réuni un échantillon d’enfants nourris au sein
exclusivement jusqu’a I’age de 4 a 6 mois puis partiellement allaités jusqu’a 12 mois. Ces
nourrissons de différents pays (Etats-Unis, Canada, Danemark, Finlande et Su¢de) et tous
issus de milieux socio-économiques privilégiés et d’un environnement ne limitant pas leur
potentiel de croissance ont été suivis de facon longitudinale a la naissance puis tous les 2 mois
jusqua 6 mois puis tous les 3 mois jusqu’a 12 mois. Des courbes de croissance ont été
obtenues pour les indices du poids pour 1’age, la taille pour 1’age et le poids pour la taille. La
comparaison avec les courbes de référence NCHS/OMS retrouve des différences
significatives, surtout pour le P/A (Figure 11). Toutes les valeurs moyennes du groupe
« allaitement maternel » sont initialement supérieures de 0,3 a 0,6 DS par rapport a la
moyenne NCHS/OMS, puis commencent a s’infléchir entre 2 et 5 mois pour croiser la
moyenne NCHS/OMS vers 5 a 9 mois. Ensuite, toutes les valeurs anthropométriques sont
nettement inférieures a celles du NCHS/OMS. Les résultats obtenus montrent que les
nourrisson nourris au sein sont globalement plus grands et plus lourds de 0 a 6 mois puis

nettement plus petits et 1égers ensuite.

Figure 11 : Z-scores moyens du « groupe allaitement maternel » selon les références NCHS/OMS pour les trois

indices anthropométriques (28)

QuickTime™ et un
décompresseur TIFF (non compressé)
sont requis pour visionner cette image.
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Ceci implique que la malnutrition serait sous estimée parmi les 0-6 mois par les références
NCHS/OMS puis surestimée au dela de 6 mois et que I’obésité est également sous estimée
pour tous les enfants de plus de 6 mois.

Afin d’évaluer la justesse et la constance de ces résultats, plusieurs populations-tests d’enfants
principalement allaités ont été comparées a la fois aux références NCHS/OMS et aux courbes
de I’échantillon « allaitement maternel ». Cette cohorte est issue du WHO Human
Reproduction Programme (HRP) conduit dans les cinq pays suivants : Chili, Egypte, Kenya,
Thailande, Hongrie. Les résultats (Figure 12) montrent qu’a partir de 1,5 a 2 mois, les Z-
scores moyens des valeurs anthropométriques du groupe HRP diminuent de fagon continue
jusqu’a I’age de 11 mois lorsqu’elles sont comparées aux références NCHS/OMS, alors
qu’elles tendent & se maintenir juste en dessous de la moyenne des valeurs du groupe

« allaitement maternel ».

Figure 12 : Z-scores moyens du poids pour I’dge du groupe HRP par rapport aux références NCHS/OMS et au

groupe « allaitement maternel » (28)

QuickTime™ et un
décompresseur TIFF (non compressé)
sont requis pour visionner cette image.

L’autre observation tirée de cet échantillon d’enfants allaités est que la distribution des
valeurs autour de la moyenne est également différente avec une plus faible variance des
valeurs anthropométriques dans ce groupe que dans la référence NCHS/OMS. Cette faible
variabilité peut €tre interprétée de plusieurs fagons : soit il s’agit d’un biais résultant d’un
¢chantillon « trop homogeéne » : les conditions socio-économiques sont identiques, les poids
de naissance sont trés proches (4314 a 3605 grammes) et les nouveaux-nés hypotrophes,
prématurés et macrosomes en ont été exclus. Mais cette faible variabilité peut également étre

le reflet biologique des bienfaits de I’allaitement maternel qui fournit la croissance « idéale »,
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similaire pour tous les enfants, méme issus de régions différentes. Cette observation introduit
alors la notion de « standards » de croissance qui refléteraientt la facon dont les enfants
« devraient grandir » dans un environnement favorable et en suivant les recommandations
scientifiques quant aux pratiques alimentaires. Ces « standards » s’opposent aux
« références » jusque-la utilisées, qui se limitent a décrire la croissance observée d’une
population dans une région et une époque définies.

Enfin, la variabilit¢ importante observée dans la référence NCHS/OMS est en partie
expliquée par I’évolution des pratiques alimentaires depuis 1929, notamment de la qualité des
formules infantiles destinées a remplacer I’allaitement maternel, et par 1’absence de critéres
de morbidité d’exclusion de I’échantillon. Seule « I’absence visible de maladie » a été utilisée
pour sélectionner les enfants « sains ». Cette variabilité des références refléte donc la part des

enfants « malades » ou alimentés de fagon inadéquate.

2) CREATION DES STANDARDS DE L’OMS

De ces différentes études, le WHO Working Group on Infant Growth conclue que les
références NCHS/OMS ne sont plus appropriées pour évaluer la croissance d’individus afin
d’en tirer des conséquences thérapeutiques, ni pour mesurer la prévalence de la malnutrition
d’une population afin de mettre en place des stratégies de prévention et de prise en charge a
I’échelle nationale. Il est alors nécessaire de créer de nouveaux « standards » avec cette notion
de représenter la croissance « idéale ».

Reprenant les recommandations pour créer un échantillon « parfait» déja décrites par
Waterlow en 1977 (14), ’OMS a mis au point un protocole trés rigoureux ayant pour but de
développer ces nouveaux standards appelés The Multicentre Growth References Study
(MGRS) et se basant sur les principes suivants :

- une approche «normative» a propos des pratiques alimentaires et de la qualité de
I’environnement de I’enfant.

- la notion de croissance comme reflet du bien-étre global de I’enfant et le lien avec son
développement psychomoteur.

- la nécessité d’un échantillon international.

- une extréme rigueur tant pour le recueil des données que pour leur traitement statistique
s’appuyant sur les connaissances les plus récentes en ce domaine.

- la reproductibilité des résultats et la totale mise a disposition des données.

44



Une approche normative

La croissance staturo-pondérale est cependant un phénoméne complexe encore
incompleétement connu et mettant en jeu non seulement des facteurs alimentaires, nutritionnels
et environnementaux mais ¢également des mécanismes hormonaux, génétiques,
psychologiques...Il est alors Iégitime de se demander si le potentiel de croissance est le méme
pour tous les enfants et si des « standards » de croissance sont scientifiquement justifiés. Une
premicre réponse est apportée par la tres faible variabilité des valeurs anthropométriques au
sein du groupe « allaitement maternel » décrit plus haut mais cet échantillon ne représente que
des enfants d’origine caucasienne d’Europe et d’Amérique du Nord. Des études préliminaires
ont donc été menées pour répondre a cette question (28, 29).

La croissance de nourrissons nourris au sein et issus de 7 pays industrialisés et en
développement (Australie, Chili, Chine, Guatemala, Inde, Nigeria et Suéde) a été étudiée par
une analyse multivariée, aprés ajustement a la taille des meéres. Les résultats ont été tres
similaires dans tous ces sites ; seuls les enfants indiens sont 15 % plus petits et les enfants
chinois, les seuls issus d’un milieux rural, sont 3 % plus légers. Ces faibles différences
prouvent que I’environnement et 1’alimentation sont les facteurs primordiaux de la croissance
des jeunes enfants et sont responsables des inégalités de croissance observées entre les
régions et les ethnies ; les facteurs génétiques jouant alors un role secondaire. Sur ce méme
¢chantillon, ’OMS a étudié le role des régimes complémentaires : des différences trés
faiblement significatives ont été observées sur I’anthropométrie selon la qualité, la diversité et
surtout la date de I’introduction des aliments solides (entre 4 et 6 mois) mais ces différences
sont trop minces pour avoir une répercussion biologique. Autrement dit, la date de la
diversification et le type de régime associ¢ a 1’allaitement ne sont pas des facteurs de risque
de morbidité, notamment infectieuse, dans les conditions ou I’environnement est favorable et
n’entravent pas le potentiel de croissance. De la méme facon, la prise d’alcool, de vitamines
ou de micronutriments par les meres, avant et/ou apres la naissance n’a pas d’effet significatif
sur la croissance post natale. A I’inverse, la consommation de tabac est responsable de
différences significatives négatives sur la croissance intra-utérine, les performances de
d’allaitement et sur la croissance staturo pondérale post-natale. Ces différences sont
suffisantes pour exclure de 1’échantillon « idéal » les enfants dont les meres ont consommé du
tabac pendant la grossesse et aprés la naissance.

L’échantillon final des MGRS a donc eu pour critéres : le respect des pratiques alimentaires
recommandées par I’OMS (allaitement maternel exclusif jusqu’a 4 mois au moins,

diversification entre 4 et 6 mois, en association avec la poursuite de 1’allaitement jusqu’a 12
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mois), I’absence de facteurs environnementaux génant la croissance (évalué selon des critéres
locaux pré-définis selon le niveau des revenus des ménages, le niveau d’éducation des parents
et une évaluation sanitaire des foyers), I’absence de morbidité (les facteurs périnataux puis
toute maladie chronique ou répétée excluent I’enfant), le développement psychomoteur
normal et en rapport avec 1’age, 1’absence de tabagisme maternel avant et apres la naissance.
Les nourrissons de faible poids de naissance (<2500 g) n’ont pas été exclus (2,3 % de
I’échantillon) puisque représentant des enfants par ailleurs « normaux » et dans le but de ne

pas modifier artificiellement les valeurs les plus basses de I’échantillon.

La notion de croissance comme reflet du bien-étre global

Chaque enfant lors de son inclusion et lors du suivi a donc été évalué pour exclure tous ceux
atteints de pathologie chronique ou répétée mais également ceux dont le développement
moteur et psychologique n’est pas satisfaisant. Cela s’appuie sur la notion que la croissance
«idéale » n’a pas pour seul but un poids et une taille finale « parfaits » mais également un
épanouissement total de I’enfant et la possibilité d’atteindre a 1’age adulte tout son potentiel

fonctionnel, psychologique, socio-affectif et professionnel...

Un échantillon international

I1 est nécessaire que la population de référence soit représentative de la population mondiale,
contrairement a celle du NCHS/OMS. Non dans le but de rapporter des différences de
croissance selon les ethnies, puisque ces différences sont non significatives chez les jeunes
enfants et dans les conditions ou 1’environnement et 1’alimentation sont favorables, mais pour
permettre a ces normes d’étre acceptées par tous. En effet, nombre des études dans les pays en
développement étudiant le statut nutritionnel infantile et devant des résultats trés ¢éloignés des
normes NCHS/OMS, remettent en question la pertinence de la comparaison de leur
population a celle d’enfants américains vivant dans des conditions extrémement différentes et
concluent alors a la nécessité de valeurs de références locales. Or, ces références locales
décrivent surtout la prévalence élevée de retard de croissance et de malnutrition aigué ; ce qui
implique donc la sous estimation de la malnutrition et la mise en place de stratégies nationales
inadaptées. De plus, ces pays ont rarement les moyens financiers et en personnels de santé
pour mener de telles études anthropométriques a 1’échelle nationale.

Pour ces raisons, les MGRS ont ét¢ menés dans les 6 pays suivants : Etats-Unis, Sultanat
d’Oman, Norvege, Brésil, Ghana et Inde, représentant tous les continents. Dans 4 de ces pays,

la population étudiée est urbaine et elle est rurale ou proche des villes au Ghana et en Inde.

46



Une méthodologie rigoureuse

Entre 1997 et 2003, une étude longitudinale a été menée de la naissance jusqu’a 24 mois chez
1743 nourrissons sélectionnés a la naissance, a raison d’une mesure a domicile a 1, 2, 4, et 6
semaines de vie puis une fois par mois jusqu’a 12 mois puis tous les 2 mois. En cas de non
respect des recommandations alimentaires, seules les données néonatales ont été utilisées. Ces
données ont été combinées a celles d’une étude transversale sur 6669 enfants de 24 a 71 mois,
dont les critéres de sélection étaient: un allaitement maternel durant au moins 3 mois,
I’absence de morbidité, un environnement favorable et un développement psychomoteur
normal pour 1’age.

Pour tous ces enfants, les mesures anthropométriques suivantes ont été collectées : poids,
taille debout (hauteur) et taille allongée (longueur), périmétre cranien, périmeétre brachial, plis
cutanés tricipital et sus scapulaire. La méthode de mesure a été standardisée parmi tous les
sites et le personnel entrainé et régulierement évalué a cet exercice. Chaque mesure a été prise
par deux opérateurs séparément puis comparée.

Un groupe d’experts en statistique s’est réuni et a examiné plus de 30 méthodologies
statistiques avant de sélectionner la plus précise et la plus appropriée a cette étude; la
technique finalement utilisée étant basée sur les connaissances les plus récentes dans ce
domaine. Un logiciel de traitement des données a été mis au point.

Les échelles choisies pour exprimer les résultats sont les percentiles et les Z-scores.

Enfin, dans un souci de transparence et de reproductibilité, toutes les données recueillies, les
résultats trouvés et les programmes informatiques utilisés sont accessibles par tous sur le site

internet (30) de I’OMS et la méthodologie publiée par ’OMS (31).

3) RESULTATS OBTENUS

Des courbes du poids pour 1’age, du poids pour la longueur (45 a 110 cm), du poids pour la
hauteur (65 a 120 cm), de la longueur (0 a 2 ans) et hauteur (2 a 5 ans) pour I’age, du BMI
pour I’age, du MUAC et du périmétre cranien pour 1’age ont été obtenues et des tables sont
disponibles de -3 a + 3 DS. Pour ne pas prendre en compte la part du surpoids et de 1’obésité
dans 1’¢échantillon « idéal » selectionné, les enfants dont le poids pour la taille était supérieur a
+ 2 DS ont été exclus a posteriori.

La comparaison de ces standards avec les références NCHS/OMS retrouve des différences

significatives dont I’amplitude et le sens varient selon I’age, le sexe, les indices
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anthropométriques considérés et 1’échelle des centiles ou des Z-scores utilisée ; il est donc
impossible de créer un algorithme capable de convertir les anciennes prévalences en nouvelles
prévalences. De maniére générale, les différences sont particulierement importantes dans la
premicre année de vie. Les valeurs moyennes mais également la distribution des valeurs sont
significativement différentes, ce qui se traduit par des écarts non négligeables entre les valeurs
des seuils, notamment ceux utilisés pour définir la malnutrition et 1’obésité.

Afin de comparer les anciennes références et les nouveaux standards et d’évaluer les
implications qui découlent de I'utilisation des nouvelles normes, ’OMS et d’autres auteurs

ont repris des ¢tudes de prévalence menées dans différents pays et camps de réfugiés (32).

Le poids pour I’age

Les valeurs moyennes du P/A ainsi que le seuil de -2 DS des MGRS sont supérieures a celles
du NCHS/OMS jusqu’a 6 mois puis sont inférieures ensuite (Figure 13). Ainsi, utiliser les
nouveaux standards revient a dépister plus d’enfants atteints d’insuffisance pondérale de la
naissance a 6 mois puis moins d’enfants de 6 a 71 mois. Les données issues de 1’étude
nationale démographique du Bangladesh de 1996-1997, illustrent ces conclusions: la
prévalence d’insuffisance pondérale entre 0 et 6 mois est 2,5 fois plus élevée avec les
standards OMS qu’avec les références NCHS/OMS puis modérément inférieure au dela de 6
mois. Au total, la prévalence d’insuffisance pondérale diminue de 6 % avec les normes de

I’OMS passant de 56,2% a 52,9%.
Figure 13 : Comparaison des courbes du poids pour I’age des références NCHS (ou CDC 2000) et les standards
de ’OMS (33)
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Les nouveaux standards de I’OMS appliqués a notre cohorte d’Ina démontrent également une
diminution de la prévalence de I’insuffisance pondérale, passant de 46,3 a 34,6%, soit une
réduction de pres de 12% (Tableau 11). La décroissance de prévalence plus marquée dans cet
¢chantillon que dans la population du Bangladesh tient probablement du fait de la faible
proportion de nourrissons de moins de 6 mois a Ina, alors que c’est dans cette classe d’age

que la prévalence du retard statural tend a augmenter selon les normes de I’OMS.

Tableau 11 : Prévalence de ’insuffisance pondérale (P/A <-2 DS) selon les références NCHS et les standards
OMS dans la population d’Ina

Selon les standards de ’OMS Selon les références NCHS

Nombre

% P/A > -2DS P/A <-2DS Total

P/A > -2DS 514 123 637

P/A <-2DS 9 328 337

34.6 %

Total 523 451 974

46.3 %

La taille pour I’age

Les valeurs moyennes de la T/A sont relativement proches entre les références NCHS et les
normes OMS, excepté entre 24 et 35 mois ou les normes OMS sont plus élevées. Cependant,
la distribution des valeurs autour de la moyenne est beaucoup plus resserrée pour les
nouveaux standards. Ce qui se traduit par des valeurs des seuils constamment plus hautes avec
les normes OMS et des prévalences attendues de retard de croissance plus élevées, quel que

soit I’age considéré ; I’écart est plus important entre 0 et 6 mois et entre 24 et 35 mois.
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Figure 14: Comparaison des courbes de la taille pour I’age des références NCHS (ou CDC 2000) et les standards
de I’OMS (33).

D’apres les données du Bangladesh, la prévalence de retard de croissance augmente alors de
pres de 10% lorsque les normes OMS sont utilisées, passant de 54,4% a 60,1%.

L’application dans la cohorte d’Ina des nouveaux standards de I’OMS fait augmenter la
prévalence du retard statural défini par une taille pour I’age inférieur a — 2DS. Méme si la
concordance entre les deux références est bonne puisque le coefficient kappa est de 0,79
(intervalle de confiance a 95% : 0,75-0,83), 96 enfants supplémentaires, soit pres de 10% de
I’échantillon, sont ainsi dépistés comme chroniquement dénutris par les normes de ’OMS et

ignorées par les anciennes références NCHS.

Tableau 12 : Prévalence du retard de croissance a Ina selon les références NCHS et les standards OMS

Selon les standards de ’OMS Selon les références NCHS
Nombre
% T/A >-2 DS T/A <-2 DS Total
T/A > -2 DS 567 0 567
58.21 %
T/A <-2 DS 96 311 407
41.79 %
Total 663 311 974
68 % 32%
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Le poids pour la taille

La prévalence de malnutrition aigué est également supérieure avec les normes OMS qu’avec
les anciennes références (32) ; la différence la plus importante se situant pour des tailles
correspondant aux 6 premiers mois de vie. La différence des seuils est encore plus marquée
pour I’émaciation sévere : a 60 cm et pour un seuil a -3 DS, 1’écart est de presque 1 kg de
poids.

Pour la population du Bangladesh, les prévalences de malnutrition aigé et de malnutrition
aigué sévere sont respectivement 2,5 et 3,5 fois plus €levées si I’on se réfeére aux nouveaux

standards de I’OMS (Figure 15).

Figure 15: Prévalence de ’émaciation modérée et sévére dans une populatioon du Bangladesh selon les

références NCHS et les standards de I’OMS (32).

L’étude de notre cohorte montre des résultats n’allant pas dans le sens des observations
décrites ci dessus. Avec les références NCHS, 16,95% et 11,1% des enfants seront dépistés
comme dénutris modérément et séverement, tandis que les normes OMS ne mettent en
évidence que 12,85% et 4,8% d’émaciation (Tableau 13). C’est probablement la distribution
des enfants entre les classes d’age dans la population d’Ina qui est responsable de cette
discordance. Seuls 136 enfants appartiennent a la classe d’age des moins de 6 mois, soit 14%
de notre échantillon, cette classe d’age étant celle ou la différence entre les deux références
est la plus marquée. Cela explique probablement que nous ne constations pas d’augmentation

de la prévalence de la malnutrition aigué lorsque les standards de I’OMS sont utilisés.
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Tableau 13 : Prévalence de la dénutrition aigué a Ina selon les références NCHS et les standards de ’OMS

Selon les références NCHS

Selon les standards de Modérée
’OMS Légére ou absente (<-2DS) Sévere (<-3DS) Total
Légere ou absente 700 100 1 801
82.32%
Modérée (<-2DS) 0 64 61 125
12.85 %
Séveére (<-3DS) 0 1 46 47
4.83 %
Total 700 165 108 973

71.94 % 16.95 % 11.1 %

Donnée manquante = 1

Seal A (34), souléve un probléme issu de I’utilisation de ces normes sur le terrain pour
prendre les décisions thérapeutiques notamment dans les situations d’urgence. En effet, pour
définir une situation d’urgence alimentaire, il faut constater une nette augmentation de la
prévalence de la malnutrition aigu€ modérée et sévére par rapport aux taux habituels. Cela
implique que I’on connaisse les taux de prévalence de la région. Or, les taux évalués selon les
nouvelles normes ne seront pas disponibles avant que de nouvelles enquétes de prévalence ne
soient réalisées dans chaque région.

De plus, ces taux plus récents seront « artificiellement » plus élevés pouvant conduire a sous
estimer dans un premier temps la gravité d’une situation émergente. Ces taux plus élevés
peuvent également conduire a un investissement inadapté des ressources déja limitées dans les
pays en développement.

Par ailleurs, selon cet auteur et dans ces situations d’urgence, les mesures thérapeutiques sont
décidées en fonction de 1’anthropométrie exprimée en pourcentage de la médiane car plus
facile a calculer : suivi nutritionnel pour un P/T inférieur a 80% de la médiane et une
hospitalisation en de¢a de 70%. Or, la comparaison entre les seuils exprimés en Z-scores ou
en pourcentages de la médiane sont différents également pour ces nouvelles normes : les

valeurs des seuils de 80% et de 70% sont inférieures a celles des seuils exprimés en Z-scores
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mais aussi a celles des anciennes références NCHS. Ce qui implique que moins d’enfants
seront inclus dans des protocoles de prise en charge si les mesures anthropométriques restent
exprimées en pourcentage de la médiane, avec de possibles conséquences sur la mortalité. Si
les habitudes sont changées et que 1’échelle des Z-scores est utilisée, le nombre d’enfants a
admettre dans les centres de renutrition augmentera alors de 2 a 4 fois. Se pose alors la
question de la capacité de ces centres a gérer autant de patients supplémentaires, le nombre de
personnels de santé a former et des ressources financiéres supplémentaires a débloquer.

C’est ce qu’illustrent les trois figures suivantes (Figures 16,17,18).

Figure 16 : Comparaison des seuils de — 2 Z-scores du poids pour la taille selon les références NCHS et les
standards de I’OMS (34)

QuickTime™ et un
décompresseur TIFF (non compresse)
sont requis pour visionner cette image.

Figure 17 : Comparaison des seuils de — 3 DS du poids pour la taille selon les références NCHS et les standards
de ’OMS
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Figure 18 : Comparaison des seuils de 70% de la médiane du poids pour la taille selon les références NCHS et
les standards de I’OMS
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Cependant, 1’auteur conclue que I’introduction de ces nouvelles normes est 1’occasion
d’harmoniser le recueil des données et de repenser 1’organisation et le financement des

programmes nutritionnels, a I’échelle locale, nationale et internationale.

Enfin, le poids pour la taille sert également a évaluer le surpoids et 1’obésité. Les valeurs des
seuils de +2 et +3 DS de I’OMS sont inférieures a celles des anciens seuils, ce qui augmentera
la prévalence de I’obésité et permettra de dépister plus précocément ces problémes, au niveau
individuel comme au niveau d’une population. Ceci concerne avant tout les pays
industrialisés mais 1’obésité apparait comme un probléme émergent dans les pays en

développement, traduisant le début d’une transition nutritionnelle a venir.

4) VALIDITE DES STANDARDS DE L’OMS

Ces références sont les premicres a avoir été testées sur le terrain et non uniquement validés
statistiquement par comparaison a d’autres références (35). L’OMS a testé la pertinence des
résultats obtenus en terme d’évaluation clinique dans 4 pays aux profils nutritionnels variés et
parmi les enfants de moins de 5 ans. Dans les deux pays industrialisés, 1’Italie et 1’ Argentine,
la prévalence de la malnutrition chronique et aigué est faible (entre 2,4 et 4,5% pour la
premicre et 1% pour la seconde) ; la moyenne de la taille pour 1’dge est égale ou juste
inférieure a celle des normes de I’OMS ; quant a la moyenne du poids pour la taille, elle se
situe entre la moyenne de I’OMS et + 0,5 DS. Au contraire, aux Maldives et au Pakistan, le

retard de croissance a été évalué respectivement a 37 et 27 % et I’émaciation a 20 et 15%.
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Lors d’une étude prospective et randomisée parmi des enfants de moins de 5 ans, la
corrélation entre 1’aspect clinique des enfants et leur évaluation anthropométrique grace aux
normes de ’OMS a été étudiée. Le personnel de santé¢ devait décrire cliniquement chaque
enfant comme maigre, mince, normal, lourd, en surpoids ou obése, et selon sa taille comme
petit, normal et grand pour son age. Ces qualificatifs ont ensuite ét¢ comparés au statut
anthropométrique mesuré dans un second temps. Les résultats ont montré qu’il existait une
bonne correlation entre I’évaluation clinique du poids pour la taille et les valeurs
anthropométriques relatives exprimées en Z-scores, et ce dans les 4 pays : les enfants dits
maigres ont un Z-score moyen du P/T proche de -2 DS, les minces a -1 DS, les normaux entre

0 et 0,5 DS, les lourds a + 1 DS, les enfants en surpoids a + 2 DS et les obéses a + 3 DS.

La corrélation de la taille pour 1’age est moins bonne, d’une part car I’age n’est pas toujours
facile a évaluer cliniquement ; d’autre part cette évaluation clinique est influencée par la taille
moyenne de la population, donc par la forte prévalence du retard statural aux Maldives et au
Pakistan. Les enfants dits « petits pour leur age » ont en Italie et Argentine, une T/A moyenne
respectivement de -1,3 et -1,5 DS selon les normes de I’OMS et aux Maldives et Pakistan, une
T/A moyenne de -2 et -2,7 DS. Ces tendances sont similaires pour les enfants dits
«normaux » Concernant les « grands » enfants, ils sont plus grands au Pakistan (T/A
moyennes a +1,22 DS) qu’en Italie et en Argentine (T/A a +0,8 et +0,75 DS) ainsi qu’aux

Maldives ou ils sont en fait a la moyenne des normes de I’OMS (+ 0,06 DS).

Il existe donc bien une correlation positive et constante entre 1’évaluation nutritionnelle
clinique et les nouvelles normes de I’OMS, ce qui rend ces derniéres valables du point de vue

statistique mais aussi du point de vue clinique et pratique.
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En conclusion, 1’évaluation nutritionnelle des enfants béninois retrouve une prévalence élevée
de la malnutrition tant aigué que chronique dans cette zone rurale. Ces taux suggerent un
environnement sanitaire, nutritionnel et infectieux peu favorable au développement des
enfants. Des stratégies de prévention et de traitement de la malnutrition plus efficaces
paraissent alors nécessaires. La création des nouveaux standards de croissance, basés sur une
approche normative des pratiques alimentaires et de I’environnement « idéal » des enfants, est
I’un des moyens de lutte contre ce fléeau. En généralisant 1’utilisation de ces courbes, ’OMS
attend (28), outre une meilleure évaluation de la malnutrition, la promotion et le soutien dans
chaque pays des pratiques alimentaires et sanitaires recommandées, comme par exemple
I’allaitement maternel exclusif durant au moins 4 mois. L’identification de la malnutrition
plus précoce permettra de lutter plus efficacement contre cette pathologie et cela contribuera a
atteindre les buts du second millénaire que I’OMS s’est fixé : éradiquer I’extréme pauvreté et
la faim dans le monde, diminuer la mortalit¢ infantile, promouvoir les droits des enfants,

améliorer la santé maternelle.
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PARTIE II : FACTEURS ETIOLOGIQUES ET CONSEQUENCES DE LA
MALNUTRITION

A- PHYSIOPATHOLOGIE DE LA MALNUTRITION INFANTO-JUVENILE

La malnutrition infanto-juvénile dans les pays en développement est essentielement due a des
apports €nergétiques et protidiques inadéquates ; ces conditions existent de fagon chronique,
mais des variations saisonnicéres ou des ruptures brutales d’approvisionnement alimentaire
viennent réguliérement s’y ajouter. Les déficits en certains micro-nutriments (fer, zinc,
sélénium, vitamine A...) sont de plus en plus incriminés dans la physiopathologie de la
malnutrition.

1) ADAPTATION AUX APPORTS PROTEINO-ENERGETIQUES INSUFFISANTS

De nombreuses études ont tent¢ de mettre en évidence les modifications corporelles et
physiologiques survenant lors de la réduction des apports énergétiques et protidiques tant chez
I’adulte que chez I’enfant. Si des expériences de privation parmi des adultes antérieurement
bien nourris ont pu é&tre menées et ont apporté des informations sur les mécanismes
métaboliques d’adapation a ces conditions, de telles expérimentations ont été jugées non
¢thiques chez I’enfant. De ce fait, les informations dont nous disposons sur les changements
physiologiques et métaboliques proviennent de I’observation d’enfants dénutris, le plus
souvent modérément ou séveérement, souffrant de déficits en micro et macronutriements et
d’infections associées. Les résultats de ces études sont donc a prendre avec précaution. Les
changements observés chez les enfants ont été¢ résumés dans une revue de la littérature menée

par Shetty (36).

Sans faire de distinction entre «accomodation» a des conditions défavorables et
« adaptation » de I’organisme, ce travail rapporte a la fois des modifications de composition
corporelle et de stature, des adaptations du métabolisme basal et des activités physiques ainsi

que les conséquences de ces changements.

Ainsi, non seulement le poids du corps diminue et la croissance staturale ralentit avec la
réduction des apports énergétiques, mais la composition corporelle se modifie: ’eau
corporelle totale, mesurée par dilution isotopique, augmente particuliérement le secteur extra-
cellulaire qui s’accroit tant en valeur absolue qu’en pourcentage du poids du corps. Plus le

déficit pondéral est grand, plus I’accroissement du volume extra-cellulaire est important. Les
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résultats des mesures de 1’eau du secteur intra-cellulaire sur des biopsies musculaires sont
variables et inconstants et ne permettent pas de conclure a une accumulation de 1’eau intra-

cellulaire associée dans la malnutrition.

Par ailleurs, la masse maigre diminue, aux dépens des muscles et des organes. La masse
musculaire est alors réduite de maniére importante : pour un poids a 50% de sa valeur
médiane, la masse musculaire n’atteint plus que 30% de la valeur normale. A la fois, la taille
des faisceaux et des cellules musculaires sont diminuées tandis que leur nombre reste intact.
Au contraire, la part du collagéne des tissus de soutien augmente proportionnellement a la
sévérité¢ de la malnutrition. La taille et la masse des organes comme le cceur, les reins, le
tractus digestif diminuent, ainsi que celles du foie quand il n’est pas le siege d’une stéatose

hépatique ; seul le cerveau et I’ensemble du systéme nerveux semblent épargnés.

Le métabolisme basal est rapport¢ comme diminué¢ dans plusieurs études, y compris apres
ajustement a la masse totale de potassium qui correspond a une approximation des cellules
actives de l’organisme. Le métabolisme basal augmente ensuite lors de la récupération
nutritionnelle. Cependant, d’autres auteurs décrivent un accroissement du métabolisme basal
parmi des enfants atteints de marasme ; ils expliquent cette différence par les modifications de
composition corporelle et la diminution de la masse grasse relativement plus importante que
celle de la masse maigre, responsable du métabolisme basal. L’augmentation de la
thermogénese en période post-prandiale est faible parmi les enfants dénutris. Elle est au
contraire marquée lors de la phase de récupération nutritionnelle, correspondant a la synthése

protidique , et décrite alors comme proportionnelle a la vitesse de croissance pondérale.

L’activité physique des enfants atteints de malnutrition est diminuée a la fois dans la durée
des activités et dans leur intensité : la part des occupations sédentaires augmente (rester assis
ou debout) aux dépens de la marche et la course. Cette activité est estimée par la mesure de la
VO, max qui diminue du fait de la réduction de la masse musculaire et des mesures staturo-
pondérales. Lors de la récupération nutritionnelle, les capacités aérobies puis les activités
physiques retrouvent un nivau normal. Ainsi, la dépense énergétique totale diminue-t-elle

lorsque les apports alimentaires sont inadéquates chez les enfants dénutris.

L’auteur conclue de cette analyse que la réduction des apports énergétiques conduit a une
diminution du poids et de la taille des enfants et de leurs activités physiques ; ces mécanismes

¢tant alors des stratégies d’épargne énergétiques. Les conséquences en sont une réduction de
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la taille finale des individus, méme si un certain degré de rattrapage est effectué¢ lors de la
puberté, et un retard des acquisitions motrices et cognitives li¢ a la réduction des activités

physiques et d’exploration de 1’environnement.

Si Shetty ne distingue pas les mécanismes d’adapation et d’accomodation a un environnement
défavorable, en revanche Waterlow (37) interpréte ces changements comme des stratégies
d’adaptation de ’organisme afin de maintenir un niveau de vie correct. En comparant les
dépenses énergétiques totales d’une population d’agriculteurs pauvres et dénutris a celles
d’une population favorisée du point de vue socio-économique mais relativement maigre
puisqu’ayant le méme BMI, 1’auteur observe d’une part que la taille des agriculteurs est de 11
cm inférieure en moyenne et que leur dépenses énergétiques sont diminuées d’au moins 6%.
Il en conclue que cette population exposée aux privations chroniques a développé au cours du
temps des mécanismes d’épargne énergétique (diminution de la taille et des activités) et une
plus grande efficacité de conversion de ’alimentation en énergie afin de maintenir un niveau
de vie acceptable. De méme, il rapporte des adaptations du métabolisme protidique a des
apports protidiques insuffisants. Ainsi, certaines expériences montrent une réduction des
pertes azotées obligatoires urinaires et fécales et une amélioration de 1’utilisation des protides
dans les phases de récupération nutritionnelle : le rendement habituel de 70% augmente
jusqu’a 100% lorsque les apports alimentaires en protéine sont augmentés dans le traitement

de la malnutrition d’adultes et enfants dénutris.

Selon Waterlow (37), un certain degré d’hypothyroidie fonctionnelle pourrait étre responsable
de ces adaptions physiologiques. En effet, chez les sujets atteints de malnutrition sévere, le
métabolisme basal est diminué, la proportion de fibres musculaires lentes qui générent
davantage de force par unité d’ATP consommée augmente, et 1’utilisation d’énergie liée a la
syntheése mitochondriale d’ATP diminue. Or ces mécanismes sont ¢galement observés parmi
les patients hypothyroidiens. De plus, une étude a démontré une diminution de 20% du taux
circulant de T3 parmi des enfants indiens sévérement malnutris.

D’autres adaptations endocriniennes ont été rapportées, en particulier de I’axe somatotrope.
Ainsi, 3 études (38,39,40) décrivent des taux de leptine et d’IGF-1 (Insulin-like-growth factor
1) abaissés et des taux de GH (Growth Hormone) et de cortisol supérieurs parmi les enfants
atteints de malnutrition séveére comparativement aux enfants controles. Dans I'une de ces
¢tudes (40), le taux d’insuline a jelin est significativement diminué chez les patients ayant une

forme oedémateuse de malnutrition, par rapport aux sujets sains et aux enfants souffrant de
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marasme. Dans les autres travaux, aucune différence entre les deux formes cliniques de la

maladie n’a été mise en évidence.

Ces observations suggerent que 1’insuffisance chronique d’apports énergétique conduit a une
réduction du tissu adipeux et une diminution de I’insuline et de I’'IGF-1 entrainant alors une
production décroissante de leptine. Le niveau bas de leptine stimulerait les axes corticotropes
et somatotropes au niveau hypothalamo-hypophysaire. Des taux élevés de GH et cortisol sont
alors mis en évidence et permettent une lipolyse efficace, fournissant aux organes une source
d’énergie alternative en cas d’apport alimentaire insuffisant se prolongeant. Une correlation
significative et forte est d’ailleurs mesurée dans ces études entre le BMI et les taux de leptine
et d’insuline a jein et négativement avec les taux de GH d’une part, et entre le taux de leptine
et les concentrations d’insuline, d’IGF-1 et de GH d’autre part. Les auteurs concluent que la
leptine apparait comme un signal important dans le processus d’adaptation de 1’organisme a

une carence nutritionnelle prolongée.

Ainsi, ces travaux suggerent que différents mécanismes physiologiques métaboliques et
endocriniens entre autres sont mis en jeu lors de la privation alimentaire chronique,
permettant initialement de maintenir un niveau de vie correct puis simplement la survie si

aucune amélioration nutritionnelle n’est apportée.

2) LES DEUX FORMES CLINIQUES : MARASME ET KWASHIORKOR

Si les modifications métaboliques décrites ci-dessus expliquent et décrivent la constitution de
la malnutrition infanto-juvénile, en revanche, elles ne permettent pas d’en expliquer les deux
formes cliniques : pourquoi certains sujets vont-ils développer une forme marasmique tandis
que d’autres auront des oedémes et un degré moindre d’amaigrissement.

La premicere description de la forme oedémateuse de la maladie date de 1929 et a été faite par
Lieurade, médecin de brousse au Cameroun: «Je fus frappé de rencontrer presque
constamment [des enfants] dont 1’aspect trés particulier m’était jusqu’alors inconnu [et
affectés de ce] que je prenais d’abord pour des anomalies congénitales de pigmentation.
L’enfant est "rouge et blond". Il a deux a cinq ans, il est souffreteux et hébété ; en raison d’un
cedéme des joues et des paupieres, sa téte parait plus volumineuse ; I’abdomen, distendu par
une ascite, contraste lui aussi avec des membres graciles ; la peau est amincie, vernissée,
craquelée ou saignotante, la diarrhée fréquente(...) ».

Le terme de Kwashiorkor (41) a été utilisé pour la premicre fois par le Dr Williams dans le
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Lancet dans les années 1930. Ce mot, issu du dialecte ashanti du Ghana, signifie enfant
(kwashi) rouge (orkor) pour certains et se référe alors a I’altération cutanée des enfants qui en
sont frappés; tandis que pour d’autres, il signifie « maladie de 1’enfant déplacé » et
correspond alors a I’enfant sevré quand son cadet vient de naitre.

Pendant de nombreuses années, il a été admis que la carence en protéine était a I’origine des
oedemes du Kwashiorkor et d’une fagon plus générale représentait le probléme principal de la
malnutrition dans les pays en développement ; I’hypo-albuminémie et la baisse de la pression
oncotique expliquant alors la constitition des oedémes.

Cependant, cette théorie a été remise en question par un faisceau d’arguments : d’une part, le
méme régime alimentaire peut conduire tout a la fois au marasme comme au Kwashiorkor
selon les sujets.

D’autre part (42), la forme oedémateuse survient préférentiellement entre 12 et 36 mois,
période pendant laquelle les besoins en protéine sont proportionnellement les plus faibles par
rapport aux besoins en énergie. L hypoalbuminémie est de plus également rapportée dans les
formes marasmiques de la malnutrition. Enfin, la résoption des oedémes est indépendante de
la quantité de protéines fournie par le traitement diététique de la malnutrition et survient avant
qu’un taux plasmatique normal d’albumine ne soit restaure.

L’hypothése actuellement retenue pour expliquer la présence d’oedémes dans certains cas de
malnutrition, bien qu’encore non démontrée avec certitude, est basée sur celle de Golden et
Ramath (43), évoquant une agression oxydative dans un contexte de défenses immunitaires et
anti-oxydantes affaiblies. Cette agression oxydative proviendrait soit d’une infection ou plus
rarement d’une intoxication (aflatoxines) et provoquerait 1’apparition de radicaux libres. Le
déséquilibre entre ces radicaux libres produits en excés et le déficit de facteurs protecteurs
provoquerait une oxydation des membranes cellulaires lipidiques entrainant alors une

augmentation de la perméabilité cellulaire et vasculaire et I’apparition des oedémes.

Cette théorie souligne a la fois le role des infections comme facteur déclanchant du stress
oxydatif et celui de la carence en micronutriments impliqués dans les défenses contre les
agressions oxydantes, comme le zinc, le s€lénium, les vitamines A, C et E. C’est ce que
démontre entre autre Takhur et al (44), dans une étude menée sur 80 patients dénutris
comparés a 37 enfants contréles. Les concentrations de cuivre, zinc et sélénium sont
significativement inférieures parmi les sujets dénutris et particulierement parmi les enfants
atteints de Kwashiorkor et 1’activité enzymatique de la superoxyde dismutase et de la

gluthation péroxydase est diminuée (21 U/min/mg de protéine vs 26 U/min/mg, p=0,0001).

61



De plus, il existe une corrélation significative entre le taux de cuivre plasmatique et le niveau
d’activité enzymatique. Ces deux métalloenzymes étant impliquées dans les défenses anti-
oxydatives, lorsque les micro-nutriments dont elles dépendent sont présents en quantité
insuffisante, leur activit¢ enzymatique diminue et les défenses anti-oxydatives sont

déteriorées, permettant alors une Iésion des membranes cellulaires et vasculaires.

D’autres auteurs (45) rapportent une amélioration clinique et une disparition des oedémes
concordant avec le retour a la normale des taux plasmatiques des facteurs anti-oxydants lors
du traitement de la malnutrition. Dans une autre étude (46), le statut anti-oxydatif global et le
taux de gluthation réduit intra-érythrocytaire sont diminués de plus de 50 % parmi les patients
atteints de Kwashiorkor. Lors de leur suivi longitudinal, le statut anti-oxydatif et le taux de
gluthation réduit augmentent parmi les patients qui guérissent alors qu’ils diminuent encore

parmi les enfants qui ne guérissent pas.

Le taux de gluthation réduit est diminué en présence d’oedémes en raison vraissemblablement
d’une utilisation accrue liée au stress oxydatif. Le role de cet ¢lément anti-oxydant a été défini
comme central grice a un essai (47) de supplémentation en N-acétyl-cystéine (NAC),
apportant alors entre 65% et 160% de cystéine en plus ; cet acide aminé étant utilisé dans la
synthese de glutathion réduit. Dans le groupe recevant du NAC par voie orale lors de la phase
initiale du traitement de la malnutrition aigu€ sévére oedémateuse, la vitesse de formation du
gluthation réduit est 5 fois plus rapide et permet d’atteindre une concentration de gluthation
1,5 fois plus élevée que dans le groupe placébo. Parallelement, la fonte des oedémes est
accélérée dans le groupe NAC comparativement au groupe contrdle. Cet essai, non seulement
supporte le réle du stress oxydatif comme mécanisme étiologique du Kwashiorkor mais ouvre
de nouvelles voies de traitement de la malnutrition en restaurant les défenses anti-oxydatives

de I’organisme.

S’appuyant sur cette théorie, un essai randomisé a ét¢ mené au Malawi par Ciliberto et al (48),
dans une région de forte prévalence de Kwashiorkor, qui a consisté en I’apport préventif
pendant 20 semaines, en double aveugle et contre placébo, d’un cocktail de facteurs connus
comme protecteurs vis a vis du stress oxydatif et contenant de la vitamine E, des riboflavines,
du sélénium, du N-acétyl-cystéine, a une dose trois fois supérieure aux quantités
recommandées. 62 enfants ont développé un Kwashiorkor, dont 23 (1,9%) dans le groupe
placébo et 39 (3,3%) dans le groupe supplémenté, différence non significative. Par ailleurs, la

vitesse de croissance staturo-pondérale ainsi que la morbidité infectieuse sont similaires dans
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les deux groupes.

Les auteurs concluent que la supplémentation en facteurs anti-oxydants ne prévient pas
I’apparition de la forme oedémateuse de la malnutrition infanto-juvénile. Cependant, aucun
dosage plasmatique de ces facteurs n’a été effectu¢ pour s’assurer de I’absence de déficit en
micronutriments malgré la supplémentation, ni le statut VIH des patients explorés ; ces deux
facteurs étant alors des biais potentiels.

Sans remettre en cause toute la théorie du déséquilibre entre stress oxydatif et déficit en
facteur anti-oxydants, il semble néanmoins que les nutriments anti-oxydants pourraient ne pas
jouer un role central dans la constitution des oedémes comme cela a été supposé jusqu’a
présent. Une étiologie multifactorielle semble alors la plus vraissemblable.

D’autres auteurs (49) penchent pour un polymorphisme individuel des enzymes impliquées
dans les défenses anti-oxydatives, comme la gluthation-S-transférase, qui expliquerait d’une
part une prédisposition & une forme odémateuse de malnutrition plutét qu’a une forme
marasmique et d’autre part 1’hétérogénéité des formes cliniques de malnutrition dans une
méme population exposée a des régimes alimentaires et une morbidité¢ infectieuse pourtant
identiques.

Le role des infections et des défenses immunitaires est souligné par certains auteurs. Reid et al
(50) ont montré que les enfants atteints de malnutrition sévére ne sont capables que d’une
réponse protéique initiale pro-inflammatoire partielle vis a vis de I’infection. De plus,
I’amplitude de cette réponse est inférieure parmi les enfants atteints de Kwashiorkor
comparativement aux patients marasmiques.

L’étude des sujets dénutris et infectés par le VIH (51) suppose cependant qu’un certain degré
d’immuno-compétence est nécessaire a la formation des oedémes du Kwashiorkor puisque les

enfants ayant un taux de lymphocytes CD4 inférieur a 15 % ne développent pas d’oedémes.

De ces différents travaux, on peut conclure que les mécanismes physiopathologiques
conduisant a la forme oedémateuse de la malnutrition aigué séveére ne sont pas clairement
¢lucidés. L hypothese actuelle est celle d’un déséquilibre entre la production en exces de
radicaux libres suite a une infection, et le déficit de facteurs protecteurs (zinc, cuivre,
vitamines A, E, C). L’oxydation des membranes cellulaires lipidiques entraineraient alors une
augmentation de la perméabilité cellulaire et vasculaire et 1’apparition des oedémes. Les
essais de supplémentation en différents micronutriments anti-oxydants restent cependant
décevants. Le Kwashiorkor étant associé a une létalité plus importante que le marasme, en

découvrir I’origine prend toute son importance dans le but d’en améliorer la prise en charge .
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B- FACTEURS DE RISQUE DE LA MALNUTRITION INFANTO-JUVENILE

La malnutrition infantile est un phénoméne complexe qui met en jeu de nombreux
mécanismes tant physiologiques que socio-économiques a 1’échelle individuelle et familiale
comme a I’échelle nationale. La figure suivante (Figure 19) illustre le modele conceptuel
pensé par 'UNICEF en 1990 et représente les différents niveaux de causes identifiés (52).
Les 4 causes fondamentales sont représentées par les problématiques politiques (conflits
armées, instabilité politique, corruption des dirigeants...), les facteurs économiques nationaux
(PIB, PNB...), les ressources potentielles (en ¢énergie, matiéres premicres...) et les
institutions. De ces causes basiques découlent les causes sous-jacentes : des services de santé
publique insuffisants et inadaptés, des conditions sociales précaires, une insécurité
alimentaire, un accés aux soins insuffisant, de faibles niveau de scolarisation et d’éducation.
Ces facteurs sous-jacents sont alors responsables des causes directes et immédiates de la
malnutrition parmi lesquelles la morbidité notamment infectieuse et 1’inadéquation des
régimes alimentaires aux besoins.

De nombreux articles tentent d’évaluer la part de chacun de ces problémes dans la génése de

la malnutrition infantile.
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Figure 19: Modele conceptuel des niveaux de cause de la malnutrition (52)

1) ALLAITEMENT MATERNEL ET LA CROISSANCE

Les nombreux avantages de 1’allaitement maternel sont maintenant bien connus, tant en terme
de cofit de reviens, que pour ses effets bénéfiques sur la croissance straturo-pondérale et sur la
morbidit¢ infectieuse. A [’heure actuelle, toutes les politiques de santé publique
recommandent un allaitement maternel exclusif jusqu’a 1’dge d’au moins 4 mois,
particuliérement dans les pays en développement ou les niveaux de revenus des familles, la
disponibilité alimentaire, les conditions d’hygi¢ne sont compromis et la prévalence de la
morbidité infectieuse €levée. Cependant, des questions demeurent quant a I’influence de la

conduite de la diversification et du sevrage sur le statut nutritionnel et sur le risque infectieux.

Les avantages de I’allaitement maternel :

De nombreuses études ont montré un effet protecteur de 1’allaitement maternel vis a vis des
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infections gastro-intestinales et respiratoires notamment et de la mortalité¢ due a ces infections.
Ainsi, Arifeen et al (53), au Bangladesh a mené une étude prospective sur 1677 enfants, suivis
pendant 1 an. Les enfants partiellement allaités (alimentation solide et allaitement maternel)
ou non allaités ont un risque de déces par diarrhée 3,94 fois supérieur a celui des enfants
exclusivement allaités jusqu’a 1’dge de 4 mois. Le risque de mortalité par diarrhée est
¢galement plus élevé parmi les enfants recevant de 1’eau ou d’autres boissons en association
au lait maternel mais de fagon non significative.

De méme, Betran et al (54), ont observé la prévalence des déces par diarrhées et infections
respiratoires selon que les nourrissons étaient exclusivement ou partiellement allaités en
Amérique latine et aux Caraibes ; en rapportant ce risque aux prévalences connues dans ces
régions des pathologies infectieuses, il a déduit un nombre de décés évitables par 1’allaitement
maternel. L’auteur estime alors que 55% des déces liés aux diarrhées et infections
respiratoires avant 1’age d’un an pourraient étre €évités par un allaitement maternel exclusif
jusqu’a 3 mois suivi d’un allaitement partiel jusqu’a 1’dge d’un an. L’allaitement éviterait
66% de la mortalité liée a ces deux pathologies parmi les nourrissons de 0 & 3 mois et 32%
parmi les 4-11 mois. Autrement dit, 13,9% de la mortalité¢ globale des moins de 1 an dans
cette région, soit 52 000 déces par an pourraient €tre prévenus si 1’allaitement maternel était
conduit de fagon optimal et répandu a tous les nourrissons.

Une méta-analyse conduite par I’OMS (55) retrouve des résultats semblables parmi des
enfants du Brésil, du Pakistan et des Philippines. En combinant ces 3 études, le risque relatif
de déces par diarrhée est 6 fois supérieur parmi les enfants sevrés que parmi les enfants
allaités et le risque de mortalité par infection respiratoire est 2,4 fois plus ¢élevé ; au total, le
risque relatif de décés par infection avant I’age de 6 mois est 3,5 fois supérieur chez les
enfants non allaités. Entre 6 et 12 mois, 1’allaitement maternel reste protecteur vis a vis des
infections ; mais alors que cet effet contre la mortalité¢ par diarrhée diminue progressivement
avec 1’age (RR 1,9), le niveau de protection contre les infections respiratoires reste constant
(RR 2,5).

Cet effet protecteur de 1’allaitement s’explique par la transmission d’anticorps maternels et la
richesse du lait maternel en micronutriments impliqués dans les défenses immunitaires (zinc,
fer, vitamine A). De plus, consommer une alimentation diversifiée préparée au domicile dans
des conditions d’hygiéne précaires et avec une eau peu siire expose les enfants aux infections
gastro-intesinales. Ce risque est évit¢ par l’allaitement maternel exclusif et diminué par
’allaitement partiel.

Les bénéfices de I’allaitement sur la croissance staturo-pondérale sont é¢galement bien établis.
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Les récentes études de I’OMS, lors du développement des standards de croissance par le
WHO Multicentre Growth Reference Study Group, ont montré que les nourrissons allaités
¢taient significativement plus lourds et grands jusqu’a 1’dge de 6 mois environ que les enfants

recevant du lait artificiel, dans les pays industrialisés comme dans les pays défavorisés.

Par ailleurs, les pratiques alimentaires liées a 1’allaitement ont une influence sur le statut
nutritionnel des enfants a long terme. Ainsi Kumar et al (56) montrent qu’en Inde la
prévalence de la malnutrition des moins de 5 ans est significativement plus élevée parmi les
nourrissons dont 1’allaitement débute seulement apres la sixieme heure de vie et ceux qui ne
recoivent pas le colostrum : I’insuffisance pondérale (P/A<-2 DS) s’¢leve a 43,7% et le retard
statural (T/A<-2DS) a 64,6% quand I’allaitement débute au dela de 6 heures contre 30,6% et
49,6% respectivement lorsque 1’allaitement est initi¢ avant 6 heures. Parmi les enfants privés
du colostrum, le retard pondéral est de 43,7% et le retard statural de 59% contre 27,5% et
42,1% parmi les nourrissons recevant bien le colostrum. Or, dans cette population, seul un
tiers des femmes débutent 1’allaitement maternel dans les six heures tandis que 55% jettent le

colostrum.

Par ailleurs, ’'un des principaux avantages de [’allaitement est 1’absence de coflit de
I’allaitement comparativement au prix élevé des aliments a haute densité énergétique et en
micronutriments a base de céréales ou encore que les formules infantiles, trés coliteuses et peu
disponibles dans les pays en développement.

Enfin, I’effet bénéfique psycho-social de I’allaitement est reconnu par tous, bien que non-
mesurable : il améliore la qualité de la relation mere-enfant et valorise le role de la mére dans
de nombreuses sociétés.

Tous ces effets bénéfiques cités ci-dessus sont maintenant admis de tous et ne sont pas remis
en cause. La plupart des pays en développement ont mis en place des politiques de santé

publique visant & promouvoir I’allaitement maternel.

L’age optimal de la diversification

Certaines études, en observant des taux ¢élevés de malnutrition parmi les enfants allaités et en
constatant que la malnutrition infantile débutait vers 1’age de 3-4 mois, ont introduit la notion
de «dilemme du sevrage »: allaiter exclusivement ou bien de manieére prolongée les
nourrissons entrainerait une insuffisance d’apport énergétique et donc un risque de

malnutrition ; a ’inverse, diversifier précocément ou sevrer plus tot les enfants privent ces
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derniers de 1’effet protecteur du lait maternel vis a vis de la morbidité infectieuse.

La notion d’insuffisance d’apport énergétique entre 3 et 4 mois par le lait maternel repose sur
une estimation faite en 1973 par ’OMS et I’Organisation Alimentaire et de I’ Agriculture (la
FAO : Food and Agricultural Organization) ; une analyse plus précise et récente a ensuite
montré que la FAO avait surestimée les besoins caloriques et en micronutriments des
nourrissons.

Cette notion de dilemme est venue perturber le message jusque-la adressé aux meres et aux
agents de santé des pays défavorisés. Récemment, de nombreuses études ont alors mesuré les
effets sur la croissance et la morbidité infectieuse de I’introduction précoce d’une
alimentation solide ou semi-liquide en association a I’allaitement maternel et ainsi tenté de
définir ’age optimal de la diversification.

Les observateurs ont tout d’abord not¢ la tres faible fréquence de 1’allaitement exclusif dans
les populations étudiées puisque les premiers apports d’eau, thé ou tisanes surviennent entre
I’age de 2 semaines (57) et de 2,5 mois (58) selon les études, et ce malgré le message des
agents de santé qui recommandent de ne pas donner d’autres liquides avant 4 mois, en dehors
des cas de diarrhée dans lesquels un soluté de réhydratation est nécessaire.

Au Malawi (58), seuls 13,1% des nourrissons sont exclusivement allaités a 4 mois et cette
proportion baisse a 6,3% a 5 mois et 1,3% a 6 mois. Dans cette population, les femmes
participent activement a la péche, les obligeant a quitter réguliérement le domicile pour
plusieurs jours. En Bolivie, 20 a 50% des enfants sont allaités exclusivement jusqu’a 1’age de
6 mois tandis qu’en Afrique de I’ouest, I’adge moyen d’introduction d’aliments solides est de 3
mois.

Simondon et al (59) dans une étude prospective menée au Sénégal, a montré que les
nourrissons recevant une alimentation diversifiée avant 1’age de 2 a 3 mois étaient
significativement plus légers que les autres : a I’inclusion puis a 5 mois, leur poids pour 1’age
moyen est de -0,5 DS et -1 DS respectivement contre 0,2 DS et -0,5 DS chez les enfants
diversifiés plus tardivement (p<0,001). Cette association résiste a 1’ajustement par divers
facteurs socio-économiques. En revanche, I’introduction d’aliments solides, selon qu’elle se
fait avant 4-5 mois, entre 4-5 mois et 6-7 mois ou apres 6-7 mois, n’a pas d’influence sur le
statut nutritionnel ni sur la vitesse de croissance staturo-pondérale. De méme, le gain de poids
et de taille n’est pas différent selon que les nourrissons ont été diversifiés avant 2-3 mois ou
plus tard.

En I’absence de données anthropométriques néo-natales, cette étude ne peut répondre a cette

question : les nourrissons sont-ils plus malnutris parce qu’ils ont été diversifiés trop
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précocemment ou bien les meres introduisent-elles plus tot une alimentation complémentaire
chez les enfants les plus maigres ?

L’étude prospective de Kalanda et al (58), menée au Malawi retrouve également un poids
pour I’age moyen inférieur des enfants diversifiés précocemment (avant 3 mois) par rapport a
ceux diversifiés tardivement (apres 3 mois) : a 12, 26 et 36 semaines de vie le P/A moyen est
de -0.53 DS, -1.19 DS et -1.59 DS respectivement dans le groupe « introduction précoce »
contre -0.21 DS, -0.90 DS et -1.31 DS dans le groupe « introduction tardive » (p<0,05).

Dans ces deux groupes, il n’existe pas de différence de statut nutritionnel moyen ni de
prévalence d’hypotrophie a la naissance et a 6 semaines de vie. L’écart de poids apparait vers
6 a 8 semaines et se creuse jusqu’a 12 semaines puis reste stable. Cela rend peu probable
I’existence d’une différence nutritionnelle préalable a I’introduction de 1’alimentation solide
puisque 42,8% des nourrissons de cette étude ont regu des bouillies avant 2 mois et 65% avant
3 mois. L’ auteur conclue donc a un effet négatif de la diversification précoce plutdt qu’a un
choix des meres d’introduire plus tot des bouillies chez les enfants malnutris.

Dans cette étude, la morbidité par infection respiratoire et par paludisme est plus élevée parmi
les nourrissons diversifiés précocemment. L’effet négatif sur la croissance pondérale et
staturale de la diversification est alors attribué a la morbidité infectieuse accrue.

De plus, il a été montré (60) que lors de pathologies infectieuses, notamment lors des accés
fébriles et lors de diarrhées, les enfants réduisaient leurs apports énergétiques issus d’aliments
solides de 20 a 30 %, tandis que les apports de lait maternel ne diminuaient pas. Ceci participe
probablement a la croissance staturo-pondérale médiocre des enfants diversifiés
précocemment.

Ces ¢études d’observation rapportent toutes une correlation entre 1’age de la diversification
alimentaire et 1’age et le niveau d’instruction maternel. Les meéres illettrées et les plus jeunes
ont tendance a introduire plus tot une alimentation complémentaire ; de plus, ces femmes
appartenant a un milieu socio-économique moins favorisé, auront des difficultés a fournir a
leurs enfants une alimentation complémentaire saine et appropriée.

Afin de se libérer de tels facteurs confondants, un essai randomisé a été mené en Honduras
(61,62) pour tester les effets sur la croissance et la morbidité de la diversification alimentaire
a4 ou a 6 mois. A 16 semaines, les nourrissons sont randomisé€s en 3 groupes : les premiers
sont exclusivement allaités (excluant I’eau et tout autre boissons) ; les deuxiémes recoivent en
plus de I’allaitement a volonté, une alimentation diversifiée a base de produits manufacturés,
préts a I’emploi donc adaptés en terme de macro et micro-nutriments et siirs sur le plan

sanitaires. Enfin, le troisieme groupe doit maintenir une fréquence de 1’allaitement maternel
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identique a celle de 16 semaines et recoit en plus des aliments solides appropriés.

Les résultats montrent tout d’abord que les apports énergétiques restent identiques dans les 3
groupes : les apports en lait maternel diminuent dans les groupes diversifiés de 80 a 100 g par
jour, mais ils sont compensés par ceux des aliments solides. L’allaitement maternel exclusif
quant a lui suffit a maintenir des apports suffisants et similaires a ceux de 1’alimentation
solide. Le gain de poids et de taille est identique dans les 3 groupes entre 16 et 26 semaines
(61), de méme que le statut nutritionnel est similaire a plus long terme c’est a dire a ’age de
12 mois (62).

Il est important de noter que les enfants de petit poids de naissance (<2500g) et les enfants de
méres ayant un faible BMI (< 21kg/m?) ont une croissance identique dans les 3 groupes et
similaire a celle des enfants eutrophes et issus de méres non malnutries. Enfin, il n’existe pas
de différence de morbidité infectieuse, notamment de diarrhée entre les 3 groupes.

Les auteurs concluent donc qu’introduire une alimentation complémentaire a 4 ou 6 mois
n’entraine pas de différence significative en terme de statut nutritionnel, de vitesse de
croissance staturo-pondérale, d’apports énergétiques et de morbidité. Mais que tout ceci n’est
valable qu’aux conditions suivantes, respectées dans cet essai : aucune boisson contaminée ne
doit étre apportée en plus du lait maternel, I’alimentation complémentaire doit étre adaptée en
terme de micro et macronutriments et conservée et préparée dans des conditions d’hygi¢ne
irréprochables pour éviter toute morbidité infectieuse surajoutée.

Or, dans la réalit¢ des pays en développement, ces conditions sont rarement réunies ; la
morbidité infectieuse et I’insécurité almentaire sont bien plus élevées que dans cet essai. Il
n’existe donc aucun intérét en terme d’apport nutritionnel comme de croissance de débuter
une alimentation diversifiée avant 1’age de 6 mois, y compris lorsque les méres sont dénutries
ou que les enfants sont nés hypotrophes ou prématurés. Les auteurs rapportent par ailleurs les
difficultés qu’ils ont rencontrées pour faire respecter par les méres un allaitement exclusif
soulignant la nécessité de I’éducation des femmes et de la répétition des messages par les

personnels de santé.

La prévalence ¢élevée et croissante du VIH dans les populations des pays en développement
pose également un probléme d’allaitement maternel du fait de la transmission virale via le
lait. Au Malawi (58) par exemple, la prévalence maternelle du VIH est de 25,6% et
I’incidence de la transmission du virus liée a 1’allaitement est estimée a 7% par an. Prolonger
’allaitement maternel augmente donc 1’exposition des nourrissons au risque de transmission

virale.
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Cependant, il a ét¢ montré (63) qu’associer une alimentation solide précocemment a ces
enfants augmentait encore le risque de transmission virale. Bien que le mécanisme n’en soit
pas encore clairement élucidé, il semblerait que les aliments solides et I’eau contaminée
entraineraient des 1ésions de la paroi digestive et faciliteraient ainsi le passage du VIH du bol
alimentaire vers la circulation sanguine.

Par ailleurs, les solutions de remplacement de 1’allaitement maternel étant rares et peu
satisfaisantes sur le plan nutritionnel et infectieux, conseiller 1’allaitement exclusif serait alors
«un moindre mal ». L’allaitement par d’autres femmes, le plus souvent les grand-meéres ou
les tantes, est une pratique rarement mise en oeuvre selon Mane et al (64), le plus souvent lors
du déces des méres et pour les nourrissons les plus jeunes. L’auteur rapporte également que
dans le cas du VIH, les «nourrices » craignent d’étre infectées a leur tour par le virus et
refusent le plus souvent de pratiquer I’allaitement a la place des méres infectées.

Afin de mettre un terme définitif au doute existant quant au « dilemme du sevrage », Kramer
et al (65) ont mené une méta-analyse ; ils concluent qu’aucune étude n’a montré de déficit de
gain de poids et de taille parmi les nourrissons exclusivement allaités jusqu’a 6 mois dans les
pays industrialisés comme dans les pays en développement et que la morbidité par diarrhée et
infection respiratoire est diminuée par ’allaitement exclusif dans la plupart des essais. La
durée optimale de I’allaitement maternel exclusif n’a donc auncune raison d’étre réduite a 3

ou 4 mois plutdt qu’a 6 mois.

Toutes ces études démontrent que la notion de « dilemme de sevrage » n’a pas lieu d’étre. Il
n’existe aucun intérét en terme d’apport nutritionnel comme de croissance de débuter une
alimentation diversifiée avant 1’age de 6 mois, y compris lorsque les meéres sont dénutries ou
que les enfants sont nés hypotrophes ou prématurés. Méme dans le cas complexe des femmes

infectées par le VIH, I’allaitement maternel exclusif semble étre un moindre mal.

La durée optimale de I’allaitement maternel

L’allaitement maternel prolongé, c’est a dire au dela de I’age de 1 an, est un phénomeéne trés
répandu, notamment en Afrique ou I’age du sevrage est environ de 2 ans. L’age du sevrage et
donc la durée optimale de 1’allaitement maternel est cependant également le sujet d’un débat.
En effet, le role protecteur de I’allaitement maternel entre 12 et 24 mois, vis a vis de la
morbidité infectieuse est moins clairement établi que pendant les premiers mois de la vie (55).
La méta-analyse conduite par ’OMS retrouves en effet des résultats inconstants. L’effet le

plus marqué a été observé dans une étude au Ghana (OR de 7,9) cependant il n’a été calculé
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qu’a partir de 7 déces. Au Sénégal, 1’0Odds Ratio est de 2 mais aucune autre étude ne met en
évidence d’effet significatif. Cette variabilit¢é est due a la fois a un effet biologique
immunitaire probablement moins marqué ainsi qu’aux nombreux facteurs confondants quant a
la qualité et la sécurité¢ alimentaire des régimes solides assiciés, aux conditions socio-
¢conomiques des populations étudiées et aux prévalences des pathologies infectieuses
observées.

Par ailleurs, une prévalence élevée de malnutrition aigué et chronique a été rapportée par
plusieurs études parmi les enfants toujours allaités au dela de 12 mois. En reprenant les
données démographiques de 19 pays en développement, Caufield (66) rapporte que les

enfants allaités aprés 12 mois sont plus légers et plus petits que les enfants sevrés.

Cette constatation pose alors la question du lien de cause a effet: 1’allaitement maternel
prolongé prive-t-il les enfants d’aliments solides et plus riches en énergie, macro et
micronutriments et provoque ainsi la malnutrition ? Ou bien a I’inverse, les enfants présentant
une malnutrition sont-ils préférentiellement allaités plus longtemps ? Autrement dit
I’allaitement maternel prolongé au-dela de 12 mois est-il la cause ou la conséquence de la
malnutrition infantile ?

Malheureusement, la plupart des études publiées sur ce sujet sont des analyses transversales
qui, n’analysant pas la séquence temporelle des événements, ne peuvent conclure a un lien de
causalité. Deux études prospectives ont alors €té conduites, au Soudan et au Kenya
respectivement mais leurs résultats sont contradictoires.

L’étude prospective menée au Soudan (67) sur 28 753 enfants, suivis pendant une durée de 6
mois, montre tout d’abord que 81% des nourrissons sont encore allaités a I’age de 12 mois,
62% le sont a 18 mois et 27% le sont toujours a 24 mois. Confirmant les données des autres
¢tudes, les enfants sevrés sont significativement plus grands et plus lourds que les enfants
toujours allaités, quelque soit leur age. Les résultats montrent par ailleurs que le statut
nutritionnel a I’inclusion est prédictif de la durée d’allaitement : les enfants ayant un retard
statural et/ou pondéral auront une durée d’allaitement significativement plus longue que les
enfants aux valeurs anthropométriques initiales normales. Les enfants dont la taille pour 1’age

est inférieure a -2 DS ont une probabilité deux fois moindre d’étre sevrés durant le suivi.

De plus, le gain de poids dans les 6 mois du suivi est significativement plus faible parmi les
enfants allaités que parmi les enfants sevrés, surtout pour les enfants agés de 6 a 12 mois

tandis que la différence de gain de taille n’est pas significative. Ainsi, entre 9 et 12 mois, les
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enfants allaités gagnent 308 g de moins que les enfants sevrés. Ce déficit de gain de poids
associ¢ a I’allaitement est encore plus marqué parmi les enfants dénutris, les enfants les plus
jeunes (moins de 1 an) et les enfants dont les meres sont illettrées ; tandis qu’il n’existe pas de

perte du gain de poids significative parmi les enfants sevrés de ces derniéres catégories.

L’auteur conclue donc a un effet délétére sur la croissance pondérale de 1’allaitement
prolongé, plus marqué encore parmi les enfants souffrant de malnutrition aigué et chronique
et parmi les niveaux socio-économiques les plus défavorisées. Cependant, dans cette étude, le
statut nutritionnel insuffisant initialement est corrélé a un allaitement maternel prolongé : les
meres choisieraient d’allaiter plus longtemps les enfants dénutris. L’allaitement prolongé
serait a la fois une cause et une conséquence de la malnutrition. Malgré un large échantillon et

une analyse longitudinale, cette étude apporte des résultats peu clairs.

L’¢tude menée au Kenya (68) sur 264 enfants inclus a 1’age de 6 mois et suivis pendant 6
mois a comparé le statut nutritionnel initial, la croissance staturo-pondérale pendant le suivi et
la morbidité associée a la durée de I’allaitement, en distinguant 3 groupes : allaitement de
courte durée (moins de 3 mois), de durée moyenne (de 3 a 6 mois) et de durée longue (plus de
6 mois). Les résultats obtenus montrent que plus la durée d’allaitement augmente, plus le gain
de taille augmente, de fagon linéaire et significative ; cette réponse dose-effet renforcant le
lien de causalité.

De plus, le gain de taille est plus important parmi les enfants vivant dans des conditions
sanitaires précaires : sans eau courante ou encore sans latrines. Le gain de poids est ¢galement
correlé¢ a la durée d’allaitement mais de fagon moins forte. Le statut nutritionnel initial,
exprimé en poids pour I’age et en taille pour I’age, n’est pas correlé a la durée de
I’allaitement. En revanche, la prévalence de 1’émaciation au début du suivi (P/T<-2 DS) est
plus élevée dans le groupe ayant un allaitement long. Au contraire, plus le P/T est élevé
initialement, plus le sevrage est précoce mais la corrélation n’est pas statistiquement
significative. Par ailleurs, les enfants sevrés précocément le sont plus souvent pour des raisons
maternelles : grossesse ultérieure, maladie ou décés maternels. Dans ces cas, I’effet négatit du
sevrage précoce et involontaire sur la croissance est important : la perte de gain statural
s’éleve a 1,3 cm et le déficit de gain pondéral a 265 g par rapport au groupe toujours allaité.
Cela renforce I’hypotheése d’un effet bénéfique de 1’allaitement prolongé sur la croissance
staturo-pondérale.

Ces deux ¢études retrouvent des résultats contradictoires a propos des effets de 1’allaitement
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prolongé sur la croissance staturo-pondérale. Ceci peut s’expliquer pas les nombreux facteurs
confondants. Dans ces études, les enfants issus des milieux socio-économiques les plus
favorisés ont tendence a étre sevrés plus précocemment, mais ils bénéficieront également des
meilleures conditions d’hygiéne évitant la morbidité infectieuse et d’une alimentation solide
plus riche en énergie, protéines et en micronutriments. Ce biais peut expliquer la croissance
favorisée des enfants sevrés.

L’étude longitudinale de Simondon au Sénégal (69) a analysé I’influence des facteurs
confondants comme 1’age maternel, le niveau d’éducation et la profession des parents, le rang
de naissance de 1’enfant, et les conditions sanitaires sur la durée de I’allaitement et ses effets
sur la croissance. Dans cette population, I’dge moyen du sevrage est de 23,7 mois. Il est
d’autant plus précoce que les meres sont jeunes (moins de 20 ans), qu’il s’agit du premier
enfant, que la mére participe aux travaux agricoles ou a une profession rémunérée a
I’extérieur du domicile et que la meére mesure moins de 150 cm, c’est a dire est elle-méme
atteinte d’un retard statural. De méme, la saison influence la survenue de sevrage qui est plus
fréquemment réalisé lors de la période des récoltes agricoles et moins souvent mené a la fin
de la saison des pluies, quand le taux de mortalit¢ infantile est plus ¢élevé et que la

disponibilité alimentaire est médiocre.

Dans cette étude, le statut nutritionnel, en terme de taille pour 1’age et de poids pour la taille,
des enfants a I’age de 9 mois est significativement corrélé a la durée d’allaitement et cette
association résiste a 1’ajustement par tous les facteurs socio-€conomiques cités ci-dessus.
L’age moyen du sevrage est de 2,3 mois plus tardif parmi les enfants ayant un retard statural a
9 mois, comparativement a ceux ayant une taille normale pour I’age. Si la T/A est inférieure a
-2 DS a 9 mois, la probablilité d’étre encore allaité aprés 30 mois est de 70,7% contre 37,5%
en cas de T/A supérieure a la moyenne. Ainsi, les prévalences du retard statural et de
I’émaciation a 9 mois sont respectivement 4 et 2 fois plus élevées dans le groupe allaité plus
de 30 mois que dans le groupe allait¢ moins de 18 mois. Dans cette étude, le statut
nutritionnel médiocre persiste de 1’age de 9 mois jusqu’a 3 ans, expliquant la prévalence plus
¢levée de la malnutrition aigu€ et chronique parmi les enfants allaités comparativement aux

enfants sevrés.

Simondon conclue alors que le statut nutritionnel des enfants est prédictif de 1’age du sevrage,
suggérant que les meres prolongent ’allaitement de leurs enfants atteints de malnutrition. Par

ailleurs en Afrique de I’ouest, le sevrage est réalisé de fagon abrupte, en une seule journée. Si
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un enfant ne réclame pas le sein pendant 24 heures, il ne sera plus autoris¢ a téter
ultérieurement. Or, les enfants dénutris ou malades auront tendance a réclamer plus souvent le

sein et faire ainsi échouer le sevrage, prolongeant eux-méme leur allaitement.

Afin d’¢étayer sa théorie, Simondon (70) a analysé dans la méme population les raisons
rapportées par les meres du sevrage et de la prolongation de 1’allaitement. Les critéres selon
lesquels les méres décident de sevrer leurs enfants sont les suivants : ’enfant a atteint 1’age de
2 ans, traditionnellement celui du sevrage, I’enfant est suffisamment grand et fort, et il mange
bien I’alimentation du reste de la famille. Quand le sevrage est réalisé plus précocemment,
avant 18 mois le plus souvent, ce sont les causes maternelles qui prédominent : la reprise du
travail, une nouvelle grossesse, une maladie séveére ou un déces. Au contraire, les raisons de
poursuivre 1’allaitement au dela de 24 mois sont que 1’enfant est trouvé petit et faible, qu’il est
souvent malade, qu’il manque d’appétit pour les repas diversifiés du reste de la famille ou
enfin que le foyer manque d’argent pour lui donner suffisamment d’aliments solides.
Certaines meres disent également prolonger 1’allaitement afin d’éviter une nouvelle grossesse
et espacer ainsi les naissances.

Dans cette ¢tude, les enfants toujours allaités car dits « petits et faibles » par les meres ont
effectivement une taille pour 1’age inférieure a celle des enfants allaités au dela de 2 ans pour
une autre raison. Ces derniers ont eux, une taille identique a celle des enfants sevrés du méme
age. De méme, la prévalence du retard statural est plus élevée parmi les enfants allaités apres
2 ans car « trop petits et faibles » que parmi les enfants toujours allaités pour une autre raison,
respectivement 31,6 % contre 13,1 %.

Tout ces résultats prouvent que les meéres sont capables d’évaluer le statut nutritionnel de
leurs enfants. Elles prennent donc en compte 1’état de santé, la taille et le poids et I’appétit de
ceux-ci pour décider du moment du sevrage. Les enfants jugés forts et grands seront sevrés

plus précocemment que les enfants estimés petits et faibles.

L’étude des comportements maternels, associée aux résultats des analyses longitudinales
suggerent que la malnutrition est la cause de 1’allaitement maternel prolongé et non la
conséquence de carences énergétiques liées a celui-ci. Un essai randomisé et controlé serait
nécessaire pour établir définitivement ce lien de causalité. Cependant, les auteurs concluent
tous qu’il serait dangereux en terme de santé publique de conseiller de raccourcir la durée de
I’allaitement maternel compte tenu des effets bénéfiques prouvés a la fois nutritionnels, anti-

infectieux et contraceptifs de cette pratique.
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2) IMPACT DES REGIMES ALIMENTAIRES SUR LA CROISSANCE STATURO-
PONDERALE

Selon Allen LH (71), un régime alimentaire adéquate est celui qui contient une densité et une
diversité¢ en nutriments suffisante, qui est acceptable du point de vue culturel comme du point
de vue du goit, qui est abordable financiérement, qui est disponible tout au long de ’année et
surtout qui est le support d’une croissance staturo-pondérale et d’un développement
psychomoteur répondant aux normes.

Ces conditions sont treés difficiles a réunir dans les pays en développement ou 1’insécurité
alimentaire est la regle.

A Ina, comme dans de nombreuses régions rurales d’Afrique, I’alimentation habituelle est
essentiellement basée sur la consommation de céréales, le mais principalement, sous forme
d’une pate cuite, trempée dans une sauce aux légumes : gombos ou feuilles vertes. Ce plat est
consomm¢ matin, midi et soir. Des produits d’origine animale comme les ceufs et du fromage
cuit sont plus rarement consommés ; quant a la viande de poulet, beeuf ou cabri, beaucoup
plus chére, elle n’est servie que trés occasionnellement. A la saison des pluies, la diversité
alimentaire augmente grace aux récoltes de tomates, mais frais et igname, avec lequel les
femmes préparent 1’igname pilé qui remplace alors la pate de mais dans I’alimentation
habituelle. C’est pendant la saison seche cependant que I’on trouve le plus de fruits comme
les mangues, les ananas et les oranges. Pourtant situé¢ le long d’un des axes les plus fréquentés
et utilisés pour le commerce, le village n’est pas approvisionné en denrées alimentaires ; seuls
les biens produits sur place sont consommés par les habitants qui ne profitent donc pas de la
diversité que ’on peut trouver a Parakou (70Km) ou se tient le deuxiéme plus grand marché

du pays apres celui de Cotonou.

De nombreuses ¢tudes ont analysé la composition des régimes alimentaires en relation avec la
malnutrition infantile dans le but de comprendre si ce sont les apports quantitatifs en terme
d’énergie, de protéines, de micronutriments (fer, zinc, folates, vitamines A, vitamines B12...)
ou bien la diversité des régimes ou bien encore la biodisponibilité des nutriments qui étaient
en cause dans la genese de la malnutrition.

Ces études se heurtent a des difficultés de méthode. En effet, les habitudes
socioculturelles perturbent I’évaluation précise de la quantités des aliments consommés. En
Afrique de maniere générale, toute la famille mange directement dans le plat commun lorsque

le repas est pris au domicile et de nombreux encas (beignets, fruits, bols de bouillie...) sont
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consommes a I’extérieur et en dehors des repas principaux. Différentes méthodes sont alors
rapportées ; la plus fréquemment utilisée est celle du questionnaire, rempli sur la base de
I’interrogatoire de la mere, sur la fréquence avec laquelle chaque aliment a été consommé
dans le mois, la semaine ou parfois les 24 derniéres heures. Cela donne un reflet de la
diversité¢ alimentaire mais il faut admettre arbitrairement que la quantité consommée de
chaque aliment est la méme par tous pour pouvoir évaluer la relation entre la qualité¢ du
régime en terme de densité en nutriments et le statut nutritionnel. La méthodologie la plus
rigoureuse consiste a observer la préparation de chaque plat par les meéres, en pesant les
aliments non préparés puis le plat une fois cuit, a peser la ration prise par 1’enfant ou compter
le nombre de bouchées prises, et ce pour chaque repas et encas de la journée. Cependant, les
comportements alimentaires peuvent é&tre influencés par la présence continue d’un
observateur.

Enfin, la composition du régime habituel varie selon les saisons, la productivité des récoltes et
les difficultés d’approvisionnement, ce qui rend son évaluation d’autant plus difficile.

Pour évaluer la densité en nutriments d’un aliment, on peut se servir de tables de composition
déja existantes ou bien analyser au laboratoire chaque aliment utilisé. Cette derniere méthode
permet également de mesurer la biodisponibilité de certains nutriments comme le fer et le
zinc.

Cependant, de nombreuses informations ont pu étre tirées de ces études.

La premicre notion a retenir lorsque 1’on veut étudier les besoins nutritionnels des enfants
d’age préscolaire (1 a 5 ans) est que nombre de nourrissons sont déja dénutris lorsqu’ils

atteignent cet age (71).

Kumar et al (56), rapportent en Inde et parmi des enfants de 0 a 12 mois, des taux de retard
de croissance staturale (T/A<-2 DS) de 47,5%, d’insuffisance pondérale (P/A <-2 DS) de
34,7% et d’émaciation (P/T<-2 DS) de 11%. Les enfants nés prématurés ou avec un petit
poids de naissance ont de faibles réserves en nutriments comme le fer. De méme les carences
observées chez les meres pendant la grossesse et ’allaitement, aboutissent a un apport
insuffisant en fer et en vitamine B12 in utéro mais aussi a un lait maternel trop pauvre en
vitamine A, vitamines B, iodure et sélénium ; ces faibles apports augmentant le risque pour
I’enfant de carences en micronutriments. Ainsi, au Guatemala (71), 49% des meres allaitantes
et 68% de leurs nourrissons de 12 mois présentent des concentrations plasmatiques
insuffisantes de vitamine B12. Au Kenya (72), une corrélation significative a été retrouvée

entre la consommation maternelle de vitamine B12 pendant la grossesse et 1’allaitement et la
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vitesse de croissance des nourrissons entre 0 et 12 mois. Ces constatations ne contre-indiquent
pas 1’allaitement maternel mais soulignent la nécessit¢ d’améliorer le statut nutritionnel des
femmes enceintes et allaitantes et d’introduire dés 6 mois un régime de sevrage suffisamment
riche en micronutriments. De méme, 1’alimentation des enfants de 1 a 5 ans doit prendre en

compte ces carences pré existantes pour les compenser au mieux.
Qualité des régimes en terme de protéines et énergie

L’¢étude menée au Niger par Tarini (73), montre que les céréales consommeés couvrent 89 a
98% des Apports Nutritionnels Recommandés (ANR) en énergie et 76 a 84 % des ANR en
protéines, selon la saison séche ou la saison des pluies. Les besoins en énergie sont
relativement bien couverts lors de la saison séche mais pendant les pluies, 85% des enfants
montrent une carence €nergétique. L apport en énergie est fortement corrélé aux apports en

protéines, fer et zinc.

Les données issues d’études au Guatemala, Bengladesh et Malawi (71) retrouvent des
résultats semblables : les apports protéiques et caloriques sont le plus souvent adéquates
lorsqu’ils sont exprimés respectivement en grammes et kilocalorie par kilo de poids de
I’enfant. Cependant, dans ces régions a haute prévalence de malnutrition aigué et chronique,

cela signifie que ces apports sont en fait adaptés a un état de carence chronique.

Par ailleurs, les carences énergétiques apparaissent fréquemment lors de la période du
sevrage. A partir de 6 mois, il est nécessaire de débuter un régime mixte associant des repas
solides ou semi liquides a I’allaitement maternel. Plus I’enfant avance en age, plus la part de
I’alimentation diversifiée doit augmenter ; on estime qu’entre 9 et 11 mois, 1’alimentation
diversifiée doit fournir 50 a 90% des apports en énergie, protéines et en micronutriments.
Pour se faire, il importe d’adapter le nombre de repas a la densité alimentaire. Si deux repas
seulement sont donnés, chaque repas doit avoir une densité calorique ¢élevée, de ’ordre de 1,5
kcal/g ; si ’on donne 3 repas, chacun doit fournir lkcal/g et pour 4 repas par jour, la densité
énergétique doit étre de 0,64 kcal/g. Ainsi, si une alimentation suffisamment riche n’est pas
disponible, une compensation doit &tre apportée en augmentant le nombre de repas donnés

quotidiennement.

Or, I’analyse des pratiques alimentaires dans cette derniere étude (71) montre que les familles
ont la possibilité de préparer des repas de densité énergétique suffisante, comme de donner un

nombre de repas adapté mais en pratique, un tiers des enfants pendant la période de sevrage
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recoit des repas de densité insuffisante compte tenu du nombre de repas quotidien. De plus, la

quantité totale de ces repas est bien inférieure a la capacité de leur estomac.

L’auteur conclue que 1’inadéquation des régimes de sevrage aux besoins réels des nourrissons
explique en partie le risque de malnutrition que représente cette période de sevrage et la

prévalence ¢levée de malnutrition observée entre 6 et 24 mois.

Dans les régions ou les périodes ou I’approvisionnement alimentaire vient a faire défaut, les
ménages s’adaptent le plus souvent en diminuant le nombre de repas quotidien. Dans ces
situations, il a ét¢ montré que les apports énergétiques sont fortement corrélés aux valeurs
anthropométriques, surtout celles du P/T (71). Plus le taux de couverture des ANR diminue,
plus I’indice du P/T a des valeurs basses et la prévalence de la malnutrition aigué augmente
(73). Les valeurs de taille pour 1’age sont également significativement, mais moins fortement,
liées aux apports caloriques et protidiques ; cette corrélation augmente lorsque sont considérés
les apports alimentaires de 1’année précédente, reflétant ainsi le délai d’adaptation de la

croissance a des apports nutritionnels insuffisants.

Une autre fagon d’évaluer le role de la carence énergétique est de réaliser des essais
randomisés de suppléments énergétiques. Cependant, ces études sont toujours complexes a
interpréter car la qualité des régimes est modifiée de manicre différente selon que les
suppléments sont faits sous forme de glucides, lipides ou encore protides. De méme, divers

micronutriments seront apportés, introduisant un biais supplémentaire.

Krahenbuhl et al (74), en Gambie ont mesuré 1’effet d’une supplementation de 400 kcal/jour
pendant 12 mois, sous forme d’un biscuit riche en hydrate de carbone ou bien d’un biscuit
riche en graisse par rapport a un troisiéme groupe contréle ne recevant pas de supplément. Il
n’a pas constaté de différence significative des valeurs du poids et de la taille entre les 3
groupes. La masse grasse sous cutanée a faiblement augmenté dans le groupe « biscuit riche
en graisse ». L’information la plus intéressante est que le gain de poids a été fortement accru
(3 a 10 fois supérieur) pendant les mois de récoltes agricoles et ce dans tous les groupes,
montrant 1a I’importance de I’intrication entre les besoins caloriques et les besoins en micro et
macronutriments. Lorsque les apports recommandés en calories et protides sont couverts, les
carences en vitamines et minéraux deviennent les facteurs limitant la croissance staturo-
pondérale. La carence énergétique ou protidique n’est donc pas seule responsable de la

malnutrition ; de cette constatation émerge la notion de diversité alimentaire.
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Role de la diversité alimentaire

La plupart des régimes habituels dans les pays en développement, particulierement dans les
zones rurales, sont extrémement monotones et basés quasi-exclusivement sur la
consommation de céréales : mais, mil, sorgho. Non seulement la consommation de denrées
d’origine animale, de 1égumes autres que les feuilles vertes, de fruits et de matic¢re grasse

n’est pas fréquente mais les quantités consommées sont trés faibles.

Des scores de diversité¢ alimentaire ont été crées pour évaluer I’influence de la diversité
alimentaire sur les valeurs anthropométriques. Tarini (73) utilise un score bas¢ sur la présence
(cotée 1) ou I’absence (cotée 0) de consommation dans les 3 jours précédents de 11 catégories
d’aliments. Le score moyen, parmi une population d’enfants nigériens agés de 6 mois a 5 ans
a haute prévalence de malnutrition aigué (18,3%) et chronique (50%) était alors de 4,8 a 5,3
sur 11. Ce score est significativement corrélé a la couverture des ANR : plus le score de
diversité augmente, plus les apports observés atteignent les apports de sécurité recommandés
en terme d’énergie, protéines, fer et zinc entre autres. Dans cette étude, le score de diversité
n’est pas significativement li¢é aux indices anthropométriques. Cependant, pour mettre en
¢vidence un tel lien, il est préférable de le tester dans une population ou il existe des

différences plus importantes d’un enfant a ’autre en terme de diversité alimentaire.

Arimond et Ruel (75), en reprenant les données de 11 pays (Demographic and Health
Survey), ont retrouvé une corrélation significative entre la faible diversité alimentaire et la

prévalence du retard statural, parmi des enfants agés de 6 a 23 mois.

Certains (76) ont tenté de mettre en évidence un lien entre la diversité alimentaire et le risque
de Kwashiorkor. Initialement, I’apparition des oedémes dans ce syndrome a été interprétée
comme le reflet d’une hypo albuminémie et donc d’une carence d’apport protidique. Or, il a
ensuite €t¢ bien montré que ces enfants ne consommaient pas moins de protéines que les
enfants atteints de marasme et que les oedémes disparaissaient bien avant que les taux
d’albumine ne redeviennent normaux, rendant cette derniére hypothése peu probable.
L’¢étiologie alimentaire a donc été testée. Une premiere étude rétrospective au Malawi a
observé une consommation moins importante d’ceufs et de tomates parmi les enfants atteints
de Kwashiorkor. Lin et al (76) ont alors conduit une enquéte prospective dans une population
du Malawi dans laquelle la prévalence de Kwashiorkor est élevée puisqu’elle atteint 2% des

enfants de moins de 3 ans. Cette ¢étude n’a pas retrouvé de différence significative
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d’alimentation tant au niveau de la conduite de 1’allaitement maternel et du sevrage, qu’au
niveau de la diversité alimentaire et des apports protidiques et caloriques. Aucun aliment n’a

été 1ié significativement avec le risque de développer un syndrome de Kwashiorkor.

De ces diverses études, on peut conclure que la diversité¢ alimentaire est nécessaire a la
couverture des ANR en vitamines et minéraux. Il serait nécessaire pour étudier au mieux ses
effets sur I’anthropométrie et les prévalences de malnutrition de le faire dans des populations

ou il existe des différences plus importantes de régimes entre les enfants.

Alimentation, carence en zinc et croissance

Le zinc est considéré comme 1’'un des micronutriments les plus importants depuis que sont
connues ses implications sur la sant¢é humaine notamment sa participation a I’intégrité¢ du
systéeme immunitaire et son réle dans la croissance staturo-pondérale. Or, la carence en zinc
est difficile a mettre en évidence car elle ne s’exprime pas cliniquement de fagon spécifique.
D’autre part, la distribution du zinc est essentiellement intra—tissulaire rendant les dosages
sanguins impropres a mesurer le contenu corporel réel en zinc. Le moyen le plus fiable est
alors d’interpréter les apports alimentaires en zinc comme le reflet d’une éventuelle carence.
De la méme manicre, assurer des apports nutritionnels adéquates est le seul garant de la
prévention de la carence en zinc.

Or, ces apports semblent étre largement insuffisants dans les régimes traditionnels des pays en
développement, ce d’autant que des affections augmentant les besoins en zinc y sont
fréquentes : la diarrhée, les parasites intestinaux, la drépanocytose, la pica.

L’¢étude de Tarini menée dans une zone rurale du Niger (73) retrouve un faible taux de
couverture des apports recommandés en zinc : seuls 41 a 55% des apports de sécurité sont
couverts par le régime habituel. Ainsi, 85 a 99% de ces enfants ont un apport insuffisant et un
risque de carence ¢levé. Cette enquéte montre également que 1’apport en zinc est fortement
corrélé a I’apport en protéines, calories et en fer et que les besoins sont mieux couverts a
mesure que la qualité globale du régime et le score de diversité alimentaire augmentent.
L’auteur retrouve également une corrélation forte et positive entre les valeurs
anthropométriques et la couverture des ANR en zinc. Les valeurs moyennes de la taille pour
I’age mais surtout celles du poids pour la taille sont d’autant plus €levées que la couverture
des besoins en zinc augmente.

Cette notion est confirmée dans un essai mené en Inde sur la supplementation en zinc des
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enfants séverement dénutris (77). Tous les enfants émaciés ont des concentrations
plasmatiques et intraleucocytaires en zinc significativement inférieures a celles des enfants
sains appariés. La concentration plasmatique se normalise aprés un traitement diététique
adapté, y compris dans le groupe ne recevant pas de supplementation en zinc. Ces deux études
prouvent ainsi 1’origine nutritionnelle de la carence en zinc et son implication dans la
malnutrition.

Non seulement les aliments consommés habituellement sont pauvres en zinc, mais la
biodisponibilit¢ de celui-ci est faible. L’absorption du zinc est diminuée par certains
nutriments comme le calcium, les fibres végétales et les phytates. Or, les régimes traditionnels
sont quasi-exclusivement végétariens et basés sur la consommation de céréales et les céréales
les plus riches en zinc sont aussi les plus riches en phytates.

Une étude (78) comparant les apports alimentaires en zinc et ses effets sur la croissance dans
2 pays d’Afrique, le Ghana et le Malawi, a démontré 1’influence du régime sur 1’absorption du
zinc. Au Ghana, le régime est basé sur des féculents peu riches en zinc et a teneur faible en
phytates comme les bananes plantain, I’igname et le manioc et sur la consommation de
céréales fermentés, technique qui diminue la concentration en phytates. Les ratios
alimentaires de concentrations phytates/zinc et phytates-calcium/zinc sont donc moins ¢élevés
qu’au Malawi ou seuls les céréales riches en phytates sont consommés. La concentration en
zinc des cheveux est alors significativement plus basse au Malawi qu’au Ghana : 94% au
Malawi versus 39% au Ghana des enfants ont une concentration inférieure a 1,68 pumol/g ;
cette concentration diminue quand les ratios phytates/zinc et phytates-calcium/zinc sont plus
¢levés.

L’OMS (79) a classé le zinc parmi les nutriments « problématiques » considérant que les
besoins en zinc ne peuvent tre assurés sans fortification alimentaire ou supplementation et
ce, particulierement pendant la période du sevrage de I’allaitement. Cette constatation de
I’OMS vient de I’étude nutritionnelle de 5 pays (4 pays en développement et les Etats-Unis)
dans lesquels aucun des régimes mixtes lors de la période de sevrage ne satisfaisait les
recommandations en terme de zinc. En effet, le lait maternel est initialement riche en zinc et
assure des apports adéquates jusqu’a 4 a 6 mois. Puis la concentration du lait en zinc diminue
et a 7 mois, il n’apporte plus que 0,5 a 0,6 mg par jour alors que les besoins a cet age sont
estimés a 2,5-3 mg/j. Augmenter les apports nutritionnels de zinc et/ou sa biodisponibilité
devient alors un probléme de santé publique.

Certaines pratiques traditionnelles contribuent & diminuer la teneur en phytates des

céréales comme le trempage, la germination ou la fermentation des céréales et augmentent
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ainsi la part absorbable du zinc. Il convient également de ne pas consommer de lait pendant
les repas puisque la calcium inhibe 1’absorption du zinc. Mais c’est en favorisant la
consommation de viande que 1’on améliore le plus la couverture des apports recommandés en
zinc, la viande étant riche en zinc absorbable. En effet, 28 g de viande fournissent 1,6 mg de
zinc et 80 kcal ; si I’on y associe les 0,5 a 0,6 mg fournis par 1’allaitement maternel, il ne reste
plus que 0,9 mg de zinc a apporter pour couvrir les ANR, que les céréales et 1égumineux
peuvent aisément fournir, sans dépasser les apports énergétiques recommandés ni les
capacités de digestion des nourrissons. Le graphique (Figure 20) suivant montre que seule

I’adjonction de viande permet d’atteindre les seuils recommandés en zinc absorbé.

Figure 20 : Atteinte des besoins physiologiques en zinc (ligne pleine) par ’apport alimentaire et selon la part
absorbable du zinc (79)

QuickTime™ et un
p ir TIFF (non compr )
sont requis pour visionner cette image.

Les régimes traditionnels des pays en développement ne sont donc pas appropriés pour
fournir les apports nécessaires en zinc.

Ce micronutriment a alors été incriminé dans la genese du retard staturo-pondéral des enfants.
Son role dans la croissance (79) est plausible du fait que le zinc entre dans la composition de
trés nombreuses protéines et participe a leur fonction ; ainsi des enzymes, des facteurs de
transcription et des récepteurs hormonaux ont un motif zinc-dépendant. Il joue également un
role dans le métabolisme des acides nucléiques, la transduction de signal, I’expression des
genes, la prolifération, la différenciation et la croissance cellulaire.

Plusieurs études ont tenté de mettre ce lien en évidence mais la relation des apports en zinc

avec la croissance staturale est inconstante dans la littérature. L’enquéte cas-témoin conduite
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en Thailande (80) parmi des enfants d’age scolaire a montré que les enfants présentant un
retard statural avaient des apports alimentaires en zinc, des taux circulants en zinc et une
masse musculaire significativement inférieurs a ceux enfants témoins. La seule différence
biologique observée entre les deux groupes portant sur la concentration plasmatique de zinc,
les auteurs suggérent que ce micronutriment joue un réle prépondérant dans la croissance
staturale et dans la composition corporelle et que la carence en zinc est un facteur limitant de
la croissance.

Une étude communautaire comparative menée au Malawi et au Ghana (78) retrouve une
prévalence du retard statural beaucoup plus élevée (57%) dans la population du Malawi ou le
régime est pauvre en zinc que dans celle du Ghana (28%), ou le zinc absorbable consommé
est plus important; cependant, aucune corrélation statistiquement significative n’a été
retrouvée entre la croissance staturale et les ratios phytates/zinc et phytates-calcium/zinc ni
avec le statut nutritionnel en zinc estimé par la concentration en zinc des cheveux. Dans cette
enquéte également, une relation significative a été établie entre la masse musculaire des
enfants et la concentration des cheveux en zinc, soulignant le role du zinc dans la synthése
tissulaire, en particuliers du muscle. Si cette étude ne prouve pas de lien entre la
consommation de zinc et la croissance, c’est peut-étre du fait de la grande prévalence dans ces
deux pays de la carence en zinc, y compris au Ghana et de possibles carences nutritionnelles
associées et non mesurées dans 1’enquéte.

L’¢étude prospective conduite au Kenya (72) démontre une correlation significative positive
entre la consommation de zinc par les meres pendant la grossesse et I’allaitement et la taille
de naissance ainsi que la croissance staturale des nourrissons jusqu’a 6 mois. Dans cette
enquéte alimentaire, le ratio phytate/zinc est corrélé et inversement proportionnel a la taille
des enfants a 24 mois, 30 mois et 7 et 9 ans. Aux vues de ces travaux, le micronutriment

semble bien impliqué dans la croissance.

Pour tenter de prouver le role étiologique de la carence d’apport en zinc dans la constitution
du retard staturo-pondéral, des essais randomisés de supplémentation ont été menés dans les
pays en développement, avec des résultats inconstants.

Certains de ces travaux ont démontré un effet positif sur la croissance ; c¢’est le cas de celui de
Umeta et al (81) mené en Ethiopie. Des enfants de 6 a 12 mois atteints de retard de croissance
ont été appariés avec des enfants au statut nutritionnel normal ; puis ils ont été randomisés
pour recevoir, en double aveugle, soit un placebo, soit 10mg de zinc 6 fois par semaine

pendant 6 mois. Les 4 groupes obtenus ont ¢été suivis pendant 1 an sur le plan
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anthropométrique. Parmi les nourrissons dénutris, le gain de taille est 2,5 fois plus important
dans le groupe supplémenté que dans le groupe placebo (de 7 cm contre 2,8 cm) ; les enfants
non dénutris et supplémentés ont eux aussi augmenté leur taille de fagon significative (de
20%), mais dans une moindre mesure. L’effet stimulant sur la croissance est plus marqué
parmi les enfants dénutris que parmi les enfants au statut nutritionnel normal initialement
(p<0,0001). La supplémentation en zinc permet une augmentation du poids de 80% dans le
groupe dénutri et de 20% dans le groupe contréle. Parmi les enfants dénutris non
supplémentés, la déterioration du statut nutritionnel se poursuit durant 1’essai et le poids pour
la taille moyen diminue.

Ainsi, non seulement le processus de la malnutrition semble étre stoppé par I’apport de zinc
aux enfants dénutris mais le gain de poids et de taille observé permet un rattrapage staturo-
pondérale et réduit ainsi I’écart de statut nutritionnel entre les deux groupes (en moyenne de
lkg et de 5 cm initialement). De plus, I’impact positif du zinc est observé pendant la phase de
supplémentation mais se prolonge au deld, avec une vitesse de croissance restant stable. Les
dosages plasmatiques et capillaires effectués a la fin de la période d’intervention dans les 4
groupes montrent des taux significativement plus élevés dans les deux groupes supplémentés
ainsi qu’une corrélation significative entre ces taux et 1’accroissement de poids et de taille
(p<0,0001). Le suivi de la morbidité a mis en évidence une diminution nette (50%, p<0,0001)
du nombre d’épisode de toux, de diarrhée, de fievre, de vomissements et d’anorexie dans les
groupes ayant recu du zinc.

La réduction de la morbidité et I’amélioration de I’appétit expliqueraient au moins en partie
I’accroissement staturo-pondéral des enfants supplémentés en zinc. Cette étude est celle
montrant ’effet le plus marqué de I'apport de zinc sur la croissance staturo-pondérale.
D’autres essais retrouvent un impact positif du micronutriment tandis que d’autres ne
parviennent pas a mettre en évidence de relation significative.

C’est les cas des travaux menés au Burkina Faso (82) et au Pérou notamment (83). Dans ce
dernier article, aucun effet sur la croissance n’a été observé en utillisant cependant la méme
dose de zinc (10 mg par jour) et malgré une amélioration des taux circulants de zinc et une
diminution de la morbidité par diarrhée, toux, infection bronchopulmonaire et épisodes
febriles.

La récente méta-analyse publiée par Brown et al (84) a repris les données de 33 essais de
supplémentation en zinc. Les résultats de ces essais en terme d’amplitude de gain de taille
moyen en DS et leur intervalle de confiance sont résumés sur la figure 21 ; en gras, sont

représentées les études ayant un effet positif et dont I’intervalle de confiance ne comporte pas
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la valeur 0. Le résultat global démontre que la supplémentation en zinc produit une réponse
positive en terme d’augmentation de poids et de taille (effet respectif de 0,309 et 0,35), tandis
qu’aucun impact n’est observé en terme de poids pour la taille. Cette méta-analyse explique
¢galement 1’inconstance des résultats de la littérature puisque I’effet du zinc est plus marqué
parmi les enfants dénutris (P/A<-2 DS) et parmi les enfants de plus de 6 mois ayant un retard

statural.

Figure 21 : Résultats des essais de supplémentation en zinc sur I’amplitude du gain de taille moyen en ET et leur

intervalle de confiance.

Toutes ces études permettent de conclure que le zinc est un micronutriment essentiel a la
croissance staturo-pondérale. Sa carence d’apport est fréquente dans les pays en
développement du fait de régimes alimentaires inadaptés et elle représente alors un facteur
¢tiologique de la malnutrition des enfants. Améliorer la qualité¢ des régimes traditionnels par
des méthodes simples de trempage, germination et fermentation ou ’introduction de féculents

plus riches en zinc semblent étre des pistes prometteuses.

Alimentation, carence en fer et croissance

La carence en fer représente un probléme majeur de santé publique, notamment pour les pays
en développement. Elle touche 2,15 milliards d’individus dans le monde, principalement les
femmes en age de procréer, les nourrissons et les jeunes enfants. Les besoins en fer de

I’organisme correspondent aux quantités nécessaires pour compenser les pertes quotidiennes,
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essentiellement fécales et par desquamation cutanée, et sont de 1’ordre de 1 mg de fer élément
par jour. Ces pertes de fer sont augmentées dans de nombreuses pathologies fréquentes dans
les pays en développement comme les parasitoses digestives (bilharziose, ankylostomiase,
trichocéphalose), la bilharziose urinaire et le paludisme. Cependant, la majorité du fer libéré
par I’hémolyse due aux plasmodium est réabsorbée et réutilisée pour la synthése de nouvelles
molécules d’hémoglobine. Les nourrissons nés a terme et allaités ne développent pas de
carence martiale avant 1’dge de 6 mois, puisque leurs réserves et 1’allaitement maternel
suffisent a couvrir leurs besoins.

Toutefois, des études montrent que les enfants nés de méres carencées en fer ont a 1’age de 3
mois des réserves en fer inférieures a celles des nourrissons nés de meres supplémentées en
fer pendant la grossesse ; plusieurs enquétes indiquent également des prévalences ¢levées de
carences martiales et d’anémie parmi les nourrissons de moins de 6 mois.

Le fer nécessaire pour couvrir les besoins provient de 1’alimentation. L’absorption intestinale
du fer dépend du contenu en fer du régime, de sa biodisponibilité¢ et du statut en fer des
individus. Dans 1’étude nutritionnelle de Tarini menée au Niger (73), comme dans la plupart
des pays défavorisés, la quantité de fer ingérée par les enfants dépasse les recommandations
usuelles (de 1,8 a 2,3 fois supérieure) notamment grace a ertaines céréales comme le mil qui
en sont trés riches. Cependant, ces données contredisent nombre d’études nutritionnelles qui
relévent une prévalence ¢élevée de carence martiale et d’anémie dans les pays en
développement. Cette contradiction s’explique essentiellement par la trés faible
biodisponibilité du fer dans ces régimes traditionnels.

Ainsi Tatala et al (85) ont analysé¢ dans une population d’enfants de moins de 5 ans de
Tanzanie les causes de la carence martiale et son role dans la malnutrition. La prévalence de
la carence martiale, estimée par la mesure des taux sériques de ferritine et de
protoporphyrines érythrocytaires, est de 50% chez les enfants non anémiques et atteint
jusqu’a 71,1 % parmi les enfants souffrant d’anémie. L’anémie est présente chez 60% des
enfants dont 15,3% ont une anémie sévere (taux d’hémoglobine < 7g/dl). La prévalence la
plus forte est observée entre 0 et 24 mois ; dans cette population, 50% des nourrissons de
moins de 12 mois ont une anémie sévere.

Les causes d’anémie et de carence martiale autres que I’insuffisance d’apport ont été
mesurées dans cette étude : la part du paludisme, de la bilharziose urinaire (5%) et intestinale,
des ankylostomes (3,8%) et autres helminthiases digestives a été évaluée comme négligeable
par rapport a celles de la carence nutritionnelle, alors considérée comme la cause principale

de carence martiale parmi les moins de 5 ans. De fagon concordante, I’analyse biochimique
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des aliments consommés par ces enfants retrouve une tres faible biodisponibilité du fer : de
1,7% pour les céréales a 15% pour les Iégumineux.

Le régime habituel de cette population fournit 80 a 90 mg de fer par jour soit 1,6 mg de fer
¢lément/jour, ce qui est bien supérieur aux ANR (30 a 50 mg/jour). Cependant, le fer
absorbable, c’est a dire soluble n’atteint plus que 0,64 mg/j de fer élément, soit une valeur
bien inférieure a celle recommandée de 1 mg de fer absorbable par jour ; ces enfants ayant
une réserve en fer déja déplétée ont des besoins supérieurs aux apports minimum
recommandes.

Ces données montrent que les régimes traditionnels sont inadéquats pour fournir des apports
suffisants en fer. Consommer davantage de produits d’origine animale et en particulier la
viande serait une solution : la teneur en fer y est élevée et la part du fer absorbable plus
importante (86). L absorption du fer déja intégré a I’héme, présent dans la viande, est de 20 a
30%, contre une absorption de moins de 10% du fer non héminique de contamination et des
végétaux (87). L’absorption du fer non héminique est fortement influencée par les
composants du repas. L’activateur de 1’absorption le plus puissant est I’acide ascorbique mais
les acides succinique, citrique et lactique ont aussi un effet positif. Les inhibiteurs de
I’absorption sont les tanins, contenus dans le thé et les phytates, composants important des
végétaux (1 a 2 % dans les céréales).

La biodisponibilité du fer apparait donc comme 1’une des clefs de la carence martiale dans les
pays en dévelopement. Dans 1’¢étude de Tarini et al (73), I’auteur montre qu’il existe une forte
corrélation entre le taux de couverture des apports recommandés en fer et les valeurs

anthropométriques notamment du poids pour la taille.

Des stratégies visant a favoriser la consommation de fer et a en améliorer la biodisponibilité
deviennent alors indispensables ; modifier les comportements alimentaires, enrichir les
denrées consommeées ou encore supplémenter en fer les groupes a risque sont les principales

réponses mises en ceuvre dans ces pays.

Dans les populations trop défavorisées pour accéder a la viande, il existe des techniques
traditionnelles (87) pour améliorer la biodisponibilit¢é du fer comme le décorticage, le
trempage et la germination des céréales qui activent les phytases endogenes ainsi que la
fermentation qui favorise un pH optimal a I’activité enzymatique des phytases. L’adjonction
de facteurs favorisant 1’absorption du fer comme [’acide ascorbique contenu dans les

agrumes, tomates, choux, papaye... est facilement réalisable et permet d’accroitre
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I’absorption du fer d’au moins 400% dans les régimes a base de mais, de 200 a 300% pour le
riz et de 220 a 350% pour le blé . Ces méthodes sont particulierement intéressantes pour les
nourrissons en augmentant également la biodisponibilité du zinc et en favorisant la sécurité
microbiologique des aliments. Par ailleurs, il est préférable de ne pas consommer de thé,

chélateur du fer, pendant les repas.

Stocker et préparer les aliments dans des récipients en fer augmentent le contenu en fer de
contamination des denrées, surtout si celles-ci ont un pH acide. Grace a ces modifications du
comportement alimentaire, la carence d’apport en fer peut étre nettement diminuée ;
cependant encore faut-il que ces mesures soient acceptables et acceptées par les populations

concernées.

La recherche agronomique a aussi un réle a jouer en selectionnant des variétés de plantes
contenant des quantités supérieures de micronutriments et de promoteurs de 1’absorption du
fer et/ou des quantités inférieures de chélateurs du fer comme les phytates.

L’enrichissement ou fortification en fer (87) des aliments consiste a ajouter du fer dans les
aliments largement consommés par 1’ensemble de la population ou par les groupes a risque.
Le plus souvent, il s’agit des céréales, notamment les farines de blé et de mais, enrichies avec
du fer-¢lément car ces farines sont sensibles a I’oxydadtion des lipides au cours du stockage et
les autres composés ferriques disponibles altérent la conservation des farines. Toutefois, le
fer-¢lément a une faible biodisponibilité, que les phytates présents dans les farines diminuent
encore.

Par ailleurs, I'intérét de 1’enrichissement des farines de facon industrielle suppose que son
approvisionnement soit diffusé aux régions rurales et leur utilisation large ; or, ces produits
sont onéreux et les populations rurales produisent leurs propres farines. L’enrichissement du
riz en est encore au stade expérimental.

Les condiments traditionnellement utilisés par les ménages comme la sauce de poisson, la
poudre de curry, le sel, le sucre et les concentrés de bouillons offrent de nouvelles possibilités.
L’enrichissement du sucre, de la poudre de curry et de la sauce de poissons ont déja montré
leur effet bénéfique sur le statut en fer de populations du Vietnam et du Guatemala entre
autres (87). Toutefois, des modifications de la couleur et du goit des produits peuvent
survenir lors de la fortification en fer, ainsi que des perturbations de la conservation des
denrées.

Ces effets organoleptiques indésirables limitent 1’enrichissement alimentaire en fer et
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I’acceptabilité de ces méthodes par les populations.

Trois principaux composés sont utilisés pour la fortification alimentaire, représentant un
compromis entre la biodisponibilité et les effets organoleptiques indésirables. L’éthyléne
diamine tétra-acétate de fer et de sodium (NaFeEDTA), est organoleptiquement stable et
favorise ’absorption du fer qu’il contient mais aussi du fer non héminique et du zinc du
régime ; son absorbtion en présence de chélateurs du fer dans le reste du repas, reste de 7 a
10%, soit 2 a 3 fois supérieure a celle du sulfate de fer. Le bisglycinate de fer a pour avantage
de ne pas provoquer le rancissement des céréales et du lait, mais son absorption est diminuée
par les phytates et son efficacité reste a étudier avant de le recommander pour une utilisation
large. Enfin, le concentré d’hémoglobine de bovin dont I’absorption est de 15 a 20% n’est pas
influencée par les composants du régime. Il a été utilisé avec succes au Chili comme fortifiant
de biscuits de blé et de farine de riz. Cependant, sa faible teneur en fer (0,3%) sa couleur
rouge-brun intense et sa perception culturelle en limitent 1’utilisation.

La supplémentation en fer consiste a apporter du fer sous forme médicamenteuse. Cette
approche est intéressante lorsque le déficit en fer est important et doit étre corrigé rapidement
ou lorsque 1’on cherche a atteindre un groupe a risque comme les femmes enceintes ou les

nourrissons dont le régime ne suffit pas a couvrir les besoins accrus.

Les recommandations actuelles visent a la supplémentation quotidienne des femmes enceintes
durant la grossesse et jusqu’a deux mois post-partum. En fait, seule la supplémentation anté-
natale est largement suivie dans les pays en développement, avec une couverture insuffisante
due au manque de support financier, au déficit d’approvisionnement et de distribution des

produits et aux pratiques culturelles des femmes.

Des essais de supplémentation hébdomadaire ou bi-hebdomadaire ont donc ét¢é menés chez
des femmes enceintes, allaitantes et chez des jeunes enfants. Malgré une efficacité moindre en
terme de statut hématologique final, cette approche s’est révélée bénéfique et comparable a la
supplémentation quotidienne sur le statut en fer et sur la réduction de la prévalence de
I’anémie ; par ailleurs, elle a pour avantages une meilleure observance du traitement, une
diminution des effets secondaires et un rapport cout/efficacité optimisé (87,88). Ainsi, pour
les nourrissons et les jeunes enfants, la supplémentation hebdomadaire ou bi-hebdomadaire
peut s’envisager comme une alternative a 1’enrichissement alimentaire lorsque ces produits ne

sont pas disponibles.
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Les régimes traditionnels ne sont pas suffisamment riches en fer absorbable. En dépit de 1’état
actuel des connaissances sur la carence en fer et malgré la gamme des interventions
disponibles, peu de progrés ont été réalisés ; la carence martiale et 1’anémie restent un
probléme majeur de santé publique. Améliorer I’efficacité de la prévention et du contrdle de
la carence en fer pour tous les groupes d’une population dont les besoins sont différents

implique d’associer les différentes formes d’intervention décrites.

S’il est maintenant établi que les régimes alimentaires ne parviennent pas a couvrir les besoins
en fer des enfants et que la carence d’apport est la principale cause d’anémie dans les pays en
développement, en revanche, le role de cette carence sur la croissance staturo-pondérale est
moins clair.

De nombreux essais contrdlés et randomisés de supplémentation martiale ont alors été menés,
tant chez des enfants au statut martial normal que chez des enfants souffrants de carence en
fer, associée ou non a une anémie. La tendance générale des résultats a été examinée par une
méta-analyse (89) regroupant 21 essais randomisés et contrdlés ; il semble qu’aucun effet
significatif sur la croissance n’ait pu étre mis en évidence. L’effet global sur le gain de taille
s’¢leve a 0,09 et a 0,13 sur le gain de poids correspondant a une différence de 0,007 cm et
0,012kg entre les groupes supplémentés et les groupes placebo. Aucun impact significatif
n’apparait quand les analyses sont stratifiées sur le statut hématologique et martial initial.

De méme, I’analyse combinée (90) par I'IRIS (The International Research on Infant
Supplementation) des données issues de la supplémentation en fer de nourrissons d’Indonésie,
Pérou, Vietnam et Afrique du sud, agés de 6 a 12 mois, rapporte un effet positif sur les
concentrations plasmatiques de ferritine. Malgré cette répercussion hématologique, aucune
amélioration du statut nutritionnel n’est mis en évidence. Cependant, les résultats de ces
essais ne sont pas homogenes et ne permettent pas de conclure définitivement a 1’absence
d’effet du fer sur la croissance.

Une revue de la littérature récente (91) a séléctionné¢ 10 essais dont la méthodologie
rigoureuse permet une comparaison des résultats. Sur ces 10 essais, 2 rapportent un impact
positif de I’apport de fer sur 1’état nutritionnel. Ainsi, en Indonésie (92), des enfants dénutris
(P/A<-2 ET) ont recus 30 mg de sulfate de fer ou un placebo pendant 2 mois. La croissance
pondérale ainsi que la valeur du P/A moyen sont plus élevées dans le groupe traité que dans le
groupe placebo (p<0,001). Cette amélioration est attribuée par les auteurs a une nette
diminution de la morbidité concomittante dans ce groupe : le nombre d’épisode de diarrhée,

infections bronchopulmoaires et de fi¢vre ayant été inférieur. De méme, en Inde (93), apporter
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6mg/kg/j de fer par voie orale augmente le gain mensuel de poids et de taille des enfants
initialement carencés en fer (p<<0,001) par rapport au groupe placebo. Dans ces deux études, il
semble que la carence martiale et I’anémie a 1’inclusion soient correlées a I’impact positif de
I’apport de fer sur la croissance.

Sur les 10 essais, 3 (93,94,95) rapportent en revanche une réduction du gain de poids dans les
groupes supplémentés et 2 d’entre eux une réduction du gain statural. Cet effet négatif ne
s’observe que parmi les enfants n’ayant pas d’anémie et/ou de carence martiale initiale,
comparativement aux sujets carencés. Les nourrissons de 4 a 6 mois de Suede et d’Honduras
(94) ayant un taux d’hémoglobine initial supérieur a 11g/dl exprérimentent davantage
d’épisodes de diarrhées lorsqu’ils sont supplémentés que les enfants carencés et le déficit de
gain de poids et de taille peut étre attribué a cet effet indésirable du fer en 1’absence de
carence.

Enfin, les 6 derniers essais ne retrouvent ni effet négatif ni effet positif de la supplémentation.

Les données récentes de la littérature montrent donc un effet limité ou absent de la
suplémentation en fer des enfants atteints de carence martiale et/ou d’anémie tandis qu’un
apport de fer a des enfants n’en ayant pas besoin pourrait limiter leur potentiel de croissance
staturo-pondérale.

Bien que les mécanismes physiologiques a la base de ces observations ne soient pas connus, il
convient d’apporter du fer avec précaution chez I’enfant. Cependant, dans les pays en
développement, la prévalence élevée de la carence martiale et de ’anémie associée a des
régimes alimentaires insuffisants en fer et a des pathologies infectieuses responsables de la
perte de fer (paludisme, bilharziose et parasites intestinaux) rendent les bénéfices de la

supplémentation ou de la fortification alimentaire supérieurs aux risques encourus.

Importance des denrées d’origine animale

Toutes les études font la méme constatation : les produits d’origine animale sont trop peu
consommés dans les pays en développement. En Afrique sub-saharienne, ils représentent
moins de 5% de la ration énergétique totale, en Asie entre 5 et 10% ; alors qu’en Europe et
aux Etats-Unis, ils comptent pour plus de 20% des apports caloriques quotidiens (71). Ainsi
au Kenya (96), les enfants de moins de 5 ans consomment seulement 6 kilocalories (kcal) par
jour en ceuf et viande et 66 kcal par jour en produits laitiers.

Les produits d’origine animale sont particulierement riches en énergie, protéines mais aussi
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en riboflavine, calcium, et en fer et zinc absorbables et la vitamine B12 n’est présente que
dans ces aliments.

L’importance de la consommation de ces denrées d’origine animale a été testée a de
nombreuses reprises en évaluant tant ses effets physiologiques que cognitifs.

Dans 12 essais sur 15, rapportés par Allen LH (71), il a été prouvé que donner des
suppléments a base de lait en poudre écrémé améliorait significativement la croissance des
enfants.

Comme nous 1’avons vu plus haut, seule 1’adjonction de viande aux régimes traditionnels
quasi-exclusivement végétariens permet d’atteindre les seuils recommandés en zinc absorbé,
notamment lors de la période de régime mixte, entre 6 et 24 mois.

Au Kenya (72), la consommation de produits d’origine animale est corrélée aux apports de
vitamine B12 et est un facteur prédictif de la taille atteinte a 1’age préscolaire et scolaire (a 30
mois et entre 7 et 9 ans).

Un essai randomisé a ét¢ mené au Kenya (71) en apportant chaque jour pendant 2 ans, un
encas équivalent a 250 kcal a des enfants 4gés de 7 a 12 ans sous la forme de viande (60 a
80g) ou de lait (1 tasse) ; un groupe controle ne recevait pas de supplément. Au début de
I’étude, 69% des individus avaient une concentration plasmatique de vitamine B12 basse ou
déficitaire. Cette concentration est corrélée aux apports habituels de viande, ceuf et lait. Les
enfants consommant le moins de produits animaux ont un risque 6,3 fois supérieur de carence
en vitamine B12. La supplementation en lait et en viande a significativement augmenté les
taux plasmatiques de vitamine B12, respectivement de 125 et 200 pg/ml en moyenne. Il n’a
pas été observé d’effet sur le poids des enfants et seule la supplementation en lait améliore la
croissance staturale des enfants initialement les plus petits. Dans le groupe « viande », les
observateurs ont noté des différences significatives au niveau de la masse musculaire qui est
augmentée ainsi que le niveau d’activités physiques. Par ailleurs, les compétences cognitives,
évaluées selon 1’échelle Raven et des tests arithmétiques, sont significativement améliorées
par I’apport de viande ; un changement des comportement a également été observé dans le
groupe « viande » avec une prise d’initiative plus fréquente.

D’autres ¢tudes confirment ces observations (71) : au Pérou, méme une trés faible
consommation usuelle de produits animaux est responsable d’une différence significative et
positive des fonctions motrices et cognitives. Au Kenya, la consommation habituelle de
denrées d’origine animale par des enfants entre I’age de 18 et 30 mois est le facteur prédictif

principal des performances cognitives observées a 5 ans.
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Ces essais montrent 1I’importance des produits d’origine animale dans la genése des carences
en vitamine B12 et zinc, de leur rdle sur la croissance grace aux teneurs ¢élevées en calcium et
de leur influence sur le développement psychomoteur. Consommer ces denrées contribue a
améliorer la couverture des ANR en micronutriments ; si cette consommation reste trés rare, il
est nécessaire de la compenser en augmentant la diversité alimentaire chez les plus jeunes
enfants. Augmenter la consommation de ces produits dans les ménages les plus pauvres est
possible en privilégiant les produits laitiers, les poissons séchés et les viandes les moins
cheéres comme le foie.

Deux essais (71) ont montré que I’acceptabilité de la viande (de beeuf aux Etats-Unis et de
foie au Guatemala) par les enfants était excellente, et ce dés I’age de 5 mois.

Cependant certaines barriéres a la consommation de viande restent présentes. Des raisons
religieuses ou culturelles s’opposent parfois a la consommation de viande ou d’abats. Au
Bénin par exemple, dans I’ethnie des Batumbu, il n’est pas conseillé¢ de donner a manger de la
viande ou des ceufs aux jeunes enfants sous peine d’en faire des voleurs. Par ailleurs,
I’¢levage des bovins est 1’apanage des peuls mais ces derniers ne consomment jamais ni la
viande de beeuf ni le lait qu’ils produisent.

Les méres sont par ailleurs rarement conscientes de la nécessité de donner de la viande aux
plus jeunes, notamment lors de la période de sevrage, alors que cette denrée chere est le plus
souvent réservée aux hommes adultes de la famille.

Enfin, si des programmes sont menés pour favoriser la consommation de viande, les agents de
santé devront ¢galement expliquer les conditions d’hygiéne nécessaires a la préparation et la
conservation de la viande, de maniére a éviter la propagation des diarrhées et parasitoses

digestives, d’autant plus conséquentes chez les nourrissons pendant la période de sevrage.

Alimentation, carence en vitamine A et croissance

La vitamine A proprement dite ne se trouve que dans les produits d’origine animale comme le
beurre, les ceufs, le lait, la viande et certains poissons. Le lait maternel est riche en vitamine A
et suffit & couvrir les besoins des nourrissons jusqu’a 1’age de 4 a 6 mois, si les meres ne sont
pas elles-mémes carencées en vitamine A.

Etant donnée la trés faible consommation des denrées animales dans les pays en
développement, la principale source de vitamine A est alors le bétacaroténe, précurseur du
rétinol, présent dans les fruits, les légumes et 1’huile de palme. Cependant, cette source

végétale est peu efficace puisqu’il faut 6 molécules de bétacaroténe pour produire 1 molécule
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de rétinol. La conversion du bétacaroténe en rétinol se fait dans la paroi intestinale ; ainsi les
pathologies intestinales comme la diarrhée ou I’infestation parasitaire réduisent 1’absorption
intestinale et la conversion du micronutriment.

Le rétinol est ensuite stocké dans le foie puis distribué aux tissus par des protéines liées au
rétinol (retinol biding protein); une carence protéique, en altérant la synthése de ces
transporteurs, peut compromettre le métabolisme de la vitamine A.

Les apports alimentaires sont insuffisants selon les données de Tarini (73) au Niger ; 90% des
besoins sont couverts pendant la saison séche et 55% seulement pendant la saison des pluies.
Ce qui implique que 30 a 57,2% des enfants ont des apports insuffisants en vitamine A. Cette
disponibilité saisonniére de la vitamine A est retrouvée dans la plupart des pays en
développement ; elle peut étre compensée cependant par les grandes capacités de stockage
hépatique : une consommation importante de fruits comme les mangues pendant leur courte
période de production, peut permettre de traverser sans carence les saisons pendant lesquelles
il est impossible de s’approvisionner en fruits et légumes.

Malheureusement, du fait de la diversité alimentaire médiocre des régimes traditionnels et de
la fréquence des pathologies intestinales, les apports en vitamine A sont insuffisants pour
couvrir les besoins, estimés par ’OMS a 300 pg de rétinol par jour soit 1800 pg de
bétacaroténe chez I’enfant et 750 pg de rétinol chez ’adulte ; la carence en rétinol est alors
fréquente dans les pays en développement. Dans le monde, 250 millions d’enfants sont a
risque de carence en vitamine A et 140 millions d’entre eux en ont les manifestations
cliniques, essentiellement ophtalmologiques.

En 2004, la convention de Copenhague a identifi¢ la supplémentation systématique en
vitamine A des populations a risque comme 1’une des tratégies les plus efficaces et les moins
colteuses de lutte contre la morbidité infantile. Cette supplémentation est recommandée pour
tous les enfants de 6 a 60 mois et pour les femmes en post partum, dans les 60 jours suivant
I’accouchement du fait de 1’effet tératogéne d’un apport massif de vitamine A.

Différentes méthodes sont utilisées de part le monde pour tenter d’atteindre ces objectifs. Les
suppléments de rétinol sont le plus souvent distribués par les centres de santé primaires, soit
lors des vaccinations, soit lors de campagnes régulicres, de 2 a 4 fois par an. Pusieurs essais
ont montré 1’absence d’interaction entre la supplémentation en vitamine A et la qualité de la
réponse immune a la vaccination, notamment contre la rougeole et la poliomy¢lite, lorsque
ces deux interventions sont réalisées de fagon concomitante. Cependant ce type de schéma n’a
pas montré d’efficacité a long terme dans un essai randomisé et contr6lé mené a la fois en

Inde, au Pérou et au Ghana (97). Dans ces populations a haute prévalence de carence en
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vitamine A, la supplémentation maternelle de 200 000UI en post partum et chez les enfants
de 25 000 UI de vitamine A données en méme temps que les vaccinations c’est a direa 1, 2 et
3 mois, puis a 9 mois a été testée par rapport a un groupe recevant un placebo a 1, 2 et 3 mois
puis une dose de 100 000 UI a 9 mois. Seules les données biologiques recueillies a six mois
sont significativement améliorées dans le groupe supplémenté par rapport au groupe placebo ;
la prévalence du taux de rétinol circulant inférieur a 0,70 pumol/L est de 29,9% dans le groupe
vitamine A contre 37,1% dans le groupe placébo et les réserves hépatiques (mesurées par le
ratio didéhydrorétinol/rétinol) sont significativement moins basses dans le groupe
supplémenté. Mais a 9 et 12 mois, il n’existe pas de différence entre les deux groupes, tant en
terme de statut vitaminique, qu’en terme de morbidité infectieuse et de croissance staturo-
pondérale. D’apres ces résultats, il semble nécessaire de donner de la vitamine A de fagcon
périodique, afin de maintenir un statut vitaminique suffisant. Ceci est confirmé par un autre
essai (97), dans lequel les taux de rétinol dans le lait maternel aprés supplémentation de
200000 UI de vitamine A en post-partum sont initialement significativement augmentés, mais
cet effet ne dure pas au dela de 6 mois.

En Indonésie (98), la distribution de capsules de vitamine A de 200 000 UI est assurée
gratuitement tous les 6 mois lors des visites aux centre de santé primaires. Cependant, une
analyse de I’efficacité de cette méthode retrouve que seuls 72% des enfants ont recu une dose
de vitamine A dans les 6 derniers mois. Les auteurs ont cherché a définir les caractéristiques
socio-économiques, sanitaires et de 1’état de santé globale des enfants n’ayant pas été atteints
par la supplémentation systématique. Ils ont montré que les enfants les plus jeunes (42,7% ont
moins de 24 mois), dont le niveau d’instruction des péres et des meres est le plus faible,
habitant le plus loin du centre de santé et ayant plus de 5 fréres et sceurs sont les plus a risque
de ne pas recevoir de vitamine A. Ils ont également retrouvé une correlation significative
négative avec les prévalences de retard statural, pondéral et d’émaciation, d’anémie et de la
morbidité par diarrhée. Ces enfants sont également ceux ayant la moins bonne couverture

vaccinale et la mortalité infantile parmi leur fratrie la plus élevée.

Sans pouvoir établir de lien de causalité, il semble alors que le programme de distribution de
la vitamine A ne parviennent a atteindre les enfants vivant dans les conditions d’hygi¢ne et
socio-économiques les moins favorisées et ¢étant alors les plus a risque de malnutrition aigué
et chronique, de carence en vitamine A et de morbidité infectieuse. On estime que 75% des
enfants de moins de 5 ans en Afrique sub-saharienne et 46% seulement en Asie du sud

regoivent au moins une fois par an de la vitamine A.
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L’objectif des stratégies de supplémentation vitaminique est une couverture de 80% des
enfants mais cela suffira-t-il a diminuer significativement la malnutrition, la morbidité et la
mortalité si les 20% non couverts sont les plus exposés a ces pathologies ? Dans cette étude,
les parents des enfants ayant manqué la distribution vitaminique ont été interrogés : les
raisons le plus souvent avancées sont que le centre de santé est trop ¢loigné et qu’il est trop
souvent fermé, mais également que leur enfant étant trop agé et ses vaccinations complétes, il
n’a plus besoin de se rendre au dispensaire. Ces réponses montrent que 1’information des
familles et I’éducation jouent un rdle primordial dans les politiques de prévention et de santé

publique.

Une autre méthode de distribution vitaminique a alors été testée au Népal (99) : des capsules
de 200 000 UI de vitamine A ont ¢été distribuées au porte a porte par le personnel de santé,
tous les 4 mois pendant 16 mois. Les effets en ont été mesurés sur la mortalité parmi les
groupes a risque. Au Népal (99) et dans 1’étude préliminaire de cet essai, les taux de mortalité
sont plus ¢élevés chez les filles (270/00 contre 190/00 chez les gargons), les castes hindous les
plus basses (25%o contre 11%g parmi les castes favorisées) et les ménages aux revenus et

éducation les plus faibles (33%o contre 20%y parmi les plus riches).

La supplémentation en vitamine A montre alors une trés nette diminution de la mortalité de
ces groupes a risque, sans effet significatif parmi les groupes les plus favorisés (les gargons,
les deux castes les plus élevées et les ménages aux revenus et niveau d’éducation les plus
hauts). Ainsi, la mortalité des filles diminue jusqu’a 18" dans le groupe supplémenté tandis
que celles des garcons reste a 17%. Les taux de mortalité des groupes a risque rejoignent

alors ceux des populations favorisées.
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Figure 22 : Taux de mortalit¢ des groupes a risque et des populations favorisées selon I’apport ou non en

vitamine A (99)

Ce mode de distribution de la vitamine A permet d’atténuer les inégalités sociales et sanitaires
et d’améliorer significativement la survie des groupes les plus défavorisés sans avoir a
attendre les effets du changement des pratiques traditionnelles (favoriser I’alimentation,
I’éducation et les soins apportés aux fils) ni du niveau d’éducation des familles; ces
modifications culturelles sont indispensables mais prendront beaucoup de temps et

nécessiteront plusieurs générations pour étre instaurées.

De toutes ces études il ressort que les régimes traditionnels ne sont pas aptes a fournir
suffisamment de vitamine A tout au long de 1’année pour couvrir les besoins des enfants. Il
est admis que la distribution de capsules de vitamine A pour tous les enfants et les femmes en
post-partum est 1’'une des stratégies les plus efficaces et les moins cotiteuses pour améliorer
I’état de santé dans les pays en développement. Cependant, seule une ditribution au porte a
porte systématique périodique permettrait d’atteindre suffisemment d’enfants et surtout les
enfants bénéficiant le plus de cette supplémentation, atténuant les inégalités sociales et

sanitaires.
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Or, la carence en vitamine A est impliquée dans le retard staturo-pondéral comme le
rapportent de nombreuses données tant chez 1’animal que chez I’homme.

Cependant, les essais de supplémentation vitaminique existant ont des résultats variables et
contradictoires ne permettant pas de conclure a une relation de cause a effet.

L’inconstance de ces résultats s’explique en partie du fait de facteurs confondants comme des
régimes alimentaires et la conduite du sevrage de l’allaitement maternel différents, les
carences en micronutriments associées, 1’exposition aux infections...Par exemple, une étude
menée en Indonésie (100) ne montre un effet bénéfique de I’apport de vitamine A que parmi
les enfants de plus de 2 ans, les enfants sevrés et les sujets dont le taux de rétinol sérique est
inférieur a 0,35 pumol/L. En Inde (101), un gain rapide de poids est observé apres
supplémentation vitaminique uniquement 1’été¢, quand la carence en rétinol est la plus
fréquente du fait des changements alimentaires. Enfin, en Tanzanie (102)., la croissance
staturo-pondérale des enfants est uniquement favorisée lorsque du fer est donnée en
association avec la vitamine A, suggérant un réle prépondérant de la vitamine A parmi les
enfants souffrant de carence martiale.

Villamor et al (103) ont alors étudié les effets de la supplémentation en vitamine A sur la
croissance d’enfants infectés par le VIH ou le paludisme ou bien encore issus de milieux
socio-¢économiques défavorisés. Les enfants inclus puis randomisés ont regu soit un placébo
soit une dose de 200 000 UI de rétinol par voie orale a 4 reprises et ont été suivis de maniere
prospective pendant 1 an en terme de morbidité infectieuse (diarrhée chronique ou aigué,
paludisme, VIH) et de statut anthropométrique (une mesure de taille, poids et MUAC
mensuelle). Auncun effet significatif n’a été mis en évidence sur la croissance staturo-
pondérale de 1’échantillon considéré dans sa globalité. En revanche, lorsque les enfants a
risque sont étudiés séparément, on observe un effet bénéfique net de la vitamine A sur la
croissance et sur les prévalences de retard statural et d’émaciation. En effet, les individus
n’ayant pas acces a I’eau potable ont un gain statural supplémentaire de 0,8 cm/an par rapport
a ceux ayant de I’eau saine au domicile ; les enfants de meres illettrées ont un gain statural
supplémentaire de 1,3 cm par rapport aux enfants de meres sachant lire et écrire. La
croissance staturale des enfants VIH+ supplémentés en vitamine A gagne 2,8 cm de plus que
celle du groupe placébo ; ce rattrapage est effectué en 4 mois seulement aprés la premicre
dose de vitamine, puis 1’on observe une stabilisation de la vitesse de croissance. Un gain
pondéral significatif est observé parmi les enfants ayant initialement un MUAC inférieur au

25" percentile : gain de 458g supplémentaire dans le groupe supplémenté par rapport au
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groupe placebo, alors qu’aucune différence n’apparait parmi les enfants ayant un MUAC
supérieur au 25°™ percentile. De méme, les enfants impaludés gagnent 747g lorqu’ils
recoivent de la vitamine A alors que la vitamine n’a pas d’effet significatif sur le poids des
enfants non impaludés. Par ailleurs, le risque de retard statural (T/A<-2DS) est diminué
significativement par I’apport en vitamine A dans les groupes ne bénéficiant pas d’eau saine
et parmi les enfants ayant eu un ou plusieurs épisodes de diarrhée chronique. Le risque
d’émaciation (P/T <-2DS) li¢ aux épisodes de diarrhée invasive (risque relatif 3) est annulé
par la supplémentation en vitamine A, puisque aucun cas d’émaciation n’est observé dans le
groupe supplémenté apres un ou plusieurs épisodes de diarrhée invasive.

Les auteurs concluent que la vitamine A améliore sensiblement la croissance staturo-
pondérale des enfants infectés par le paludisme et le VIH et atténue les risques de
malnutrition aigué et chronique li¢é aux diarrhées chroniques ou invasives, toutes ces
pathologies infectieuse étant endémiques dans les pays en développement. Par ailleurs, la
vitamine A favorise également la croissance des enfants vivants dans les conditions socio-
économiques et sanitaires les plus précaires et étant alors les plus exposés au risque infectieux
et a la malnutrition. La supplémentation systématique des enfants en rétinol prend alors toute
son importance méme si aucun effet significatif global sur la croissance n’a pu étre mis en

évidence dans cette étude.

En conclusion, 1’é¢tude de la relation entre les comportements alimentaires et la croissance
somatique est trés complexe. Les carences d’apport étant rarement isolées mais le plus
souvent associées entre elles, il est difficile d’identifier les répercussions indépendantes du
manque de chaque macro ou micronutriment. Cependant, on peut conclure de ces études que
les régimes traditionnels ne sont pas appropriés pour fournir des rations énergétiques et des
quantités suffisantes de micronutriements : certains aliments comme les denrées d’origine
animale, les légumes et fruits frais et les matiéres grasses ne sont pas suffisemment
disponibles ; le régime mixte de la période de sevrage est trop pauvre en calories, vitamines et
minéraux ; la diversité alimentaire n’est pas assurée. La qualité globale de 1’alimentation est
alors médiocre et représente un facteur limitant a la fois la croissance staturo-pondérale et le
développpement psycho-moteur. Les carences en micronutriments indispensables au bon
fonctionnement du systéme immunitaire, comme le zinc, le fer et la vitamine A, contribuent a
la potentialisation de la morbidité infectieuse observée dans la malnutrition. Ces
micronutriments ont également un impact spécifique sur la croissance staturo-pondérale et

leur carence d’apport contribue a la constitution de la malnutrition aigué et chronique.
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3) ROLE DU PETIT POIDS DE NAISSANCE ET DU RETARD DE CROISSANCE
INTRA-UTERIN DANS LA MALNUTRITION INFANTO-JUVENILE

Le retard de croissance est un processus cumulatif qui commence in utero et 1’on dispose
d’arguments solides pour estimer que la croissance intra-utérine est un bon indicateur
prédictif de la croissance postnatale. Les enfants nés avec un retard de croissance intra-utérin
ont un risque élevé de retard statural ultérieur, y compris dans les pays industrialisés, dans
lesquels I’environnement post-natal est favorable. Ce risque de retard staural est donc encore
plus élevé dans les pays en développement ou les enfants ne bénéficient que rarement
d’apports nutritionnels adaptés et sont exposés a une morbidité accrue.

C’est ce que montre 1’étude réalisée par Cohen et al (62). Les enfants nés avec un retard de
croissance intra-utérin ont, dans la premicre année de vie, une vitesse de croissance staturo-
pondérale identique aux autres enfants et ne rattrapent donc pas la différence de poids et de
taille initiale.

De méme, I’analyse de la croissance d’une cohorte d’enfants du Malawi (58), a montré que
les enfants nés avec un petit poids de naissance restaient significativement plus petits et plus
1égers que les enfants pesant plus de 2500 g a la naissance.

Certaines études rapportent que les enfants nés a moins de 2500g manifestent une croissance
rapide dans les premiers mois de vie, leur permettant d’atteindre des valeurs
anthropométriques normales ensuite ; dans ces études cependant il s’agit de nouveaux-nés
prématurés dont le poids de naissance est faible en valeur absolue mais cependant normal
pour leur terme, et non de nourrissons atteints de retard de croissance intra-utérin. Les deux
premicres analyses citées montrent qu’une partie du retard staturo-pondéral observé dans les
pays en développement est due a une croissance foetale insuffisante qui ne sera pas rattrapée
par la suite.

Or, la prévalence de retard de croissance intra-utérin et de petit poids de naissance est tres
¢levée dans ces pays. L’OMS a étudié I’ampleur de ce phénoméne et sa répartition
géographique (104). Chaque année, 20,5 millions soit 16,5% des nouveaux-nés naissent avec
un petit poids de naissance, c¢’est a dire un poids inférieur a 2500 g. Ces « petits » nourrissons
peuvent représenter des enfants sains faisant partie des valeurs les plus basses de la
distribution de la croissance foetale. Cependant, dans les pays en développement, ces petits
poids de naissance correspondent essentiellement a des enfants nés a terme avec un retard de
croissance intra-utérin. Au contraire, dans les pays industrialisés, ce sont les nouveaux-nés

prématurés qui composent ces petits poids de naissance.
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Ainsi, le taux de petits poids de naissance a terme concerne 11% des nouveaux-nés dans les
pays pauvres ; une prévalence 6 fois supérieure a celle observée dans les riches pays
industrialisés.

Afin de distinguer les nourrissons nés avec un petit poids normal pour leur terme de ceux dont
la croissance a été limitée par des facteurs pathologiques, il est alors préférable d’utiliser la
notion de retard de croissance intra-utérin (RCIU). Celui-ci est défini selon ’OMS comme un
poids de naissance inférieur au 10" percentile des courbes de référence du poids selon 1’age
gestationnel et le sexe. Son incidence atteint 23,8% des nouveaux-nés chaque année, ce qui
représente environ 30 millions d’enfants dans le monde. La répartition géographique du RCIU
dans les pays en développement est tres inégale puisque 75% d’entre eux viennent d’Asie,
essentiellement d’Asie du sud et centrale, 20% d’ Afrique et 5% d’ Amérique latine.

L’¢tude de prévalence de RCIU menée au Malawi par Verhoeff et al (105), retrouve des
résultats concordant avec les données de ’OMS. Parmi 1423 nouveaux-nés étudiés, 14,9%
ont un petit poids de naissance et 20,3% ont un RCIU. Par ailleurs, le poids de naissance
moyen de cette cohorte est bien inférieur a celui observé dans les pays industrialisés : il est de
2818 g dans cette étude contre 3240 g en Angleterre par exemple. Ainsi, les courbes du poids
selon 1’age gestationnel obtenues (Figure 23) a partir de cet échantillon différent-elles des
courbes de référence, particuliérement a partir du terme de 34 semaines d’aménorrhée (SA).

Au terme de 42 SA, le 90°™ percentile des courbes du Malawi rejoint le 50°™ percentile de

référence et le 50™ percentile des courbes du Malawi rejoint le 10°™ percentile de référence.

Figure 23 : Comparaison des courbes du poids selon I’age gestationnel d’une population du Malawi (courbes
pleines) aux courbes de références de Williams (courbes pointillées). Les 10°™, 50°™ et 90°™ percentiles sont
représentés. (105)

102



Les valeurs de référence utilisées dans cette étude sont issues d’une population américaine
multi-ethnique et certains auteurs se sont interrogés sur la nécessité¢ d’utiliser des courbes
nationales, tenant alors compte des facteurs génétiques. Cependant, il a ét¢ montré dans une
¢tude que les valeurs du poids de naissance des nouveaux-né issus des milieux favorisés dans
les pays en développement suivaient les courbes de croissance intra-utérine utilisées ici.

Ceci suggere que les facteurs génétiques n’interviennent pas dans le potentiel de la croissance
foetale mais que la qualité des facteurs maternels et environnementaux des pays défavorisés
expliquent a la fois I’écart des valeurs moyennes du poids de naissance et la prévalence ¢levée

du RCIU.

Afin d’identifier les facteurs de risque du RCIU, Verhoeff a mené (105) une analyse
statistique multivariée des données obtenues au Malawi. Ainsi, dans cette région d’endémie
palustre, le risque de RCIU est fortement corrélé a la parasitémie a plasmodium ainsi qu’a la
présence en début de grossesse d’une anémie maternelle modérée a sévere (hémoglobinémie
inférieure ou égale a 8g/dl). Malgré une prévalence ¢élevée du VIH parmi les femmes étudiées
(25,7%), le statut VIH des méres ne semble pas influencer le poids de naissance des enfants.
En revanche, 1’dge maternel inférieur a 20 ans est associ¢ a un risque relatif du RCIU
s’élevant a 1,8. La prévalence du RCIU est également plus élevée parmi les femmes
primipares (31,3%) que parmi les méres ayant 2 a 4 enfants (17,4%) ou les grandes multipares
(12,9%). Enfin, la valeur de la taille maternelle est significativement corrélée au risque de
RCIU : les meéres ayant une taille inférieure a 150 cm, ont un risque relatif 1,6 fois supérieur
d’avoir un enfant atteint de RCIU que les meres mesurant plus de 150 cm.

Cette notion, confirmée dans d’autres études, suggere que les femmes ayant elles-méme un
retard statural auront des enfants avec un retard de croissance intra-utérin, qui deviendront
ensuite des adultes avec un retard staural... Ce cercle vicieux entretient les mécanismes de la
malnutrition chronique. Ceci sous-entend que la lutte contre la malnutrition ne pourra se faire
qu’en améliorant simultanément les facteurs nutritionnels des enfants mais également des
femmes enceintes et de leurs nouveaux-nés.

Une étude menée au Bangladesh a également étudié les facteurs de risque maternels et socio-
¢conomiques du petit poids de naissance (106). Dans cette zone urbaine du Bangladesh, 21%
des nouveaux-nés ont un poids de naissance < 2500g et plus de 80% de ceux-ci sont liés a un
RCIU. L’age maternel inférieur a 20 ans mais aussi supérieur a 30 ans est associé a un risque
de petit poids de naissance (la prévalence des petits poids de naissance est de 35,9% parmi les

meres de moins de 20 ans et de 31,8% parmi les meres de plus de 30 ans contre 15 a 17 %
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entre 20 et 30 ans). Les facteurs anthropométriques maternels prédictifs les plus fiables du
petit poids de naissance sont un poids maternel inférieur a 50 kg (OD 4,6) avec une sensibilité
de 69% et une spécificité de 68%, un périmetre brachial inférieur & 23 cm (OR 5) et un BMI
inférieur a 20,5 (OR 6,5). L’analyse statistique par régression a montré que c’est le poids de la
mere a la fin de la grossesse qui a la meilleure valeur prédictive du petit poids de naissance,
plutdt que le poids avant ou pendant la grossesse. La relation entre le poids maternel et le
poids de naissance est ici linéaire : une prise de poids par les meres de 1kg augmente le poids
de naissance de 37g. Cette notion permet d’expliquer 1’association relevée au Malawi entre la
primiparité¢ et le risque de RCIU : le poids maternel croissant progressivement avec les
grossesses successives, les femmes multipares ont moins de risque d’avoir un enfant atteint de
RCIU que les primipares.

L’¢étude prospective menée au Kenya par Neumann et al (72) souligne I’importance des
facteurs nutritionnels maternels pendant la grossesse. Les femmes étudiées ici ont des apports
énergétiques qui diminuent pendant la grossesse, de 1800kcal/j ils passent a 1400 kcal/j au
troisieme trimestre. Ainsi, le gain de poids moyen pendant la grossesse est de 6,2 kg soit
moitié¢ moins que les femmes des pays industrialisés. 4% de ces femmes ne prennent pas de
poids du tout et 3% en perdent méme. Or, cette enquéte a montré une correlation significative
entre la prise de poids pendant la grossesse et la valeur du poids de naissance mais également
avec la vitesse de croissance des nourrissons de 0 & 6 mois ; un faible gain de poids et des
apports ¢énergétiques insuffisants pendant la grossesse, une masse grasse maternelle basse
diminuent la vitesse de croissance staturale des nourrissons. De méme, la consommation de
zinc pendant la grossesse est correlée de maniere significative et positive a la taille de
naissance des enfants.

Les facteurs socio-économiques significativement corrélés au poids de naissance sont le
niveau d’instruction des meres et le niveau des revenus du ménage. Le poids de naissance est
en moyenne plus petit de 290 g chez les femmes illettrées et de 260 g parmi les revenus les
plus bas. La prévalence des petits poids de naissance atteint 30,8% chez les méres n’ayant
jamais fréquenté I’école contre 6,1% parmi celles ayant été a I’école plus de 10 ans. Cette
prévalence est de 31,3% dans les foyers les plus pauvres contre 7,8% chez les plus riches.

Un autre moyen d’évaluer I’influence des facteurs maternels sur la croissance fcetale est de
mener des essais de supplémentation chez les femmes enceintes et d’en observer les
conséquences sur le poids de naissance des enfants.

L’essai randomisé et controlé mené par Cogswell et al (107) a mesuré 1’effet de ’apport de

fer contre placebo chez des femmes enceintes entre 20 et 28 SA. Dans le groupe supplémenté,
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la grossesse a duré 0,6 semaines supplémentaire, le poids de naissance moyen est augmenté
de 206 g et la prévalence du RCIU a ¢été diminué de plus de 50% par rapport au groupe
placébo.

Rasmussen (108) rapporte qu’une étude conduite au Népal a mis en évidence une diminution
de 14 a 16% du taux de petit poids de naissance (<2500g) parmi les meres supplémentées en
fer, acide folique, zinc et vitamine A. Enfin, ’essai (109) réalisé en Inde, randomisé, en
double aveugle, et contre placebo a évalué ’effet de la supplémentation de 29 vitamines et
sels minéraux chez des femmes enceintes dénutries (BMI<18,5 kg/m?) et/ou anémiques
(hémoglobine entre 7 et 9 g/dl). Les nouveaux-nés du groupe supplémenté sont plus lourds de
98 g en moyenne et mesurent 0,8 cm de plus. L’incidence de poids de naissance <2500g est
diminuée de 70% dans le groupe ayant regu les micronutriments. De plus, la morbidité

néonatale a diminué de 58% dans ce groupe.

Les essais visant a améliorer le statut nutritionnel des femmes enceintes observent une
diminution de la prévalence de petit poids de naissance ou de RCIU. Ceci montre que les
facteurs nutritionnels maternels jouent un réle prépondérant dans la croissance feetale et que

la malnutrition maternelle est en partie responsable du RCIU.

Ainsi, la plupart des pays pauvres dépassent les quotas, recommandés par les instances
internationales, de RCIU (20% maximum) et de petits poids de naissance (maximum 15%) au
dela desquels des mesures de santé publique doivent étre envisagées de manicre urgente. Afin
de faire régresser le retard de croissance intra-utérin, les statégies a mettre en ceuvre doivent
alors a la fois viser les conditions nutritionnelles des femmes enceintes et en age de procréer

mais également leurs situations socio-économiques et le niveau d’éducation.

4) ROLE DES CONDITIONS SOCIO-ECONOMIQUES A L’ECHELLE INDIVIDUELLE
ET NATIONALE DANS LA MALNUTRITION INFANTO-JUVENILE

L’influence des facteurs sociaux, démographiques et économiques des ménages a ¢été
soulignée a de nombreuses reprises jusqu’ici: la conduite de 1’allaitement maternel
(diversification alimentaire et sevrage), la qualité et la diversité des régimes alimentaires, la
prévalence du retard de croissance intra-utérin, la morbidité infectieuse...sont différentes
selon le niveau des revenus et le niveau d’instruction regue par les familles.

En comparant une population de 125 enfants indiens sévérement dénutris avec 125 témoins
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non dénutris, Islam et al (110) ont mis en évidences différents ¢léments maternels et socio-
¢conomiques associés a la malnutrition infantile. L’illettrisme des meéres est associé a un
risque relatif des enfants multipli¢é par 4, la malnutrition maternelle a un risque 2,5 fois
supérieur et les femmes ayant un emploi rémunéré ont 5 fois plus de risque d’avoir un enfant
séverement dénutri. Les ménages aux revenus les plus faibles, n’ayant pas accés a 1’eau
potable ou encore ne possédant pas de latrines sont également exposés a la malnutrition

infantile.

Des résultats concordants sont retrouvés lorsque Cornu A et Delpeuch F (111,112) ont étudié
I’impact d’une crise économique sur les conditions socio-économiques des ménages et le
statut nutritionnel des enfants et des meres. A Brazzaville, capitale du Congo, deux études
nutritionnelles ont été conduites sur le méme échantillon en 1986 et 1991, c’est a dire juste
avant une crise économique et la mise en place de politiques de restructuration et cinq ans
plus tard. Le pays a subi pendant cette période un effondrement de sa production et de son
économie se manifestant par une augmentation du chomage, une hausse des prix et des
difficultés d’approvisionnement des denrées alimentaires, une diminution des budgets
destinés a I’éducation et a la santé...Une nette évolution du statut nutritionnel des enfants de
moins de 6 ans et de leur mére a été¢ observée entre les deux études (111). La prévalence de
I’émaciation infantile a augmenté, passant de 2,9% a 4,2% ; cet effet est encore plus marqué
parmi les enfants de moins de 1 an, parmi lesquels cette prévalence croit de 2,1 jusqu’a 5,7%.
De méme, le poids pour la taille moyen diminue significativement dans la classe d’age des
moins de 2 ans. La prévalence des petits poids de naissance a également nettement augmenté

(de 10,7 a 18,7%) entre 1986 et 1991.

Il est intéressant de noter que les variations de prévalence du petit poids de naissance suivent
celle du PNB du pays : entre 1980 et 1985, période de forte croissance économique au Congo,
cette prévalence a chuté de 18,4% a 10,7% puis elle a de nouveau subi une augmentation
pendant la crise économique. Le statut nutritionnel maternel subit de maniére paralléle une
dégradation entre les deux enquétes : le pourcentage de femmes ayant un BMI normal (entre
18,5 et 25 kg/m?®) a diminué, passant de 67,3% a 60,8% tandis que la prévalence de la
malnutrition chronique (BMI< 18,5 kg/m?) est passée de 7,9 & 10,5%, les femmes de moins de
30 ans, étant les plus a risque de malnutrition. Le statut nutritionnel des femmes et des enfants
s’est globalement détérioré sous I’impact de la crise économique. Cependant, la prévalence du

retard de croissance staturale (T/A<-2 DS) a diminuée au cours de cette période, passant de
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13,9 a 11,3% et la T/A moyenne s’est accrue de -0,8 DS a -0,56 DS. Ce phénoméne est mal
expliqué par les auteurs qui suggerent que le retard statural étant le reflet d’une inadéquation
des soins et de I’alimentation au long court, il mettra plus longtemps a se manifester ; une

enquéte nutritionnelle ultérieure serait nécessaire afin de vérifier cette hypothese.

Ces résultats montrent que toutes les valeurs anthropométriques ne sont pas touchées de la
méme fagon par la crise économique ; cela suggerent que différents facteurs influent sur le
poids et la taille des enfants et de leur meres. Les valeurs du P/T sont corrélées au nombre
d’enfants de moins de 6 ans qui composent la fratrie et a la profession du pere. En revanche, il
existe une forte corrélation entre les prévalences de 1’émaciation, du petit poids de naissance
et de la malnutrition maternelle, particuliérement parmi les meres jeunes. Or, le BMI maternel
est fortement associ¢ au niveau économique des ménages : plus ce dernier est faible, plus le
BMI moyen baisse et la prévalence de la malnutrition maternelle augmente. Cette association
suggere que, lorsque les conditions économiques sont défavorables, les meres sont les
premi¢res a en subir les conséquences: elles prennent un emploi rémunéré, dépensent
d’avantage d’énergie et maigrissent, y compris pendant la grossesse expliquant que le poids
de naissance soit fortement corrélé au BMI maternel et au statut économique des ménages.
Les méres ont alors moins de temps pour s’occuper de leurs enfants et participer aux
campagnes de prévention des centres de soins et moins d’argent pour leur fournir une
alimentation adaptée ; ce qui explique la forte prévalence d’émaciation parmi les enfants des
meres travaillant a I’extérieur du domicile, ayant un BMI faible et issus des ménages les plus
pauvres. Ainsi, entre 1986 et 1991, parmi les méres de moins de 30 ans ayant des enfants de
moins de 2 ans, ’émaciation a été multipliée par 5, la malnutrition maternelle par 2 et le

risque de petit poids de naissance par 3.

La taille pour 1I’age des enfants est associée de fagon positive a 3 facteurs indépendants les uns
des autres : le niveau d’instruction de la mére, le niveau économique des ménages et la qualité
de ’environnement familial. L’environnement a été évalué dans cette étude par ’adresse de la
famille et la distance par rapport au centre-ville. En effet, certains quartiers de la périphérie de
Brazzaville ont subi une dégradation trés importante pendant la crise économique : voies
impraticables, absence de ramassage des ordures, impossibilité d’accés a 1’eau potable et a
I’¢lectricité des foyers...Or, ce facteur est fortement corrélé a la croissance staturale des
enfants, sans modifier le BMI maternel ; cela suggeére que la croissance des enfants est

particuliérement sensible a 1’environnement familial : améliorer les infrastructures, 1’acces a
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I’eau potable, a I’¢électricité... peut étre un moyen de lutte efficace contre la malnutrition.

I1 est également intéressant de remarquer que le niveau d’éducation des meres a une influence
sur la croissance staturale, indépendamment du statut économique des ménages : une mere
ayant fréquenté I’école saura mieux prendre soin de son enfant, méme avec de pauvres
ressources financiéres. Les études analysant les facteurs socio-économique impliqués dans la
malnutrition infantile permettent de dégager des cibles pour les stratégies de lutte contre la
malnutrition. Ainsi, les moyens a mettre en place et identifiés ici sont 1’amélioration de
I’environnement et des infrastructures locales, le soutien de la scolarisation des filles et de
I’alphabétisation des femmes, I’augmentation de I’acces aux soins des enfants et des femmes

enceintes.

Le role de ’'instruction des femmes a été étudié en Inde (113) parmi des enfants séverement
dénutris et leurs cas appariés. Les meres ont été interrogées et évaluées sur leur niveau de
connaissance de la nutrition et des soins a apporter aux enfants. Le risque de malnutrition des
enfants est 2,62 fois plus élevé parmi les femmes ayant trés peu de connaissances
nutritionnelles. De plus, ces meéres d’enfants dénutris n’ont pas confiance dans la médecine et
ne croient pas que les soins médicaux dispensés dans les centres de santé soient une réponse
appropriée a la maladie de leur enfant. Parmi ces enfants atteints de malnutrition séveres, les
filles sont 3,44 fois plus nombreuses ; ce qui souligne que les meéres, s’appuyant sur les
pratiques traditionnelles, favorisent leurs fils lors de la distribution alimentaire et des soins.
Or, dans le groupe des enfants dénutris comme dans les groupe des enfants sains, le niveau
d’accessibilité et de recours aux soins est identique : ce ne sont pas les facteurs économiques
ou I’environnement familial qui expliquent la différence de prise en charge nutritionnelle des

enfants mais le niveau d’instruction des femmes.

L’importance du trés faible niveau de connaissances des meres est rapporté dans une étude de
prévalence de la malnutrition menée par Sinnaeve et al (6), au Bénin. Parmi les meéres
d’enfants atteints de malnutrition, 35% d’entre elles ne sont pas conscientes de I’existence du
probléme nutritionnel de leur enfant. Parmi les méres ayant remarqué 1’insuffisance de poids
et de taille, seules 10,3% font le lien avec une cause alimentaire tandis que 39,7% rattache le
probléme a une maladie ou a une cause dentaire ; 13,2% incriminent la fatalité et 36,8% n’ont
pas d’idée sur I’origine de la malnutrition. Dans cette enquéte, peu de meéres avaient été

informées par le personnel de santé de 1’état nutritionnel de leur enfant. Aprés cette
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information, 33% d’entre elles n’ont entrepris aucune action pour améliorer 1’état de santé de
I’enfant, 19% ont donné des médicaments et 28% ont modifié I’alimentation mais mais seules
6,7% d’entre elles ont donné des repas spécifiques aux enfants malades ; enfin, 6,5% se sont
tournées vers la médecine traditionnelle. Apres le diagnostic de malnutrition, moins de la
moitié des enfants (43,5%) a ensuite été suivie au centre de soins.

Cette enquéte montre le role primordial des meéres et de leurs connaissances dans le
diagnostic, la prise en charge et le suivi de la malnutrition infantile.

Un essai prospectif randomisé a alors ét¢ conduit au Bangladesh (114) afin de tester
I’efficacit¢ d’une instruction intensive dispensée aux meres de 282 enfants modérément
dénutris (P/A entre 60 et 75% de la moyenne des références NCHS) agés de 6 a 24 mois.
Trois groupes d’intervention ont été comparés : le premier groupe a regu une formation
diététique intensive deux fois par semaine pendant 3 mois ; les meres du deuxiéme groupe ont
recu la méme formation tandis que leurs enfants ont pergu des compléments alimentaires ;
enfin le troisiéme groupe a bénéficié des conseils nutritionnels habituels, donnés par les
agents de santé locaux deux fois par mois pendant trois mois. Tous les enfants ont été suivis
sur le plan anthropométrique pendant 6 mois. Aprés les trois mois d’intervention, une
proportion significative des enfants des deux premiers groupes a présenté une amélioration du
statut nutritionnel, passant de la malnutrition modérée a une malnutrition minime ou un statut
anthropométrique normal : respectivement 37 et 47 % contre 18 % dans le troisiéme groupe
(p<0,001). A la fin des six mois d’observation, les effets de 1’instruction sont encore visibles
et la part des enfants ayant corrigé leur statut nutritionnelle a augmenté dans les deux
premiers groupes jusqu’a 59 et 86 %, contre seulement 30 % dans le troisiéme groupe
(p<0,0001). Cet effet s’explique par la modification des pratiques alimentaires conformément
aux notions enseignées : la fréquence des tétées et des repas solides apportés aux enfants a
augmenté ainsi que la consommation de certains aliments diététiquement intéressants et
jusque 1a délaissés (ceufs, pommes de terre) et I'utilisation de plats séparés pour I’enfant. Dans
les deux groupes ayant recu une formation intensive, la capacité des méres a reconnaitre la
malnutrition atteint un taux de 99 % alors que ce taux n’était que de 15 % initialement et
tandis que le groupe contréle ne manifeste aucun progres en ce domaine.

Les auteurs concluent qu’un enseignement adapté et intensif, méme en 1’absence de
supplémentation alimentaires, permet d’améliorer significativement le statut nutritionnel des
enfants et la reconnaissance par leur méres de la malnutrition ; la formation des femmes
parvient également a modifier les comportements alimentaires inappropriés, ce qui sera

bénéfique pour leur enfant dénutri mais aussi pour prévenir la malnutrition des enfants de la
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fratrie.

A 1’échelle nationale et internationale, les facteurs sociaux, démographiques et économiques
des pays jouent également un role important dans la malnutrition infantile. Ces facteurs
représentent les causes fondamentales et sous-jacentes décrites dans le modéle conceptuel de
I’UNICEEF et illustré par la figure 19.

Frongillo et al (52), ont étudié les données démographiques et socio-économiques disponibles
pour 70 pays en développement et cherché a mettre en évidence les facteurs corrélés a la
prévalence du retard statural et de la malnutrition aigu€. Pour cela, I’auteur a analysé, par
pays et régions du globe (Afrique, Amérique latine et Asie), chacun des items contenus dans
le modele proposé par I’'UNICEF en regard des statuts nutritionnels rapportés dans chaque
pays.

Les résultats montrent que la prévalence de la malnutrition aigué€ (P/T<-2 DS) est plus élevée
en Asie qu’en Afrique ou elle est elle-méme plus élevée qu’en Amérique latine. L’ordre de la
prévalence du retard statural est différent puisque 1’Asie reste la plus touchée, suivie de
I’Amérique latine et enfin de 1’Afrique. Cela suppose que les facteurs responsables de ces
deux types de malnutrition sont différents a 1’échelle nationale et internationale comme ils le
sont a I’échelle individuelle.

Les raisons pour lesquelles 1I’Asie est la région la plus touchée par la malnutrition ne sont pas
clairement élucidées. Il semble que les conditions d’hygiéne y soient les plus défavorisées et
que les pratiques de 1’allaitement maternel les moins développées. Par ailleurs, la préférence
des fils et la carence de soins et d’instruction apportés aux petites filles et aux femmes jouent
probablement un réle important dans la différence de prévalence de la malnutrition.

L’analyse multivariée des données montre alors que le retard statural est corrélé a la valeur du
produit national brut (PNB), a I’insuffisance d’approvisionnement alimentaire, au taux
d’alphabétisation des femmes (la prévalence du retard de croissance diminue quand le taux
d’alphabétisation est élevé mais un taux bas n’a pas d’effet significatif sur la croissance) et
enfin aux dépenses de santé des pays. En Afrique et en Asie, la prévalence du retard statural
diminue quand les dépenses de santé augmentent mais paradoxalement, en Amérique latine, le
retard de croissance augmente quand le budget attribué a la santé augmente.

L’hypothéses avancée par les auteurs pour expliquer cette contradiction est que le rapport
cout/efficacité des mesures de santé entreprises est faible avec une distribution des ressources
inadaptée : privilégier les services ou les régions ou la situation est la pire et ou peu

d’amélioration sera réalisée malgré une dépense importante, au détriment des autres domaines
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de santé qui se trouvent alors délaissés et dont le bilan se dégrade alors. L’autre hypothese est
qu’une évaluation plus adéquate des dépenses de santé est nécessaire, prenant en compte par
exemple, les dépenses liées a I’organisation des services, a la logistique des soins apportés, a

la formation des personnels, construction des centres de soins...

La malnutrition aigué est significativement associée a la couverture vaccinale des enfants de
moins de 1 an. L’émaciation est également corrélée a ’illettrisme des femmes mais dans ce
cas, un faible taux d’alphabétisation augmente la prévalence de malnutrition aigué tandis
qu’un taux plus ¢€levé n’a pas d’effet sur le statut nutritionnel. Enfin, ’approvisionnement

alimentaire n’est un facteur de risque d’émaciation qu’en Asie.

D’apres cette analyse statistique, les taux de malnutrition aigu€ et chroniques sont différents
d’une région du globe a une autre et d’un pays a ’autre au sein de ces régions ; cela sous-
entend que des facteurs différents sont impliqués dans la genése de la malnutrition. Ainsi, les
politiques de santé publique a mettre en place doivent-elles étre différentes selon les pays et
surtout adaptées au type de malnutrition visée et aux facteurs socio-économiques
spécifiquement identifiés au préalable comme responsables.

Par ailleurs, cette étude souligne que le role des facteurs nationaux et internationaux a
I’origine de la malnutrition est au moins aussi important que les facteurs individuels et
familiaux. Les interventions nutritionnelles locales pour lutter contre la malnutrition restent
indispensables mais elles auront peu d’effet si aucune amélioration n’est réalisée a I’échelle
nationale a propos de la disponibilité alimentaire, la scolarisation des filles, de la couverture

vaccinale, de la croissance économique...

5) ROLE DES INFECTIONS DANS LA CONSTITUTION DE LA MALNUTRITION

Physiopathologie de I’interaction infection-malnutrition

Dans notre expérience au Bénin, tous les parents des enfants hospitalisés pour malnutrition
aigué sévere rapportaient un épisode infectieux, le plus souvent un épisode de diarrhée ou de
fievre, « déclancheur » de la malnutrition. C’est également ce qu’a observé Nevin S.
Scrimshaw (115) dans les années 1950 avant de mener les premiéres études analysant 1’effet
des infections sur la croissance staturo-pondérale des enfants. Dans ces articles historiques, il
montre que n’importe quelle pathologie infectieuse a un impact sur la croissance. La figure 24

illustre la perte de poids observée chez un méme enfant aprés chaque épisode infectieux.
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Figure 24 : Impact sur la croissance d’épisodes infectieux successifs chez un enfant du Guatémala (116)

Par ailleurs, d’autres études ont montré que des infections latentes ou infra-cliniques
pouvaient également avoir un retentissement sur la croissance. Mata et al (117) ont réalisé
chaque semaine un écouvillonnage rectal d’enfants a la recherche d’adénovirus et
d’entérovirus. Les enfants ayant la fréquence la plus élevée de prélévements positifs, le plus
souvent en I’absence de manifestation clinique, ont une croissance pondérale

significativement altérée (Figure 25).

Figure 25 : Effet sur la croissance de I’infection infra-clinique a entérovirus chez des enfants d’une zone rurale
du Guatemala. Chaque courbe représente une fréquence de prélévement positifs. A :fréquence la plus faible, C :
fréquence la plus élevée (117).
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De ces études, les auteurs ont conclu que la malnutrition infantile dans les pays en
développement résultaient d’un régime alimentaire insuffisant associ¢ a des infections
répétées, a un intervalle ne permettant pas de récupérer le déficit de gain de poids et de taille
occasionné par 1’épisode infectieux. En effet, le temps nécessaire pour cette récupération est
en moyenne de 9 a 12 semaines (117), mais parfois beaucoup plus long comme I’illustre la
figure suivante (Figure 26) : aprés un épisode de coqueluche, I’enfant met 39 semaines pour

atteindre a nouveau son poids initial.

Figure 26 : Effet sur le poids d’une infection & Bordetella pertussis. La courbe supérieure en pointillés représente

la courbe de croissance de la population étudiée (117).

Les mécanismes a travers lesquels I’infection altére le statut nutritionnel sont maintenant bien
connus (118). Un catabolisme protéique intense a été mis en évidence par un déséquilibre

azoté lors des acces fébriles. Cette balance azotée négative est due a une réduction des apports
énergétiques mais surtout a une fuite urinaire causée par I’infection elle-méme. Ce
déséquilibre apparait lorsque la fievre débute mais il dure plusieurs jours ou semaines apres la
phase fébrile. Ce catabolisme est nettement corrélé a la perte de poids (118). Ce catabolisme
protidique est associée a un anabolisme intense dirigé vers la synthése des protéines de
I’inflammation. Des besoins énergétiques supplémentaires sont également nécessaires au
fonctionnement du systtme immunitaire. Or, les épisodes infectieux, y compris

asymptomatiques ou apres réalisation d’une vaccination a 1’aide d’un microorganisme vivant
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atténué, s’accompagnent tous d’une perte d’appétit et d’une diminution des apports
énergétiques et protéiques. Les germes affectant le tube digestif causent de surcroit une
malabsoption des macro et micronutriments. Les micronutriments comme le zinc ou le fer
sont de plus détournés de leur utilisation dans la croissance cellulaire, au profit de la réponse
immunitaire ou bien séquestrés dans le foie ou encore utilisés pour le métabolisme des germes
eux-meéme.

Il semblerait d’apreés une étude physiologique (119) que les cytokines pro-inflammatoires
synthétisées lors de la phase aigué¢ de I’infection aient un retentissement direct sur le
remodelage osseux nécessaire lors de la croissance staturale.

Tous ces mécanismes suggerent que seul un régime alimentaire adapté, compensant les pertes
énergétiques et en macro et micronutriments, peut atténuer les effets de 1’infection sur la
croissance et permettre une récupération staturo-pondérale rapide apres 1’épisode infectieux.
Or, cette condition est rarement remplie dans les pays en développement; de plus la
fréquence des infections y est élevée, ce qui explique I’impact majeur des infections sur le
statut nutritionnel des enfants de ces régions, bien supérieur a celui observé dans les riches
pays industrialisés.

Les perturbations métaboliques entrainées par 1’infection sont résumées par la figure suivante.
Ce schéma montre qu’en retour la malnutrition favorise la morbidité infectieuse, donnant lieu

a un cercle vicieux.

Figure 27 : Relation entre I’infection et la malnutrition (120)

Des ¢études cliniques ont également évalué, a I’échelle d’une population, le retentissement des
infections sur la croissance. Rowland et al (121) ont suivi de maniere prospective pendant 2

ans une cohorte d’enfants d’une ville de Gambie et mesuré simultanément leur croissance
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staturo-pondérale aprés chaque épisode infectieux et la morbidité infectieuse globale.
L’analyse statistique multivariée a permis de mettre en évidence que les infections
respiratoires basses et la diarrhée infléchissent significativement le gain de poids des enfants.
Les infections bronchopulmonaires diminuent la croissance pondérale de 14,7g par jour, soit
un effet 4 fois plus important que celui de la diarrhée. La croissance staturale n’est pas
affectée par la morbidité infectieuse dans cette étude. La courbe de croissance du P/A de cette
cohorte différe significativement de la courbe de référence NCHS, notamment a partir de
I’age de 9 mois ; le P/A moyen se situe en dessous du 50°™ percentile dés I’age de 6 mois
puis s’infléchit et enfin se stabilise entre le 10°™ et le 20°™ percentile. L’auteur estime alors,
en tenant compte de la prévalence des infections dans la population et du déficit de gain de
poids causé par ces infections, que les infections sont responsables d’environ 75% de 1’écart
observé entre la courbe de la cohorte étudiée et la courbe de références NCHS ; la diarrhée
comptant pour la moiti¢é du déficit pondéral et les infections bronchopulmonaires pour un
quart.

Ainsi toutes les pathologies infectieuses sont capables d’entrainer un déficit de gain pondéral
pendant la phase aigué voire une perte de poids ; si elles se répetent a un intervalle trop
rapproché pour permettre une récupération du statut nutritionnel antérieure, un retard staturo-
pondéral peut apparaitre.

Nous n’aborderont pas ici toutes les pathologies infectieuses pouvant retentir sur la croissance
mais seulement celles particuliéres par leur prévalence élevée dans les pays en développement
ou dont I’'impact nutritionnel est débattu ou encore uniquement observé dans certaines
régions.

La tuberculose a une incidence fréquente dans la plupart des pays en développement du fait
de la présence de ses facteurs de risque comme la promiscuité et le niveau socio-économique
défavorisé. De plus, son association au VIH en fait une pathologie particuliérement associée a
la malnutrition infantile. Malheureusement le diagnostic mycobactériologique de certitude de
la tuberculose nécessite le recours a des examens complémentaires rarement disponibles dans
les pays du sud. Par ailleurs, une analyse (122) immunologique d’enfants hospitalisés pour
malnutrition aigué sévere a montré que sur les 28 enfants vaccinés antérieurement par le
BCG, 21 présentaient une absence de réaction a la tuberculine et les 7 autres une induration
inférieure a 4 millimeétres de diameétre. L’intradermoréaction a la tuberculine est donc trés peu
sensible et est un pic¢tre moyen diagnostique chez les enfants dénutris. Ainsi, la prévalence de
la tuberculose parmi les enfants dénutris est-elle rarement étudiée.

L’un des rares articles sur le sujet (123), retrouve grace a des prélévements transbronchiques
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que la tuberculose est responsable de 3% des pneumopathies chez des enfants hospitalisés
pour malnutrition. Elle serait également plus fréquente parmi les enfants atteints de
Kwashiorkor. Cependant, cette étude ne peut analyser le lien de causalité et déterminer si
I’infection a causé¢ la malnutrition observée chez les patients, ou si au contraire la malnutrition
et le déficit immunitaire qui en résultent les a prédisposé a la maladie tuberculeuse. Les études
de cohorte prospectives ont elles-méme du mal a mettre en évidence un lien de causalité
puisque la tuberculose est une maladie longtemps inapparente qui entraine une déterioration
de I’état nutritionnel avant que ses signes cliniques ne s’expriment.

En conséquence, si I’implication de cette pathologie dans la survenue de la malnutrition a
I’échelle individuelle est difficile a évaluer, son rdle causal dans la prévalence de la

malnutrition a I’échelle d’une population est encore moins bien connu.

Diarrhée et malnutrition

La diarrhée provoque une perte pondérale rapide du fait de la perte de liquide associée aux
matieres fécales mais ¢également du fait de I’hypercatabolisme de I’infection et de la
malabsorption des macro et micronutriments alimentaires. De plus, les vomissements et
I’anorexie provoqués par la diarrhée entrainent une diminution des apports énergétiques,

protéiques, en sels minéraux et en vitamines.

11 a été¢ montré (60) qu’en cas de diarrhée, les enfants diminuaient spontanément leurs apports
alimentaires de 30% tandis que les apports en lait maternels ne changent pas ; ce qui explique
en partie le role protecteur de 1’allaitement maternel vis a vis de la dénutrition due a la
diarrhée. De plus, dans de nombreuses régions, comme au Bénin, les meéres cessent
d’alimenter leurs enfants lors des épisodes de diarrhée, appliquant ainsi les croyances
traditionnelles. Ces pratiques aggravent bien entendu I’impact négatif de la diarrhée sur le
statut nutritionnel. Si les pertes de macro- et miconutriments dans les selles, associées a la
diminution des apports alimentaires pendant 1’épisode de diarrhée expliquent la perte
pondérale observée chez les individus atteints, il n’est pas certain que cela suffisent a
expliquer le retentissement au long court de la diarrhée sur le statut nutritionnel a 1’échelle

individuelle ni a I’échelle d’une population.

André Briend (124) a comparé la croissance d’enfants agés de 6 a 35 mois au cours
d’intervalles de 3 mois sans épisode de diarrhée et d’intervalles avec épisodes de diarrhée.

Comme dans les autres études, le gain de poids et de taille est significativement réduit
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pendant les périodes ou un ou plusieurs épisodes de diarrhée ont eu lieu, comparativement
aux intervalles sans diarrhée. Cependant, quand I’épisode de diarrhée survient au début de
I’intervalle de 3 mois les auteurs ont observé un rattrapage pondéral au décours de 1’épisode
infectieux ; de ce fait, le déficit de poids et de taille n’est plus significatif quelques semaines
plus tard. Ceci suggere, selon Briend, que I’'impact négatif de la diarrhée sur la croissance
n’est que transitoire et n’explique pas les prévalences ¢élevées de malnutrition chronique des

pays en développement.

Dans une revue de la littérature, Briend (125) montre que le lien de causalité entre la diarrhée
et la malnutrition est loin d’étre clairement établi et que les effets observés dans nombre
d’études pourraient €tre interprétés comme une augmentation de la susceptibilité aux épisodes
de diarrhée due a la malnutrition plutét que le contraire. En effet, la plupart des articles
mesurent la croissance au moment de I’infection diarrhéique, ce qui ne permet pas de
déterminer si le statut nutritionnel était altéré préalablement ou bien si le déficit de croissance
accompagne ou suit le début de la diarrhée. De plus, les études dont le suivi est trop court ne
permettent pas de mettre en évidence la récupération nutritionnelle potentielle qui nécessite
plusieurs semaines. Ces biais ont conduit a surestimer 1’impact négatif de la diarrhée et a lui
attribuer un effet sur la croissance au long terme. D’autre part, les résultats de ces études ne
sont pas constants : les enquétes utilisant un intervalle de temps plus long retrouvent un
impact sur la croissance inférieur a celles utilisant des intervalles courts ; si le gain de poids
est toujours affecté, un effet sur la croissance staturale n’est pas non plus constaté par toutes
les analyses. Enfin, I’effet le plus marqué est observé sur le gain de poids, qui est en fait le
facteur le plus sensible aux changements nutritionnels rapides mais peu d’études parviennent
a mettre en évidence un déficit de poids ou de taille exprimé en poids pour 1’age, taille pour
1’age ou encore poids pour la taille. Pour 1’auteur, les critéres nécessaires pour prouver un lien
de causalité ne sont pas remplis : il existe des ambiguités temporelles entre les événements
diarrhée et déficit staturo-pondéral, les résultats ne sont pas constants a travers les études, la
force de I’association entre la diarrhée et le statut nutritionnel est faible puisque seuls les
marqueurs les plus sensibles aux variations sont altérés (gain de poids et de taille) ; enfin, les
effets observés sont biologiquement plausibles mais le rattrapage nutritionnel 1’est aussi et

n’est pas étudié.

L’auteur conclue de cette revue que le déficit pondéral observé est en majeure partie dii aux

mouvements d’eau et que tant que la diarrhée n’aura pas ét¢ définitivement identifiée comme
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un facteur causal d’un déficit de la croissance staturo-pondéral, alors les stratégies de lutte
contre la malnutrition devraient avant tout améliorer les apports alimentaires des enfants
plutdt que tenter de diminuer 1’incidence de la diarrhée. Il rapporte enfin que les programmes
de contrdle de la diarrhée (126) déja mis en place ont eu pour effet de diminuer la mortalité
infantile des zones concernées mais se sont montrées inefficaces pour réduire la prévalence de

la malnutrition.

Malgré ce débat, différentes approches thérapeutiques de la diarrhée ont été tentées. Ainsi,
Hoare S (127) a montré que des apports diététiques hypercaloriques (150 kcal/kg/j) et
hyperprotidiques (4 g/kg/j) débutés aprés quelques heures seulement de réhydratation orale
permettaient une récupération du poids initial 3,5 fois plus rapide qu’un apport énergétique a
distance de 1’épisode de diarrhée (14 jours). Dans le groupe précocemment supplémentg,
I’auteur a observé la persistance de selles liquides et de vomissements pendant une durée plus
longue que dans le groupe supplémenté, ce qui explique probablement que le gain de poids
moyen est plus élevé dans le groupe tardivement supplémenté (6,5g/kg/j contre 4,6 g/kg/j).
Cet essai a obtenu des résultats satisfaisants sur la croissance grace a des apports diététiques
bien supérieurs a ceux des régimes habituels (100% de protéines supplémentaires et 50%

d’énergie en plus) et aux apports de base recommandés.

L’importance des régimes alimentaires est également soulignée par Lutter et al (128) parmi
des enfants colombiens participant a un essai de supplémentation diététique depuis la
naissance et jusqu’a 3 ans. Les deux groupes ont expérimenté le méme nombre d’épisodes de
diarrhée et une durée de la maladie similaire. Pourtant, les individus « controles » ont un
déficit statural a 1’age de 3 ans, alors que les enfants ayant bénéfici¢ de la distribution de
compléments alimentaires n’ont pas subi I’effet négatif de la diarrhée. Lorsqu’il compare les
enfants des deux groupes qui ont eu le moins d’épisodes de diarrhée en 3 ans, leur taille finale
est identique, soulignant ainsi le role prépondérant de la diarrhée dans le retard statural. Par
ailleurs, la morbidité de la diarrhée ayant été¢ identique dans les deux groupes, 1’auteur
conclue que la malnutrition est bien une conséquence de la diarrhée et non qu’un statut

nutritionnel médiocre prédispose aux épisodes de diarrhée.
Rougeole et malnutrition

Les ¢études montrant I’impact négatif de la rougeole sur le statut nutritionnel des enfants

datent des années 1970-1980. L’¢étude communautaire menée par Smedman et al (129) en
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Guinée ¢était initialement une enquéte nutritionnelle qui étudiait la prévalence de la
malnutrition d’une zone rurale lorsqu’une épidémie de rougeole est survenue. L’analyse des
données anthropométriques obtenues avant et plusieurs mois apres le début de I’épidémie a
permis a ’auteur de montrer que la vitesse de croissance des enfants ayant contracté la
rougeole était inférieure a celles des enfants non infectés par le virus. Par ailleurs, il a
¢galement constaté que la morbidité et la mortalité virale a été plus élevée parmi les enfants
préalablement malnutris.

La relation entre la rougeole et la malnutrition dessine donc également un cercle vicieux : la
rougeole a un impact négatif sur la croissance et favorise la malnutrition infantile, qui a son
tour potentialise la morbidité et la mortalité infectieuse.

Bhaskaram et al (130), font les mémes constatations lors du suivi d’enfants hospitalisés pour
rougeole : leur gain pondéral est significativement diminu¢ au cours des 6 mois qui suivent
I’hospitalisation. L auteur fait le lien entre ce déficit pondéral et le risque accru, manifesté par
23% des enfants, d’infections respiratoires et intestinales a répétition durant la méme période.
La rougeole, en augmentant la susceptibilit¢ aux pathologies infectieuses, provoquerait la
malnutrition.

Dans une revue de la littérature plus récente, Bhaskaram P (131), rapporte que l’'impact
négatif de la rougeole sur le statut nutritionnel a été observé chez des enfants préalablement
dénutris mais également chez des enfants sains. Cependant, la malnutrition aigué sévere de
type marasme ou Kwashiorkor n’a été observé au décours de I’infection virale que parmi les
individus atteints initialement de malnutrition modérée. Ainsi, la prévalence de la
malnutrition aigué sévere de type marasme ou Kwashiorkor post-rougeole s’¢leve a 3 a 4%.
Par ailleurs, les données répertoriées montrent que la vaccination anti-rougeole est efficace et
sans effet secondaire chez les enfants malnutris. La malnutrition ne contre-indique pas la
vaccination qui reste le meilleur moyen de prévenir D'infection par rougeole et ses
complications infectieuses et nutritionnelles.

Or, Chowdhury F et al (132), rapportent que les enfants ne bénéficiant pas de la vaccination
contre la rougeole, pourtant gratuitement distribuée au Bangladesh, sont les enfants ayant un
statut nutritionnel déficitaire, vivant dans les conditions socio-économiques les plus
défavorisées et de meres illettrées, c’est a dire les enfants déja les plus a risque de

malnutrition.
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VIH et malnutrition

La croissance staturo-pondérale des enfants infectés par le virus de I’immunodéficience
humaine (VIH) est affectée a la fois par I’infection elle-méme et par le retentissement des
infections secondaires : diarrhées chroniques, infections respiratoires, tuberculose,
infections opportunistes... De plus, les ingestats alimentaires de ces malades sont
souvents réduits, participant au déficit staturo-pondéral observé.

La croissance des enfants nés de meéres infectées par le VIH (VIH +) a été ¢tudiée en
Europe (133) depuis plus de 10 ans, permettant d’en identifier les principales
caractéristiques dans les pays industrialisés, indépendamment des problémes de sécurité
alimentaire. L’étude du collectif européen montre ainsi que les enfants nés de mere VIH +
mais eux-méme non infectés par le virus ont une croissance identique a celle de la
population générale. L’exposition in utero au virus maternel puis le traitement

prophylactique anti-rétroviral ne semblent pas avoir d’impact négatif sur la croissance.

Les enfanfs VIH + ont au contraire une vitesse de croissance staturo-pondérale inférieure
a celle des enfants séronégatifs (VIH -) et de la population générale. Ainsi, le poids de
naissance est identique dans les deux groupes puis la différence de statut nutritionnel
apparait et augmente progressivement avec 1’age ; elle devient significative a partir de 2
ans pour la taille et de 4 ans pour le poids. A 1’age de 10 ans, les sujets VIH + peésent en
moyenne 7 kg de moins et mesurent 7,5 cm de moins que les enfants VIH -, soit une
différence de 22% et 5,6% respectivement. La sévérité clinique de la maladie a également
un impact sur la croissance ; si la taille des enfants asymptomatique est similaire a celles
des enfants modérément symptomatiques (stade A et B), leur croissance pondérale est en
revanche inférieure. Les valeurs anthropométriques et la vitesse de croissance des enfants
séverement atteints (stade C) sont significativement diminuées par rapport a celles des
enfants peu ou pas symptomatiques. Ceci montre que I’impact du VIH affecte la

croissance proportionnellement au degré de sévérité clinique de la maladie.

Le traitement anti-rétroviral semble améliorer la croissance des enfants puisque les
enfants nés avant I’utilisation de ces traitements (1988) ont un risque bien plus élevé
3éme

d’avoir une taille inférieure au percentile que les enfants nés apres 1994 et

I’utilisation des thérapies combinées. De plus, aprés instauration d’une bi ou tri-thérapie,
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on observe une accélération de la vitesses de croissance et un rattrapage staturo-pondéral
d’environ 1 DS dans les deux ans suivants, et ce indépendamment du statut
immunologique et de la sévérité clinique de la maladie. Il semble donc que le virus lui-
méme ait un impact négatif sur la croissance puisque diminuer sa réplication entraine une

amélioration du statut nutritionnel.

Plusieurs équipes (134, 135) se sont alors interrogées sur I'impact du VIH sur la
malnutrition infantile dans les pays en développement, ou I’incidence du virus est en
constante augmentation. Le statut VIH a été recherché chez tous les enfants hospitalisés
pour malnutrition aigu€ sévere d’un hopital du Burkina Faso (135). Les enfants de moins
de 12 mois, chez lesquels on peut encore trouver des anticorps anti-VIH d’origine
maternelle, ont été exclus de 1’étude pour ne pas surestimer la prévalence du VIH. Ainsi, la
prévalence virale est évaluée a 13,8% des enfants de 1 a 4 ans atteints de malnutrition sévere.
Il s’agit dans 95,8% du VIH-1 et aucun individu co-infecté par le VIH-1 et le VIH-2 n’a été
identifié. La prévalence est plus élevée parmi les enfants habitant une zone urbaine (16,6%)
que parmi les patients venant de la campagne environnante (7,9%). Le type de malnutrition
associée au VIH est préférentiellement la forme marasmique, dans 79% des cas contre 12,5%
de Kwashiorkor ; les sujets séronégatifs ont un marasme dans 53% des cas et un Kwashiorkor
dans 15%. Les valeurs anthropométriques sont significativement plus basses dans cette étude
parmi les enfants VIH + qui ont un P/A inférieur a 60% de la médiane NCHS dans 85% des
cas, contre 45% chez les sujets séronégatifs, alors plus souvent hospitalisés devant la présence

d’oedémes.

La présentation clinique de ces enfants ne différe que trés peu de celle du reste de la cohorte.
Les enfants VIH + présentent a I’admission autant d’infections respiratoires, de diarrhées, de
fievre prolongée, d’anémie et d’hépato-splénomégalie que les autres enfants séveérement
malnutris. Cependant, ils présentent d’avantage de candidose buccale, de polyadénopathie et
de Iésions cutanées. Quand ces 3 symptomes sont réunis chez un méme patient, la valeur
prédictive positive du VIH atteint 82%. L’analyse multivariée retrouve que les signes
cliniques indépendants devant faire évoquer le VIH chez un enfant sont la candidose buccale,
le marasme et la polyadénopathie. D’autres enquétes similaires réalisées en Afrique sub-
saharienne retrouvent également les bactériémies séveres et la tuberculose comme étant plus
fréquemment associées au VIH. Enfin, le VIH est associ¢ a un taux de mortalité et d’échec du

traitement diététique bien supérieur a celui des enfants séronégatifs. La mortalité des patients

121



séropositifs durant le séjour a 1’hopital d’un mois environ est de 38,4% contre 32% chez les
séronégatifs (p<0,001) et le taux d ‘échec de 43,8% contre 4,5% respectivement. Si 1’on
consideére que les enfants n’ayant pas répondu au traitement de la malnutrition vont mourir a
la sortie de I’hopital, alors le taux de déceés chez les enfants VIH + séverement dénutris

s’éleve a 92%.

La malnutrition correspondrait donc a un stade tardif de I’évolution de la maladie virale. C’est
ce que montre ¢galement 1’é¢tude de Walker et al (136). Dans cette enquéte de surveillance
d’une cohorte d’enfants infectés par le VIH en Zambie montre que la malnutrition clinique est
un facteur prédictif de mortalité a court terme, indépendant du degré d’immunosupression due
au virus lui-méme (taux de CD4). Une étude immunologique (51) a été menée sur une cohorte
d’enfants hospitalisés pour malnutrition aigué sévere en Uganda, parmi lesquels 40% ont été
diagnostiqués séropositifs pour le VIH. Comme attendu, les enfants VIH + ont des taux
significativement plus bas de leucocytes, lymphocytes et du ratio CD4/CDg. Mais il est
intéressant de noter que les enfants dénutris séronégatifs ont également un certain degré
d’immunodéficience due a une réduction de leurs fonctions hématopoiétiques : 31% d’entre
eux ont des taux de lyphocytes CDy inférieurs a 25% et 11% des taux inférieurs a 15%, ce qui
correspond a un déficit sévere. D’autre part, les enfants séropositifs et séronégatifs atteints de
marasme présentent des taux de polynucléaires neutrophiles, monocytes, lymphoctes totaux et
lymphocytes CDy4 significativement plus bas que les patients souffrant d’une forme
oedémateuse de malnutrition ; ce qui suggere que |’apparition des oedémes lors de la

malnutrition nécessite un certain degré d’immunocompétence.

Il est intéressant pour les médecins des pays en développement de noter que lorsque la
prévalence globale du VIH dans la population est de I’ordre de 1%, plus de 10% des enfants
atteints de malnutrition sévere le sont du fait d’une infection par le VIH. Cependant, les
signes cliniques et biologiques hématologiques manquent de spécificité et ne permettent pas
de dépister les enfants a risque. Certaines équipes (51) recommandent alors de réaliser une
sérologie VIH a tous les enfants hospitalisés pour malnutrition aigué. En effet, la prise en
charge de ces enfants différe du fait du risque majeur d’échec thérapeutique et de déces ; les
parents devront en étre informés rapidement, les traitements de la malnutrition, et ceux du
VIH lorsqu’ils sont disponibles, étant trés colteux afin de leur éviter des dépenses
« inutiles ». D’autre part, il est nécessaire de rechercher une infection a VIH chez les meéres

des enfants VIH + afin de les orienter médicalement et les conseiller quant aux grossesses
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futures.

L’enquéte de Prazuck au Burkina Faso (135) retrouve une transmission virale verticale (mere-
enfant) dans 77% des cas seulement; dans 12,5% des cas une transfusion sanguine est
incriminée et dans 10,4% des cas seuls des antécédents d’injections répétées sont retrouvés
comme pouvant expliquer I’infection VIH. Environ 30% des contaminations virales seraient
alors « facilement » évitables par une amélioration des régles d’hygi¢ne et de transfusion et

[’utilisation de matériel correctement stérilisé.

Paludisme et malnutrition

Le paludisme et la malnutrition sont a eux deux les principaux responsables de la morbidité et
de la mortalité infantiles observées dans les pays tropicaux ; cependant la relation entre ces

deux pathologies n’est pas clairement ¢lucidée.

Il a été établi que, comme tout épisode infectieux, un accés palustre pouvait entrainer une
perte rapide de poids ; mais son role dans le retard staturo-pondéral au long cours reste
incertain. D’autre part, le sens de la relation de cause a effet est 1a encore ambigu : le
paludisme est-il responsable de la malnutrition ou bien la malnutrition expose-t-elle au risque
d’acces palustre et aux formes séveres de paludisme ? Plus probablement ces deux assertions
sont également vraies et ces deux pathologies sont impliquées dans un cercle vicieux créant

un auto-entretien de la malnutrition infantile.

Les ¢études transversales comme celle que Friedman et al ont mené au Kenya (137) montrent
bien que le paludisme est significativement associé¢ a la malnutrition : les enfants ayant un
retard statural (T/A<-2DS) expérimentent davantage d’acces palustres (OR 1,77), ont une
parasitémie plus ¢€levée (p< 0,0001) et sont plus souvent atteint d’anémie sévere d’origine
parasitaires (p< 0,0001). Mais ces analyses transversales ne permettent pas d’établir un lien de
causalité. En revanche, les études prospectives qui peuvent établir un tel lien ont des résultats
rapportés dans le littérature inconstants.

L’¢étude conduite au Kenya par Nyakeriga et al (138) a suivi pendant deux ans une cohorte
d’enfants de moins de 8 ans : chaque semaine, des visites a domicile ont permis de relever
chaque épisode infectieux et de réaliser un frotti sanguin et une goutte épaisse a la recherche
du Plasmodium lors de chaque épisode fébrile. Parallélement, un suivi anthropométrique a été
réalisé tous les 6 mois. Les auteurs ont cherché a déterminer si I’incidence du plasmodium

pendant un intervalle de 6 mois était corrélée au satut nutritionnel a la fin de cet intervalle.
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Les résultats globaux ne retrouvent pas de corrélation entre I’incidence du paludisme en terme
de nombre d’acces palustres ni de densité de parasitémie et les valeurs anthropométriques
subséquentes. Cependant, 1’analyse par classe d’age permet de mettre en évidence parmi les
enfants de moins de 2 ans, un risque significatif d’insuffisance pondérale (P/A<-2DS) et
staturale (T/A<-2DS) lorsque I’incidence du plasmodium a été ¢€levée dans les 6 mois
précédents. L’analyse multivariée montre que 1’age est un facteur indépendant de la morbidité
palustre : I’effet obervé n’est pas le reflet d’une faible morbidit¢ du plasmodium chez les
enfants les plus 4gés mais bien d’un impact nutritionnel du paludisme supérieur chez les
enfants de moins de 2 ans.

Ainsi, le paludisme semble étre un facteur étiologique de la malnutrition, uniquement chez les
enfants les plus jeunes. Les auteurs expliquent le role de la classe d’age sur I’impact
nutritionnel du paludisme par le développement progressif d’une immunité acquise envers les
plasmodium dans les premicres années de la vie : ’impact diminue au fur et a mesure que les
enfants acquierent une immunité anti-palustre.

De plus, certains ont avancé (139) que le déficit pondéral associé¢ au paludisme était en parti
da a I’hypercatabolisme 1i¢ a la réaction inflammatoire et a la synthése de cytokines comme le
tumor necrosis factor (TNF). Nyakeriga (138) fait alors I’hypothése que les mécanismes de
défense immunitaires évoluent avec 1’dge et qu’il est possible que I’'immunité des plus jeunes
stimule préférentiellement I'utilisation du TNF.

L’age des sujets étudiés est donc un facteur confondant de ces €tudes ; cela pourrait en partie
expliquer les résultats inconstants des études prospectives de la littérature. Un autre facteur
confondant analysé ici est la proportion dans la cohorte d’individus porteurs d’une
hémoglobinopathie protectrice vis a vis de ’infection palustre, comme I’a-thalassmie ou le
trait drépanocytaire a 1’état hétérozygote (statut A/S). Par ailleurs, I’auteur émet également
I’hypothese que la surveillance rapprochée des enfants a conduit a un traitement plus rapide
de chaque acces palustre et les conseils nutritionnels donnés a une modification des pratiques
alimentaires, réduisant alors la capacité de 1’étude a détecter I’impact nutritionnel du
paludisme. Enfin, une étude du méme type au Soudan (140) a pu mettre en évidence le role du
Plasmodium vivax dans la constitution d’une insuffisance pondérale mais pas celui de P
falciparum.

Les essais randomisés de controle du paludisme ont essentiellemnt étudi¢ ’effet sur la
mortalit¢ des mesures chimioprophylactiques ou mécaniques comme la mise en place de
moustiquaires imprégnées d’insecticide autour du lit et des fenétres. Un tel essai mené en

Gambie (141) a ainsi montré une diminution de 33% de la mortalité¢ globale des moins de 5
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ans en associant ces deux mesures ; or la réduction concomittante de I’incidence palustre ne
suffit pas a expliquer un tel effet sur la mortalité. D’autres essais ont alors analysé I’effet de la
diminution de I’incidence de la transmission parasitaire sur le statut nutritionnel des enfants.
Plusieurs d’entre eux parviennent & montrer un impact positif de ces mesures comme celui de
Ter Kuile et al au Kenya (142). L’utilisation de moustiquaires imprégnées a montré¢ une
diminution d’au moins 15% de I’incidence des acces palustres, une augmentation de 0,5 g/dl
du taux d’hémoglogine, une réduction des accés séveres et de la parasitémie. Quant au statut
nutritionnel, 1I’impact positif concerne le poids pour 1’dge moyen qui est de -0,96 DS dans le
groupe « moustiquaires » contre -1,12 DS dans le groupe contrdle (p<0,05) et le MUAC pour
I’dge moyen qui est alors respectivement de -1,05 DS contre -1,25 DS (p=0,008). Aucune
différence significative de taille pour 1’dge ou de poids pour la taille n’a été observée.
D’autres essais du méme types n’ont cependant pas réussi a mettre en évidence d’impact
positif de la diminution de la transmission palustre sur le statut anthropométrique des enfants.
Ces résultats inconstants peuvent-étre expliqués par des facteurs confondants comme 1’age
des sujets étudiés, le niveau de transmission palustre des régions étudiées qui intervient
¢galement dans la rapidité de 1’acquisition de I’immunité contre les Plasmodium, la saison
durant laquelle se déroule 1’étude et I’observance et 1’efficacité des mesures de prévention

préscrites.

Ainsi, si certains essais ne parviennent pas a mettre en ¢vidence d’amélioration du statut
nutritionnel en tentant de diminuer la transmission palustre, c’est que nombre d’essais
n’obtiennent pas d’effet protecteur vis a vis du paludisme par la mise en place de
moustiquaires. Le large essai randomisé mené par ’OMS (143) dans une région de haute
transmission palustre n’a retrouvé un effet protecteur en terme d’incidence palustre que parmi
les enfants de moins de 12 mois ; aucune différence de mortalité n’a été observée entre les

deux groupes.

En conclusion, des essais ultérieurs sont encore nécessaires pour prouver que le paludisme est
I’un des facteurs étiologiques de la malnutrition. Si un tel lien était prouvé, il deviendrait
indispensable de renforcer encore ’efficacité des stratégies de lutte contre le paludisme, par
exemple en distribuant de maniere plus large les traitements a base d’artémisinine dont la

disponibilité est encore insuffisante.
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Malnutrition et parasitose digestive

Le poids global représenté par les principales nématodoses intestinales : ankylostomiase (due
a Ancylostoma duodenale et Necator americanus), ascaridiose (due a Ascaris lumbricoides) et
trichcéphalose (due a Trichuris trichiura), est estimé a 39 millions « d’années de vie ajustées
sur l'incapacité (DALY) ». Cette unité de mesure, élaborée conjointement par I'OMS, la
Banque mondiale et 1'Universit¢é de Harvard, évalue la charge globale d'une maladie en
rapprochant, d'une part, les années de vie potentielle perdues par suite d'un déces prématuré
da a la maladie et, d'autre part, les années de vie productive perdues du fait de 1'incapacité
résultant de la maladie. Pour comparaison, le paludisme a un impact estimé a 35,7 millions de
DALY. Si ce fardeau est si important, c¢’est que ces parasites sont impliqués par de nombreux
auteurs (144) depuis les années 1970 dans la genése de la malnutrition des enfants et des
adultes, la prévalence ¢€levée de 1’anémie, la réduction des activités physiques, la diminution
des performances scolaires et la faible productivité professionnelle des adultes.

L’anorexie et la réduction subséquente des apports €nergétiques, protéiques, sels minéraux et
vitamines est 1’un des principaux mécanismes physiologiques par lesquels ces parasites
intestinaux induisent une malnutrition aigué€ et chronique. De plus, les atteintes digestives
entrainent diarrhée, syndrome dysentérique, vomissements, malabsorption voire des
complications chirurgicales. Par ailleurs, les nématodes hématophages (ankylostomes) et les
hémorragies liées aux lésions pariétales intestinales provoquent une anémie et une carence
martiale. Il a ét¢ montré (145) que I’infection parasiataire des femmes enceintes par ces
nématodoses et les bilharzioses était responsable de naissances prématurées, de petits poids de
naissance et de retard de croissance intra-utérin ; ces facteurs contribuant pour une large part
de la malnutrition infantile.

Les enquétes de prévalence montrent effectivement que la prévalence de ces infections est
¢levée parmi les enfants d’age scolaire et préscolaire. L’¢tude de Ulukanligil et al (146) a été
conduite en Turquie parmi des enfants issus soit d’un milieu socio-économique urbain
favorisé soit d’un bidonville. A la fois la prévalence et ’intensité de I’infection a Ascaris et
Trichuris sont significativement plus €levées parmi les enfants issus des bidonvilles ; ainsi
62% d’entre eux sont porteurs de parasites contre 39% des enfants issus de milieux favorisé.
La prévalence des Ascaris est de 45,8% et celle de Trichuris de 21,8% parmi les sujets
pauvres. L’infection est significativement plus fréquente et plus intense chez les enfants

atteints de malnutrition chronique (p <0,005) quelles que soient leurs conditions de vie.
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Des résultats similaires, établissant une correlation entre la malnutrition et la prévalence
¢élevée de parasitose digestive, sont ¢galement retrouvés par une étude transversale conduite
au Nicaragua (147) parmi 961 enfants agés de 0 a 10 ans. La prévalence des nématodoses est
alors la plus ¢€levée chez les enfants de moins de deux ans ayant un retard statural (T/A<-2
DS) et chez les enfants plus agés présentant un retard pondéral (P/A<-2 DS). La fréquence de
I’infection parasitaire est également corrélée au retard psycho-moteur évalué selon des test de

performance Denver II (p=0003).

Du fait de la conception de ces études transversales, le lien de causalité ne peut étre établi ;
c’est pourquoi de nombreux essais randomisés, contrdlés et en double aveugle, de traitement
anti-parasitaires ont ét¢ conduits dans les pays en développement. L’un de ces essais (148) a
mesuré 1’efficacité parasitologique d’une dose unique d’albendazole (600mg) mais également
I’impact du déparasitage sur la croissance staturo-pondérale, 1’appétit et les capacités
physiques des enfants d’age scolaire (5 a 10 ans), évalués 4 mois apres la prise du traitement.
L’échantillon est restreint & 53 sujets mais tous ont des parasotologies des selles initiales
positives a Ascaris lombricoides et/ou Ankylostomes et/ou Trichuris trichiura. Le traitement
par albendazole a été efficace en terme de réduction de la charge parasitaire puisque cette
diminution atteint 81% pour les ceufs d’Ankylostomes, 99% pour les ceufs d’Ascaris, mais
seulement 39% pour les ceufs de Trichuris. La plupart des enfants traités gardent ou ont a
nouveau des prélevements fécaux positifs (44% a Ankylostomes, 18% a Ascaris et 85% a
Trichuris) mais la densité parasitaire est bien moindre. Aucun effet parasitologique n’a été
observé dans le groupe placébo. Les sujets ayant été traités ont grossi de 1kg de plus que dans
le groupe placébo (167% de gain supplémentaire, p=0,0002) et ont grandi de 0,6 cm de plus
(43% de gain supplémentaire, p=0,0002) ; le MUAC a augmenté de 0,3 cm supplémentaire et
la mesure des plis cutanés a également été significativement améliorée dans le groupe traité.
D’autre part, la capacité a I’effort et ’appétit ont été favorisés par le traitement. En revanche
la prévalence de I’anémie n’a que trés peu diminué sous I’influence du traitement. L’analyse
multivariée montre que la prise de poids est la plus élevée parmi les enfants ayant la réduction
de la densité parasitaire la plus marquée, I’élévation de 1’hémoglobinémie la plus forte et
I’amélioration de DI’appétit la plus grande. Cet essai démontre donc, sur un petit nombre
d’enfants cependant, un impact positif du déparasitage sur la croissance staturo-pondérale.

Un essai plus large (149) conduit au Zanzibar sur 3000 enfants suivis pendant un an, rapporte
des résultats significatifs et positifs sur le statut nutritionnel. Mais 1’augmentation des valeurs

anthropométrique est de faible amplitude. Cependant, 1’analyse a pour avantage de démontrer
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une relation dose-effet puisque les enfants déparasités trois fois par an ont un gain de taille
supérieur a celui des enfants traités deux fois par an. Ainsi les sujets traités deux fois gagnent
270 g (p<0,05) et 0,13 cm (p=0,2) de plus et les enfants traités trois fois 200 g (p=0,07) et 0,3
cm (p<0,01) de plus que les enfants du groupe placebo. L’effet est plus marqué parmi les
enfants ayant initialement une taille pour 1’age plus élevée tandis qu’aucun effet n’a été
observé parmi les enfants 4gés de plus de 10 ans. Les auteurs concluent que le déparasitage
favorise la croissance des enfants les plus jeunes et les moins dénutris.

D’autres essais ne parviennent pas a mettre en évidence un impact du déparasitage sur le
statut nutritionnel, malgré une efficacité biologique parasitologique, comme ceux de Rousham

et al (150) et de Northrop-Clewes et al (151) tous deux menés au Bangladesh.

Hall et al (73) avancent I’hypothése que le déparasitage seul ne peut avoir d’effet immédiat
sur la croissance staturo-pondérale si les carences protéino-énergétiques et en
micronutriments entrainées par les helminthiases digestives persistent. Un essai mené en
Tanzanie (102) a donc évalué I’effet du déparasitage seul comparativement a trois groupes
recevant respectivement de la vitamine A ou du fer ou les deux micronutriments. A trois mois
du traitement, le traitement antiparasitaire seul augmente significativement le poids de 200 g
et ’hémoglobinémie de 0,36 g/dl; de méme les groupes recevant soit du fer soit de la
vitamine A présentent une amélioration significative de ces paramétres. Mais I’effet le plus
marqué apparait dans le groupe supplémenté par les deux miconutriments dans lequel
I’hémoglobinémie augmente de 2,21g/dl en moyenne (p<0,0001), le gain de poids s’¢éleve a
900 g et de taille a 0,4 cm en trois mois seulement (p<<0,0001). Il semble alors que associer
deux types d’interventions, diététique et anti-parasiataire, potentialise leurs effets respectif.
De tels résultats ne sont pourtant pas retrouvés par un essai sur 570 enfants en Afrique du Sud
(152), comparant 6 groupes recevant soit une supplémentation en différents micronutriments
soit de 1’albendazole soit les deux. Aucun effet significatif n’a été obervé sur les valeurs
anthropométriques dans les 6 groupes. Les auteurs expliquent le manque de résultats par la
faible prévalence initiale de parasitose digestive comme de retard statural, masquant un
¢ventuel effet.

Pour prouver le réle étiologique des parasites digestifs dans la constitution de la malnutrition,
d’autres essais sont donc nécessaires. Si la démonstration était faite de 1’efficacité¢ de
I’association du déparasitage régulier avec la supplémentation en micronutriments, des
stratégies de traitements communs devraient étre envisagées, notamment par la distribution a

I’école des deux traitements a intervalle réguliers. L’avantage des traitements anti-parasitaires
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est que leur posologie est, dans la majorité des cas, indépendante du poids et de 1’age et
qu’une dose unique suffit ; leur distribution a large échelle par des professeurs ou un agent de
santé a 1’école est donc réalisable sans grande difficulté et permettrait d’atteindre une grande

partie de la population.

On peut conclure de I’analyse des divers facteurs de risque jusque la identifiés que la
constitution de la malnutrition tant aigu€ que chronique est un phénomeéme complexe et
multifactoriel encore insuffisamment connu. Le retard statural ne fait pas intervenir les
mémes mécanismes que le retard pondéral ou encore que I’émaciation. Certains facteurs ont
un impact sur le développement staturo-pondéral maintenant clairement établi; ainsi les
pratique et régimes alimentaires, les facteurs maternels et le retard de croissance intra-utérin
ou encore les conditions socio-économiques défavorables ont un réle négatif indéniable. En

revanche, I’impact de la morbidité infectieuse est plus controversé.

Le retard de croissance est un processus cumulatif qui débute treés tot dans 1’enfance. On peut
alors se demander si un rattrapage de croissance est possible aprés 1’exposition a des
conditions défavorables ou un phénomene aigu comme une famine ; ou bien une altération de

la croissance dans I’enfance est-elle irrémédiable et définitive ?

Golden (153) tente de répondre a cette question. Le suivi d’enfants aprés traitement de la
malnutrition retrouve des résultats contradictoires : I’expérience menée en Ouganda en 1965
constate qu’a 6 ans puis 10 ans apres la fin du traitement, la majorité des patients traités
restent trop petits pour leur dge. D’autres études au contraire rapportent une récupération
staturale non négligeable. Par ailleurs, Golden cite les exemples de récupération parfois
spectaculaires observées chez des enfants adoptés ou migrants lorsqu’ils changent
d’environnement. D’apres les données historiques, les esclaves africains adolescents, malgré
des travaux pénibles et des conditions sanitaires précaires, ont nettement grandis une fois sur
le sol américain du fait de modification du régime alimentaire: ceux recevant, méme
rarement, de la viande ont rattrapé une taille identique a celle de leur contemporains
américains. Enfin, I’observation d’un rattrapage statural survenant chez des enfants traités
pour des pathologies chroniques comme la maladie coeliaque ou I’insuffisance rénale fait

penser a ’auteur qu’une récupération est possible mais qu’elle n’est pas observée dans les
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pays en développement le plus souvent du fait de la persistance de conditions défavorables.

Les études montrent que les enfants souffrant d’un retard statural ont également un retard
globalement équivalent de maturation osseuse, ¢valuée radiologiquement par 1’age osseux.
Ainsi, le potentiel de croissance n’est pas atteint et une récupération serait possible. D’autre
part, dans certaines populations, il a été observé que les enfants prépubéres avaient un retard
statural plus important que les adolescents et que les jeunes adultes une fois la taille finale
atteinte. Un rattrapage de croissance s’effectue donc lors de la puberté ; or, le plus souvent la
puberté survient plus tardivement que dans les populations des pays industrialisés et la vitesse
de croissance reste élevée plus tardivement, au dela de 17-18 ans. C’est ce qui est observé au
Kenya (153) : les enfants dénutris ont avant la puberté une taille pour 1’age moyenne a -1,7
DS par rapport aux enfants sains ; apreés 16 ans, la taille des adolescents dénutris a rejoint la
moyenne des enfants sains. Il existe donc des mécanismes d’adaptation dans les pays en
développement qui, en retardant la puberté, favorisent la croissance et permettent un certain

degré de rattrapage statural.

Golden conclue de toutes ces observations qu’un rattrapage statural est possible aprés un
phénomene aigu comme apres une longue période d’exposition a des conditions défavorables.
Si ce rattrapage n’est pas couramment observé, c’est que les conditions nutritionnelles et
environnementales nécessaires ne sont pas réunies. Cependant, il ajoute que ces conditions
doivent se maintenir sur plusieurs générations d’individus avant que la croissance staturale
soit identique a celle des pays en développement puisque la petite taille maternelle prédispose
les enfants au retard statural, y compris lorsque leur poids et taille de naissance ne sont pas

déficitaires.

Il explique ce phénomene a la fois par de pauvres échanges transplacentaires mais également
par un phénomeéne d’empreinte génétiques. Des expériences menées sur des rats ont montré
que les animaux subissant un régime pauvre en énergie et protéines avaient des enfants
significativement plus petits et 1égers que les rats bien nourris ; si cette deuxieme génération
retrouve un régime alimentaire normal, leurs enfants et petits enfants restent plus petits. Il faut
au moins 3 générations d’individus ayant un apport nutritionnel normal pour que la taille des
animaux redevienne équivalente dans les deux groupes. Ainsi, I’exposition durant la méiose et
aux stades précoces du développement a un environnement défavorable entrainerait la
méthylation de certaines bases d’ADN et empécherait ou stimulerait 1’expression de genes

impliqués dans la croissance.
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Améliorer les conditions nutritionnelles et sanitaires des femmes avant et pendant la grossesse
agirait ainsi sur ce mécanisme d’empreinte génétique. Cependant une action
transgénérationnelle est nécessaire afin d’annuler totalement le retard statural observé dans les

pays en développement.

C- LES CONSEQUENCES DE LA MALNUTRITION INFANTO-JUVENILE

Il est maintenant clairement établi que la malnutrition aigué potentialise la morbidité et la
mortalité infectieuse dans les pays en développement. C’est par cet effet que la malnutrition
est responsable d’une partie non négligeable de la mortalit¢ infantile. Par ailleurs, une
déprivation continue ou répétée a des conséquences a long terme a la fois sur la croissance
staturale et sur les acquisitions motrices et cognitives des enfants. Ces individus, une fois
parvenus a 1’age adulte, ont des performances physiques et des compétences cognitives
altérées, entrainant une perte de producivité professionnelle.

La malnutrition contribue donc a pérenniser la pauvreté des populations. Causes et

conséquences de la malnutrition sont alors étoitement intriquées.

1) MORTALITE ET MORBIDITE INFANTO-JUVENILE

Malnutrition et mortalité globale

Chaque année, on compte environ 12 millions de déceés d’enfants de moins de 5 ans. Les
principales causes de la mortalité des enfants a travers le monde sont les causes infectieuses
évitables ; 70% des déces des enfants de moins de 5 ans sont ainsi attribués aux infections
respiratoires basses aigues, aux diarrhées, au paludisme et a la rougeole. Si la malnutrition
n’est pas citée parmi les causes principales de la mortalité, c¢’est que la plupart des données ne
répertorie que la cause directe et immédiate de la mort. Or, malgré sa prévalence élevée, la
malnutrition n’est apparente que lorsqu’elle est suffisamment sévére pour entrainer des
manifestations cliniques. Ainsi, la malnutrition sévere est classée sous le terme « déficit

nutritionnel » et n’est incriminée comme cause principale du décés que dans 1 a 5 % des cas.

Plusieurs auteurs ont alors chercher a évaluer, de fagcon épidémiologique plutdt que clinique,
la part sous-jacente de la malnutrition dans la mortalit¢ des enfants de moins de 5 ans.
Schroeder et al (25) ont alors combiné les résultats de 5 enquétes communautaires

prospectives menées en Asie et en Afrique qui étudiaient le risque de déces en relation avec
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I’état nutritionnel d’enfants agés de 6 mois a 5 ans. Malgré une grande hétérogénéité¢ de
méthodologie parmi ces études, un risque relatif de décés en fonction du statut
anthropométrique a pu étre calculé. Ainsi, un poids pour I’age situé¢ entre 80 et 60% de la
médiane de la référence NCHS est corrélé a un risque relatif de 2,2 de mortalité et un P/A
inférieur a 60% de la médiane a un risque relatif de 6,8. L association peut étre définie de
causale car les critéres statistiques nécessaires sont réunis: les risques relatifs sont
significatifs et excluent 1 dans toutes les études ; ces RR sont élevés montrant la puissance de
I’association entre malnutrition et décés ; il existe un effet dose-réponse puisque le RR est
plus élevé lorsque le déficit pondéral augmente ; il n’y a pas d’ambiguité temporelle du fait de
’utilisation d’études prospectives ; 1’association est constante a travers toutes les études
rapportées ; enfin, la relation entre malnutrition et mortalité est biologiquement plausible du
fait des conséquences immunologiques du déficit protéino-énergétique et des carences en
micronutriments.

Utilisant une méthode semblable sur un plus grand nombre d’études, Pelletier et al (24), ont
obtenu une estimation plus précise du risque de déces li¢ au statut nutritionnel. Ce risque
augmente de 5,9% pour chaque pourcent de P/A perdu en dessous du seuil de 90% de la
médiane NCHS ; soit, si le poids pour 1’age est exprimé en Z-score, une élévation du risque
de 5,5% pour chaque diminution de 0,1 DS en deca de -1 DS de la moyenne. Le risque relatif
de déces s’¢leve alors a 8,4 pour la malnutrition sévere (P/A < 60% de la médiane), a 4,6 pour
la malnutrition modérée (P/A entre 60 et 69% de la médiane) et a 2,5 pour la malnutrition

l1égere (P/A entre 70 et 79% de la médiane).

En utilisant ce risque relatif de mortalit¢ en fonction des valeurs anthropométriques et les
prévalences connues de la malnutrition, les auteurs ont alors calculé le risque attribuable a la
population (PAR) de déces dus a la malnutrition. Le PAR estime le pourcentage de décés des
enfants de moins de 5 ans attribuable a la malnutrition. Il sera d’autant plus précis qu’il sera
stratifié¢ en fonction du degré de sévérité de la malnutrition. La relation mathématique entre le
PAR et la prévalence du déficit pondéral a permis de mettre au point des équations simples
permettent de calculer le nombre de décés imputables a la malnutrition sévere et a la
malnutrition modérée et légere pour toute région ou la prévalence de chaque degré de
malnutrition est connue.

Dans cet article, ces équations ont été appliquées a 53 pays répertoriés par ’'UNICEF. Le
PAR de déces par malnutrition s’échelonne de 13% au Paraguay jusqu’a 67% en Inde, avec

un taux moyen de 56%. Dans les pays ou la malnutrition est peu répandue et la malnutrition
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sévere extrémement rare, le risque attribuable a la malnutrition 1égére et modérée est alors de
pres de 100%, comme au Paraguay par exemple. Au contraire, dans les régions ou la
malnutrition est endémique et la malnutrition sévere fréquente, la part attribuable des déces a
la malnutrition légére et modérée est plus basse; elle est ainsi de 73% en Inde et au
Bangladesh. Au moins trois quarts des déces dus a la malnutrition sont donc imputables aux
formes légeres et modérée de malnutrition et non aux formes sévéres. Il ressort de cette étude
que la mortalité attribuable a la malnutrition sévere est de 56% et a la malnutrition légere a
modérée de 83%. Ces résultats sont tres €loignés des 1 a 5 % des causes de déces répertoriés
par les méthodes cliniques habituelles.

Une investigation clinique menée par la Pan American Health Organization (PAHO) dans 15
pays a étudié les causes directes et secondaires des déces d’enfants de moins de 5 ans grace
aux données des dossiers médicaux, a l’interrogatoire des familles des patients et a la
réalisation d’autopsies. La malnutrition est alors impliquée dans 56% des déces, identifiée
comme cause primaire du décés dans 15% des cas, qui correspondraient aux formes séveres,
et comme cause secondaire dans 85% des cas. La validit¢ de la méthode statistique et
épidémiologique de Pelletier et al est donc confirmée par la similarité des résultats obtenus
cliniquement, a condition que les causes secondaires des déces soient collectées.

Les auteurs (24) prouvent ainsi que la malnutrition est une cause sous-jacente d’au moins
56% des déces dans le monde mais également que la malnutrition 1égére a modérée tue
davantage d’enfants que la malnutrition sévere. Ils donnent a penser que les stratégies visant a
dépister et a traiter uniquement les cas les plus graves ne permettront pas de diminuer
efficacement la mortalité des enfants de moins de 5 ans.

Si la malnutrition est responsable d’un grande partie des déces, c’est qu’elle potentialise les

effets des maladies infectieuses et leur mortalité.

Malnutrition et mortalité par maladie infectieuse

Une fois établi le réle de la malnutrition dans la mortalité toute cause confondue, il convient
déterminer si ce risque différe selon les différentes maladies infectieuses. Et effet, si la
malnutrition n’accroit pas dans une méme mesure le risque de déceés pour toutes les
pathologies, les programmes visant a améliorer la survie des enfants devront étre stratifiés en
fonction du profil pathologique de chaque région. L’OMS a donc soutenu un projet dit CRA
(comparative risk assessment) visant a chiffrer la contribution de la malnutrition a la mortalité

imputable aux maladies infectieuses les plus courantes dans les pays en développement (154).
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Pour ce faire (155), les travaux publiés dans la littérature a ce sujet ont été passés en revue
afin de recenser les études établissant une corrélation entre la malnutrition et le risque de
décés par diarrhée, paludisme, infections respiratoires basses et rougeole. Deux types
d’enquéte ont été retenus, les études de cohorte et les études cas-témoins, comprenant des
données sur la mortalit¢ par cause et stratifiées sur I’état nutritionnel évalué selon des
parametres anthropométriques ou des signes cliniques de Kwashiorkor ou de marasme. Toutes
ces ¢tudes comportent de nombreux biais et facteurs confondants. Les analyses les plus
efficaces pour mettre en évidence une relation entre nutrition et mortalité infectieuse sont les
¢tudes prospectives conduites en communauté dans lesquelles la succession des événements
est la plus clairement établie. Cependant, il peut exister un facteur de confusion si la maladie
¢tudiée est récurrente (comme le paludisme) ou s’il s’agit d’'une pathologie chronique ou
lentement évolutive, qui reste longtemps inapparente et entraine une déterioration progressive
de I’¢état nutritionnel (comme la tuberculose ou le VIH). D’autre part, le laps de temps écoulé
entre 1’évaluation nutritionnelle et la mesure de la mortalité varie selon les études ; or,
’association est retrouvée d’autant plus forte que 1’intervalle est plus court.

Les études menées en milieu hospitalier posent deux problémes : le statut nutritionnel de
I’enfant avant la survenue de la maladie est inconnu et ce sont les valeurs anthropométriques a
I’admission sur lesquelles se fonde I’analyse statistique. L’utilisation de parametres évoluant
lentement comme la taille pour 1’dge permet de minimiser ce biais. D’autre part, la plupart de
ces ¢tudes ne compare pas 1’état nutritionnel des enfants décedant d’une maladie a celui de la
population générale mais au statut nutritionnel d’autres enfants hospitalisés pour une autre
cause ou pour la méme maldie mais n’y succombant pas. Il y a alors un biais de sélection de
la population « témoin ».

L’absence de prise en compte de 1’dge des enfants étudiés est un autre facteur génant
I’interprétation des résultats de ces études : la majorité d’entre elles calcule un risque de
mortalité global et une seule analyse a évalué le risque stratifi¢ sur 1’age. Compte tenu des
différences physiologiques et immunologiques entre les nourrissons et les enfants plus agés, il
n’est pas étonnant que cette dernicre étude donne des résultats trés différents parmi les enfants
de moins de 6 mois et de 6 a 12 mois par rapport aux plus de 12 mois.

Enfin, toutes ces ¢tudes utilisent le parameétre anthropométrique du poids pour 1’age, moins
précis et ne permettant pas de distinguer la malnutrition aigué de la malnutrition chronique ni
un enfant sain mais petit pour son dge d’un enfant gravement dénutri. Cette imprécision ne

permet alors pas d’évaluer les facteurs sous-jacents expliquant la relation entre malnutrition et
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mortalité par infection et cela compromet sensiblement 1’¢laboration de programmes de
prévention efficaces.

Tous ces inconvénients et lacunes pris en compte ont conduit ’OMS a améliorer la
méthodologie de cette analyse. Dans une publication ultérieure (156), Caufield et al
expliquent comment ils ont affiné leur résultats : ’OMS a contacté les investigateurs des
¢tudes les plus pertinentes et rigoureuses parmi les enquétes précédemment répertoriées et
leur a demandé une description précise de leur étude, le nombre d’enfants a 1’inclusion
appartenant aux catégories suivantes : P/A< -3 DS, P/A entre -2 et -3 DS, P/A entre -1 et -2
DS, P/A entre O et —1 DS et P/A >0 DS ainsi que le nombre d’enfants décédés durant le suivi
dans chacune de ces catégories. Sur les 42 publications initialement étudiées, seules 12 ont été
retenues dont les données sont rigoureusement obtenues et comparables entre elles afin de
calculer un risque relatif de mortalité par maladie infectieuse selon le degré de malnutrition

(Tableau 14).

Tableau 14 : Risque relatif de mortalité infectieuse et par cause associ¢ au déficit pondéral (et I’intervalle de
confiance a 95%) (156)

CAUSE DE DECES P/A<-3DS -3<P/A<-2DS -2 <P/A<-1DS P/A>-1DS
TOUTES CAUSES 8,7 (5,5-13,7) 4,2 (3,1-5,5) 2,1 (1,8-2,4) 1
INFECTIEUSES
DIARRHEE | 12,5 (7,2-21,7) 5,4 (3,7-7.8) 2,32 (1,9-2,8) 1
PNEUMOPATHIE 8,1 (4,4-15) 4 (2,7-6,1) 2 (1,6-2,5) 1
PALUDISME 9,5 (3,2-27,7) 4,5(2,2-9.1) 2,1 (1,5-3) 1
ROUGEOLE 52 (2,3-11,9) 3(1,7-5,2) 1,7 (1,3-2,3) 1

I1 est intéressant de noter qu’un déficit pondéral modéré est associé a un risque relatif de
déces deux fois plus €levé que celui des enfants ayant un P/A >-1 DS. Or une proportion non
négligeable de la population se situe dans cette catégorie de poids, surtout dans les pays ou la
prévalence de la malnutrition est élevée. La part de la malnutrition modérée et 1égere dans la
mortalité par cause infectieuse est donc a considérer attentivement.

En associant selon la méthode de Pelletier (24), ce risque relatif aux prévalences connues de
malnutrition, les auteurs ont obtenu un risque attribuable a la malnutrition de mortalité par
cause infectieuse. Ainsi la malnutrition est-elle sous-jacente a 53% des déces par cause
infectieuse, a 52,3% des déceés d’infection respiratoire basse, a 60,7% de la mortalité par
diarrhée, 44,8% des déces dus a la rougeole et a 57,3% de la mortalité par paludisme. Le role

de la malnutrition différe donc selon le type de pathologie infectieuse.

135




D’apres les résultats des différentes études, le risque de déces par diarrhée 1ié a la malnutrition
est plus élevé pour la diarrhée glairo-sanglante et parmi les nourrissons de 6 & 12 mois. Le RR
le plus fort a été retrouvé dans une enquéte menée au Bangladesh dans une étude cas-témoin
de la mortalité par syndrome dysentérique avec un risque estimé a 8,9.

L’impact de la malnutrition sur la mortalité¢ par infection respiratoire basse et aigué touche
préférentiellement les enfants de 12 a 22 mois, d’apres une étude réalisée aux Philippines.

Peu d’études dans la littérature ont chercher a établir une relation entre 1’état nutritionnel et le
déces par paludisme ; toutes les enquétes disponibles ont été conduites en milieu hospitalier
mais aucune observation de cohorte en communauté n’a ét¢ menée, probablement du fait de la
difficulté de mesurer la prévalence d’une pathologie récurrente. D’autre part, nombre d’études
ne réalisent pas de test parasitologique afin d’étayer le diagnostic d’acces palustre, celui-ci
¢tant alors basé sur la survenue d’un épisode fébrile non expliqué par une autre étiologie. Les
résultats de mortalité obtenus pour cette pathologie sont donc a prendre avec précaution.

De méme, parmi plusieurs études réalisées en communauté, peu parviennent a mettre en
évidence une relation significative entre le degré de malnutrition et le risque de déces par
rougeole. Cette corrélation significative est issue des données hospitaliéres. L’analyse
approfondie des données historiques dans les pays industrialisés et des données
contemporaines des pays en développement a conduit Aaby (157) a conclure que des facteurs
tels que le surpeuplement, I’intensité de I’exposition et et les modalités de la transmission

¢taient des facteurs de risque de déces par rougeole plus importants que le statut nutritionnel.

Malgré ces imperfections de méthodologies, des conclusions importantes sont a tirer de ces
résultats : la malnutrition méme modérée est impliquée dans plus de la moitié des déces par
cause infectieuse. Cette part varie selon les pathologies étudiées. Les stratégies de lutte contre
la malnutrition doivent viser non seulement les enfants sévérement dénutris mais également
tous les dégrés de malnutrition. Enfin, les auteurs calculent que si la malnutrition était
éradiquée, chaque année seraient évités 1 000 000 déces par pneumopathie, 800 000 déces par

diarrhée, 500 000 morts de paludisme et 250 000 de rougeole.

La malnutrition potentialise les effets des pathologies infecticuses en augmentant le risque de
mortalité li¢ a chacune d’entre elle mais également en favorisant leur incidence chez les

enfants de moins de 5 ans.
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Malnutrition et morbidité infectieuse

De nombreux travaux ont mis en évidence chez les enfants souffrant de dénutrition un
dysfonctionnement du systéme immunitaire, véritable syndrome d’immunodéficience acquise
nutritionnelle appel¢ SIDAN ou NAIDS (115,158,159). La malnutrition affecte a la fois
I’immunité naturelle due a D’action des macrophages et des granolocytes et I'immunité

acquise médiée par les lymphoctes.

Chevalier et al (122), en étudiant des enfants hospitalisés pour malnutrition aigué¢ sévere ont
mis en évidence par échographie une atrophie thymique chez ces patients ; la superficie du
lobe thymique régresse proportionnellement au degré de sévérité de la malnutrition et est
réversible aprés récupération nutritionnelle. Ainsi, les sujets ayant un poids pour la taille
inférieur 4 80% de la médiane NCHS ont une superficie thymique de 250 mm? contre une
superficie normale de 350 mm?®. Cette atrophie thymique s’accompagne d’un déficit du
nombre de lymphocytes circulants, en particuliers d’une diminution du taux de lymphocytes
CD4 et du ratio CD4/CDS8. Au contraire, le taux de lymphocytes immatures CD1 et de
lymphocytes doubles négatifs ni CD4 ni CD8 augmente. Par ailleurs, les marqueurs des
lymphocytes activés sont moins exprimés, comme le CD69. Il semble également que la
malnutrition favorise la réponse immunitaire Th2 aux dépens de la réponse Thl, en diminuant
la syntheése d’IL2 et d’interféron y et en augmentant celle d’IL4 et IL10. La malnutrition
touche dans une moindre mesure la réponse humorale; cependant les taux
d’immunoglobulines A (Ig A) dans les sécrétions muqueuses sont diminuées et la présentation
antigénique au niveau des épithélium est altérée, affectant ainsi les défenses contre les
diarrhées et les infections resipratoires. D’autre part, il a été décrit une réduction des taux
d’IgE dirigées contre les helminthiases et favorisant ainsi ces infections. De plus, il a été
observée une réponse humorale altérée vis a vis des germes encapsulés comme le
pneumocoque et I’haemophilus. Enfin, la réponse a la vaccination est moins efficace parmi
les enfants dénutris que parmi les enfants sains. L’immunité non spécifique est également
modifiée par la malnutrition : la phagocytose par les macrophage et leur sécrétion d’enzymes
bactéricides et bactériostatiques ainsi que la synthése de certains éléments du compléments
sont diminuées. Enfin plus récemment, la leptine a ¢ét¢ impliquée dans les défenses
immunitaires. Cette hormone, sécrétée par les adipocytes et donc déficitaire en cas de
malnutrition, aurait des récepteurs non seulement au niveau hypothalamique mais également a

la surface des lymphocytes et des macrophages. Elle activerait les lymphocytes naifs et
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stimulerait la synthése par les macrophages d’IL6, IL12 et TNFa. Les souris ayant des taux
bas de leptine ont ainsi une sensibilité accrue a la tuberculose. Cependant, ce mécanisme

d’action reste encore mal connu et nécessite de plus amples investigations.

Une nouvelle approche du rdle de la malnutrition dans le déficit immunitaire et dans la
susceptibilité aux infections consiste a évaluer I’impact spécifique de la carence en divers
micronutriments comme le zinc, le fer ou la vitamine A. Ces études ont encore des résultats
inconstants ; la relation entre la morbidité et la mortalité infectieuse et le déficit en chacun de

ces micronutriments est rapportée séparément.

Du fait de ces altérations du systéme immunitaire, on observe une prévalence élevée
d’infections opportunistes comme la tuberculose liée a la malnutrition ; certaines infections
comme le NOMA, véritable gangréne oro-faciale, sont spécifiques de la malnutrition et ne
surviennent que parmi ces enfants en Afrique sub-saharienne. D’autres infections au contraire
sont ubiquitaires mais ont une incidence plus élevée parmi les enfants malnutris. C’est le cas

du paludisme, de la rougeole, des diarrhées et des infections respiratoires basses.

L’OMS a travers le projet CRA (154), suivant la méme démarche et la méme méthodologie
que pour I’étude de la mortalité, a alors mesuré la part attribuable a la malnutrition de la

morbidité infectieuse.

Trop peu d’études sont ¢éligibles pour permettre une analyse de la relation entre la
malnutrition et I’incidence de rougeole et leurs résultats sont contradictoires. Sur les 4 études
s¢léctionnées par ’OMS, deux suggerent que le statut nutritionnel prémorbide n’a pas
d’influence sur ’incidence virale. Une étude menée en Inde retrouve méme une plus faible
incidence d’éruption cutanée morbiliforme parmi les enfants ayant un retard statural
important, mais les auteurs concluent davantage a une faible réponse immunitaire plutot qu’a
une incidence virale réduite. Seule une enquéte menée au Sénégal rapporte une prévalence
plus élevée de rougeole parmi les enfants émaciés lors d’une hospitalisation ; la succession
des éveénements est alors inconnue et le lien de causalité ne peut étre établi.

Pour des raisons similaires, il a ét¢ impossible au projet CRA de calculer un risque relatif de
morbidité palustre due a la malnutrition. Sur les 5 enquétes tentant d’établir une correlation
entre ces deux parameétres, 4 obtiennent un risque relatif non significatif et la cinquiéme est
une ¢étude transversale qui observe un risque relatif significatif de 1,63 mais qui ne peut

prouver le lien de causalité entre le déficit pondéral et I’incidence palustre. Le résultat donné
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finalement de 1,31, non significatif, est issu des deux seules études prospectives
communautaires.

L’absence de corrélation significative entre le statut nutritionnel pré morbide et 1’incidence
palustre peut étre expliquée par I’insuffisance d’études de communauté longitudinale et ayant
recours a un diagnostic parasitologique fiable. Cependant, il semble (156) que I’'immunité
acquise vis a vis du plasmodium fasse intervenir I’immunité humorale, moins compromise par
la malnutrition que I’immunité cellulaire. Le fait de ne pas observer davantage d’acces
palustres parmi les sujets infectés par le VIH corrobore cette hypothése. Certains auteurs dans
les années 1975 (160) avangaient méme I’hypothése qu’un déficit nutritionnel global ou en
miconutriments rend 1’hdte peu accueillant et défavorise le développement du plasmodium ;
la malnutrition serait selon eux protectrice vis a vis de la morbidité palustre.

D’apres ces résultats contradictoires, la morbidité palustre ne serait pas potentialisée par la
malnutrition ; ceci n’est pas en contradiction avec le fait qu’un état nutritionnel altéré
augmenterait le risque de déces lors des acces palustres. De plus amples investigations sont
alors nécessaires pour évaluer le risque des formes graves parmi les enfants dénutris : anémie
sévere, neuropaludisme et acces pernicieux.

L’analyse du risque d’infections respiratoires basses est ¢également génée par la diversité des
définitions de cette pathologie utilisées dans les travaux publiés. La mere se rappelant le
diagnostic du médecin, la fievre associée a la toux, une tachypnée fébrile, une toux associée a
une géne respiratoire, 1’auscultation de rales crépitants ou la confirmation radiologique d’un
infiltrat alvéolaire... sont autant de définitions retrouvées dans ces articles. L’OMS quant a
elle définit une infection respiratoire basse par la présence d’une toux ou d’une dyspnée
associée a une tachypnée (>50/min pour les moins de 12 mois et >40/min pour les enfants de
1 a 4 ans) et/ou un stridor et/ou auscultation pulmonaire anormale et/ou signes de gravité
comme les convulsions, les troubles de la conscience, I’intolérance alimentaire.

En excluant de la méta-analyse toutes les études ne répondant pas a ces critéres, les auteurs
ont pu calculer un risque relatif estimé a 1,86 d’infection respiratoire basses en cas de P/A <-2
DS. Malheureusement, un risque stratifié sur le statut nutritionnel n’a pas pu étre calculé car
la plupart des ¢études réalisent une analyse dichotomique en comparant le risque de
pneumopathie selon que le poids pour 1’age est inférieur ou supérieur au seuil de 70 ou 75 %

de la médiane ou de -2 DS.

Les travaux étudiant le lien entre la malnutrition et la diarrhée ont permis d’établir un lien de

causalité entre la malnutrition et la mortalité par diarrhée. En revanche, 1’association entre un
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¢tat nutritionnel défavorable et I’augmentation de I’incidence de la diarrhée est moins claire.
Nombre des enquétes prospectives mettent en évidence une prévalence plus élevée de
diarrhée parmi les enfants atteints de déficit pondéral avec un risque relatif allant de 1,1 a 2,4
tandis que d’autres ne parviennent pas & montrer un risque significatif.

Des facteurs comme I’age, I’allaitement maternel, les conditions socio-économiques sont
autant de facteurs confondants ; aprés ajustement a ces facteurs, les résultats de plusieurs
¢tudes restent ou deviennent significatifs.

Au total, I’analyse combinée de toutes les ¢tudes de cohorte suggere que les enfants
présentant un déficit pondéral ont un risque 1,23 fois supérieur d’expérimenter un épisode de
diarrhée. Les résultats sont sensiblement identiques si I’on considére le seuil de P/A a 70 % de
la médiane ou a -2 DS. L’analyse des 10 études ayant statifié¢ leur résultats en fonction du
degré de sévérité de la malnutrition permet de calculer un risque relatif d’incidence de
diarrhée a 1,17 pour les enfants atteints d’une malnutrition modérée (P/A entre -1 et -2 DS de

la moyenne ou entre 70 et 80% de la médiane).

Tableau 15 : Risque relatif de I’incidence infectieuse associé au déficit pondéral (P/A< -2 DS) (154)

MORBIDITE INFECTIEUSE Risque relatif (95% CI)
INCIDENCE DE DIARRHEES 1,23 (1,12-1,35)
INCIDENCE DE PNEUMOPATHIES 1,86 (1,06-3,28)
INCIDENCE PALUSTRE 1,31 (0,92-1,88)

2) ROLE DES CARENCES EN MICRONUTRIMENTS SUR LA MORBITIDE ET
MORTALITE

Carence en zinc et morbi-mortalité infectieuse

Il a été établi (79) que la carence en zinc, du fait de ses conséquences sur le systeme
immunitaire était la cause sous-jacente de 800 000 décés annuels parmi les enfants de moins
de cinq ans dont 406 000 d’infection respiratoire aigué, 176 000 de diarrhée aigué et
chronique et 207 000 de paludisme. La part attribuée a la carence en zinc sur la mortalité et la
morbidité infectieuse s’appuie a la fois sur les modifications physiologiques immunologiques

observées in vitro lors de déficit en zinc et sur les résultats bénéfiques constatés lors d’essais
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de supplémentation en zinc menés sur des cohortes d’enfants.

Les ¢études in vitro (161) ont montré que la carence en zinc diminuait la réplication, la
différenciation et la croissance cellulaire, y compris des cellules immunitaires. En particuliers,
les lymphocytes de type Thl sont atteints et leur synthése d’interféron, de Tumor Necrosis
Factor (TNF) a et Interleukine 2 diminuée. Les lymphocyes Th2 ne sont pas affectés par le
déficit en zinc, ce qui favorise les facteurs qu’ils synthétisent comme les interleukines (IL) 4,
IL6 et IL10. Ces modifications sont réversibles lors des apports adéquates en zinc. De plus, le
zinc est I’un des constituants de la thymuline (ou facteur thymique sérique), hormone sécrétée
par le thymus et impliquée dans la différenciation lympocytaire. Or, une atrophie thymique et
une diminution des lymphocytes matures ont été observés chez les enfants séverement
dénutris.

Certaines études (122) ont alors apporté des supléments de zinc (2mg/kg/j) aux sujets dénutris
et mesuré une augmentation du volume thymique et des taux lymphocytaires CD4 et CDS8
ainsi qu’une diminution des lymphocytes immatures plus rapide qu’avec le traitement
diététique habituel n’apportant que 0,46 mg/kg/j de zinc.

Enfin, les actions du zinc au niveau intestinal expliquent 1’effet protecteur de celui-ci vis a vis
de la diarrhée, role rapporté¢ dans plusieurs études: le zinc diminue la perméabilité
membranaire intestinale, favorise D’activit¢ enzymatique entérocytaire et la réparation
tissulaire intestinale et améliore I’immunité locale anti-bactérienne.

Plusieurs essais randomisés (161), en double aveugle et contre palebo ont montré un effet
bénéfique de la supplémentation hebdomadaire ou quotidienne en zinc dans des populations
défavorisées : tant en diminuant la fréquence des épisodes de diarrhée, qu’en favorisant la
guérison des diarrhées aigues et chroniques.

La méta-analyse réalisée par Aggarwal et al (162) a identifi¢ 17 essais randomisés, contre
placébo et en double aveugle menés chez des enfants de moins de 5 ans. Dans tous ces essais,
les enfants recevant du zinc ont expérimenté moins d’épisodes de diarrhée (OR 0,86), moins
de diarrhée sévere ou invasive (OR 0,85), et moins d’infections respiratoires basses (OR 0,80)
que les enfants ayant regu un placebo. De plus, la durée totale des diarrhée a été
significativement réduite (OR 0,86). Malgré I’hétérogénéité des échantillons testés et la
diminution limitée de la morbidité observée, 1’auteur conclue de ces résultats que la
supplémentation prophylactique en zinc a un effet protecteur vis a vis des épisodes de
diarrhée et d’infection respiratoires basses; un essai a grand échelle serait cependant
nécessaire pour confirmer ces résultats et identifier les populations a risque et qui

bénéficieraient le plus de cette supplémentation.
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Ainsi, I’OMS en association avec I’"UNICEF recommandent depuis 2004, en cas de diarrhée,
I’utilisation thérapeutique de zinc pendant 10 a 14 jours a la dose de 20 mg par jour et a
demi-dose chez les moins de 6 mois. L’efficacité a grand échelle de ce traitement est encore
en cours d’évaluation ; I’effet attendu est une guérison de 1’épisode plus rapide, associée a une
diminution de I’incidence de la diarrhée dans les 3 mois suivant I’administration du zinc.

Les données de la littérature (156, 161) quant aux effets du zinc sur le paludisme sont plus
controversées. Dans les modéles animaux, la carence en zinc provoque 40% de déces
supplémentaires apreés inoculation de Plasmodium yoelii, une souche habituellement non
mortelle ; d’autre part, supplémenter les souris en zinc pendant une infection a P. berghei
diminue les marqueurs du stress oxydatif.

Parmi les essais randomisés de supplémentation en zinc contre placebo, certains auteurs
concluent a une diminution des accés palustres et une sévérit¢ moins importante de ceux-ci,
tandis que d’autres n’ont observé aucune différence significative entre les groupes
supplémentés ou non en zinc. Ces résultats inconstants s’expliquent en partie par des
différences méthodologiques, notamment du niveau de preuve diagnostique de 1’acces
palustre, et par des différences d’incidence et de modes de transmission du paludisme entre
les régions étudiées. Ainsi, en Gambie (163), donner 70 mg de zinc deux fois par semaine
pendant 15 mois aurait permis d’éviter 32% des acces palustres. Cependant cet essai dispose
d’un faible échantillon (110 enfants), la méthode diagnostique de I’infection palustre n’est pas
décrite et la différence observée est faiblement significative (p=0,09).

En Papouasie Nouvelle Guinée (164), le groupe recevant 10 mg de zinc 6 jours sur 7 a
présenté 38% d’acces palustres en moins parmi 274 enfants. Enfin, au Burkina Faso (165) un
essai randomisé en double aveugle sur un échantillon de 709 enfants et avec un diagnostic
parasitologique de chaque épisode fébrile, n’a pas observé de différence significative, tant en
terme de nombre et de durée d’acces palustre qu’en terme de parasitémie. En revanche, le
nombre et la durée des épisodes de diarrhée ont été significativement plus faible dans le
groupe supplémenté en zinc.

Les auteurs attribuent 1’absence d’effet du zinc sur la morbidité du paludisme par
I’implication du zinc essentiellement dans I’intégrité de I’immunité cellulaire ; or selon eux, la
défense contre les plasmodium fait intervenir I’immunité humorale plutt que cellulaire.
L’OMS (166), en combinant les données de ces trois essais a estimé a 36% la diminution du
nombre d’accés palustres grace a ’apport de zinc et a défini le risque relatif d’infection
palustre due a la carence en zinc a 1,56. En se basant sur ce risque relatif et sur la prévalence

de la carence en zinc (de 9 a 73% selon les régions, 50% en moyenne en Afrique) dans les
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pays en développement, I’OMS évalue que le déficit en zinc est responsable de 20% des déces
par paludisme chaque année.

Certains essais de supplémentation en zinc, rapportés par Sazawal (161) ont observé alors une
réduction de la mortalité infantile. En Inde, une diminution de 68% de la mortalité a été mise
en évidence en supplémentant en zinc des nouveaux-nés a terme mais de petits poids de
naissance ; au Bangladesh, en apportant du zinc dans le traitement de la diarrhée, on observe
une amélioration de la survie de 50%. Au Brésil, 50% de la mortalité est évitée en donnant du
zinc a des nouveaux-né prématurés ou hypotrophes. Enfin, au Burkina Faso (165) la
supplémentation en zinc, méme si elle n’influence pas la morbidit¢ du paludisme, semble
diminuer la mortalit¢ de facon non significative statistiquement (de 12 & 5 cas soit une

diminution de 42%) observée chez les moins de 5 ans.

Tous ces essais ayant une faible puissance, une étude a grand échelle a ét¢ menée au Zanzibar
(161) pour tester la validité de ces observations et évaluer le role du zinc sur la mortalité, dans
une région de haute transmission palustre. En suivant de fagon prospective 56 507 enfants par
an, pendant une durée moyenne de 487 jours, et en apportant a I’un des groupes 10 mg de zinc
par jour et un placebo a I’autre groupe, cet essai n’a pas mis en €évidence de différence
significative de la mortalité en générale ni de la mortalité¢ par cause spécifique (diarrhée,
paludisme, pneumopathie) entre les deux groupes. Seule une diminution de 18% de la
mortalité a été observée chez les enfants dgés de plus de 12 mois, diminution a peine

significative statistiquement (p=0,045).

L’effet prépondérant du zinc parmi les enfants les plus agés a été rapporté dans plusieurs
travaux. Les auteurs expliquent cette tendance par des différences de fonctionnement du
sytéme immunitaire selon 1’age . Les nourrissons de la naissance et jusqu’a 2 ans ont une
immunité principalement basées sur les lymphocytes Th2 plutot que sur les Thl. Or, I’effet du
zinc in vitro s’exprime en stimulant 1’action des Thl ; cet effet serait alors restreint chez les
nourrissons du fait de leur faible capacité intrinséque a produire de 1’interféron et les autres

cytokines Th1-dépendantes.

Par ailleurs, Sazawal et al (161), ont constaté au Zanzibar, que I’effet du zinc semblait plus
marqué chez les gargons que chez les filles avec une réduction de 19% versus 5% du risque
relatif de déces (p=0,063). Ces résultats en faveur des garcons sont rapportés de facon
constante (167) dans les divers essais d’apports en zinc, a la fois sur la croissance ainsi que

sur la morbidité de la diarrhée et des infections respiratoires. L une des raisons évoquée serait
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des besoins en zinc supérieurs chez les garcons que chez les filles entrainant une
supplémentation alors plus efficace. Cependant, aucune différence significative de
concentrations plasmatiques de zinc n’a été relevée entre les deux sexes. Des expériences
menées sur des modeles animaux suggerent que les souris femelles ont une prédominance de
lymphocytes Th2 contrairement aux males. De plus, apres inoculation du virus respiratoire
syncytial (VRS), du virus influenza et de Plasmodium falciparum a ces souris, il semble que
I’immunité¢ médiée par les cellules Thl protegerait davantage contre les affections séveres,
tandis que les lymphocytes Th2 augmenterait la vulnérabilité a ces infections. L’effet positif
du zinc sur les cellules Thl ainsi que la prédominance des cellules Th2 chez femelles
pourraient expliquer le manque d’effet du zinc sur les femelles.

D’autres investigations sont donc nécessaires pour établir si le zinc, outre ses effets
bénéfiques sur la morbidité infectieuse, a ¢galement un rdle protecteur vis a vis de la mortalité

infantile, notamment dans les pays d’endémie palustre.

Carence martiale et morbi-mortalité infectieuse

Bien que sujet de nombreuses €tudes et ce depuis 1920, la correlation existant entre le statut
en fer, la supplémentation en fer et la susceptibilité aux infections est loin d’étre ¢lucidée. Les
résultats des différents essais tant cliniques que biologiques étant contradictoires, I’OMS a
travers le projet CRA (149) n’a pas pu conclure en faveur d’un risque ou d’un bénéfice de la
carence martiale pour les individus, comme elle 1’a fait pour la carence en zinc, la

malnutrition, le paludisme...

Oppenheimer et al (168), en reprenant les données de la littérature tente non d’apporter une
réponse définitive mais du moins de résumer les connaissances apportées jusqu’a présent par

les nombreux essais traitant du sujet.

E'tudes in vitro

Les études in vitro (168) montrent toutes un impact négatif de la carence martiale sur le
fonctionnement du systéme immunitaire. Les effets observés concernent avant tout
I’immunité cellulaire : réduction du nombre de lymphocytes T et atrophie thymique ;
diminution de la réponse lymphoproliférative induite par les lymphocytes ; altération de

I’activité des cellules Natural Killer, diminution de la production lymphocytaire d’IL2,
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altération des réactions d’hypersensibilité retardée, notamment a la tuberculine. L’immunité
non spécifique est elle aussi perturbée: diminution de la fonction enzymatique des
polynucléaires neutrophiles par altération des myélopéroxydases et de I’activité bactéricide
intra-cellulaire, moindre production du facteur inhibiteur de migration des macrophages. Tous
ces effets sont réversibles lors de I’apport de fer en quantité suffisante. Ces anomalies
apparaissent méme pour des carences en fer modérées mais 1’on ignore encore si ces effets

sont proportionnels au degré de sévérité de la carence martiale.

Si I’immunité humorale ne semble pas affectée par le déficit en fer, un autre mécanisme de
défense antibactérienne est impliqué : celui des protéines liant le fer, comme la transferrine et
la lactoferrine. En liant le fer et en le retirant de la circulation sous sa forme libre donc
disponible pour les microorganismes, ces protéines auraient une action bactériostatique. C’est
cette hypothése qui sous-tend la théorie immunoprotectrice de la carence martiale. Un apport

de fer va saturer ces protéines et perturber leur action bactériostatique.

Cependant, il a été observé in vitro (169) que des microorganismes virulents avaient une forte
avidité pour le fer et étaient capable de le défixer de la transferrine pour 1’utiliser. D’autres
expériences (169) ont montré qu’en dépit de degrés de saturation différents de la lactoferrine
et parmi des statuts en fer variables, des souches d’E. coli se développaient de la méme fagon.
Donc des individus carencés en fer ne seraient pas forcément mieux protégés contre les

infections que les sujets ayant un statut martial normal.

Cependant, les plasmodium s’averent incapables d’extraire le fer 1li¢ a la transferrine
plasmatique ; seul I’infime quantité de fer libre intracellullaire leur est accessible et utilisable
dans leur cycle. Chez les individus atteints de carence martiale, cette quantité de fer
intracellulaire est diminuée ; cela pourrait expliquer le role protecteur du déficit en fer vis a

vis du paludisme, rapporté par certains auteurs mais encore non établi avec certitude.

Tous les auteurs s’accordent a dire que, si des modifications du systéme immunitaire induites
par la carence en fer existent, elles sont cependant bien moindres que celles observées dans

les syndromes d’immunodéficience déja décrits.
Observation des effets de la carence martiale

Les ¢études chez ’animal (168) concluent a des résultats contradictoires. Dans une étude chez

les souris la morbidité d’une pyélonéphrite aigu€ a Proteus mirabilis, est moindre chez les
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sujets ayant un déficit en fer modéré tandis que les souris ayant un déficit sévere sont plus
gravement atteintes. Au contraire, une carence en fer sévere semble améliorer les défenses de
souris contre une souche de salmonelle invasive, alors qu’une carence modérée les diminue.
Un essai retrouve une augmentation de la mortalité aprés infection par le pneumocoque en cas
de déficit sévere en fer. Enfin, les rats carencés en fer ont une parasitémie et une mortalité
réduites dues au plasmodium par rapport a leurs comparses ayant un statut en fer normal. Si
I’on supplémente ensuite ces rats carencés, la parasitémie s’accroit rapidement et le taux de
mortalité augmente. De ces travaux, il ressort que les effets obervés de la carence martiale
sont différents selon les microorganismes concernés : le déficit en fer semble défavoriser les

germes dont une partie du cycle est intracellulaire comme les salmonelles et les plasmodium.

Des conclusions sont difficiles a tirer de telles études chez ’homme. D’une part parce que la
carence en fer n’est quasiment jamais isolée mais elle résulte le plus souvent de conditions de
vie défavorables et d’un régime diététique inaproprié ; les déficits en énergie, protéines et
divers micronutriments s’associent et participent a 1’état de malnutrition globale. Déterminer
quelle part des effets constatés revient a la carence martiale est dificile. D’autre part, il est
¢thiquement controversé de laisser une partie de la population souffrir de carence martiale

afin d’en observer les effets, alors qu'un traitement simple et accessible est disponible.

Certaines ¢tudes (168) plaident en faveur d’un role protecteur du fer. Parmi celles-ci, la
constatation (170) que nombre d’enfants hospitalisés pour une infection souffraient ¢galement
d’anémie. Cependant, cette observation ne prouve pas le lien de causalité ; d’autre part, il
existe de nombreuses autres causes d’anémie que la carence martiale. Enfin, I’anémie peut

étre une réponse a I’infection et a la situation inflammatoire plutdt que la cause de I’infection.

Parmi une cohorte (171) de patients souffrant de candidose cutanéo-muqueuse chronique, une
grande prévalence de carence en fer a été observée (23 sur 31 patients) et la guérison clinique
ainsi qu’une immunité biologique ont pu étre obtenues pour 9 des 11 malades traités
uniquement par supplémentation en fer orale et parentérale. Cette étude cependant ne
comportait pas de groupe contrdole. Parmi 16 patients (172) atteints de furonculose
staphylococcique, tous avaient également une carence martiale sans anémie ; la guérison
cutanée sans récidive a été observée chez tous sauf un des malades, aprés 4 semaines de
traitement par fer sans antibiothérapie associée. Dans une étude prospective (173) comportant
un plus grand échantillon, des complications infectieuses post-opératoires ont ¢&té

significativement plus fréquentes parmi les patients ayant un taux de ferritine pré-opératoires
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bas (228 patients) par rapport au groupe contrdle (220 patients).

D’autres études au contraire suggerent un rdle protecteur de la carence en fer vis a vis des
infections. En Somalie, lors de I’inclusion de nomades dans un essai (174) clinique de
supplémentation en fer, les individus ayant un statut en fer normal (64 sujets) étaient
d’avantage infectés (19/64) alors qu’aucune infection n’a été diagnostiquée dans le groupe
porteur d’une carence martiale (0/26 sujets). En Papouasie Nouvelle Guinée (175), les
nouveaux-nés ayant un taux d’hémoglobine bas ont moins de risque d’acces palustres et
d’hospitalisation pendant la premicre année de vie que les enfants ayant un taux

d’hémoglobine normal a la naissance.

Cette étude est la seule a retrouver de tels résultats et ’on peut se demander s’il n’existe pas
un facteur confondant. En effet, dans une autre étude prospective (176) menée en Gambie, la
valeur du taux d’hémoglobine et le statut martial au début de la saison de transmission
palustre chez des enfants de 1 a 9 ans ne sont pas prédictifs du risque d’acces palustre pendant
la saison d’endémie palustre. L’un des facteurs confondants relevés parmi ces études est la
prévalence ¢élevée dans les populations des pays en développement d’hémoglobinopathies
génétiques. L’a-thalassémie induit une anémie et semble protectrice vis a vis des infections.
Une enquéte (177) a montré qu’en Nouvelle Guinée, les patients atteints d’o-thalassémie
¢taient moins susceptibles de développer un acces palustre sévere (OR 0,40) et d’étre
hospitalisés pour des infections autres que le paludisme (OR 0,36). Or, dans I’étude
d’Oppenheimer et al (175) citée précédemment, conduite parmi les nouveaux-nés de Nouvelle
Guinée, il est intéressant de noter que plus de 50% des enfants étaient atteints d’o-

thalassémie.

Un autre des facteurs confondants est 1’age de la population étudiée. Les enfants les plus
jeunes n’ayant pas d’immunité acquise contre les infections semblent plus avantagés par la
carence martiale que les enfants plus agés ayant une immunité, bien qu’encore incompléte,
contre les infections testées. D’autre part, la prévalence des diverses infections et les
microorganismes impliqués sont différents selon la classe d’age et sont donc différemment
influencés par la carence martiale. Les résultats des travaux publiés sont donc influencés par

la distribution des classes d’age dans les cohortes étudiées.
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Essais de supplémentation en fer

Une autre approche pour comprendre le role du fer dans I’immunité consiste a réaliser des
essais randomisés et controlés d’apport en fer et d’en observer les conséquences. De tels
essais sont nombreux mais il est trés difficile de comparer leurs résultats car ils utilisent des
méthodes trés différentes, responsables de nombreux biais et facteurs confondants. En effet, la
plupart ne stratifient pas leurs résultats selon la classe d’age. Le statut nutritionnel global des
individus est rarement précis¢, de méme que la proportion de sujets atteints
d’hémoglobinopathie génétique. Les doses et les voies d’administration du fer varient
¢galement avec des effets différents selon que la charge en fer est massive et par voie
parentérale ou qu’il s’agisse d’une faible dose infra-thérapeutique donnée en plusieurs prises

orales.

De ces essais, semblent émerger deux tendances tres différentes selon que 1’étude se déroule
dans une région d’endémie palustre ou dans un pays exempt de paludisme. Il convient donc

de résumer les résultats obtenus séparement selon ce critére.

Dans les régions sans paludisme

Deux essais (178,179) menés en Nouvelle Zélande chez des nouveaux-né retrouvent un effet
néfaste immédiat de 1’administration néonatale de fer par voie parentérale. En effet, une
augmentation significative de méningites a E. coli dans une ¢tude et de sepsis sévere a E. coli
dans l’autre (2% des nourrissons) a ¢€t¢ observée dans la premiere semaine suivant les
injections intra-musculaires. Les auteurs expliquent ces effets par la saturation intense et
prolongée de la transferrine plasmatique suite a I’injection de fer, qui entrave ainsi son action
bactériostatique et une grande quantit¢ de fer circulant est disponible pour la croissance
bactérienne. Lorsque cette pratique a pris fin, le taux de sepsis séveére a E. coli a reculé
jusqu’a 0,2% des enfants. En retardant ce méme traitement a 1’age de 1 mois de vie, il n’ a pas

été observé d’effet morbide semblable.

Paradoxalement, le suivi a long terme de ces nourrissons a retrouvé une diminution
significative de la morbidité par infections en général et et par infections respiratoires basses
et gastro-intestinales, dans le groupe ayant regu du fer en période néo-natale. De plus, I’effet
délétere immédiat d’une charge parentérale en fer concerne un nombre bien moindre

d’enfants que 1’effet bénéfique a long terme.
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La supplémentation orale par enrichissement alimentaire, essentiellement des formules
infantiles fortifiées, a été testée dans 6 essais. Les deux plus anciens (180,181) retrouvent un
effet bénéfique de I’apport en fer, en réduisant significativement le risque d’infections
respiratoires et de diarrhées. Cependant, ces essais menées sur des populations défavorisées
(orphelinats) n’ont pas été mené en double aveugle. Les 4 essais plus récents (1990 a 2000) ne
mettent pas en évidence de différence significative de morbidité entre les groupes
supplémentés et non supplémentés en fer. Cependant, la population contrdle n’est pas atteinte
de carence martiale ni d’anémie, ce qui induit une faible différence entre les groupes ; il est
alors difficile de conclure de facon certaine a 1’absence d’effet de la supplémentation en fer.
L’observation la plus intéressante faite dans 1’'un de ces essais, est que la morbidité infectieuse
la plus basse est observée dans le groupe allaitement maternel (arrét spontané des formules
infantiles par 15% des meéres suivies dans 1’étude) sans supplémentation en fer suggérant que

I’effet protecteur de 1’allaitement vis a vis des infections est supérieur a celui du fer.

Parmi trois essais de supplémentation médicamenteuse un seul (182) retrouve un effet
bénéfique du fer en terme de réduction des infections, d’amélioration du statut martial mais
aussi en favorisant le croissance des enfants. Toutefois, ces effets sont obervés parmi les
sujets les plus petits et les plus morbides a I'inclusion dans 1’essai, suggérant un role

prépondérant du fer parmi les populations les plus a risque initialement.

Enfin, un essai de supplémentation orale (125 mg de gluconate de fer quotidien pendant 15
mois) mené au bangladesh (183) ne met pas en évidence de différence significative entre les 2
groupes ; en revanche, les enfants de moins de 12 mois du groupe «fer» présentent
davantage d’épisodes infectieux et en particuliers de diarrhée invasive, et ce de maniére
statistiquement significative. Bien que conduit sur un faible échantillon (78 enfants), cet essai
est le seul a retrouver un effet délétere de I’apport de fer en terme de morbidité infectieuse

dans les pays sans paludisme.
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En conclusion de ces ¢tudes dans les régions sans paludisme, il ressort qu’un effet protecteur
du fer soit prédominant méme s’il n’est pas retrouvé par tous, mais que cet effet est inférieur a
celui apporté par 1’allaitement maternel. Aucun essai n’a encore analysé I’impact de la
supplémentaion martiale parmi des enfants allaités. Les risques majeurs de I’administration
parentérale de fer en période néonatale justifient la contre-indication de cette voie
d’administration et le report du traitement par fer a un délai de plusieurs semaines apres la
naissance. Par ailleurs, dans les pays industrialisés, la plupart des préparations infantiles (lait
et céréales) sont enrichies en fer sans qu’une morbidité infectieuse surajoutée n’ait été
rapportée. En terme de santé publique, ce sont les autres effets bénéfiques du fer, sur la
croissance, le statut hématologique et le développement psycho-moteur, qui justifient la

ortification alimentaire réalisée de facon courante par I’industrie agro-alimentaire.
fortificat | t 1 de f: t I’indust 1 t

Dans les régions d’endémie palustre

L’analyse des effets du traitement parentéral a été réalisée dans un large essai randomisé, en
double aveugle et contre placebo, par Oppenheimer en Papouasie Nouvelle Guinée en 1986
(184). Aprés une injection intra-musculaire de 150 mg de fer ou d’un placebo chez des
nourrissons agés de deux mois, les enfants ont été suivis pendant 10 mois. Il n’a pas été
observé de recrudescence des infections néonatales dans les semaines suivant I’injection de
fer, comme cela a été rapporté en Nouvelle Zélande. Dans le groupe ayant recu du fer, la
prévalence des acces palustres, des infections respiratoires et des otites moyennes aigués a
été significativement accrue ; de plus, une nette augmentation du nombre et de la durée des
hospitalisation a été mesurée pour ces infections et pour rougeole. Ainsi 25% des nourrissons
du groupe supplémenté ont été hospitalisé pour un acces palustre sévere au cours du suivi,
contre 17% dans le groupe placebo. La premicre cause d’hospitalisation parmi ces enfants est
I’infection respiratoire basse (63% des cas) alors que le paludisme ne représente que 16% des

cas.

Ces résultats sont tres différents de ceux observés dans les pays sans paludisme ; selon
I’auteur, ils suggerent que le paludisme potentialise la morbidité des autres infections. En
effet, 89% des enfants hospitalisés pour infections ont dans cette étude une parasitémie
positive. Un autre essai (141) corobore cette hypothése : la mise en place de moustiquaires
imprégnées d’insecticide non seulement diminue 1’incidence d’acces palustre dans la
population étudiée mais diminue également la morbidité infectieuse en générale. Cette

hypothése permettrait d’expliquer le réle néfaste de la supplémentation martiale dans les
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régions d’endémie palustre : I’apport de fer favoriserait le développement du plasmodium qui
a son tour potentialiserait la morbidité des autres infections ; la carence en fer, au contraire

serait alors protectrice vis a vis du paludisme et de la morbidité infectieuse en générale.

De trés nombreux essais ont étudié les conséquences de la supplémentation orale de fer avec
des résultats contradictoires. Ces incohérences s’expliquent la encore par les différentes
méthodes utilisées et les échantillons sélectionnés. Apporter du fer & une communauté enticre
dans laquelle existent divers statuts hématologiques et martiaux ou au contraire a une cohorte
de patients anémique et/ou carencée en fer aura des conséquences différentes. De méme la
morbidité du paludisme elle-méme est différente chez des enfants déja immunisés contre le
Plasmodium, c’est a dire apreés 1’age de 5 ans, que chez des enfants plus jeunes. Au contraire,
les nourrissons encore allaités par leur mere bénéficient d’une protection que n’ont plus les
enfants sevrés. L’incidence du paludisme varira selon la saison, de haute transmission palustre
ou non, pendant laquelle se déroule I’essai. Les doses variables de fer utilisées ajoutent encore
un biais supplémentaire. Enfin, des effets inverses de 1’apport de fer ont été constatés chez des
femmes enceintes selon leur statut drépanocytaire (185): les femmes homozygotes AA
semblent bénéficier de la supplémentation en fer tandis que les femmes hétérozygotes AS ont

une morbidité palustre accrue aprés supplémentation.

Des 11 essais les plus rigoureux et comparables sélectionnés par Oppenheimer (168), on peut
tirer les conclusions suivantes : aucun n’a démontré un effet protecteur de la supplémentation
orale de fer vis a vis du paludisme, des infections respiratoires basses, des diarrhées et autres
infections. Il a été observé : une augmentation significative du risque d’accés palustre dans 5
des 9 essais et d’infections respiratoires basses dans 2 sur 5 études et un risque accru
d’infection en général dans 4 sur 8 essais. Les effets néfastes de I’apport de fer prédominent
pendant la saison de haute transmission palustre et parmi les sujets a risque : les nourrissons et
les enfants de moins de 5 ans, les femmes enceintes, particulierement les primgestes, et

allaitantes.

Un autre niveau de preuve est apporté par des expériences de chélation (186) du fer par
desferrioxamine (DFO) parmi des patients atteints de paludisme : la guérison clinique est
accélérée et la clearance du parasite est doublée lorsque les malades regoivent a la fois du

DFO et de la quinine.
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Méme si tous ces essais semblent en faveur d’un effet protecteur de la carence martiale et
d’un effet délétere de la supplémentation en fer, qu’elle soit orale ou parentérale, dans les
régions d’endémie palustre, on ne peut conclure a un lien de causalité du fait des résultats
inconstants, des nombreux biais et facteurs confondants de ces travaux et des risques relatifs

calculés dans ces études rarement supérieurs a 2.

En conclusion, malgré des effets observés in vitro et in vivo sur les fonctions immunitaires,
aucune relation claire n’a pu étre établie entre la carence martiale et une vulnérabilité aux
infections. Les expériences suggérent que les microorganismes ayant un développement au
moins en partie intra-cellulaire (plasmodium, salmonelles, mycobactéries) sont favorisés par
un apport martial dans les populations carencées en fer. La carence en fer aurait alors un effet
protecteur contre le paludisme et la morbidité infectieuse globale dans les zones d’endémie
palustre et au contraire effet favorisant les infections, respiratoires notamment, dans les pays
exempts de paludisme. L’enrichissement des préparations infantiles se justifie dans les pays
industrialisés par la fréquence de la carence martiale et son effet morbide dans les populations
défavorisées et par I’absence d’effet délétere de la supplémentation en fer dans ces pays. Au
contraire, un apport de plus de 2mg/kg/jour de fer dans les pays tropicaux est associ¢ a une
augmentation de la morbidité palustre et infectieuse. Quand cette supplémentation est
nécessaire, il convient donc de la réaliser de fagon prudente, notamment dans les groupes les
plus a risque : les nourrissons et enfants de moins de 5 ans et les femmes enceintes et

allaitantes.

Carence en vitamine A et morbi-mortalité infectieuse

Il semble exister une correlation significative entre la carence en vitamine A et la morbidité
infectieuse et la mortalité, cependant les différentes études traitant du sujet ont montré des
résultats contradictoires ne permettant pas d’aboutir a un consensus ni a une relation de cause
a effet. Le rétinol est essentiellement impliqué dans la croissance et D’intégrité¢ des
épithéliums ; les signes cliniques du déficit en vitamine A sont ophtalmiques et cutanés.
L’héméralopie, c’est a dire la perte d’acuité visuelle en lumiére réduite, signe précurseur de la
carence en rétinol, est due a une diminution de la rhodopsine dans les batonnets de la rétine.
Puis en I’absence de traitement, s’installe une xérose conjonctivale, des taches de bitot puis
une xérose cornéenne conduisant a des ulcérations et une kératomalacie et enfin apparait une

xérophtalmie au fond d’oeil. L’évolution spontanée se fait alors vers la cécité.
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On estime qu’a travers le monde, 0.5 a 1 millions d’enfants développent chaque année une
xérophtalmie active avec un certain degré d’ulcération cornéenne. Les effets de la carence en
rétinol sur le systétme immunitaire sont moins bien compris. Des études in vitro et in vivo
(103) montrent en cas de taux de rétinol insuffisant, une diminution de I’intégrité des
muqueuses, digestives notamment et une diminution de la sécrétion d’immunoglobulines dans
les sécrétions muqueuses. Une étude menée en Indonésie (98) parmi les enfants n’ayant pas
recu la supplémentation vitaminique systématique recommandée dans les 6 derniers mois,
donc a priori carencés en vitamine A, a retrouvé une incidence significativement plus élevée
de diarrhée et d’épisodes fébriles comparativement aux enfants non carencés : 8,4 % des
enfants ont eu un épisode de diarrhée dans la semaine précédente contre 6,7% des enfants non

carences.

Afin de démontrer le role de la vitamine A dans la morbidité infecticuse, des essais de
supplémentation en vitamine A ont été menés mais ils présentent des résultats variables selon
les groupes d’age et les microorganismes ¢étudiés. Parmi les plus jeunes enfants, la

supplémentation en rétinol ne semble pas améliorer la survie ni la vulnérabilité aux infections.

Une étude multicentrique (187) menée par ’OMS au Pérou, Ghana et en Inde n’a pas mis en
évidence d’effet significatif, lors du suivi de la naissance et jusqu’a 1’age de 12 mois, de la
supplémentation des meres allaitantes en post-partum puis des nourrissons en terme de
morbidité infectieuse respiratoire et gastro-intestinale, ni de mortalité. Les données de la
méta-analyse (187) conduite par ’OMS rejoignent ces résultats : apres apport de vitamine A,
une diminution importante de la prévalence et de la sévérité des infections respiratoires et de
la mortalité n’est observée que pour des enfants agés de plus de 6 mois. Seule I’é¢tude de
Humphrey et al (188) retrouve une diminution significative de 64% de la mortalité néonatale

apres apport de 50 000 UI de vitamine A aux nouveaux-nés indonésiens.

Il a été rapporté par de nombreux travaux des effets bénéfiques de la vitamine A sur la
morbidité et la mortalit¢ due a la rougeole. La rougeole, bien qu’évitable grace a une
vaccination efficace, reste un probléme de santé publique dans les pays en développement. La
mortalité lors des acces de rougeole est estimée a 20% en Afrique et certains auteurs
rapportent une mortalité retardée survenant dans les mois suivant 1’infection et attribuable au
virus.

Une méta-analyse (189,190) rapporte une réduction de 66% des cas mortels de rougeole

lorsqu’un un traitement par vitamine A est instauré a la phase aigué. L’essai communautaire
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randomisé et controlé conduit par Dollimore et al (190) au Ghana a étudi¢ I’impact de la
supplémentation prophylactique de 200 000 UI de vitamine A orale données tous les 4 mois
pendant deux ans a des enfants de plus de 6 mois. Dans cette population, la couverture
vaccinale contre la rougeole n’atteint que 63% des enfants. Apres supplémentation, les taux
circulants de rétinol sont significativement augmentés dans le groupe vitamine A. L’incidence
de rougeole est plus élevée dans le groupe placébo (28,9%/an) que dans le groupe
supplémenté (23,60/00/an) mais cette différence n’est pas significative. De méme, les auteurs
n’ont pas obtenu de différence de prévalence des cas mortels de rougeole entre les deux
groupes. La mortalité a la phase aigué s’éléve dans cette étude a 15,7% ; elle survient
préférentiellement parmi les enfants de moins de 4 ans, les enfants non vaccinés contre la
rougeole et les individus présentant une insuffisance pondérale (P/A<-2 DS). Cette étude
n’ayant pas mis en évidence d’effet retardé de la rougeole sur la mortalité infantile, il n’a pas
¢été possible de tester ’efficacité a long terme de la vitamine A. Les auteurs concluent que le
traitement par rétinol de I’acceés de rougeole ne doit pas tenir compte d’une éventuelle
supplémentation antérieure puisque celle-ci ne semble pas protectrice vis a vis de cette
infection ; par ailleurs, la meilleure prévention de I’incidence et de la sévérité de la maladie
reste la vaccination.

Cependant, d’autres essais menés antérieurement (191) avaient montré une efficacité de la
vitamine A prophylactique : réduction de 23% de la mortalité globale du groupe vitamine A et
de 26% de la mortalité par rougeole, bien que ce dernier résultat ne soit pas statistiquement
significatif. Devant ces résultats inconstants, il est alors impossible de statuer sur le rdle de la

carence en vitamine A dans la morbidité et la mortalité par rougeole.

Les effet de la carence en rétinol sur la morbidité et la mortalité du paludisme sont également
controversés. Des ¢tudes anciennes sur 1’animal (156) ont tout d’abord suggéré un effet
protecteur de la carence vitaminique par I’observation d’infections moins séveres chez les
poulets carencés. Plus tard, la méme expérience réalisée sur des canards n’a pas mis en
¢vidence de différence significative. Au contraire, un essai a montré que les rats déficitaires
en rétinol étaient plus sensibles au Plasmodium berghei que les rats au statut vitaminique
normal. Bien que variables, les résultats sur I’animal sont plutdt en faveur d’une vulnérabilité
au paludisme induite par la carence en vitamine A.

Du point de vue biologique, la vitamine A agit dans la défense contre les Plasmodium en
augmentant 1’expression de CD36, facteur qui favorise la phagocytose des érythrocytes

parasités et inhibe la réaction inflammatoire excessive impliquée dans le neuropaludisme et
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les acces pernicieux.

Des études transversales suggerent une relation inversement proportionnelle entre les taux
circulants de rétinol et la valeur de la parasitémie, sans pouvoir établir de lien de causalité. La
mise en évidence d’un tel lien nécessite des essais de supplémentation. Cependant, ces essais
ont des résultats contradictoires (156).

Au Ghana, aucune relation significative n’a été mise en évidence entre la supplémentation
vitaminique et la morbidité et la mortalité palustre. Au contraire, un essai mené en Papouasie
Nouvelle Guinée. retrouve un risque significativement plus faible de morbidité palustre dans
le groupe supplémenté en vitamine A par rapport au groupe placebo (OR 0,70).

L’OMS a travers le projet CRA, et selon I’effet protecteur calculé dans cet essai, estime que
18% des acces palustres et 18,2% des déces dus au paludisme sont attribuables a la carence en
vitamine A, soit 850 700 décés par an en Afrique.

Afin de tenter d’expliquer ces résultats contradictoires, Bishai et al (99), ont alors testé
I’hypothese selon laquelle la supplémentation en vitamine A n’a d’effet bénéfique que parmi
certains groupes a risque ; la composition de 1’échantillon étudié expliquerait en partie la
variabilité des résultats observés. Au Népal, comme dans de nombreux pays d’Asie du sud, la
mortalité infantile des filles est supérieure a celle des garcons du fait des pratiques culturelles
favorisant les fils, notamment lors de la répartition alimentaire, 1’accés aux soins et
I’éducation scolaire. Par ailleurs, 90% de la population est hindoue et la société fonctionne

dans un systéme de castes, les deux plus ¢élevées étant celles des Brahmin et des Chettri.

Les auteurs ont donc compar¢ les taux de mortalité, avec ou sans supplémentation en vitamine
A, parmi les groupes favorisés : les garcons, les Brahmin et les Chettri et les enfants issus des
ménages les plus favorisés du point de vue socioéconomique (estimé selon le niveau des
revenus, la possession de biens de consommation manufacturés comme la radio, un vélo et le
niveau d’éducation des parents) et les groupes a risque : les filles, les autres castes et les
enfants des familles les plus pauvres. Apres distribution au porte a porte de 200 000 UI de
rétinol tous les 4 mois pendant 2 ans, une nette diminution de la mortalité¢ a été observée
parmi les groupes a risque alors qu’aucun effet statistiquement significatif n’a été mis en
¢vidence dans les populations favorisées. Ainsi, la mortalit¢ des filles supplémentées
(18/1000/an contre 27/1000/an dans le groupe placébo) rejoint-elle le taux de mortalité¢ des
garcons, supplémentés ou non (17 et 19/1000/an respectivement). Donner de la vitamine A
aux filles permet donc d’égaliser de pres de 90% la différence de mortalité entre les deux

sexes. Des effets semblables sont observés pour les castes les plus basses : la mortalité passe
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de 25/1000/an a 19/1000/an grace a la supplémentation vitaminique tandis qu’elle reste stable
a 11/1000/an parmi les Brahmin et des Chettri. Parmi les groupes socio-économiques, la
méme tendance est constatée, cependant les plus pauvres (aprés classement en 5 catégories
socioéconomiques) bénéficient moins de la vitamine A que les deuxiéme et troisiéme
catégories socio-¢conomiques les moins favorisées ; dans le premier groupe, d’autres facteurs
alimentaires ou sanitaires associés interviennent probablement et limitent la survie de ces
enfants. Cet essai conclue que la supplémentation en vitamine A permet d’atténuer les
inégalités socio-économiques en terme de mortalité ou de morbidité infectieuse. Seuls les
groupes défavorisés semblent bénéficier de cette apport vitaminique complémentaire.Une
précédente étude menée au Népal (99, 192)a montré qu’il existait une correlation
significative entre le statut insuffisant en vitamine A des individus et leur appartenance a une

caste ou une catégorie socio-¢conomique défavorisée.

La vitamine A aurait donc un effet protecteur vis a vis de la mortalité et de la morbidité qui
n’est mis en évidence que dans les populations carencées et, du fait de pauvres conditions
sanitaires et sociales, exposées par ailleurs a un risque plus élevé d’infections et de carences

nutritionnelles.

3) MALNUTRITION ET RETARD DU DEVELOPPEMENT PSYCHO-MOTEUR, DES
ACQUISITIONS SCOLAIRES ET FAIBLE NIVEAU DE PRODUCTIVITE A L’AGE
ADULTE

Dans les pays en développement, on estime que plus de 200 millions d’enfants de moins de
cinq ans ne parviennent pas a atteindre leur potentiel de développement psycho-moteur du fait
de I’extréme pauvreté¢ des foyers et de la malnutrition (193). Dans ces régions ou la
prévalence de la malnutrition est élevée, 99 millions d’enfants ne sont pas scolarisés. Parmi
ceux qui le sont, seuls 78% achévent le premier cycle et 50% seulement sont inscrits a I’école
secondaire (103). A I’échelle nationale, I’observation de la prévalence de la malnutrition et les
taux de scolarisation de 79 pays en développement montre une relation linéaire : chaque
augmentation de 10% de prévalence de retard statural (T/A<-2 DS) s’accompagne d’une

diminition de 7,9% de la scolarisation des enfants.

Cependant, la relation entre malnutrition et développement cognifif, sensori-moteur et socio-

émotionnel est difficile a évaluer du fait de I’intrication des facteurs de risque. En effet, la part

156




du retard de développement attribuable aux conditions socio-économiques précaires, a la
faible stimulation psycho-affective des enfants et a la malnutrition elle-méme est difficile a
mesurer. D’autre part, 1’analyse du développement psychomoteur et des comportements
humains est complexe ; des tests standardisés ont ét¢ mis au point mais les divers travaux
publiés dans la littérature utilisent des méthodologies et des tests d’évaluation différents. Ces
tests ont pour la plupart été crées pour les enfants des sociétés occidentales et les différences
socio-culturelles sont telles que I’on peut se poser la question de la pertinence d’appliquer ces
tests aux populations d’Afrique ou d’Asie.

Enfin, si de nombreuses études ont établi une correlation nette entre la malnutrition séveére et
une réduction des capacités psychomotrices, il en va autrement pour des degrés moindre de

malnutrition, dont la prévalence est pourtant bien supérieure a travers le monde.

Physiopathologie de ’interaction malnutrition-développement psychomoteur

Les connaissances a propos du développement du systétme nerveux central soulignent
I’importance des mécanismes intervenant pendant la vie intra-utérine mais également durant
les premieres années de la vie. La neurogenése, la croissance axonale et dendritique, la
synaptogenese, la myélinisation et la gliogenese sont des processus successifs. Ainsi une
perturbation méme minime de ce processus peut entrainer des conséquences a long terme.

(Figure 27)

Figure 27 : Développement du cerveau humain, (103)

Par ailleurs, les mod¢les animaux prouvent que la qualit¢ de I’environnement modifie le

développement cérébral (194) ; I’exposition de rongeurs a une carence martiale, des régimes
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alimentaires pauvres ou encore des toxines, altére la structure et les fonctions cérébrales et a
des effets cognitifs et comportementaux ultérieurs.

Il est alors plausible biologiquement que la malnutrition, débutant dés la vie intra-utérine et
touchant principalement les enfants de moins de 5 ans, altére les capacités cognitives et
motrices des nourrissons et soit responsable d’effets négatifs durables.

Le retard de croissance intra-utérin est le plus souvent dii a un état nutritionnel maternel
insuffisant et un déficit des échanges transplacentaires. Certaines études (195) établissent un
lien entre le retard de croissance intra-utérin et une altération du développement psycho-
moteur ultérieur. Au Brésil (196), 131 enfants nés a terme avec un retard de croissance intra-
utérin ont été appariés a des enfants de poids de naissance normal et du méme age et suivi
pendant 1 an. Les capacités cognitives et motrices ont été évaluées grace a I’échelle de Bayley
a 6 et 12 mois et leur comportement socio-émotionnel observé. A 6 mois, les enfants nés avec
un petit poids de naissance ont un score de développement cognitif inférieur de 4,2 points en
moyenne (p<0,001) et de développement moteur inférieur de 7,3 points (p<0,001). Cette
différence augmente encore a 12 mois, respectivement de 7,3 et 9,9 points. Leur
comportement est également différent : ils sont moins actifs, moins coopératifs, plus inhibés
et moins souriants et ils vocalisent moins. L’ajustement aux facteurs socio-économiques et au
degré de stimulation psycho-affective montre que le niveau de développement psycho-moteur
de ces nourrissons nés avec un retard de croissance est influencé et dépendant du niveau
d’instruction des meres et de la qualité de la stimulation par les meéres.

Au Guatemala et en Jamaique (195), les bébés nés a terme avec un RCIU ont a 2 et 3 ans des
résultats inférieurs aux tests de capacité cognitive et une capacité de résolution de probléme
moindre a 7 mois (retrouver un objet caché).

Dans les pays industrialisés (197), le suivi a long terme des enfants nés avec un RCIU montre,
apres ajustement aux conditions socio-économiques, que leurs résultats scolaires a 5, 10 et 16
ans sont significativement inférieurs ; ils ne font pas moins d’études que les autres enfants
mais occupent a 1’dge adulte des postes moins rémunérés et a moindre responsabilité.
L’environnement intra-utérin semble donc jouer un role dans le développement cérébral et les
capacités psycho-motrices futures.

Par ailleurs, I’importance des acquisistions réalisées dans les premiéres années de la vie et les
conséquences a long terme d’une perturbation de ces apprentissages sont soulignés par
plusieurs travaux montrant que les capacités cognitives pendant la petite enfance et a I’entrée
a 1’école sont prédictives des résultats scolaires jusqu’a la fin de 1’adolescence. Ainsi, au

Guatemala (198) les scores d’évaluation cognitive sont prédictifs de la fréquentation du cycle
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secondaire et du taux de succeés scolaire a I’adolescence. En Afrique du Sud (199) les
capacités cognitives a la fin de la premiére année d’école primaire prédisent les progrés
réalisés durant le reste de la scolarité. L’analyse multivariée des facteurs confondants comme
I’age, les conditions socio-économiques et le niveau d’instruction des parents (200) montre
que la corrélation entre les capacités cognitives avant 1’age de 5 ans et les performances

scolaires jusqu’a la fin de I’adolescence reste significative et positive apres ajustement.

La relation entre la malnutrition et I’altération du développement psycho-moteur a été évaluée
grace a des enquétes transversales, des études prospectives et enfin des essais randomisés de

supplémentation nutritionnelle.

Etudes transversales de la relation malnutrition-développement psychomoteur

Les ¢études transversales montrent toutes une correlation significative entre la dénutrition
mesurée en terme de retard statural et les capacités cognitives et les résultats scolaires des

enfants.

Sur les 23 études recensées par la revue de la littérature menée par Grantham-McGregor (193)
, seules 3 ne montrent pas de résultats significatifs mais la valeur du poids pour 1’age est
utilisée dans 1’une, tandis qu’au Ghana, les enfants les plus grands en taille quittent 1’école
plus précocément pour rapporter de I’argent a leur famille, introduisant ainsi un biais. Dans
les 20 autres études, les enfants ayant un retard statural comparativement aux enfants du
méme age ayant un statut nutritionnel normal sont moins scolaris€s ou le sont plus
tardivement, atteignent un niveau scolaire moins ¢élevé et ont des scores de capacité cognitive
inférieurs. Les travaux menés sur des enfants plus jeunes montrent que I’age de 1’acquisition
de la marche est significativement corrélée a la valeur de la taille pour 1’age au Zanzibar (201)

et au Népal (202).
Etudes longitudinales de la relation malnutrition-développement psychomoteur

Des études d’observation du développement moteur, cognitif et socio-émotionnel ont été
menées sur des enfants de la naissance et pour certaines jusqu’a la fin de I’adolescence. Le
suivi d’enfants péruviens (203) permet de mettre en évidence que les enfants dénutris a 24
mois (T/A<-2 DS) ont a 9 ans 10 points de moins au test WISC-R (95% IC : 2,4 a 17.5) que

les enfants sans retard statural. Aux Philippines (204), les enfants sans retard statural a 24
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mois ont un QI a 8 et 11 ans supérieur aux enfants dénutris, ainsi qu’un moindre risque de
redoublement d’une ou plusieurs classes (OR 0,78 a 0,86), et d’abandon en cours d’année
scolaire (OR 0,66 a 0,74). Les enfants dénutris ont 3 a 6 fois plus de risque d’entrée a I’école
tardive. En Jamaique (205), le retard statural dans les deux premiéres années de vie est
responsable a 17 ans d’une altération significative des scores de 11 des 12 tests de langage,
vocabulaire, capacité de calcul... et des connaissances générales. En Indonésie (206), la
valeur du poids pour la taille a 1 an n’est pas prédictive des capacités cognitives a 7 ans, en
revanche la croissance pondérale entre 1 et 7 ans 1’est. L’analyse combinée (193) de ces
¢tudes prospectives montre une association constante entre la malnutrition entre 24 et 36 mois

et des performances inférieures aux tests cognitifs dont I’effet varie de 0,4 a 1,05 ET.
Essais randomisés de supplémentation

Tous les essais randomisés et contrdolés montrent des résultats constants en faveur d’une
amélioration des scores de développement psycho-moteur lors de 1’apport de calories, de

protéines et de miconutriments.

L’¢évaluation de la supplémentation alimentaire associée ou non a la stimulation psycho-
affective a été réalisée parmi 129 enfants jamaicains (207) agés de 9 a 24 mois ayant un retard
statural. La supplémentation énergétique consistait en 1 kg par semaine d’une formule a base
de lait pendant deux ans, et la stimulation en cessions de jeux hébdomadaire et a domicile.
Les résultats ont montré que les enfants dénutris avaient initialement des scores inférieurs que
les enfants sains appariés et que le groupe contrdle (non stimulé ni supplément¢) a aggravé ce
déficit psycho-moteur au cours du suivi. Les deux types d’intevention, nutritionnelle et
¢ducative, ont des effets bénéfiques et indépendants sur le quotient de développement (QD)
mesuré¢ selon I’échelle de Griffith. Bien que ’effet combiné de ces deux interventions soit
supérieur, cet essai montre que 1’altération des capacités cognitives et motrices des enfants
dénutris est en partie due aux facteurs nutritionnels et réversible lors de la correction des

carences alimentaires.

L’essai de supplémentation mené par Pollitt et al (208, 209) en Indonésie rapporte également
des effets bénéfiques a la fois sur les capacités motrices, le développement intellectuel et le
comportement des enfants modérément dénutris ayant une taille pour I’age inférieure a -1 DS
et un poids pour la taille entre -1 et -2 DS. Ces parameétres ont été évalués grace a des tests

standardisés mais ¢galement par I’observation des comportements spontanés de ces enfants.
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L’effet le plus marqué est obtenu par I’apport énergétique (250 kcal/j) et protéique (6g/j)
associ¢ a un ensemble de vitamines et sels minéraux comprenant du fer, du zinc, du rétinol et
de la thiamine ; ’apport de micronutriments seuls permet une amélioration des capacités
psychomotrices mais dans une moindre mesure. Ainsi, a 18 mois, 100% des enfants ayant
recu le supplément énergie + micronutriments marchent seuls, tandis que 63% des enfants du
groupe micronutriments seuls et 50% du groupe placebo en sont capables. Les progrés les
plus importants sont effectués lorsque le supplémentation intervient plus précocément : ils
sont plus intenses entre 12 et 18 mois, qu’entre 18 et 30 mois. L’analyse détaillée du
développement moteur montre que 1’apport nutritionnel augmente initialement le niveau
d’activité puis, dans un deuxiéme temps, les acquisitions motrices. Ainsi dans les deux
premiers mois, la durée et ’intensité des efforts s’accroit, le temps consacré aux activités
sédentaires diminue. Puis, la station verticale, la marche et enfin la course sont acquises.
L’analyse du développement mental montre une amélioration significative dans les deux
groupes supplémentés des vocalisations puis du langage, de la manipulation des objets, du
temps et de la variété des jeux. Le score de Bayley étudiant la perception sensorielle, la
mémoire, I’apprentissage et les capacités de raisonnement diminue avec 1’age dans les trois
groupes, montrant ainsi les effets déléteres de la malnutrition sur les performances
cognitives : a partir de 12 mois, 1’écart entre les scores des enfants dénutris et les critéres de
référence ne fait qu’augmenter. Cependant, cette déterioration est atténuée par 1’apport
nutritionnel, de fagcon plus marquée entre 12 et 18 mois qu’entre 18 et 30 mois ainsi que dans

le groupe énergie + micronutriments que dans le groupe micronutriments seuls.

L’auteur rapporte un effet délétére de 1’apport des micronutriments seuls sur le score de
Bayley entre 18 et 30 mois : ce score devient inférieur a celui des enfants du groupe placebo.
Sans pouvoir expliquer cet effet négatif, il souligne le role spécifique de certains de ces
micronutriments sur le développement cérébral et I’impact de leur carence sur les capacités
psycho-motrices. La carence en iode en est le modele le mieux connu : le déficit pré et post
natal en iode est associ¢ & une diminution de la synthése des hormones thyroidienne et en
I’absence de correction a un retard mental, parfois profond. En dehors des cas
d’hypothyroidie congénitale, une carence plus modérée en iode est associée a un déficit de

12,5 a 13,5 points de quotient intellectuel (QI) (195.

L’enrichissement en iode du sel dans la plupart des pays a permis de réduire significativement

la prévalence de I’insuffisance thyroidienne carentielle et de retard mental associé. Cependant
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(210), si 86% des foyers ont acces au sel enrichi en Amérique du sud, cette proportion

n’atteint que 47% en Europe et en Asie centrales.

La carence en fer est également incriminée par de nombreux travaux (195) dans la genese du
déficit psychomoteur des enfants dénutris. Le fer est impliqué dans la myélinisation cérébrale
in utéro et dans les premiers mois de la vie. Les modéles animaux rapportent une altération de
la myélinisation, de la neurotransmission et du métabolisme du systéme nerveux central, avec
des changements de profils protéiques et d’expression géniques lorsque des rongeurs sont
soumis a une anémie par carence martiale ; ces modifications persistant apres la correction de
la carence martiale. Les primates ayant subi un déficit en fer prénatal ont des comportements
modifiés (agressivité, impulsivité) tandis qu’un déficit post-natal est associé a une altération

des fonctions cognitives et des activités motrices.

Sur les 21 études séléctionnées par Grantham-McGregor et al (195), 19 rapportent une
altération des fonctions motrices, comportementales, cognitives ou neurophysiologiques en
comparant des nourrissons atteints d’une anémie par carence martiale, par rapport a des
enfants au statut hématologique normal, et ce, malgré des échantillons et des méthodologies
différentes. Six de ces études utilisent des tests standardisés pour évaluer les performances
motrices et cognitives avant et aprés la correction d’une anémie carentielle chez des
nourrissons par ailleurs en bonne santé. Initialement, les enfants atteints de carence martiale
ont des résultas de tests cognitifs inférieurs aux enfants « controle » (6 a 15 points de moins)
dans les six études, des performances motrices inférieures (6 a 17 points de moins) dans 5 des
6 travaux et des évaluations socio émotionnelles altérées dans les 3 études les mesurant. Dans
4 de ces ¢études, les faibles performances de ces enfants persistent apreés 3 mois de traitement
efficace de ’anémie ; dans les deux autres études, les résultats s’améliorent significativement.
Les effets a long terme d’une anémie carentielle persistent méme apres correction de la
carence d’apres 10 études prospectives : le score de quotient intellectuel (QI) est diminué de
1,73 point par gramme/dl d’hémoglobinémie déficitaire et a 19 ans, I’ensemble des capacités
cognitives testées sont altérées. De plus, ces enfants ont une scolarité perturbée par des
redoublements plus fréquents, des comportements plus anxieux, des troubles de 1’attention.

Les performances motrices sont elles-aussi réduites.

Les travaux analysant les effets de ’apport de fer sur le développement psychomoteur
rapportent des résultats inconstants. Mais ces essais différent selon qu’ils apportent des doses

thérapeutiques a des enfants dont la carence martiale est authentifiée ou qu’ils distribuent de
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faibles doses a une cohorte d’enfants au statut hématologique varié. Il semble alors que

I’impact soit moins marqué dans ce dernier cas.

Sur 5 essais de supplémentation, dont 4 parmi des enfants ayant un retard statural, tous
démontrent un effet positif sur le développement moteur, 3 des modifications des relations
socio-émotionnelles mais seules 2 rapportent une amélioration du langage et des fonctions
cognitives. Les données du suivi a long terme de ces essais de supplémentation martiale ne
sont encore pas disponibles, cependant devant les effets bénéfiques constatés a court terme,
on peut espérer que I’impact négatif de la carence martiale sera atténué par la supplémentation

précoce en fer.

De toutes ces études, on peut conclure que I’anémie par carence martiale, associée ou non a
une forme globale de malnutrition, est responsable d’une altération des fonctions cognitives et
motrices a court terme et que ses effets persistent au long terme malgré la correction du
déficit. Cependant, les essais de supplémentation martiale montre des bénéfices de 1’apport de
fer, notamment sur les performances motrices et socio-émotionnelles. Ceci suggere que les
conséquences négatives a long terme pourraient €tre €vitées par la supplémentation en fer

systématique des enfants a risque de carence.

La carence en zinc a €galement ¢été incriminée dans la constitution du retard psychomoteur.
Cependant, les résultats des études transversales comme des essais de supplémentation sont

inconstants et contradictoires, ne permettant pas de conclure a un lien de causalité.

De tous ces travaux, on peut conclure que la malnutrition, qu’elle soit globale ou limitée a la
carence en micronutriments, est responsable d’une limitation des fonctions cognitives et
motrices ; et ce d’autant plus qu’elle intervient en période anténatale ou dans les premicres
années de vie.

Ces enfants n’ayant pu atteindre leur potentiel de développement psychomoteur ont alors des
performances scolaires réduites, un faible niveau de formation et une perte de productivité
professionnelle. Cette perte de productivité professionnelle s’explique selon certains auteurs a
la fois par une diminution de la durée de scolarisation et par un apprentissage moindre par
année scolaire. Des données issues des Philippines (211) constatent, chez les enfants dénutris,
un déficit de 0,72 DS des apprentissages mathématiques et de lecture par rapport aux enfants
sains. Cette diminution des apprentissages est équivalente a la fin de la scolarité a un retard de

2 années scolaires parmi les enfants atteints de retard statural. Il est par ailleurs estimé (193)
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que chaque année de scolarisation augmente le niveau des revenus des adultes de 7 a 11%.
Ainsi, la perte de revenus attribuable a la malnutrition est de 22% environ. Suivant ce méme
calcul, le manque a gagner s’¢éléve a 30% si les enfants ont subi en plus des dommages dus a

la malnutrition et ceux de I’extréme pauvreté.

Si la malnutrition est responsable de 6 millions de morts évitables par an dans les pays en
développement, il s’agit de la partie visible de 1’iceberg ; plus de 200 millions d’enfants
chaque année n’atteignent pas leur potentiel de capacité motrice et intellectuelle et
deviendront alors des adultes vivant dans la pauvreté et la précarité. Par ailleurs, le faible
niveau d’instruction des individus, principalement celui des meres de famille, est associé a
une fertilité accrue, une conduite inadéquate de 1’allaitement maternel, une diminution des
soins apportés aux enfants et une augmentation de 1’insécurité¢ alimentaire. Ces conditions
¢tant autant de facteurs de risque de la malnutrition des enfants, il devient évident que le
déficit psychomoteur des enfants dénutris, devenus des adultes peu instruits, contribue a la

transmission trans-générationnelle de la malnutrition et de la pauvreté.
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PARTIE III : PRISE EN CHARGE DE LA MALNUTRITION INFANTO-JUVENILE

A- PRISE EN CHARGE DE LA MALNUTRITION AIGUE SEVERE EN MILIEUX
HOSPITALIER

Le pronostic de la malnutrition aigué sévere en milieu tropical est depuis de longues années
I’objet d’une grande variabilité d’un service de prise en charge a un autre. Les différences de
mortalité observées viennent a la fois des caractéristiques des enfants recrutés mais surtout de
la diversité des traitements mis en oeuvre. Ainsi, un effort de standardisation des pratiques
¢tait nécessaire. En 1999, ’OMS a mis au point et publi¢ un protocole standardisé (212) pour
la prise en charge des enfants atteints de malnutrition aigué sévere. S’appuyant sur les
données physiopathologiques de la malnutrition, il permet d’éviter les erreurs les plus
fréquemment observées dans les services de nutrition comme I’hydratation trop intensive, la
réintroduction alimentaire retardée, 1’absence de traitement anti-infectieux systématique...La
disponibilité¢ du protocole de ’OMS sur internet rend sa diffusion aisée et son application
plus large.

La prise en charge de la malnutrition aigué sévére se divise en deux phases. La phase initiale
consiste a traiter les complications aigues souvent associées a la malnutrition et mettant en jeu
le pronostic vital. Il s’agit de I’hypoglycémie, la déshydratation, les infections et les carences
vitaminiques. Lors de cette premiere étape, 1’objectif du traitement diététique est de couvrir
les besoins énergétiques de maintenance et de rétablir 1’équilibre éléctrolytique ; une
stabilisation pondérale plutét qu'un gain de poids est recherchée. La phase initiale prend fin
lorsque 1’appétit de 1’enfant réapparait.

La seconde phase a pour but la récupération pondérale proprement dite et nécessite pour cela

I’augmentation progressive des apports énergétiques et protidiques alimentaires.
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Figure 28 : les 2 phases et 10 étapes de la prise en charge de la malnutrition sévere (212).

QuickTime™ et un
décompresseur TIFF (LZW)
sont requis pour visionner cette image.

1) ADMISSION DES PATIENTS

Recueil des informations

Les enfants atteints de malnutrition ne nécessitent pas tous un traitement hospitalier et seuls
les plus séveérement atteints seront admis. Les critéres de sévérité comprennent des critéres
cliniques et anthropométriques dont la référence jusqu’a présent utilisée était celle
NCHS/OMS mais les standards de croissance de I’OMS devraient la remplacer d’ici peu,
apres les premieres évaluations pratiques.

Ainsi, les enfants a hospitaliser sont ceux ayant un poids pour la taille inférieur a -3 DS de la
moyenne de référence ou ayant des oedeémes déclives quel que soit leur statut
anthropométrique ou enfin les enfants présentant 1’'une des complications ou facteurs de
risques suivants, associée a un degré modéré de malnutrition : déshydratation, infection,
diarrhée sévere ou chronique, vomissements incoercibles, anémie sévére, anorexie, age
inférieur a 1 an ou antécédent de retard de croissance intra-utérin ou de petit poids de
naissance.

Apres identification du patient la plus compléte possible (nom, prénom, age, sexe, ethnie,
adresse), il est alors nécessaire de lister ses antécédents médico-chirurgicaux, et ses
vaccinations antérieures (contre la diphtérie, le tétanos, la poliomyélite, la tuberculose, la
rougeole et I’hépatite B) et de reconstituer 1’histoire de la maladie nutritionnelle de 1’enfant
afin d’adapter au mieux le traitement notamment anti-infectieux. Les facteurs de
risques sanitaires et socio-économiques de malnutrition sont également a rechercher afin de
pouvoir donner ensuite aux parents des conseils nutritionnels et sanitaires adaptés a chaque

famille. Ainsi, les données suivantes doivent étre recueillies : statut nutritionnel de la mére,
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éventuels probléme d’allaitement, statut marital de la mére et rang d’épouse si polygamie,
nombre de déces dans la fratrie, parent décédé, accessibilité aux soins (km), présence de
latrines au domicile, accés a 1’eau potable et a 1’électricité, matériaux constituant le logement

familial, niveau d’instruction parental...

L’examen clinique initial

I1 recherche les signes de malnutrition aigu€ et les complications associées, notamment les
signes de mauvaise tolérance immédiate, et de carences vitaminiques spécifiques.

Outre les mesures anthropométriques (poids, taille, périmétre cranien, périmetre brachial),
doivent étre recherchés et mesurés la fréquence cardiaque, la tension artérielle, les signes de
collapsus circulatoire (extrémités froides, pouls fémoraux rapides et faibles, troubles de la
conscience), la température, une paleur cutanéo-muqueuse, la soif, la fréquence respiratoire et
les signes d’infection respiratoire, enfin I’importance de la diarrhée et des vomissements ainsi
que I’existence d’un syndrome dysentérique évaluée. L’examen cutané et des muqueuses doit
étre minutieux a la recherche de surinfection bactérienne ou mycotique.

La forme clinique du marasme atteint essentiellement les enfants les plus jeunes, de moins de
12 mois surtout, dont le poids pour la taille est trés faible et comporte les signes suivants :
membres émaciés, visage simiesque, cotes saillantes, peau fine, flasque et plissée au niveau
des cuisses et des fesses, disparition du tissu adipeux sous-cutané, cheveux fins, ulcéres
cutanés en regard des os saillants, abdomen ballonné ; 1’appétit est le plus souvent conservé
voire féroce et la vivacité n’est pas ou peu altérée.

La forme du Kwashiorkor est définie par la présence d’oedémes déclives bilatéraux ; elle
touche des enfants plus agés, de 1 a 3 ans le plus souvent mais peut se voir a tout age. La
perte de poids comme la fonte de la masse musculaire peuvent étre en partie masquées par les
oedémes, cependant les bras sont le plus souvent émaciés. Les signes associés sont un visage
lunaire, une hépatomégalie souple et homogeéne due a une stéatose hépatique, des cheveux
fins, ternes, défrisés et décolorés en bruns ou roux. Les altérations cutanées débutent au
niveau des zones de frottement : périné, coudes, creux poplités, par 1’apparition de tache
hyperpigmentées qui desquament ensuite et sont responsables de la « dermatose écailleuse ».
Les troubles du comportement sont fréquents et associent une apathie et une indifférence a
I’environnement a une irritabilité lors des manipulations. L’anorexie est habituelle. Une
diarrhée acqueuse ou striée de sang, nauséabonde et faite d’aliments non digérés est
fréquemment associée.

Des formes mixtes existent qui associent une maigreur extréme a des oedémes déclives.
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Certaines carences vitaminiques donnent des symptomes spéficiques qu’il est nécessaire de
rechercher car la plupart des 1€sions observées sont réversibles ou du moins améliorées par
I’apport en quantité imortante du micronutriment déficitaire.

Ainsi, la carence en thiamine ou vitamine Bl est responsable du béribéri qui peut prendre

trois formes cliniques : la forme humide consiste en une insuffisance cardiaque globale
donnant des oedémes, une dyspnée, des rales crépitants a 1’auscultation pulmonaire, une
hépatomégalie, une turgescence jugulaire, une tachycardie et des troubles du rythme
cardiaque. En I’absence de traitement, une défaillance circulatoire apparait. La forme seéche
est une atteinte neurologique associant initialement des paresthésies a des zones
d’hypoesthésie, une ataxie, une abolition des réfléxes ostéo-tendineux et un déficit moteur. A
un stade avancé de la maladie, des troubles de la conscience s’installent, fatals en 1’absence de
traitement. Le béribéri infantile atteint les nourrissons de moins de 6 mois ; la forme suraigué
ou aigué résulte en une défaillance cardio-respiratoire fatale en quelques heures ou jours. La
forme plus chronique se traduit par une voix enrouée voire une aphonie caractéristique, par
paralysie laryngée, un nystagmus, voire des signes d’irritation méningée (raideur de nuque,
vomissements) ou encore des convulsions. La encore, 1’évolution en est spontanément fatale.
Le traitement curatif consiste a apporter de la thiamine par voie parentérale dans les formes

humides et infantiles ou par voie orale dans la forme neurologique, & doses ¢levée jusqu’a

disparition des symptomes.

La carence en vitamine A se traduit par une héméralopie (baisse d’acuité visuelle en lumiére

réduite) et des Iésions ophtalmologiques : taches de bitot, xérose et ulcération conjonctivale
puis cornéenne, puis kératomalacie, enfin Iésions du fond d’ceil et xérophtalmie.

La pellagre est due a une carence en vitamine PP ou niacine, lorsque 1’alimentation est quasi-
exclusivement basée sur la consommation de mais. Rare chez I’enfant, elle associe une
dermatose hyperpigmentée et squameuse évoluant vers la dépigmentation et une stomato-
chéilite, une diarrhée douloureuse et des troubles du comportement tels qu’une agitation, des
troubles mnésiques, une insomnie et une anxiété. Le traitement par I’apport de niacine par
voie orale montre des résultats rapides et spectaculaires.

La carence en vitamine C ou scorbut est maintenant rare et les seuls cas ont été récemment

observés en cas de famine ou dans les camps de réfugiés. Les signes cliniques associent des
douleurs osseuses avec impotence fonctionnelle, une anémie, des hémorragies par fragilité
capillaire : gingivorragies, épistaxis, hématurie, rectorragies, hématomes cutanés, retard de

cicatrisation cutanée, gingivite hypertrophique et chute des dents.
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Le rachitisme carentiel est rare dans les pays tropicaux ou I’exposition solaire intense

compense le manque évenuel d’apport calcique et vitaminique alimentaire. Les signes
cliniques associent des déformations osseuses (chapelet costal, élargissement épiphysaire,
coxa vara), un retard de fermeture des fontanelles et d’apparition dentaire et une faiblesse
musculaire. A un stade plus tardif, apparaissent un encombrement bronchopulmonaire, une
impotence fonctionnelle, voire des signes d’hypocalcémie séveére : tétanie, convulsions,

troubles du rythme cardiaque...

Les examens paracliniques ne sont pas toujours réalisables et leurs résultats aisément
interprétables par le personnel inexpérimenté ; ils ne sont donc pas indispensables a la prise
en charge de ces enfants. Certains peuvent cependant étre utiles comme la recherche d’une
hypoglycémie par une mesure capillaire ou veineuse, la recherche d’une protéinurie a la
bandelette urinaire afin de différentier les oedémes du Kwashiokor d’un syndrome
néphrotique, la recherche d’une anémie trés sévere (hémoglobinémie inférieure a 4 g/dl). Les
infections urinaire, digestive, pulmonaire ou palustre seront traitées de fagon systématique,
mais les authentifier peut étre utile afin d’adapter la thérapie au mieux. La mise en évidence
d’une bactériémie ou d’une sépticémie permet de dépister les patients les plus a risque de
déces dans les premiers jours d’hospitalisation. Une radiographie thoracique renseignera a la
fois sur le statut volémique, la présence d’une infection pulmonaire et d’éventuels signes de
rachitisme carentiel. Enfin, le résultat du ionogramme sanguin est difficile a interpréter chez
I’enfant dénutri et le risque est celui d’une prise en charge différente de celle instaurée par le

protocole standardisé et inadaptée au statut hydro-¢éléctrolytique réel du malade.

2) PHASE INITIALE DE STABILISATION

Réhydratation

Diagnostic clinique de la déshydratation

Il est difficile de distinguer la déshydratation du choc septique chez un enfant qui souffre de
malnutrition sévere. Des signes d’hypovolémie sont visibles dans les deux cas et, faute de
traitement, ces signes s’aggravent progressivement. En outre, la septicémie est souvent
précédée d’épisodes diarrhéiques et d’une certaine déshydratation. Nombre des signes
normalement utilisés pour évaluer la déshydratation ne sont pas probants chez un enfant
atteint de malnutrition sévere et il est donc difficile, sinon impossible, de déceler de fagon

fiable la déshydratation ou de déterminer son degré de sévérité.
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Tout ceci a pour conséquence une surestimation de la déshydratation qui a tendance a étre
diagnostiquée par exces et sa gravité surestimée. Or, le risque d’hyper-hydratation et de
surcharge vacsulaire est alors important. En effet, le métabolisme des enfants dénutris est
profondément perturbé par la carence énergétique ; c’est la cas de la pompe Na/K-ATP
dépendante présente au niveau rénal notamment, grande consommatrice d’ATP. En cas de
dénutrition sévére, 1’échangeuse d’ions ¢limine insuffisamment le sodium et 1’eau de
I’organisme et autorise la fuite urinaire de potassium.

De plus, certaines études physiopathologiques ont mis en évidence des perturbations du
fonctionnement musculaire et éléctrique cardiaque chez les enfants atteints de malnutrition
sévere (213): le volume et la masse musculaire cardiaque sont diminués, les fonctions
systoliques sont affectées et l’intervalle éléctrique QT est réduit. Les patients les plus
séverement dénutris ont des taux sériques ¢€levés de troponine I, traduisant un certain degré de
souffrance myocardique. Ces altérations fonctionnelles cardiaques sont des indicateurs de
mauvais pronostic selon I’auteur et peuvent expliquer en partie la mauvaise réponse clinique a

I’hydratation intra-veineuse réalisée sans précaution chez les enfants malnutris.

Par ailleurs, la discrimination étant parfois impossible entre septicémie et déshydratation, il
est alors nécessaire d’administrer une antibiothérapie associée au traitement de la
déshydratation.

Les signes les plus probants de déshydratation chez un enfant atteint de malnutrition sévere
sont un antécédent récent et obligatoire de diarrhée hydrique et/ou de vomissements et une
soif parfois intense, pouvant s’exprimer par de 1’agitation. Signe certain de déshydratation
“légere”, la soif n’est pas un symptome de choc septique. Enfin, ’enfoncement des yeux est
un signe utile de déshydratation mais seulement lorsque la mére confirme que son apparition
est récente, sinon, il est le signe de la dénutrition par fonte des muscles et graisse rétro-
orbitaires.

Des signes « pieges » peuvent faire porter a tort le diagnostic de déshydratation : 1’apathie et
les troubles de la conscience peuvent étre dus a la malnutrition sévére elle-méme ou bien a
I’hypoglycémie, I’hypothermie et le choc septique, comme a la déshydratation. Les glandes
salivaires et lacrymales sont atrophiées en cas de malnutrition sévere et la sécheresse de la
mugqueuse buccale et des yeux n’est pas forcément un signe de déshydratation. Enfin, un pli
cutané persistant est fréquemment observé en dehors de la déshydratation du fait de la
disparition de la graisse sous-cutanée et de I’atrophie des tissus de soutien : la peau est alors

fine et flasque.
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Traitement de la déshydratation

Du fait de la perte de fonction de la pompe Na/K-ATP dépendante et de la faible certitude
diagnostique, la réhydratation doit étre réalisée, dans la mesure du possible, par voie orale, de
facon lente et progressive et au moyen d’un soluté adapté aux enfants dénutris, c’est a dire
pauvre en sodium et riche en potassium. La réhydratation parentérale augmente le risque
d’hyper-hydratation et d’insuffisance cardiaque ; elle ne doit €tre pratiquée qu’en présence de
signes certains de défaillance hémodynamique.

Le traitement de la diarrhée des enfants dans les pays tropicaux utilise depuis les années 1960
un soluté de réhydratation orale ou SRO dont la composition est recommandée par ’OMS.
Cependant, ce SRO ne convient pas aux enfants séveérement dénutris du fait de leurs
particularités physiologiques : rétention sodée, hypokaliémie et hypokalicytie. Il est alors
nécessaire d’utiliser une solution contenant deux fois moins de sodium et deux fois plus de
potassium que la solution standard. Ce soluté adapté aux enfants dénutris (ReSoMal) a alors
pour composition : Glucose 125 mmol/l, Sodium 45 mmol/l, Potassium 40 mmol/l, Chlorure
70 mmol/l, Citrate 7 mmol/l, Magnésium 3 mmol/l, Zinc 0,3 mmol/l, Cuivre 0,045 mmol/l,
Osmolarité totale 300 mmol/l. Cette solution de ReSoMal est en vente dans le commerce sous
forme de sachet a diluer dans 1 litre d’eau. Un préparation « artisanale » peut cependant étre
réalisée a partir du SRO standard en le diluant dans un volume d’eau deux fois plus grand et
en y ajoutant du sucre et une solution de minéraux.

En 2003, ’OMS et I’UNICEF ont publi¢ de nouvelles recommandations pour le traitement de
la diarrhée aigué basée sur une nouvelle composition du SRO et une supplémentation en zinc.
L’objectif de ce nouveau SRO est qu’il soit aussi slr et efficace pour prévenir et traiter la
diarrhée mais qu’il participe également a réduire le nombre et I’abondance des selles.
L’hyperosmolarité du soluté pouvant avoir des effets déléteéres sur 1’absorption intestinale, la
concentration en sodium et en glucose du nouveau soluté a été diminuée afin d’obtenir une
osmolarité totale réduite. Les essais de différentes formules ont alors montré que ’utilisation
d’une solution contenant 75 mEq/L de sodium au lieu de 90mEqg/L et 75 mmol/L de glucose
au lieu de 111 mmol/L et ayant une osmolarité de 245 mOsmol/L au lieu de 311 mOsmol/L
permettait de diminuer de 30% les vomissements, de 20% 1’abondance des selles et de 33% la
nécessité de recourir a la réhydratation parentérale.

Malgré de rares cas d’hyponatrémie, toujours transitoires et asymptomatiques, il a été prouvé
que cette formule était ¢galement efficace pour les enfants atteints de choléra ou de tout autre

type de diarrhée et pour les adultes. Cette nouvelle formule de SRO s’applique uniquement

171



aux enfants non dénutris. S’appuyant sur des principes similaires, une formule de ReSoMal
ayant une concentration en glucose inférieure et une osmolarité réduite sera possiblement
recommandée ultérieurement ; cependant, le risque d’hypoglycémie étant important chez les
enfants dénutris, une diminution de la teneur en glucose ne sera peut-étre pas réalisable.

La solution de ReSoMal est administrée a la cuillére, a la seringue ou par gorgées espacées de
quelques minutes. Le recours a la sonde naso-gastrique est nécessaire pour tous les enfants
épuisés et léthargiques, pour ceux qui vomissent, ont une stomatite douloureuse ou une
polypnée.

Les quantit¢ de ReSoMal a administrer sont de 70 a 100 ml par kg de poids corporel sur
douze heures en commencant par 5 ml/kg toutes les 30 minutes pendant les 2 premiéres
heures, par voie orale ou sonde nasogastrique, puis 5—-10ml/kg toutes les heures. Il est
indispensable de réévaluer I’enfant au moins toutes les heures. La quantité totale dépendra de
ce que boit I’enfant, du volume des pertes continues par les selles et de la présence éventuelle
de signes d’hyperhydratation. L’interruption de cette réhydratation se fait devant la disparition
des signes de déshydratation : arrét de la soif, reprise pondérale, reprise de la diurése et
lorsque les pertes hydriques cessent. En cas de signe de surcharge vasculaire (accélération de
la fréquence respiratoire, tachycardie, turgescence des veines jugulaires, augmentation ou
apparition d’oedémes palpébraux ou déclives, rales crépitants a 1’auscultation pulmonaire...)
il est également indispensable de ne plus donner de ReSoMal, voire d’entrainer la diurese et
I’élimination du sodium par ’utilisation de furosémide (Lasilix®).

La réhydratation par voie intraveineuse est indiquée uniquement en cas d’insuffisance
circulatoire due a une déshydratation grave ou a un choc septique.

Les solutés de choix sont alors : la solution de Darrow diluée de moitié¢ dans le glucose a 5%,
une solution de lactate de Ringer diluée dans le glucose a 5%, ou un soluté semi-
physiologique a 0,45% dilué dans le glucose a 5%.

Il faut alors perfuser 15 ml/kg pendant 1 heure et surveiller I’enfant attentivement au cas ou
apparaitraient des signes d’hyperhydratation. Dans le méme temps, on débute une hydratation
orale par sonde nasogastrique avec du ReSoMal (10 ml/kg/heure). Au bout d’une heure et si
I’enfant est gravement déshydraté, la perfusion devrait améliorer son état et diminuer la
fréquence respiratoire et cardiaque. Si tel est le cas, la perfusion est poursuivie a 15 ml/kg
pendant une heure encore puis le relai est pris par ReSoMal par voie orale ou sonde
nasogastrique (10 ml/kg/heure) pendant 10 heures au plus. Si aucune amélioration n’est
visible apres la premiere perfusion et que le pouls radial reste absent, il faut en déduire que

I’enfant est en état de choc et le traiter en conséquence.
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Prise en charge de I’hypoglycémie

Du fait de I’absence de réserve en glycogene et du déficit de la néoglucogénése observés chez
les enfants atteints de malnutrition sévére, le risque d’hypoglycémie (glucose sanguin <60
mg/dl ou <3,3 mmol/l) est élevé et responsable d’une cause majeure de déceés pendant les
deux premiers jours du traitement (214). L’hypoglycémie peut résulter d’une infection
systémique grave ou survenir aprés un jeiine méme court, de 4 a 6 heures, comme c’est
souvent le cas pendant le transport jusqu’a I’hdpital. Les signes d’hypoglycémie sont les
suivants : température corporelle <36,5°C, léthargie, apathie et perte de conscience.
D’ordinaire, I’enfant malnutri en hypoglycémie ne transpire pas et n’est pas particulierement
pale. La somnolence est souvent le seul signe qui précede la mort.

En cas de soupcon d’hypoglycémie, le traitement doit étre administré immédiatement, sans
attendre la confirmation du laboratoire. Si le malade est conscient ou peut tre réveillé et est
capable de boire, le traitement est administré par voie orale et consiste en 50 ml de glucose ou
de saccharose a 10%, ou la préparation F-75 par la bouche, selon ce qui est le plus rapidement
disponible. Si on ne dispose que d’une solution de glucose a 50%, en diluer une partie dans
quatre parties d’eau stérile. Si ’enfant perd conscience, ne peut pas étre réveillé ou a des
convulsions, 1’administration de S5ml/kg de poids corporel de glucose stérile a 10% par voie
intraveineuse, suivis d’une perfusion nasogastrique de 50ml de glucose ou de saccharose a
10% permettent le plus souvent la récupération des troubles de la conscience. Une fois ces
troubles corrigés, il est nécessaire d’apporter immédiatement la préparation F-75 ou de I’eau
glucosée (60g/1).

Tous les enfants malnutris présumés hypoglycémiques doivent également recevoir des
antimicrobiens a large spectre par voie intraveineuse ou intramusculaire, I’hypoglycémie
pouvant étre un signe d’infection bactérienne systémique sévere.

Pour prévenir ensuite 1’hypoglycémie, qui peut survenir méme apreés plusieurs heures
d’hospitalisation, I’enfant doit étre alimenté au moins toutes les 2 ou 3 heures, la nuit comme

le jour.

Prise en charge de I’hypothermie

Les nourrissons de moins de 12 mois et ceux qui sont atteints de marasme, avec des Iésions
cutanées étendues ou des infections graves, sont particulicrement exposés a I’hypothermie
définie par une température rectale inférieure a 35,5° ou une température axillaire est
inférieure a 35,0°C. Le réchauffement de I’enfant peut se faire par la “technique du

kangourou” qui consiste a allonger I’enfant nu 8 méme la poitrine ou le ventre de sa mere et a
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les envelopper dans la méme couverture, ou bien en vétissant le patient et le couvrant d’un
bonnet et en I’enveloppant dans une couverture chaude sous une lampe a incandescence, qui
ne doit surtout pas le toucher. Les lampes fluorescentes sont inutiles et les bouillottes sont
dangereuses.

La surveillance initiale est rapprochée, toutes les 30 minutes si 1’on utilise une lampe afin
d’éviter une hyperthermie, parfois rapide. Elle se fait par la mesure de la température rectale,
la température axillaire n’étant pas une mesure fiable de la température corporelle pendant le
réchauffement. Tous les enfants en état d’hypothermie doivent aussi €tre traités pour
I’hypoglycémie et la septicémie grave. De méme, afin de prévenir I’hypothermie, les enfants
dénutris doivent étre couverts le jour et surtout la nuit et étre isolés du sol par 'utilisation de
matelas ou de nattes épaisses, méme si la température externe parait chaude aux meres et au

personnel de santg.

Traitement anti-infectieux

Quasiment tous les enfants atteints de malnutrition séveére présentent a leur admission une ou
plusieurs infections ; les plus fréquentes sont les infections des voies respiratoires, les
diarrhées, le paludisme, les helminthiases et les infections cutanéo-muqueuses bactériennes
et/ou fongiques. Cependant, le déficit immunitaire précédemment décrit chez ces patients est
responsable d’une atrophie des tissus lymphoides et d’une diminution de I’ampleur de la
réaction inflammatoire. Ainsi, la fiévre et les signes cliniques spécifiques des infections
peuvent manquer. Il est alors indispensable de traiter systématiquement tous les patients des
leur admission par une antibiothérapie a large spectre. Malgré le risque d’infections digestives
secondaires, notamment de colites pseudo-membraneuses et de translocation bactérienne, la
balance « bénéfice-risque » penche en faveur du traitement antibiotique systématique. Le
traitement précoce des infections bactériennes au moyen d’antibiotiques efficaces améliore la
réponse nutritionnelle a 1’alimentation, prévient le choc septique et réduit la mortalité.

Chaque établissement définit sa politique sur les antibiotiques a utiliser selon la prévalence
locale des divers agents microbiens, leur niveau de résistance aux antibiotiques et selon la
disponibilité et le colt des thérapeutiques. Cependant, un plan de traitement est recommandé
par I’OMS en distinguant les traitements de premiere intention, administrés systématiquement
a tous les enfants gravement malnutris et les antimicrobiens de seconde intention, qui sont
administrés quand I’état du patient ne s’améliore pas ou qu’une infection particuliére est
diagnostiquée.

Le traitement de premicre intention, en ’absence de signes apparents d’infection et de
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complications consiste a 1’administration orale de cotrimoxazole (25mg/kg de
sulfaméthoxazole + 5 mg/kg de triméthoprime) deux fois par jour pendant 5 jours. Pour les
enfants présentant des complications (choc septique, hypoglycémie, hypothermie, 1éthargie)
ou en cas d’infections patente cutanée, des voies respiratoires ou urinaires, le recours a la voie
parentérale, intraveineuse ou intra-musculaire se justifie pour administrer de I’ampicilline a la
dose de 50 mg/kg toutes les 6 heures pendant 2 jours en association a la gentamicine
(7,5mg/kg/j en une dose unique) pendant 7 jours. Le relai oral de I’ampicilline est pris par
I’amoxicilline a la dose de 15 mg/kg/8h par pendant 5 jours ou a défaut par I’ampicilline, 25
mg/kg/6 h.

Le traitement de deuxiéme intention est nécessaire en 1’absence d’amélioration clinique dans
les 48 heures en ajoutant du chloramphénicol (25 mg/kg/8h) par voie intramusculaire ou
intraveineuse pendant 5 jours.

Certains ¢établissements administrent systématiquement aux enfants malnutris du
métronidazole, 7,5mg/kg toutes les 8 heures pendant 7 jours, en plus des antimicrobiens a
large spectre mais aucun essai clinique n’a toutefois établi I’efficacité de ce traitement. La
persistance d’une anorexie au dela de 5 jours de traitement doit faire rechercher une infection
insuffisamment traitée.

L’OMS recommande de ne traiter les autres infections qu’en cas de syptomes spécifiques ou
d’absence d’efficacité nutritionnelle aprés quelques jours et seulement apres 1’obtention d’un
diagnostic avéré par des examens paracliniques. Cependant, devant la fréquence des
infections associées et 1’inaccessibilité¢ des examens de laboratoire, certains auteurs (214 et
d’autres organismes médicaux spécialisés dans la prise en charge de la malnutrition sévére
des enfants, comme Action Contre la Faim ou Médecins Sans Frontiére, préconisent au

contraire un traitement anti-helminthique et anti-palustre systématique dés I’admission.

Les infections a Ascaris lumbricoides (ascaridiase), a Ancylostoma duodenale et Necator
americanus (ankylostome) et a Trichuris trichiura (ascaris) sont endémiques dans les pays en
développement. L’albendazole (215) (400mg en une seule prise) et le mébendazole (100 mg
deux fois par jour pendant 3 jours ou 500 mg en une seule prise en ambulatoire) sont tous les
deux efficaces chez les enfants de plus de 1 an. Si ces médicaments ne sont pas disponibles ou
si I’enfant a moins de 1 ans, le pyrantel (10mg/kg en une seule prise) pour 1I’ankylostomiase et
I’ascaridiase ou la pipérazine (75mg/kg en une seule prise, jusqu’a 2,5g¢ au maximum ou
50mg/kg pour les enfants de moins de 2 ans) contre la trichocéphalose et I’ankylostomiase

sont des alternatives efficaces.
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Le traitement anti-palustre (216) doit étre adapté a la zone de chimiorésistance. Le traitement
de référence (215) du paludisme compliqué reste la quinine par voie orale ou parentérale a la
dose de 8 mg de base/kg toutes les 8 heures pendant 7 jours. La chloroquine reste efficace
contre le Plasmodium vivax et malariae mais la forte prévalence de chimiorésistance du P.
falciparum rend son utilisation déconseillée. De méme, la résistance a [’association
Pyriméthamine + sulfadoxine (Fansidar®) est croissante et ce médicament n’est a utiliser que
dans certaines régions. Pour les formes non compliquées, un regain d’intérét concerne
I’amodiaquine déconseillée en prophylaxie du fait de toxicité hépatique et médullaire non
négligeable mais dont ’utilisation en traitement curatif chez 1’enfant est plus efficace que la
chloroquine et sans toxicité sé€rieuse. Les traitements utilisés dans les pays industrialisés
comme ’halofantrine et la méfloquine sont efficaces et siirs, cependant leur colit et leur faible
disponibilité limitent leur indication dans les pays en développement. Enfin, les thérapies
combinées dérivées de 1’artémisinine sont les traitements les plus prometteurs ; des formes
galléniques de diverses associations sont en cours d’¢laboration afin de permettre une
meilleure observance du traitement. Malheureusement, leur cott reste élevé et leur production
par les pays en développement encore rare, ce qui rend leur disponibilité largement
insuffisante. Les posologies des différentes associations sont résumées dans le tableau ci-

dessous.

Tableau 16 : posologie d’administration des thérapeutiques a base d’artémisinine

Molécule J1 J2 J3
Artésunate 4 mg/kg 4mg/kg 4mg/kg
+
Sufadoxine/pyriméthamine 25/1,25mg/kg 0 0
Artésunate 4mg/kg 4mg/kg 4mg/kg
+
Amodiaquine 10 mg/kg 10mg/kg 10g/kg
Artésunate 4mg/kg 4mg/kg 4mg/kg
+
Me¢éfloquine 15mg/kg 10 mg/kg 0
Coartémether = 2-8 cp 2-8cp 2-8cp
artémether + luméfantrine

Tous les enfants malnutris doivent étre vaccinés contre la rougeole lors de leur admission afin
de les protéger contre cette maladie associée a un taux de mortalité élevé et d’éviter une

épidémie qui serait catastrophique dans ce contexte. Une deuxiéme dose de vaccin est
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administrée avant la sortie de I’hopital.

Traitement diététique

La prise en charge diététique proprement dite associe ’apport énergétique et protidique a
I’apport vitaminique et en sels minéraux. En raison d’une atrophie villositaire intestinale
fréquente chez les enfants malnutris, des Iésions intestinales spécifiques dues aux
helminthiases et aux diarrhées virales ou bactériennes et enfin du fait de la diminution de la
syntheése protéique incluant les enzymes digestives, les patients atteints de malnutrition sévere
présentent une maldigestion et une malabsorption. C’est pourquoi le traitement diététique a la
phase initiale est bas¢ sur une préparation peu osmotique et peu calorique. Par ailleurs, en cas
de malnutrition, le métabolisme hépatique est perturbé, en particulier la synthése de 1’uée et la
filtration glomérulaire est réduite ; ainsi, les régimes a faible teneur en protéines et en sodium
semblent étre préférables. Un exceés d’acides aminés circulants serait responsable d’une
anorexie.

La préparation recommandée par ’OMS, appelée F-75, contient 75 kcal et 0,9 g de protides
pour 100 ml ; elle permet de couvrir les besoins quotidiens de maintenance recommandés a

cette phase du traitement de 100 kcal/’kg et 1 a 2 g/kg de protéine.

Tableau 17 : Composition du F-75

COMPOSITION DU F-75 POUR 100 ml
ENERGIE 75 kcal
PROTEINES 09¢g
LACTOSE 1,3g
POTASSIUM 3,6 mmol
SoDIUM 0,6 mmol
MAGNESIUM 0,43 mmol
ZINC 2 mg
CUIVRE 0,25 mg
% D’ENERGIE FOURNIE PAR LES PROTEINES 5%
% D’ENERGIE FOURNIE PAR LES LIPIDES 32%
OSMOLARITE TOTALE 333 mOsmol

Cette préparation peut étre obtenue en diluant une formule industrielle dans de 1’eau ou bien
fabriquée localement avec du lait, de I’huile, du sucre, des farines de céréales et en y ajoutant
un complexe vitaminique et minéral. Différentes « recettes » existent selon la disponibilité

locale des ingrédients nécessaires (Tableau 18). Toutes sont basées sur 1’utilisation de
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produits laitiers ; le remplacement du lait par des farines composées apportant les mémes
quantités de protéines, lipides et glucides, s’accompagne d’une augmentation de la mortalité
(214), sans doute du fait d’une composition différente en minéraux et d’'une moins bonne
absoption des macro et micronutriments. L’intolérance au lactose est rare et I’apparition d’une
diarrhée au cours du traitement diététique est le plus souvent le fait d’une infection ou encore
d’une charge osmotique trop importante. En effet, les préparations artisanales de F-75 et
surtout de F-100, contenant du glucose plutdt que des farines de céréales ou de la dextrine ont

une osmolarité a la limite de ce que certains enfants peuvent tolérer (214).

Tableau 18: Recettes de préparation de F-75

INGREDIENTS LAIT ENTIER EN LAIT ECREME EN LAIT ECREME EN LAIT FRAIS
POUDRE POUDRE POUDRE

LAIT 35¢g 25¢g 25¢g 300 ml
SUCRE 70 g 70 g 100 g 70 g
HUILE 17¢g 27¢g 27¢g 17g
FARINE DE CEREALE 35¢g 35¢g - 35¢g

VITAMINES 140 mg 140 mg 140 mg 140 mg
SELS MINERAUX 20 ml 20 ml 20 ml 20 ml

EAU Qsp 1000 ml 1000 ml 1000 ml 1000 ml

Le F-75 doit étre apporté dés les premieres heures d’hospitalisation chez tous les enfants, y
compris dans les cas de diarrhée. L’allaitement maternel doit par ailleurs étre poursuivi, ce qui
impose I’admission de la mére avec son enfant pendant toute la durée du séjour. Une étude a
montré que la poursuite de 1’allaitement maternel était bénéfique sur la survie des enfants
dénutris hospitalisés (42). Les besoins nutritionnels a satisfaire a la phase initiale du

traitement sont résumés dans le tableau 19.
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Tableau 19 : Apport quotidien de nutriments souhaitable pendant la phase initiale du traitement

Nutriments Quantité par kg de poids
Corporel

Eau 120 a 140 ml
Energie 100 kcal
Protéines la2g

Electrolytes
Sodium 1 mmol
Potassium 4 mmol
Magnésium 0,6 mmol
Phosphore 2 mmol = 60 mg
Calcium 2 mmol = 80 mg

Oligo-éléments

Zinc 30 pmol =2 mg
Cuivr'e 4,5 ymol = 0,3 mg
Sélénium 60 nmol = 4,7 ng
Iode

0,1 pmol = 12 ng

Vitamines hydrosolubles

Thiamine (vitamine B1) 70 ng
Riboflavine (vitamine B2) 0,2 mg
Acide nicotinique 1 mg
Pyridoxine (vitamine B6) 70 pg
Cyanocobalamine (vitamine B12) 0,1 mg
Acide folique 0,1 mg
Acide ascorbique (vitamine C) 10 pg
Acide pantothénique (vitamine BS5) 0,3 mg
Biotine 10 pg
Vitamines liposolubles
Rétinol (vitamine A) 0,15 mg
Calciférol (vitamine D) 3pug
a-Tocophérol (vitamine E) 2,2 mg
Vitamine K 4 ug

Il a été¢ montré qu’il était préférable d’apporter les minéraux et les vitamines au sein des
préparations lactées plutot que sous forme de médicaments afin d’améliorer 1’absorption des
micronutriments et 1’observance des traitements par ailleurs nombreux pour ces enfants
anorexiques. De plus, les quantités nécessaires de vitamines dépendent de [’apport
énergétique total ; mélanger le complexe vitaminique aux préparations alimentaire permet de
fournir une ration vitaminique étroitement corrélée aux apports énergétiques absorbés (214).

Pour cela, ’OMS a mis au point une solution de minéraux et un complexe vitaminique a
ajouter aux préparations lactées dont la composition est résumée ci dessous (Tableau 20). La
solution de minéraux ne contient pas de phosphore, alors que la carence en est fréquente
parmi les enfants malnutris. En fait le phosphore est apporté sous forme absorbable et en

quantités suffisante par le lait des formules lactées.
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Tableau 20: Composition de la solution de minéraux de I’OMS

Ingrédients Quantité

Chlorure de potassium 89,5¢g
Citrate de tripotassium 324¢g
Chlorure de magnésium 30,5¢g
Acétate de zinc 33¢g
Sulfate de cuivre 10 mg
Sélénate de sodium 5 mg
Iodure de potassium 1000 ml
Eau

En cas de signe clinique de carence vitaminique spécifique, la supplémentation contenue dans
les formules lactées est insuffisante et un traitement curatif spécifique doit étre administré des
la phase initiale de la prise en charge.

Le complexe vitaminique (Tableau 21) ne contient qu'une faible dose de rétinol, il convient
donc d’apporter lors de I’admission dans le centre de nutrition une dose unique et orale de
vitamine A a la dose de 200 000 UI chez les patients agés de 1 an et plus et de 50 a 100 000

UI chez les nourrissons de moins de 12 mois.

Tableau 21 : Composition du complexe vitaminique de I’OMS

Vitamines Quantité par litre d’aliment
liquide
Hydrosolubles
Thiamine (vitamine B1) 0,7 mg
Riboflavine (vitamine B2) 2 mg
Acide nicotinique 10 mg
Pyridoxine (vitamine B6) 0,7 mg
Cyanocobalamine (vitamine B12) 1 mg
Acide folique 0,35 mg
Acide ascorbique (vitamine C) 100 mg
Acide pantothénique (vitamine BS) 3mg
Biotine 0,1 mg
Liposolubles
Rétinol (vitamine A) 1,5 mg
Calciférol (vitamine D) 30 mg
a-Tocophérol (vitamine E) 22 mg
Vitamine K 40 mg

Les patients doivent consommer de fagon quotidienne 105 a 135 ml/kg de F-75 soit un apport
énergétique de 80 a 100 kcal/kg/j. Les repas sont fractionnés de manicre a limiter les risques
d’hypoglycémie mais aussi de vomissements et de faciliter I’absorption intestinale. Ainsi, les
apports se font initialement en 6 a 8 repas quotidiens répartis sur tout le nycthémere, espacés

de 3 a 4 heures.
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Le F-75 est donné a 1’aide d’un gobelet, d’une cuillére ou d’une seringue mais en aucun cas
au biberon dont le risque infectieux est trop important. Si un patient anorexique consomme
spontanément moins de 100 ml/kg/j, I’alimentation nécessite le recours a la sonde naso-
gastrique.

La phase initiale du traitement s’acheéve lorsque le patient recouvre I’appétit ; c’est le signe
que les infections sont jugulées, que I’organisme est & nouveau capable de synthétiser les
enzymes digestives, que 1’atrophie villositaire intestinale a régressé et que le métabolisme
hépatique s’est amélioré. Cette phase dure de 2 a 7 jours; elle est plus longue pour les
malades atteints de Kwashiorkor ou d’une forme mixte oedémateuse. Pour ces derniers
patients, la phase de récupération nutritionnelle ne débute que lorsque les oedeémes ont

disparu.

3) PHASE SECONDAIRE DE RECUPERATION NUTRITIONNELLE

Traitement diététique

L’ apport diététique initial est ¢galement basé sur une préparation lactée appelée F-100, plus
riche que la précédente contenant 100 kcal pour 100 ml. L’allaitement maternel doit &tre
maintenu autant que possible pendant cette phase également. Les différentes recettes de

fabrication et sa composition sont détaillées ci-dessous (Tableaux 22 et 23).

Tableau 22 : Composition du F-100

COMPOSITION DU F-100 POUR 100 ml
ENERGIE 100 kcal
PROTEINES 29¢g
LACTOSE 42¢g
POTASSIUM 5,9 mmol
SODIUM 1,9 mmol
MAGNESIUM 0,73 mmol
ZINC 2,3 mg
CUIVRE 0,25 mg
% D’ENERGIE FOURNIE PAR LES PROTEINES 12 %
% D’ENERGIE FOURNIE PAR LES LIPIDES 53 %
OSMOLARITE TOTALE 420 mOsmol
Tableau 23 : Différentes recettes de F-100
INGREDIENTS LAIT ENTIER EN LAIT ECREME EN LAIT ECREME EN LAIT FRAIS
POUDRE POUDRE POUDRE
LAIT 110 g 80 g 25g 880 ml
SUCRE 50g 50g 100 g 75¢g
HUILE 30g 60 g 27g 20g
VITAMINES 140 mg 140 mg 140 mg 140 mg
SELS MINERAUX 20 ml 20 ml 20 ml 20 ml
EAU QspP 1000 ml 1000 ml 1000 ml 1000 ml




Lors de cette seconde phase, les besoins €nergétiques et protidiques sont trés supérieurs a
ceux d’enfants du méme age non dénutris car ils doivent couvrir la synthése de nouveaux
tissus et rétablir une composition corporelle normale. Les dépenses de 1’organisme pour la
croissance deviennent quasiment aussi importants que les besoins de maintenance au lieu de
n’en représenter qu’une faible partie chez I’enfant sain au dela de 6 mois. Ainsi, la
consommation de F-100 doit augmenter progressivement jusqu’a 150 a 220 ml/kg/j soit 150 a
220 kcal/kg/j et apporter ainsi 4,3 a 6,4 g/kg de protéines chaque jour.

Les repas sont poursuivis au rythme de 6 par jour initialement, puis quand I’enfant a repris du
poids et qu’il ne risque plus I’hypoglycémie et I’hypothermie, le repas nocturne peut &tre
supprimé. Le gain pondéral est habituellement de 10 a 15 g/kg par jour. Avec une
alimentation hautement énergétique, la plupart des enfants gravement malnutris atteignent
ainsi le poids visé pour la sortie au bout de 2 a 4 semaines.

Apres plusieurs jours d’alimentation lactée et de reprise pondérale, une alimentation solide
doit étre réintroduite pour les nourrissons de plus de 6 mois. Cependant, il faut enrichir en
énergie, vitamines et minéraux les régimes traditionnels trop pauvres, afin d’atteindre une
densité énergétique d’au moins 1 kcal/g. L’ajout d’huile, de lait en poudre, la consommation
de viande permet d’atteindre cet objectif. Ces régimes mixtes sont constitués en fonction des
habitudes et des produits locaux.

Dans le centre de renutrition d’INA, nous avons choisi de donner des bouillies a base de mais,
enrichies grace a I’ajout de lait en poudre ou de pate d’arachide, de farine de soja et d’huile
végétale. La farine enrichie est constituée de 3 mesures de mais pour 1 mesure de soja.
L’utilisation d’aliments facilement disponibles pour tous dans le village permet d’éviter les
ruptures d’approvisionnement dans le centre de nutrition ; cela permet également d’enseigner
aux meres la préparation des farines et bouillies enrichies afin qu’elles continuent a les

préparer et a les donner a leur enfant de retour au domicile.

Tableau 24 : Recette de bouillies enrichies

INGREDIENTS AVEC DU LAIT ENTIER EN POUDRE AVEC DE LA PATE D’ ARACHIDE
FARINE ENRICHIE 45 ¢ 45 ¢
LAIT 25¢ -
PATE D’ ARACHIDE - 25¢g
HUILE 10g 10g
EAU 300 ml 300 ml

Pour les patients de plus de 12 mois, des repas solides sont ensuite apportés en alternance

avec les bouillies et le F-100. L’enfant retrouve ainsi peu a peu une alimentation habituelle et
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semblable a celle du reste de la famille, a base de pate de mais, d’igname, de gombos, de
légumes a feuilles vertes et de fruits.

Progressivement les repas lactés sont diminués puis supprimés. L’enfant peut renter au
domicile lorsque son poids pour la taille atteint ou dépasse le seuil de -1 DS de la moyenne de

référence.

Supplémentation en micronutriments

Les besoins de base sont assurés par le complexe vitaminique et la solution de minéraux
ajoutés a la préparation F-100.

Les apports en fer ne sont débutés que lors de cette seconde phase de récupération. En effet,
du fait du risque de potentialisation infectieuse décrit lors de la supplémentation martiale,
notamment vis a vis du paludisme et des germes intra-cellulaires, le fer n’est jamais apporté
avant un traitement efficace des infections. Cependant, la prévalence de la carence martiale et
de I’anémie est telle qu’un traitement par fer et acide folique est nécessaire. Ainsi, 3 mg/kg/j
de fer-¢lément en 2 a 3 prises quotidiennes sont apportés a partir de la deuxieme semaine de
la prise en charge et pour une durée de 3 mois. De 1 a 5 mg par jour d’acide folique y sont
ajoutés pendant 1 mois.

Les aports de zinc sont assurés par la solution de minéraux a la dose de 2 a 2,3 mg pour 100
ml de formule lactée soit environ 2,1 mg/kg/j a la phase initiale et jusqu’a 5 mg/kg/j sous
forme de F-100. Un essai de supplémentation (122) .en zinc a montré que des apports de 2
mg/kg/j entrainent une accélération de la récupération immunologique des enfants séveérement
dénutris. Celle-ci ne prend plus 9 mais 4 semaines et concorde ainsi avec la récupération
nutritionnelle qui nécessite également 4 semaines environ. Par ailleurs, ces apports de 2
mg/kg/j couvrent également les recommandations actuelles de I’OMS de 20 mg de zinc par
jour (et 10 mg chez les moins de 6 mois) pendant 10 & 14 jours dans le traitement des

diarrhées de I’enfant en zone tropicale.
4) ECHEC THERAPEUTIQUE

L’absence de réponse au traitement se définit par 1’absence du retour de Iappétit au 4°™ jour,
la persistance des oedémes aprés 10 jours ou la prise de poids insuffisante c’est a dire
inférieure a 5 g/kg/j pendant 3 jours consécutifs. Une perte de poids initiale peut se voir,
surtout si le patient présentait des oedémes a I’admission. Si un malade ne répond pas au

traitement, il convient d’en rechercher la cause. Le probléme peut venir de défaut de
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fonctionnement du service meédical ; balances non étalonnées ou défectueuses, défaut
d’approvisionnement alimentaire ou en médicaments, conservation ou préparation
inadéquates des formules lactées, personnels insuffisamment formé et qualifié, protocoles
standardisés non suivis, incidence élevée d’infections nososcomiales... sont autant de cause
d’échec thérapeutique. Le probléme peut également venir de I’enfant : prise alimentaire
insuffisante, vomissements, infection intercurrente, carence vitaminique persistante,
pathologie grave sous-jacente et responsable de la malnutrition (tuberculose, VIH, pathologie
maligne, maladie métabolique, insuffisance rénale chronique, malformation cardiaque...). Le
recours a des examens paracliniques est utile quand il est possible afin de diriger au mieux le

traitement ; un traitement mené « a I’aveugle » a peu de chance d’étre efficace.
5) STIMULATION PSYCHO-AFFECTIVE

La stimulation affective et physique par le jeu commence pendant la phase de récupération et
continue apres la sortie de 1’hopital. Elle permet de réduire sensiblement 1’ampleur du retard
psycho-moteur et des troubles affectifs observés chez les enfants gravement dénutris. De
méme, les privations sensorielles doivent étre éviter en ne recouvrant pas le visage de I’enfant
pour qu’il voie et entende ce qui se passe autour de lui. La meére (ou la personne qui s’occupe
de I’enfant) doit absolument rester avec 1’enfant a 1’hopital ou au centre de récupération
nutritionnelle et elle doit étre encouragée a le nourrir, le tenir dans ses bras, le rassurer et

jouer avec lui autant que possible.

6) ENSEIGNEMENT NUTRITIONNEL ET SANITAIRE DES MERES

Les 4 semaines pendant lesquelles la mére est admise avec son enfant dans le service de
nutrition et durant lesquelles elle est alors déchargée de ses taches habituelles doivent étre
mises a profit afin d’enseigner quelques rudiments de nutrition. Ainsi, sont enseignés la
conduite a tenir en cas de diarrhée (préparer le SRO a domicile et ne pas faire jetiner I’enfant),
la constitution d’un régime adapté aux besoins de 1’enfant, les principales régles d’hygiéne
comme le lavage des mains, I’utilisation des latrines, la protection de I’eau tirée du puits... A
Ina, nous avons choisi d’enseigner ¢galement la fabrication de la farine enrichie a base de
mais et de soja et la préparation des bouillies enrichies a 1’aide de lait ou d’arachide. Ces
enseignements ont pour objectif de prévenir la récidive de la maladie chez les patients soignés
et parmi leur fratrie, en évitant aux meres de retomber dans les mémes écueils qui ont conduit

leur enfant a la malnutrition.
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7) RETOUR AU DOMICILE

Avant tout, le retour a domicile n’est possible que si le critere anthropométrique du rapport
poids/taille est satisfaisant, ¢’est a dire supérieur ou égal a -1 DS de la moyenne de référence.
Ce poids doit se maintenir au moins 5 jours apres I’arrét complet des repas lactés a base de F-
100. De plus, I’enfant doit consommer des repas solides et des bouillies en quantités
suffisantes. Les pathologies associées doivent étre traitées : carences vitaminiques, anémie
sévere, diarrhée, parasitoses intestinales, paludisme, infections cutanéo-muqueuses et
respiratoires.

Enfin, la mére doit étre capable de préparer les aliments appropriés, de faire manger l'enfant et
de jouer avec lui. Dans le centre d’INA, nous avons choisi de faire préparer par les meres des
patients une premicre ration de farine enrichie (mais + soja) avant qu’elles ne quittent le

centre, pour s’assurer qu’un relai alimentaire correct initial sera pris au domicile.

8) SUIVI DES PATIENTS

Un suivi planifié de I’enfant a intervalles réguliers aprés sa sortie est indispensable. Le risque
de récidive de la malnutrition est le plus grand dans les jours et les semaines suivant la sortie.
Des consultations sont nécessaires a 1 semaine, 2 semaines, 1 mois, 3 mois et 6 mois de la
sortie puis tous les 6 mois jusqu’a I’age de 3 ans. Le meres sont par ailleurs encouragées a
consulter un centre de santé si 1’enfant est malade. A chaque visite, I’interrogatoire, les
mesures anthropométriques et I’examen clinique permettent d’évaluer 1’état de santé récent de
I’enfant, ses habitudes alimentaires et ses jeux. L’objectif est également de renforcer les
bonnes pratiques alimentaires, sanitaires et de stimulation physique et cognitive de 1’enfant.
De méme, le suivi des familles a risque de malnutrition permet de dépister un déficit

nutritionnel parmi la fratrie, les femmes enceintes ou allaitantes du foyer.

B- RESULTATS DU CENTRE DE RECUPERATION NUTRITIONNEL D’INA

A Ina, un centre de renutrition a été créer a partir du 22 mai 2006. Les enfants y sont admis
avec leur mere ou tout autre personne s’occupant de 1’enfant quand la mére est décédée ou
malade. Lorsque les enfants étaient dénutris de fagon légére ou modérée, un traitement
médical (antibiotique, anti-helminthique, anti-palustre, vitamines, fer et foldine) et

nutritionnel (bouillies enrichies a base de soja, mais, lait en poudre et huile végétales) a été
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prescrit en ambulatoire et un suivi médical gratuit leur a été proposé. Lorsque les enfants

étaient séveérement dénutris, ils ont été admis dans le centre de nutrition.

Les protocoles de I’OMS y ont été appliqués afin de prendre en charge la phase initiale de
stabilisation comme la phase de récupération nutritionnelle. Cependant, certaines mesures de
ces protocoles n’ont pu étre appliquées faute de moyens. En effet, plusieurs des médicaments
et produits recommandés n’ont pu étre fournis par la Centrale d’Achat des Médicaments
Essentiels (CAME) de Parakou. Cet organisme gouvernemental est chargé de produire et
distribuer des génériques des médicaments estimés comme essentiels par 1’OMS.
Malheureusement certains produits ne sont pas fabriqués et I’approvisionnement pour d’autres
est aléatoire ou nul. Ainsi, le seul traitement anti-palustre efficace disponible était la quinine ;
la résistance a la chloroquine est trop ¢élevée dans cette région pour que ce médicament,
pourtant produit, soit utilisé et les dérivés de 1’artémisinine ne sont pas encore fabriqués au
Bénin en quantité suffisante. De méme, les suppléments minéraux sont introuvables et les
vitamines ne sont disponibles que sous la forme de comprimés de multivitamines.

Faute de moyens de conservation sir, la vaccination contre la rougeole n’a pas été réalisée a
I’admission des patients. Enfin, la distribution de la vitamine A étant assurée uniquement par
les organismes nationnaux lors de campagnes régulicres, il n’a pas été possible de se procurer
du rétinol et d’en apporter une dose a la phase initiale du traitement. Toutes les autres
directives de I’OMS ont été suivies. Les formules F-75 et F-100 ont été fabriquées sur place
chaque jour a partir de lait en poudre entier, d’huile et de sucre. Le ReSoMal a été obtenu a

partir du SRO classique en le diluant davantage et en y ajoutant du glucose.

Le centre de réhabilitation nutritionnelle a ouvert le 22 mai 2006. Le personnel se compose
d’une aide-soignante et d’une infirmiere diplomée d’état. Ces deux personnes ont été formées
spécifiquement pour le recrutement des malades et I’application des protocoles standardisés
de ’'OMS.

Les premiers résultats de cette unité de renutrition sont relativement favorables : le gain
pondéral moyen est de 9 g/kg/j mais la 1étalité, trop élevée, est de 14%. Vingt et un enfants
ont ét¢é admis entre le 22 mai et le 10 octobre 2006, durée de la mise en place du centre
nutritionnel et de cette étude. En conséquence, les données sont complétes pour seulement 15
enfants puisque 3 sont décédés précocément durant leur séjour et 3 enfants n’ont pas atteints

les conditions de sortie a la fin de la période d’¢étude.
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Les patients étatient agés de 7 a 31 mois, avec un age moyen de 20,47 mois. Huit gargons et
13 filles ont ét¢ admis soit 38% de gargons et 62% de fille soit encore un sex ratio de 1,6 filles
pour 1 garcon.

Le recrutement des patients est effectu¢ selon I’indice du poids pour la taille bas et/ou la
présence d’oedémes et/ou sur 1’existence de complications associées empéchant la prise en
charge de la dénutrition modérée au domicile (diarrhée, vomissements, infection patente).
Deux enfants ont également été admis devant I’échec d’un traitement nutritionnel prescrit au
domicile. Les valeurs anthropométriques ont été rapportées aux références NCHS puisque les
standards de croissance de I’OMS n’étaient encore pas disponibles.

La forme clinique la plus fréquente est le marasme (19 cas sur 21) ; un seul enfant était atteint
de Kwashiorkor et un patient présentait une forme mixte.

Le poids moyen a I’admission est de 6,2 kg, avec des valeurs extrémes de 4,64 kg a 9,15 kg.
L’indice du poids pour la taille est inférieur a -3 DS pour 14 des 21 enfants (66,7%) et
inférieur a -4 DS dans 4 cas (19%). Le MUAC est inférieur ou égal a 11 cm dans 12 cas sur
les 21 (57%). Le périmétre brachial moyen est de 11,4 cm avec des valeurs extrémes de 8 cm
a 13,5 cm. La taille moyenne a 1I’admission est de 73,2 cm, avec des valeurs extrémes allant
de 62 cm a 86 cm. Sur les 21 patients, 14 présentent un retard statural associé (66,7%) a la
malnutrition aigué.

La plupart des patients présente une ou plusieurs complications lors de leur admission. La
diarrhée est la pathologie la plus fréquemment associée (17 cas sur 21), acqueuse dans 5 cas,
glairo-sanglante dans 9 cas et chronique (évoluant depuis plus de 14 jours) dans 3 cas. Deux
enfants souffraient d’infection des voies aériennes inférieures ; 3 étaient fébriles a leur
admission. Enfin, deux sujets montraient des signes de déshydratation. Aucun n’a nécessité le
recours a une réhydratation intra-veineuse. Pour trois patients qui présentaient une anorexie
sévere et des vomissements incoercibles pour deux d’entre eux et une hypoglycémie
symptomatique pour le troisiéme, I’alimentation initiale a été réalisée par sondage naso-
gastrique.

La sortie est possible lorsque le poids pour la taille atteint — 1 DS, lorsque I’enfant consomme
une alimentation diversifiée en quantité suffisante et lorsque la premicre ration de farine
enrichie est préparée par la mere. La durée moyenne de séjour est de 32,8 jours et le gain de
poids moyen de 9 g/kg/j. Le poids moyen a la sortie atteint alors 8,22 kg. Le gain de périmétre
brachial moyen est de 2,56 cm. La mesure du MUAC final est alors en moyenne de 13,4 cm,

allantde 12 a 15 cm.
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Durant le s€jour, 5 patients ont présenté¢ une complication intercurrente infectieuse, le plus
souvent, il s’agissait de diarrhée ou d’une infection respiratoire haute ou basse.

Seuls deux enfants n’ont pas eu un gain pondéral suffisant selon les critéres de I’OMS cest a
dire inférieur a 5 g/kg/j. L’un de ces deux enfants était un nourrisson de 7 mois pour lequel la
prise de poids nécessaire pour atteindre un P/T > -1 DS était relativement plus faible que pour
les autres enfants ; cependant, la récupération nutritionnelle, I’obtention d’un état général
sastisfaisant et la guérison des pathologies associées requierent un certain temps et une durée
de s¢jour minimale de 3 a 4 semaines environ.

Le deuxiéme patient présente deux critéres d’échec : un gain de poids peu efficace (5,3 g/kg/j)
et une sortie du centre avec un indice du poids pour la taille de -2 DS seulement. Ces piétres
résultats s’expliquent par plusieurs raisons : I’état clinique était initialement trés sévere, avec
un coma hypoglycémique et hypothermique, compliqué secondairement d’une surcharge
vasculaire avec oedémes pulmonaire et sous-cutanés déclives et d’infections cutanées
bactériennes fébrile. La phase initiale de stabilisation a donc duré 10 jours avant d’enregistrer
une reprise de ’appétit et de poids. Enfin, la sortie de cet enfant s’est faite « contre avis
médical », lorsque I’accouchement de sa mére s’est fait imminent, expliquant que les critéres
de sortie n’aient pas été respectés. Aucun autre enfant n’a quitté¢ 1’unité de réhabilitation
nutritionnelle avant que les conditions médicales ne soient remplies.

Trois enfants sont décédés dans la premiére semaine de la prise en charge : 'un de ces enfants
souffrait de Kwashiorkor et est décédé dans les 72 premieres heures du traitement. Les deux
autres enfants ne se différentiaient pas des autres patients par leur caractéristiques
anthrométriques ou médicales. En 1’absence d’examen paraclinique, les causes précises du
décés n’ont pu étre déterminées.

Le tableau ci-dessous (Tableau 25) résume les caractéristiques des patients admis et les

résultats obtenus pour chacun d’eux.
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Tableau 25 : caractéristiques des patients pris en charge de mai a octobre 2006

PATIENT AGE DONNEES A PATHOLOGIES ASSOCIEES A PATHOLOGIES DONNEES A LA SORTIE
L’ENTREE L’ADMISSION INTERCURRENTES
DURANT LE SEJOUR
1 21 Poids 6,53 kg Coma Surcharge vasculaire Poids 8,87 kg
mois | Taille 79 cm Hypoglycémie Abces cutanés PB 12 cm
PB 10 cm Hypothermie Mycose cutanée P/T=-2ET
BMI 10,5 kg/m’ Diarrhée chronique BMI 14,2 kg/m?
P/T<-4ET Gain de poids 5,3 g/kg/j
T/A>-2ET
2 25 Poids 7,06 kg Syndrome dysentérique Poids 9,63 kg
mois Taille 78 cm Prolapsus rectal PB 14 cm
PB 11,5 cm P/T=-1ET
BMI 11,6 kg/m® BMI 15,8 kg/m’
P/T<-4ET Gain de poids 9 g/kg/j
T/A<-2ET
3 10 Poids 6,6 kg Vomissements Données incompletes
mois Taille 70 cm Mycose cutgnéo-muqueuse
PB 12 cm Toux chronique
BMI 12,2 kg/m®
P/T<-2ET
T/A>-2ET
4 14 Poids 5,76 kg Syndrome dysentérique Poids 7,06 kg
mois Taille 66 cm PB 12,5cm
PB 11 cm P/T>-1ET
BMI 13,2 kg/m’ BMI 16,2 kg/m®
P/IT<-2ET Gain de poids 8,2 g/kg/j
T/A<-2ET
5 26 Poids 8,1 kg Syndrome dysentérique Données incompletes
mois Taille 82 cm Ictére.
PB 12 cm Anémie
BMI 12 kg/m?
P/T<-3ET
T/A=-2ET
6 18 Poids 5,49 kg Diarrhée acqueuse Décédée en 12 heures
mois Taille 77 cm Déshydratation
PB 9 cm Mycose cutanéo-muqueuse
BMI 9,2 kg/m?
P/T<-4ET
T/A=-1ET
7 24 Poids 4,64 kg Diarrhée chronique Poids 6,735 kg
mois Taille 65 cm PB 12 cm
PB 8 cm P/T>-1ET
BMI 11 kg/m? BMI 15,9 kg/m?
P/T<-3ET Gain de poids 9,8 g/kg/j
T/A<-2ET
8 29 Poids 9,15 kg Kwashiorkor Décédé a 3 jours
mois Taille 81 cm Syndrome dysentérique
PB 13,5cm Dermatose
BMI 13,9 kg/m’
P/T<-2ET
T/A<-2ET
9 8 mois | Poids 5, 72 kg Diarrhée Poids 7,1 kg
Taille 64 cm Vomissements PB 13 cm
PB 1l cm Déshydratation P/T=0ET
BMI 14 kg/m* BMI 16,8 kg/m®
P/IT=-2ET Gain de poids 7,8 g/kg/j
T/A>-2ET
10 28 Poids 8 kg Pica Données incompletes
mois Taille 80 cm Syndrome dysentérique
PB 12 cm Vomissements
BMI 12,5 kg/m’
P/T=-3 ET
T/A<-2ET
11 25 Poids 6,8 kg Syndrome dysentérique Bronchite Poids 9, 61 kg
Taille 78 cm Episode fébrile PB13cm
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mois | PB10cm P/T=-1ET
BMI 11,2 kg/m® BMI 15,8 kg/m®
P/IT<-4ET Gain de poids 9,8 g/kg/j
T/A<-2ET
12 22 Poids 5,5 kg Syndrome dysentérique Poids 7,64 kg
. Taille 68 cm Diarrhée chronique PB 13 cm
OIS 1 PB 10 cm P/T>-1ET
BMI 11,9 kg/m’ BMI 16,5 kg/m’
P/T<-3ET Gain de poids 9,3 g/kg/j
T/A<-2ET
13 24 Poids 6,24 kg Vomissements incoercibles Décédée a 5 jours
mois Taille 73 cm
PB 10 cm
BMI 11,7 kg/m®
P/T=-4ET
T/A<-2ET
14 22 Poids 6,54 Fiévre isolée Poids 8,6 kg
moi Taille 73 cm PB 13,5cm
°% 1 PB12cm P/T>-1ET
BMI 10,6 kg/m’ BMI 16,1 kg/m’
P/T=-3ET Gain de poids 7,9 g/kg/j
T/A<-2ET
15 36 Poids 5,7 kg Oedémes déclives Poids 8,01 kg
moi Taille 69 cm Mycose cutanéo-muqueuse PB 14 cm
° | PB 11 em Anorexie P/T>-1ET
BMI 12 kg/m* Vomissements BMI 16,8 kg/m®
P/T=-3ET Gain de poids 12,8 g/kg/j
T/A<-2ET
16 18 Poids 7,75 kg Syndrome dysentérique Poids 10 kg
. Taille 79 cm PB 15cm
OIS 1 PR 12 cm P/T>-1ET
BMI 12,4 kg/m’ BMI 16 kg/m®
P/T<-3ET Gain de poids 9,2 g/kg/j
T/A>-1ET
17 19 Poids 6,88 kg Diarrhée acqueuse Infection respiratoire des | Poids 8,9 kg
mois Taille 74 cm Episode fébrile voies aériennes PB 14 cm
PB 12 cm supérieures P/T>-1ET
BMI 12,5 kg/m® BMI 16,2 kg/m®
P/T=-3ET Gain de poids 7,9 g/kg/j
T/A<-2ET
18 10 Poids 5,47 kg Diarrhée acqueuse Bronchite Poids 7,34 kg
. Taille 66 cm PB 14,5 cm
OIS 1 PB 11 cm P/T>-1ET
BMI 12,5 kg/m® BMI 16,6 kg/m’
P/T<-2,5ET Gain de poids 13 g/kg/j
T/A<-2ET
19 13 Poids 5,32 kg Diarrhée acqueuse Poids 7 kg
moi Taille 65 cm Vomissements incoercibles PB 13 cm
O 1 PB 10,5 cm P/T=0ET
BMI 12,6 kg/m’ BMI 16,5 kg/m’
P/T<-2ET Gain de poids 9,6 g/kg/j
T/A<-2ET
20 30 Poids 8 kg Syndrome dysentérique Poids 11,4 kg
moi Taille 86 cm Anorexie PB 15cm
°% 1 PB12cm Figvre P/T>-1ET
BMI 10,8 kg/m’ BMI 15,4 kg/m®
P/T<-3ET Gain de poids 12,5 g/kg/j
T/A>-15ET
21 7 mois | Poids 4,7 kg Infection des voies Syndrome dysentérique Poids 5,47 kg
Taille 62 cm aériennes inférieures Abces cutanés PB 12 cm
PB 10 cm P/T>-1ET
BMI 12,2 kg/m’ BMI 14,2 kg/m®
P/T<-2ET Gain de poids 4,5 g/kg/j
T/A>-2ET
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Conditions socio-économiques et facteurs de risque de malnutrition :

A DP’admission, 10 enfants étaient encore allaités par leur mere. Parmi les patients sevrés, 5
I’ont été précocément (avant 2 ans), du fait d’une grossesse ultérieure de la mére.

Dans les familles de 20 patients (1 donnée manquante), onze rapportent un ou plusieurs déces
dans la fratrie.

Une seule meére a fréquenté 1’école et savait lire et écrire. Elle seule avait un travail rémunéré
(couturiere), les autres étant femmes au foyer. Les conditions socio-économiques sont
homogenes : tous les peres de famille sauf deux sont agriculteurs ; aucun des foyers n’a
’éléctricité ni 1’eau courante ; les habitations sont en terre cuite, leur sol est en terre battue et
le toit est en tole ; seuls deux foyers possedent des latrines. Dans 10 cas sur 21, le pére est
polygamme. Deux femmes élevent seules leurs enfants aprés avoir avoir quitté ou été
abandonnées par leur mari.

Le cott total par patient de la prise en charge durant un mois est de 26 740 CFA soit environ
de 40 euros, dont 740 CFA pour les médicaments (1,10 €), 17 000 CFA (25,5 €) pour les
produits alimentaires, 3000 CFA (4,5 €) pour les colits de fonctionnement et d’entretien et
6000 CFA (9 €) pour le personnel du centre de santé.

La mise en place de cette unité de récupération nutritionnelle étant subventionnée par une
ONG, seule une faible contribution financiére est demandée aux patients, de 2000 francs CFA
(3 euros) pour la durée totale du sé¢jour. Le principe de cette participation pécuniere s’appuie
sur les fondements ayant conduit a la création des centres de soins primaires en 1978 lors de
la conférence de Alma Ata : « Tout étre humain a le droit et le devoir de participer
individuellement et collectivement a la planification et a la mise en ceuvre des soins de santé
qui lui sont destinés. Les soins de santé primaires sont des soins de santé essentiels fondés sur
des méthodes et des techniques pratiques, scientifiquement valables et socialement
acceptables, rendus universellement accessibles a tous les individus et a toutes les familles de
la communauté avec leur pleine participation et a un colt que la communauté et le pays
puissent assumer a tous les stades de leur développement dans un esprit d'autoresponsabilité

et d'autodétermination. »

En conclusion, I’expérience menée a Ina est dans son ensemble positive. Avec de faibles
moyens financiers, un personnel formé sur place et l’utilisation de denrées alimentaires
courantes et disponibles localement, I’application des protocoles de prise en charge de la

malnutrition aigué sévere est possible et efficace.
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Apreés quelques semaines seulement, le « bouche a oreilles » a répandu la nouvelle de
I’ouverture d’un centre destiné a la renutrition des enfants et les familles se sont ensuite
présentées d’elles-mémes avec leur enfant malnutri. Si I’admission de la mére avec son enfant
dans le centre pendant une durée d’un mois semble initialement un probléme, celui-ci est
rapidement surmonté et la plupart des familles accepte cette contrainte. Une fois proposée,
I’admission a rarement été refusée par les parents.

Cependant, 1’approvisionnement compromis en certains médicaments et micronutriments,
I’absence d’examen paraclinique et la durée longue du séjour sont autant de limites a

I’efficacité de la renutrition en milieu communautaire rural.

C- EFFICACITE DES PROTOCOLES DE L’OMS

Les ¢études ¢épidémiologiques évaluent a 60 millions le nombre d’enfants atteints de
malnutrition aigué modérée et 13 millions atteints de malnutrition aigué sévere dans le monde
(217). Le taux de mortalité parmi ces enfants dépend du degré de sévérité¢ de la malnutrition et
est estimé respectivement a 30-148 décés pour 1000 enfants par an pour la malnutrition aigué
modérée et a 73-187 pour 1000 pour la malnutrition aigué sévere. Ce qui équivaut a 1,5
millions de morts de malnutrition aigué sévere et 3,5 millions de morts de malnutrition aigué
modérée par an. Ces données n’incluent pas les enfants de plus de 5 ans ni les enfants
souffrant de Kwashiorkor ; elles sous estiment donc la mortalité due a la malnutrition aigué.
Les nombreux travaux publiés depuis les années 1950 rapportent dans les services de prise en
charge, un taux de létalité par malnutrition qui n’a pas diminué depuis les cinquante derniéres
années (20 a 30%) alors que les connaissance dans ce domaine ont au contraire beaucoup
évolué.

L’OMS s’est penché sur la question et a constaté a travers une revue de la littérature (218)
que si le taux de mortalité¢ médian est de 23,5%, ce taux varie énormément selon les différents
centres de prise en charge de la malnutrition et selon la forme clinique de la malnutrition.
Ainsi, les taux de létalité rapportés varient de 4,4% a 49% et une mortalité plus élevée est
observée dans les formes oedémateuses, allant jusqu’a 50-60%.

Jugeant ces taux inacceptables, I’OMS a alors mené une enquéte (218) afin de déterminer les
causes de cette variabilité. La méthode a consisté a interroger les médecins prenant en charge
la malnutrition aigué sévere a propos du traitement mis en ceuvre dans leur service. Les
réponses ont montré une grande diversité¢ des protocoles et ont mis en évidence des erreurs

diététiques et médicales prouvant le manque de connaissances de cette pathologie. Alors qu’il
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est recommandé de ne fournir que 1 a 2 g/kg/j de protéines a la phase initiale du traitement,
32% des centres donnent 3 a 4 g/kg/j de protéines et 15% plus de 5g/kg/j. De méme, seuls
44% des services suivent I’apport énergétique recommandé de 80 a 120 kcal/kg/j, tandis que
11% des régimes utilisés fournissent moins de 80 kcal/kg/j et que 21 % apportent plus de 150
kel/kg/j.

De la méme manicre, la supplémentation en micronutriments est insuffisamment répandue :
62 % des protocoles apportent du potassium, 26% du magnésium, 25% du zinc, 60% des
folates et 66% de la vitamine A. Seul un tiers des services retardent la prescription de fer a la
deuxiéme semaine de traitement. La prescription systématique d’antibiotiques a large spectre
n’a lieu que dans un quart a peine des centres nutritionnels. Enfin, la réhydratation est menée
dans 75 des 79 centres en donnant le soluté de réhydratation oral habituel et riche en sodium ;
dans 5 services, le recours a la perfusion intra-veineuse est systématique.

Des experts de la réhabilitation nutritionnelle ont été questionnés sur les observations qu’ils
font quotidiennement lors de I’évaluation de services hospitaliers comme de centres de
renutrition. Ils rapportent dans 56% des cas que le Kwashiorkor est encore considéré comme
une carence protidique, croyance a l’origine des régimes hyperprotidiques trop souvent
prescrits. Dans 11 a 56% des services qu’ils ont visité, aucun repas nocturne n’est distribué ni
aucune mesure de prévention de I’hypothermie mise en ceuvre. L’implication de ces
mauvaises pratiques dans la mortalité élevée est encore renforcé par l’observation, au
Bangladesh, d’un service ayant réussi a diminuer son taux de 1étalité de 20 a 5 % en 4 ans, en
prescrivant systématiquement une antibiothérapie, en évitant la réhydratation parentérale, en
fournissant un régime moins salé¢ et en retardant la prescription de fer au dela de 7 jours de
traitement.

Les erreurs rapportées ici sont plus fréquentes en Asie et en Afrique qu’en Amérique latine ou
une tradition de recherche nutritionnelle existe depuis longtemps. Si en Afrique sub-
saharienne, la faible disponibilit¢ des médicaments et aliments adaptés a la renutrition
explique en partie les mauvaises pratiques et les taux élevés de 1étalité, la cause majeure de la
mortalité ¢levée reste le niveau insuffisant des connaissances de la pathologie et le manque de
personnel de santé compétent et formé a cette discipline.

D’autre part, la disponibilité dans les années 1990, de plusieurs types de recommandations,
parfois contradictoires, a pu contribuer a la confusion du personnel de santé. Afin de
standardiser ces recommandations et en les basant sur les connaissances les plus récentes,
I’OMS a mis au point, publié et diffusé sur internet en 1999 des directives pratiques pour la

prise en charge de la malnutrition aigu€ sévére. L’objectif de ce protocole est d’atteindre une
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1étalité par malnutrition de moins de 10%. Ce taux est considéré comme réalisable puisque
d’apres la revue de la littérature, 15% des travaux publiés rapportent une mortalité inférieure a
10%.

D’autre part, certaines expériences, notamment au Bangladesh, rapportent que le recours a des
protocoles standardisés, plutot qu’a des traitements adaptés au cas par cas, permet de
diminuer la létalit¢ par malnutrition aigué. Ainsi, Ahmed et al (219, en standardisant le
traitement de la réhydratation et la prescription d’antibiotiques aux enfants séveérement
dénutris ont diminué de moitié leur taux de mortalité (18 a 9%).

Depuis plus de 7 ans maintenant, les protocoles de I’OMS sont disponibles et utilisés,
cependant aucun essai randomisé n’a évalué leur efficacité. La premicre raison est d’ordre
¢thique ; la seconde raison est qu’une méthodologie en double aveugle est impossible a
réaliser. Les seules analyses menées sont alors des études rétrospectives des taux de déces
avant et apres la mise en place des protocoles de I’OMS dans certains services.

C’est cette méthode qu’ont utilis¢ Ashworth et al (220) dans deux services hospitaliers
d’Afrique du Sud. Dans 1’un de ces services, la mortalité¢ a chuté de 46% a 21% ; dans le
second, elle est passée de 25 a 18% apres 1’application des directives de ’OMS puis elle a
augmenté a nouveau jusqu’a 38% en 2001 lorsque de nouveaux médecins non formés a la
prise en charge de la malnutrition ont ét¢ employés par I’hdpital. Cette aggravation de la
1étalité coincide avec une prescrition moindre de supplémentation potassique (13 vs 77%),
d’antibiotiques (15 vs 46%) et de vitamine A (76 vs 91%). L’analyse des dossiers de ces deux
services a montré que 50% de la mortalité était attribuable a des erreurs de prescription
médicale et 28% a des erreurs de soins infirmiers. L’auteur conclue donc que 1’utilisation des
recommandations standardisée permet de diminuer la 1étalité.

Cependant, si le taux de mortalité reste si ¢levé et inacceptable, c’est en partie du fait du
manque de formation médicale et de personnel entrainé. Or, dans les pays en développement,
le nombre de médecins et de personnel infirmier est largement insuffisant. Parmi 20 pays
d’Afrique sub-saharienne, la plupart a haute prévalence de malnutrition, on dénombre (217)
moins de 4 médecins et 22 infirmieéres pour 100 000 habitants. Au Malawi en 2003, les
données démographiques rapportent 1,13 médecins et 25,6 infirmi¢res pour 100 000
habitants. Ainsi, la mise au point de protocoles standardisés a des limites et ne parvient pas a
elle-seule a réduire la 1étalité en deca des 10% visés.

Si la mortalité reste élevée, c’est peut-étre que les protocoles de ’OMS ne sont pas
applicables car trop complexes ou cotliteux. Cette hypothése a été testée par 1’évaluation de

I’applicabilité¢ des protocoles dans les services hospitaliers des pays aux faibles moyens
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financiers et la viabilit¢ des changements opérés dans les pratiques médicales apres
I’instauration des directives de I’OMS (221). Pour cela, deux services hospitaliers ont été
sélectionnés, I’'un en Afrique du sud et ’autre au Ghana. Un expert de ’'OMS y a mené 3
visites en 1 an. La premicre a permis d’évaluer les pratiques habituelles et leur résultats en
terme de mortalit¢ et de durée de séjour et de présenter au personnel hospitalier les
recommandations de ’OMS. L’équipe médicale a alors cherché les moyens d’appliquer ces
directives. Lors de la deuxiéme visite, les principaux problémes rencontrés pour 1’application
des protocoles ont été¢ abordés avant 1’évaluation finale des résultats un an aprés le début de
I’expérience.

Les résultats en terme de mortalité ont ét¢ améliorés en Afrique du Sud, passant de 35 a 18%.
Cependant il faut noter que tous les enfants sévérement dénutris ont été hospitalisé¢ au cours
de I’année alors qu’auparavant seuls les patients souffrant de complications associées étaient
admis dans le service ; ainsi le recrutement est passé de 29 a 135 enfants par an, ce qui a
participé a la diminution de la mortalit¢ parmi ces enfants moins séveérement malades. Au
Ghana, le taux de létalité est resté identique, a 18%. La plupart des directives ont été estimées
facilement applicables comme 1’évaluation anthropométrique initiale, le calcul du poids pour
la taille, les mesures de lutte contre I’hypothermie et I’hypoglycémie, le recours au sondage
naso-gastrique si nécessaire, 1’utilisation restreinte de I’hydratation par voie veineuse, la
préparation des F-75 et F-100 et I’introduction retardée du fer aprés une semaine de
traitement. D’autres mesures ont nécessité des efforts importants et souvent non maintenus au
fil du temps comme la fabrication de suppléments en minéraux et vitamines a des posologies
adaptées, 1’approvisionnement en lait en poudre pour la préparation des F-75 et F-100, la
distribution de repas fréquents nocturnes, la pesée quotidienne et la transition progressive
entre les deux formules lactées et lors de I’introduction de I’alimentation solide.

Enfin, il a été impossible de faire préparer la solution de ReSoMal a partir du SRO habituel et
de faire admettre les meres aupres de leurs enfants nuit et jour au Ghana. Par ailleurs, le colt
des changements entrainés par I’application des nouvelles directives a pu étre supporté par ces
deux hopitaux ; ce qui est un gage de la viabilit¢ a long terme de ces protocoles. Cette
¢valuation montre qu’un personnel de santé motivé et impliqué dans la prise en charge de la
malnutrition permet I’évolution des pratiques et que les recommandations de I’OMS sont dans
une large mesure acceptables et applicables y compris par des hdpitaux de provinces aux
faibles moyens financiers, en personnel médical et en médicaments.

Si certaines simplifications des protocoles de ’OMS sont possibles, le risque est cependant de

diminuer D’efficacit¢ de ces recommandations. Ainsi, les suppléments en micronutriments
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peuvent étre donnés en une seule prise orale lorsque les formes galléniques disponibles ne
permettent pas le mélange aux fomules lactées ; de méme d’autres « recettes » de F-75 et F-
100 doivent étre mises au point et utilisées dans les régions enclavées ou 1’approvisionnement
en lait est compromis. Cependant, I’OMS est consciente que les structures les plus petites et

les plus isolées n’auront pas les moyens d’appliquer ces recommandations.

Dans ces deux services et comme d’autres équipes le rapportent, il est impossible d’atteindre
un taux de mortalit¢ inférieur a 10%. Une étude prospective (222) a alors cherché a
caractériser les enfants a risque de décéder afin d’évaluer si les protocoles de I’OMS sont
capable d’identifier et de traiter ces patients. Le taux de létalité reste élevé a 18% dans ce
service du Kenya malgré la stricte observance des directives de ’OMS. 33% des déces
surviennent dans les 48 premicres heures et 41% dans les 72 heures suivant ’admission. La
plupart de ces déces est reliée a une cause infectieuse, survient parmi les plus séveérement
émaciés et parmi les patients ayant consulté le plus tardivement aprés le début de la maladie.
Les recommandations de I’OMS définissent des signes de « danger » : I’hypoglycémie,
I’hypothermie et la 1éthargie. Dans cette cohorte, ces signes sont rarement rapportés et ont une
sensibilité et une spécificité pour prédire le risque de déces de 54 % et 81 % respectivement.
En revanche, d’autres signes cliniques identifiés a I’admission sont significativement associés
et prédictifs d’un déces précoce : une bradycardie (OR 8§,8), un temps de recoloration cutané
supérieur a 2 secondes (OR 4,1), un pouls faible ou imprenable (OR 2,3), une prostration ou
un coma (OR 2,6). Ces signes, méme s’ils correspondent pour la plupart a des signes de
défaillance hémodynamiques, ne sont pas observés a la phase pré-mortem mais sont présents
24 a 48 heures environ avant le déces. Lorsque 2 ou plus de ces signes sont identifiés, le
risque de déces est alors de 9,6 fois supérieur a celui des patients sans aucun de ces
symptomes.

L’auteur détermine alors 3 groupes selon le risque de décés précoce . Les patients a haut
risque sont ceux présentant 1’'un des signes suivants : hypoglycémie, coma ou prostration,
bradycardie, faiblesse du pouls, temps de recoloration cutané allongé (>2 sec) ; ils ont un taux
de 1étalité de 34%. Les malades au risque modéré ont une polypnée ample d’acidose, des
signes de déshydratation (pli cutané persistant, yeux cernés et creux), une léthargie ou encore
des anomalies éléctrolytiques comme une hyponatrémie ou une hypokaliémie ; le taux de
1étalité est alors de 23%. Enfin, les enfants ne présentant aucun de ces signes définissent le
groupe a faible risque et ont une mortalité de 7% seulement. Cette classification permettrait

d’expliquer la variabilité¢ des taux de mortalité parmi les études malgré 1’application des
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protocoles de ’OMS : les services recrutant des enfants plus sévérement malades initialement

ou ayant une co-morbidité importante aurait une 1étalité difficlie a diminuer en de¢a de 10%.

Par ailleurs, I’identification des signes cliniques de défaillance hémodynamique comme
facteurs de risque de déces pose la question de la prise en charge initiale : doit-on mettre en
ceuvre les mémes principes de réanimation que pour les enfants non dénutris, comme le
remplissage vasculaire a 1’aide de solutés isotoniques ou d’hydrocolloides, ou bien continuer
a utiliser des solutés pauvres en sodium et limiter le recours a la perfusion intra-veineuse chez
ces enfants a risque de surcharge vasculaire ? Il semble alors que des essais randomisés
testant les deux types de traitement parmi les enfants sévérement dénutris présentant ces
signes cliniques soient nécessaires.

Dans cette ¢étude enfin, la mortalité est corrélée a la présence d’une infection associée :
bactériémie, infection respiratoire et urinaire. Cependant, la sensibilit¢ des germes retrouvés
est supérieure a 86% pour I’ampicilline et la gentamycine utilisés en premiere intention
conformément aux directives de 1I’OMS. Des ¢études pharmaco-cinétiques sont donc
nécessaire afin d’évaluer la pertinence de la dose unique journaliere de gentamycine utilisée.
L’auteur propose ¢galement d’évaluer le recours a des fluoroquinolones en association ou en
deuxiéme intention chez les patients présentant des signes de gravité. L’étude conclue
qu’identifier les patients les plus a risque permettrait d’intensifier leur prise en charge et leur

surveillance initiale et de rationnaliser les ressources financiéres et médicales des services.

D’autres facteurs sont impliqués dans la réponse insuffisante aux recommandations de
I’OMS. Ainsi, une proportion ¢levée d’enfants atteints de malnutrition aigué sévere est
¢galement infectée par le VIH (217). Au Malawi, en 2004, 34% des enfants hospitalisés pour
malnutrition aigué sévere €taient infectés par le VIH. Or, il semble que la malnutrition soit un
signe d’atteinte tardive de la maladie ; ainsi ces enfants dénutris VIH + ont une mortalité plus
¢levée que les autres (223). Si une récupération nutritionnelle est possible pour une partie de
ces patients, elle est cependant plus lente. Enfin, la co-morbidité infectieuse de ces enfants
greve encore leur pronostic. Dans les régions ou la prévalence de ’infection a VIH est élevée
dans la population, la part des enfants VIH + participe probablement au taux ¢élevé et

incompressible de la létalité par malnutrition aigué sévere.

Les enfants présentant une forme oedémateuse de malnutrition sont également plus a risque

de déces que les patients atteints de marasme. La [étalité associée au Kwashiorkor (218) ou a
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la forme mixte était dans les années 1980 de 30% et dans les années 1990 de 24 a 30 % contre
des taux de mortalité concomittants de 24% et 19,6% pour la forme marasmique pure. Il
existe des disparités importantes de la prévalence du Kwashiorkor, et dans certaines régions
du monde, la forme oedémateuse est la forme de malnutrition sévére la plus fréquente. C’est
le cas au Malawi ou la forme oedémateuse compte pour 75% des admissions dans les centres

de nutrition.

Dans une étude menée dans ce pays (224), les protocoles de ’OMS ont été appliqués aux
enfants atteints de malnutrition aigué sévere présentant des oedémes a travers une prise en
charge intensive ; une infirmiére s’occupe alors de 3 malades seulement au lieu de 50, une
antibiothérapie empirique parentérale par ceftriaxone est administrée a la place du
cotrimoxazole oral habituel et une batterie d’examens bactériologiques et radiologiques est
réalisée. Pour chaque patient inclus, 3 enfants traités antérieurement et selon le protocole
habituel ont été appariés. Le résultat de cette prise en charge intensive est décevant puisque la
diminution de la 1étalité n’est pas significative (de 30 a 25%). L’analyse multivariée permet
de mettre en évidence une corrélation entre le risque de déces et le statut VIH+ et entre le
risque de déces et la présence d’une déséquilibre éléctrolytique. Les patients ne présentant
aucun de ces facteurs ont une létalité de 12% seulement. En revanche, la mortalité chez les
enfants VIH+ atteint 45% (vs 18% si VIH-) et s’¢leve a 60% en cas d’hypokaliémie

(<1,5mmol/L), hyponatrémie (<120mmol/L) ou hypophosphatémie (<0,32mmol/L) sévére.

Une étude de la mortalité associée au Kwashiorkor (225) confirme ces données : méme si
I’infection par le VIH s’exprime le plus souvent par une forme marasmique, elle est un facteur
de risque de déceés par Kwashiorkor ; de méme une septicémie, un statut anthropométrique
médiocre (P/T <-2 DS associé¢ aux oedémes), I’absence de recours au sondage naso-gastrique
et I’absence de supplémentation en micronutriments sont autant de facteur de risque de déces.
Si certains de ces facteurs sont évitables par 1’observance des directives de I’OMS, d’autres
au contraire tiennent de la physiopathologie de la maladie (déficit éléctrolytique, infection
fréquente associée...). Ainsi, I’objectif d’une 1étalité inférieure a 10% semble difficilement
réalisable lorsque la majorit¢ des patients est atteinte d’une forme oedémateuse de la

malnutrition.
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Ainsi, les directives mises au point par I’OMS participent indubitablement a la réduction de la
Iétalité par malnutrition aigué sévere. Cependant, leur applicabilité et leur efficacité ont des
limites tant médicales que logistiques ou encore financieres. Des améliorations et
simplifications sont encore nécessaires avant d’atteindre partout a travers le monde un taux de

mortalité de la malnutrition aigué sévere inférieur a 10%.

D- ALTERNATIVES AU TRAITEMENT HOSPITALIER

L’une des limites majeure a 1’application large de ces protocoles est la durée longue de
traitement qu’ils préconisent, de 4 semaines environ (226). Or, les services hospitaliers de
pédiatrie des pays en développement souffrent déja de la sucharge de patients et du manque
de personnel. Une hospitalisation de 4 semaines de tous les enfants atteints de malnutrition
aigué€ sévere ne semble pas réalisable. D’autre part, le risque d’infection nosocomiale chez ces
patients immunodéficients est €levé et certains auteurs (217) se demandent si 1’hopital est
bien le lieux idéal pour traiter la malnutrition sévere.

Des alternatives ont été proposées comme le développement de structures de soins dédiées
uniquement a la prise en charge de la malnutrition, comme celle que nous avons mis en place
a Ina. Elles peuvent assurer soit les deux phases du traitement soit seulement la phase de
réhabilitation nutritionnelle aprés que la période initiale de soins intensifs a été¢ conduite dans
un service hospitalier. D’autre part, des hdpitaux de jour ou encore des initiatives de
traitement a domicile ont été testées.

Certains auteurs, comme Sevilla Ricardo (227) défendent le role primordial de 1’hdpital dans
la prise en charge de la malnutrition. L’expérience qu’il a mené en Bolivie est une approche
pluridisciplinaire associant un traitement diététique, une surveillance biologique
immunologique, une évaluation et un suivi psycho-moteur et affectif des patients ainsi qu’une
prise en charge sociale des familles des malades. Cette approche a permis de mettre en
¢vidence que la récupération de fonctions immunologiques normales ne survient qu’a 9
semaines environ du début du traitement et qu’un certain degré de déficit psycho-moteur et
cognitif persiste malgé la récupération anthropométrique. Bien que le colt de cette stratégie
n’a pas été évalué, I’auteur justifie la durée de la prise en charge recommandée par ’OMS de
4 semaines au moins et souligne la nécessité d’un traitement aussi bien psychologique et
immunologique que diététique pur. Selon lui, un soutien familial social, alimentaire et
psychologique est également nécessaire. Les services hospitaliers sont congus pour assurer

cette prise en charge pluridisciplinaire, et si une hospitalisation aussi longue et coliteuse n’est
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pas réalisable dans certains pays, un relai devrait étre assuré par les services de santé

publiques communautaires.

Prise en charge en hopital de jour

D’autres études (228) montrent que le traitement complet de ces enfants peut étre assuré par
des structures « d’hopital de jour ». Au Bangladesh (228), cette alternative a été testée par la
mise en place dans un centre de soins d’une ONG d’une équipe médicale formée a
I’application des protocoles de I’OMS. Ainsi, de 8 heures du matin a 17 heures, les enfants et
leur mére ont été pris en charge au centre, un traitement diététique (formules lactées, apports
de minéraux et vitamines) et médical (antibiotiques, anti-helminthiques, réhydratation orale)
conforme aux directives de I’OMS a été administré; enfin des séances d’éducation
nutritionnelle et sanitaires ont été conduites avec les meres des patients. Le soir, les enfants
rentraient au domicile familial avec les médicaments et les aliments & donner dans la soirée et
la nuit. Un suivi de 3 a 6 mois est ensuite assuré apres la récupération nutritionnelle.

Cette stratégie a montré son efficacité puisque sur les 264 patients inclus, présentant pour
78% un marasme, 21% une forme mixte et 1% un Kwashiorkor, 216 d’entre eux (soit 82%)
ont récupéré un poids pour la taille supérieur a 80% de la médiane NCHS et/ou perdu leurs
oedémes. La létalité observée n’est que de 2%, le gain de poids moyen entre 6 et 10 g/kg/;
selon la phase du traitement et la durée moyenne nécessaire a la récupération nutritionnelle est
de 18 jours. Ce succes est en partie dii cependant a la faible prévalence de la forme
oedémateuse et a I’exclusion de I’étude des enfants atteints d’une co-morbidité sévere puisque
les patients se présentant avec une hypoglycémie, un sepsis, des convulsions, une
déshydratation sévere et les nourrissons de moins de 6 mois ont été réferrés au centre
hospitalier le plus proche. De plus, I’observance des traitements et des régles prescrite, par les
familles a été élevée dans cette études et seuls 12% des enfants n’ont pu étre suivis jusqu’a
leur récupération complete. Des taux beaucoup plus élevés de « perdus de vue » ou de suivi
irréguliers sont habituellement observés pour ce type de prise ne charge.

Cette étude montre cependant qu’un traitement en « hopital de jour » est efficace et stir pour
les patients ne présentant pas de co-morbidité¢ sévere et ne pouvant accéder a un service
hospitalier par manque de place disponible ou pour des raisons familiales ou financieres.
Cependant, la réussite de cette stratégie nécessite certaines conditions : des parents motivés et
impliqués dans les soins de leurs enfants, une équipe médicale et infirmi¢re compétente et

formée a la prise en charge de la malnutrition et un approvisionnement correct alimentaire et
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en médicaments. Le colt total de la prise en charge est de 69 $ par enfant, ce qui est bien

moindre qu’un traitement hospitalier de 4 semaines.

Prise en charge communautaire de la malnutrition aigué

Une approche basée sur la prise en charge communautaire de la malnutrition a été développée
depuis les années 1970 ; elle implique le dépistage et le suivi pondéral des enfants par des
agents de santé gouvernementaux ou caritatifs, le traitement de la malnutrition modérée par la
distribution de compléments énergétiques tirés de I’alimentation locale, le traitement des
formes sévéres de malnutrition dans des structures locales de réhabilitation nutritionnelle, le

plus souvent non ou peu médicalisées.

Cette stratégie s’est appuyée sur la constatation que le pronostic et le degré de sévérité de la
malnutrition était corrélée au délai entre la consultation médicale et I’apparition des premiers
symptomes. Afin de diminuer ce délai et de favoriser 1’acces aux soins des plus démunis et
des plus isolés, une décentralisation du systéme de santé a été réalisée. Ainsi des centres de
soins primaires ont vu le jour dans la majorité des zones rurales et des unités de récupération
nutritionnelles ont été créer. Si cette démarche a permis 1’accessibilité aux soins du plus grand
nombre et le traitement rapide des acces palustres et des infections courantes, cependant le
personnel y est souvent insuffisamment formé a la prise en charge de la malnutrition et les

ressources médicales insuffisantes.

L’enquéte menée au Bénin par Agueh et al (229) dans une province rurale démontre ces
inconvénients. Les agents de santé assurent lors de visites mensuelles de chaque village du
département, un suivi pondéral et nutritionnel des enfants de 0 a 36 mois ainsi qu’un
enseignement sanitaire et alimentaire aux méres de famille. L’efficacité de ce programme a
été évaluée grace a deux études anthropométriques transversales (229), I’'une menée en 1998
avant la mise en place du programme et 1’autre en 2001 apres 3 années de fonctionnement. En
3 ans, la prévalence du retard statural (T/A <-2 DS) a reculé de 41,8 a 28,7% et celle du retard
pondéral (P/A <-2 DS) de 34,2 a 21,2% soit une diminution significative de 13%. En
revanche, aucune réduction significative de I’émaciation n’a ét¢ mise en évidence (diminution
de 3,7 a 2,3%). Cet effet apparemment bénéfique est cependant contradictoire avec 1’étude
rétrospective (230) menée en 2001 parmi les enfants ayant participé au programme. Les
résultats montrent que la prévalence du déficit pondéral parmi les enfants ayant participé au

programme n’a pas diminué et qu’elle a méme augmenté avec 1’dge des enfants,
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conformément a ce qui est observé dans le reste de la population. La prévention de la
malnutrition a travers ces activités de distribution alimentaire aux enfants dénutris, de
surveillance anthropométrique et d’éducation des méres n’a pas été efficace. Par ailleurs, la
visite des villages et la participation des familles aux activités ont été irrégulicres. Il est méme
apparu une augmentation de la prévalence de I’insuffisance pondérale avec 1’augmentation du
nombre de vistes de suivi parmi les enfants ayant un poids normal a I’inclusion. Les auteurs
ont alors incriminé le faible niveau d’instruction et la formation insuffisante des agents de
santé donnant les directives et conseils nutritionnels aux meéres. L’enquéte d’évaluation du
niveau des connaissances et des activités nutritionnelles des animateurs communautaires
(230) a alors révélé que 62 % d’entre eux ont un niveau peu satisfaisant des connaissances
essentielles en nutrition recommandées par 1’Unicef. De plus, aucun des animateurs n’a
bénéfici¢ des 36 supervisions mensuelles prévues par le programme. Cependant, d’autres
facteurs ont été impliqués dans cet échec : la difficulté d’approvisionnement en produits
alimentaires suffisemment riches en énergie, protéines et micronutriments, revente ou
utilisation des denrées distribuées pour d’autres enfants que les enfants dénutris... Toutefois,
la réduction de la prévalence de I'insuffisance pondérale et staturale dans le département,
méme si aucune différence n’a été constatée entre les enfants ayant participé ou non au
programme, est le reflet de la sensibilisation de la population aux problémes nutritionnels de
leurs enfants et la plus grande attention portée alors a leur régime. Le programme

communautaire de prévention a donc eu un effet modéré mais positif.

Au Sénégal, un programme mené pendant 20 ans, de suivi pondéral, distribution alimentaire
et éducation maternelle aux principes de nutrition et sanitaire n’a pas permis de diminuer la
prévalence de I’insuffisance pondérale, persistant a environ 33%, ni d’augmenter le poids
moyen pour 1’age qui reste a -1,6 DS a 15 mois. L’absence d’effet sur le statut nutritionnel est
pourtant concomittant d’une nette diminution de la mortalit¢ des moins de 5 ans (312 a 127

pour 1000).

Par ailleurs, la prise en charge de la malnutrition séveére au niveau communautaire, que ce
soit dans des centres de réhabilitation nutritionnelle, des structures de jour, au sein de centres
de soins primaires ou encore au domicile des patients, a été évaluée par une revue des
résultats de 27 de ces programmes publiés dans la littérature (217). Seuls six d’entre eux
(22%) obtiennent une 1étalité inférieure a 5%, un gain de poids d’au moins 5 g/kg/j et un

taux de rechute inférieur a 10%. L’étude conclue que le traitement communautaire de la
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malnutrition sévere est rarement efficace. Cependant, I’auteur revoit son jugement 4 ans plus
tard quand six nouvelles études utilisant des préparations énergétiques et protidiques prétes a
I’emploi sont ajoutées aux 27 précédentes (231). Le pronostic est alors nettement amélioré

puisque le taux de succes atteint alors 83% dans ces 6 dernieres études et 62% au total.

Ashword de conclure que le traitement des enfants atteints de malnutrition sévére dans leur
communauté plutdét qu’a I’hdpital est efficace si certaines conditions sont respectées : la
possibilité de fournir une alimentation suffisamment riche (150 kcal/kg/j, 3-4 g/kg/j de
protéine) soit a partir de 1’alimentation locale, soit a base de préparations prétes a ’emploi, la
disponibilit¢ de suppléments en micro-nutriments, un personnel médical et paramédical en
nombre suffisant et formé a la prise en charge de la malnutrition et enfin une suveillance
efficace permettant le recours a un service hospitalier en cas de complications. Alors, les
quatres types de structure suivants sont équivalents : les hopitaux de jour, le traitement a
domicile, les structures de réhabilitation nutritionnelles ou la prise en charge au centre de

soins primaires.

Avantages des préparations alimentaires prétes a I’emploi

Des préparations alimentaires prétes a I’emploi (RUTF : Ready-to-Use-Therapeutic-Foods)
riches en énergie et protéines ont été mises au point a la fin des années 1990 (232) par ’ONG
Action Contre La Faim et un laboratoire pharmaceutique afin de mener la seconde phase de la
prise en charge de la malnutrition sévére en dehors de 1’hopital. En effet, la récupération
nutritionnelle est basée sur 1’utilisation de la formule lactée F-100. Or, cette préparation est
acqueuses et représente donc un milieu de culture favorable au développement de bactéries.
Sa préparation doit donc €tre pluriquotidienne et sa conservation nécessite un respect de la
chaine du froid et des mesures d’hygiene strictes. Pour ces raisons, 1’utilisation de F-100 est
restreinte au milieu hospitalier ou aux structures de récupération nutritionnelles suffisamment
équipées, obligeant ainsi les patients a rester hospitalisés durant 2 a 4 semaines, le temps
d’une récupération nutritionnelle compléte.

Les RUTF ont alors été ¢élaborées dans le but de décharger les services hospitaliers en
raccourcissant la durée de prise en charge des patients dénutris. Par ailleurs, une durée de
séjour plus courte permet de diminuer les cotits de la prise en charge de la maladie et de
réduire le risque d’infections nosocomiales. Les inconvénients subis par les autres membres
de la fratrie et du ménage du fait de 1’absence prolongée de la mere, admise avec son enfant

malade, sont également atténués par un retour précoce au domicile. Les avantages de ces
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préparations prétes a I’emploi dans les situations d’urgence (famines, camps de réfugiés,
catastrophes naturelles) sont ¢évidents, alors qu’instaurer un centre de récupération
nutritionnelle est long, nécessite des installations sanitaires et médicales et un personnel de
santé formé et compétent.

Les RUTF ont une densité énergétique 5,4 fois supérieure a celle du F-100 mais contiennent
les mémes proportions de micro et macronutriments (232). La différence principale de
composition est le remplacement de 25% du lait contenu dans le F-100 par du lactosérum et
une pate d’arachides. Les RTUF ne contiennent pas d’eau; ainsi les bactéries ne s’y
développent pas quand le produit est contaminé. D’autre part, sa conservation est simple et a
température ambiante. La consommation des RUTF ne nécessite par d’adjonction d’eau ni de
cuisson qui en détruirait les vitamines.

L’utilisation de produits a base d’arachide ne pose pas de probléme allergique dans les pays
en développement ou leur prévalence est trés faible. Ce risque est encore moins €levé parmi

les sujets dénutris du fait de ’immunodéficience associée a la malnutrition (233).

Tableau 26 : Composition des RUTF comparativement au F-100

Pour 100 g
Composition F-100 RUTF
Macronutrients
Energie (kcal) 100 545
Protéines (g) 2,5 13,6
Lipides (g) 5 35,7
Minéraux
Potassium (mg) 212 1111
Calcium (mg) 58 320
Phosphorus (mg) 58 349
Magnesium (mg) 15 92
Zinc (mg) 2,1 14
Cuivre (mg) 0,3 1,8
Iode (ng) 14 110
Sélénium (ug) 4 30
Fer (mg) 0,4 11,5
Vitamines

Thiamine (mg) 0,1 0,6
Riboflavine (mg) 0,3 1,8
Vitamine B-6 (mg) 0,1 0,6
Vitamine B-12 (ug) 0,3 1,8
Vitamine C (mg) 9,7 53
Acide folique (ug) 39 210
Niacine (mg) 1 5,3
Biotine (ug) 12 65
Acide Pantothenique (mg) 0,6 3,1
Rétinol (pg) 154 910
Vitamine D (pg) 2,9 16
Vitamine K 2,9 21
Vitamine E (mg) 3,9 20
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Les premiers essais (233) testant 1’utilisation des RUTF ont mis en évidence non seulement la
bonne observance et acceptabilité du produit ainsi que la sécurité de son emploi et sa capacité
a remplacer le F-100, mais de plus, des effets bénéfiques nutritionnels inattendus ont été
observés.

Du fait de sa haute densité énergétique et protidique, les apports caloriques (193 kcal/kg/j,
p<0,001) ont significativement augmenté parmi les patients consommant les RTUF par
rapport aux enfants consommant le F-100 (137 kcal/kg/j). Cela s’est traduit par un gain de
poids significativement supérieur (15,6 vs 10,1 g/kg/j, p<0,001) et un raccourcissement de la
durée de la phase de récupétation nutritionnelle (13,4 vs 17,3 jours, p<0,001). Une telle
densité énergétique ne peut étre obtenue avec la F-100, qui, contenant une forte proportion
d’eau a déja une osmolarité élevée, a la limite de ce que certains enfants peuvent tolérer.
Ainsi, une diarrhée peut étre observée lors de son introduction. Les RUTF n’ont pas cet
inconvénient d’hyperosmolarité malgré une densité calorique et protidique 5,4 fois plus
¢levée ; sa tolérance digestive en est donc meilleure.

La cohorte de cette étude (233) comportait 9 enfants atteints de forme oedémateuse de
malnutrition ; ces patients ont montré des résultats bénéfiques semblables aux enfants atteints
de marasme.

L’efficacit¢ des RUTF pour le traitement de cette forme oedémateuse de la maladie est
¢galement rapportée par Ciliberto et al (234). En reprenant les données des 219 enfants avec
oedémes inclus dans les deux études nutritionnelles menées au Malawi en 2003 et 2004, il
apparait un taux de récupération complete de 65% et une 1étalité de 7%. Cependant ces
résultats sont moins positifs que ceux obtenus sur tous les types de malnutrition confondus :
85% de récupération complete et 5% de 1étalité. Un essai randomisé testant I’utilisation des
RUTF par rapport au F-100 parmi les enfants souffrant de Kwashiorkor ou de Kwashiorkor
marasmique serait nécessaire afin d’évaluer leur efficacité.

Au Malawi (235), les RUTF ont ¢galement été testés dans une utilisation a domicile, soit
d’emblée soit apres un séjour dans un service hospitalier. Le traitement a domicile a base de
RUTF a été comparé au traitement mené dans des unités de réhabilitation nutritionnelle parmi
des enfants modérément et sévérement dénutris. Le traitement standard de ces unités est basé
sur les protocoles de ’OMS et I'utilisation de F-100 jusqu’a I’obtention d’un poids pour la
taille supérieur a -2 DS, puis les enfants retournent au domicile ou ils regoivent un mélange de
farine de mais et de soja en grande quantité avec lequel les méres sont chargées de préparer 6
repas quotidiens. Le traitement standard au Malawi n’est donc pas optimal puisque les

patients sortent précocément et que 1’alimentation est ensuite peu riche et non contrdlée. Le
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faible gain de poids observé dans cette cohorte de 2 a 3 g/kg/j témoigne de ce traitement non
optimal.

Les résultats rapportés dans cet essai sont cependant positifs dans le groupe traité au domicile
avec des RUTF : les taux de récupération nutritionnelle (évaluée par un poids pour la taille
supérieur a -2 DS) sont supérieurs (91% vs 83%), la 1étalité (3% vs 5,4%) et le taux de
rechute inférieurs (5,7 vs 11%). Le gain de poids est également supérieur (3,5 vs 2 g/kg/j)
bien qu’il soit nettement moins élevé que dans les études utilisant les RUTF au sein des
structures de renutrition. Cela s’explique par le partage probable des produits distribués entre
les différents enfants de la fratrie. Les résultats sont similaires et positifs si I’on ne considere
que les enfants séveérement dénutris (P/T<-3 DS et/ou oedémes).

L’analyse multivariée a éliminé les biais dus aux différences de statut nutritionnel, a la
présence d’cedéme, au traitement initial hospitalier ou non. Elle montre alors que le traitement
au domicile est plus efficace que le traitement standard : la récupération nutritionnelle est 2,8
fois plus fréquente, la 1étalit¢ deux fois moindre et le gain de poids moyen 1,8 fois plus
marque.

Dans cette cohorte, 171 enfants présentant des oedémes nutritionnels ont été d’emblée traités
au domicile sans étre initialement admis dans une structure de réhabilitation nutritionnelle. La
encore les résultats sont probants puisque 89% ont récupéré un poids correct et perdus leurs
oedemes, 3% ont rechuté et seuls 4% sont décédés. Notons cependant que les patients atteints
de Kwashiorkor et anorexiques et/ou présentant des signes manifestes d’infection ont été
initialement hospitalisés sur ces criteres.

Par ailleurs, les bons résultats observés viennent en partie de I’accueil favorable du produit
par les familles des patients qui observent alors correctement le traitement prescrit. La durée
du séjour dans les unités de réhabilitation nutritionnelle, la séparation du reste de la famille
puis au retour au domicile, la charge de travail représentée par la préparation de 6 repas
quotidiens, tous ces ¢léments étaient lourds a supporter par les méres des patients ; les RUTF
simplifient les tiches de ces meéres et permet une meilleure adhérence au traitement, ¢lément
loin d’étre négligeable pour le succes de la prise en charge.

Enfin, dans cet essai (235), I’incidence de la morbidité¢ infectieuse en cours de traitement
(diarrhée, épisode fébrile et infection respiratoire) est plus faible dans le groupe des enfants
traités au domicile. Ceci est en le reflet de la réduction du risque d’infection nosocomiale
lorsque la durée du séjour en institution est raccourcie ; cette diminution de la morbidité a pu
participer a la différence de gain de poids et du taux de succes du traitement a domicile.

Cet essai, malgré ses inconvénients (il n’est pas randomisé, étudie des enfants au statut
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nutritionnel vari¢ et utilise un traitement standard non optimal) démontre que le traitement au
domicile des enfants modérément et sévérement dénutris, aprés ou sans période
d’hospitalisation initiale, et grace au support énergétique et protidique des RUTF, est
réalisable avec des résultats acceptables selon les criteres de 1’OMS puisque la 1étalité est
inférieure a 10%.

Un essai ultérieur et a plus large échelle dans le méme pays et utilisant la méme méthodologie
(236) confirme ces résultats positifs. Le traitement de la forme oedémateuse est également
efficace avec cette méthode. De plus, 1’accueil favorable par la population de ce type de prise
en charge permet de favoriser le recours aux soins des enfants dénutris et d’augmenter la

couverture thérapeutique de la malnutrition dans ces zones rurales.

Afin de diminuer encore le colt du traitement de la malnutrition, les préparations prétes a
I’emploi peuvent étre fabriquées localement plutot que d’utiliser des produits industriels
importés. Leur composition contient 25% de pate d’arachide ou d’autre 1égumineuse, 28% de
sucre, 30% de lait entier, 15% d’huile végétale et 1,4% de minéraux et vitamines. Leur
fabrication ne nécessite pas de technologie qui n’existerait pas dans les pays en
développement.

Un essai randomisé conduit au Malawi (237) a comparé les résultats obtenus avec les deux
types de produits RUTF, dans le cadre de la prise en charge au domicile aprés un court s¢jour
en unité de réhabilitation nutritionnelle, parmi des enfants modérément et sévérement
dénutris. 78 % de tous les patients ont recouvré un P/T supérieur a -0,5 DS, soit 95% des
enfants non infectés par le VIH et 59% des enfants VIH+. Les préparations locales ont un
effet au moins aussi bon que les préparations importées puisque le taux de succes du
traitement est de 80% avec les RUTF locaux et 75% avec les produits importés ; le gain de
poids est méme supérieur de 0,4 g/kg/j avec les RUTF locaux. La tolérance digestive des
RUTF produits au Malawi est identique a celle des préparations importées voire meilleure

puisque la prévalence de la diarrhée est de 3,7% contre 4,3%.

La mise a disposition de ces nouveaux produits a permis de favoriser la stratégie des
traitements communautaires de la malnutrition sévére en simplifiant la prise en charge
diététique des enfants. Ainsi, une stratification des interventions est proposée : en cas de
malnutrition sévere associée a une ou plusieurs complications menagant le pronistic vital, il
convient d’adresser les patients dans un service hospitalier ou une unité de réhabilitation

nutritionnelle ou les protocoles de I’OMS seront appliqués; en revanche, lorsque ces
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complications sont controlées ou que la malnutrition sévere est isolée, les patients peuvent
étre traités en externe et dans leur communauté par I’apport nutritionnel de RUTF associé a
une antibiothérapie, un traitement anti-helminthique et anti-palustre si besoin, une

supplémentation en vitamine A, folates et fer.

L’efficacité de cette approche a été mesurée en reprenant les résultats de 21 programmes
menés au Malawi, Ethiopie et Soudan entre 2001 et 2005 (217) : parmi les 23 511 enfants pris
en charge, la 1étalité s’¢leve a 4,1% et le taux de réussite du traitement a 79,4%. Parmi ces
patients, 74% ont été soignés exclusivement en externe et 26% ont nécessité une
hospitalisation. Au Niger, Médecins Sans Fronti¢re a également fait appel a cette stratégie et
les résultats obtenus sont semblables : sur plus de 60 000 enfants pris en charge, la létalité

globale atteint 5% et 70% des malades ont ét¢ traités exclusivement en externe.

Au Malawi enfin, un essai de cohorte parmi des enfants infectés par le VIH et séveérement
dénutris a montré une récupération nutritionnelle de 59% d’entre eux grace a des soins en

externe et des apports énergétiques et caloriques basés sur les RUTF.

Le colut relativement ¢élevé des produits RUTF et les éventuelles difficultés
d’approvisionnement seront compensés par le petit nombre d’enfants les consommant a un
niveau local, I'utilisation de produits fabriqués localement et la réduction des colts de
fonctionnement des unités de renutrition. En effet, ce sont les salaires du personnel de santé
qui représentent la proportion la plus importante du cotit de la prise en charge nutritionnelle
plutot que I’approvisionnement alimentaire ou pharmaceutique (238). Ainsi, la stratégie du
traitement en externe & base de RUTF, plus ou moins aprés un séjour court en milieu
spécialis¢ dans la prise en charge de la malnutrition, a été reconnue la plus compétitive et
rentable en terme de cott-efficacité (238). L’estimation du coft total, établie d’aprés deux
programmes menés en situation d’urgence, était de 101 a 197$ par enfant, soit un coit de 12 a
132$ pour chaque année de vie gagnée, soit un prix inférieur au seuil de 150$ estimé comme
raisonnable par la Banque Mondiale (217). Le colt de revient réel pour la communauté
dépend de la prévalence et la densit¢ de la malnutrition, des infrastructures existantes, de

I’accessibilité aux soins et du taux de 1étalité¢ de la malnutrition.
Dépistage de la malnutrition par les agents de santé au niveau communautaire

Cette stratégie de traitement de la malnutrition aigué sévere au niveau communautaire repose

alors sur un dépistage par les agents de santé des enfants dénutris ainsi qu’une évaluation
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efficace du degré de sévérit¢ de la malnutrition afin d’orienter la prise en charge des enfants.
L’OMS (239) a mis au point un algorithme diagnostique et décisionnel destiné aux agents de
santé travaillant dans les centres de soins primaires pour la prise en charge des principales
pathologies de I’enfant (diarrhée, fiévre et acces palustre, infections respiratoires basses et
dénutrition). Ces recommandations pour la prise en charge intégrée des maladies de I’enfant
(IMCI) comprennent des indicateurs de la malnutrition protéino-énergétique qui ont été mis
au point en tenant compte du fait que la plupart des centres de santé ne possédent pas de toise
pour mesurer la taille des enfants. Ainsi, le calcul du poids pour la taille est impossible et
d’autres critéres cliniques ont été évalués afin de diagnostiquer les enfants séverement
émaciés.

L’examen des données anthropométriques et cliniques de 1202 enfants kenyens admis dans
un service hospitalier a mis en évidence une correlation forte entre le risque de décés et la
présence d’oedémes prétibiaux bilatéraux et 1’émaciation visible sévére. En revanche, la
mesure du poids pour 1’dge n’était pas corrélée a la mortalité parmi les enfants de cette étude
méme avec un seuil trés bas a -4,4 DS. Ces deux critéres : oedémes déclives et émaciation
visible sévere, ont alors été retenus (239) dans le cadre des directives IMCI comme
indicateurs de la malnutrition sévére. Le protocole recommande alors que les enfants estimés
séverement dénutris selon 1'un de ces critéres soient adressés au plus vite & un service
hospitalier en cas de complication associée ou a une structure de prise en charge
communautaire le cas échéant. Le critére d’un « trés petit poids » (P/A) est utilisé, lorsque ne
sont présents ni oedémes prétibiaux ni signe d’émaciation sévere visible, pour dépister les
enfants nécessitant une évaluation alimentaire, un conseil diététique et un suivi nutritionnel.
Le seuil de -3 DS semble alors raisonnable puisqu’il détecte environ 10% des enfants, ne
surchargeant pas alors les services de santé. Ce seuil doit étre adapté dans les pays ou la
malnutrition est trés fréquente, notamment la malnutrition chronique afin que ce critére ne
dépiste pas tous les enfants ayant un retard statural plutdt que les enfants réellement maigres.
Les performances des agents de santé a utiliser ces indicateurs pour dignostiquer les
pathologies, les classer selon un degré de sévérité et les traiter selon les directives de ’OMS
ont été mesurées (240). Les visites de supervision dans les centres de santé primaires ont
montré que les agents de santé sont compétents dans I’utilisation des critéres et restent
performants plusieurs mois aprés la formation initiale. Ainsi, ils dépistent 80% des
pathologies, en estiment correctement la sévérité¢ dans 78% des cas et les traitent de fagon
adéquate dans 70% des cas. Cependant, le niveau de performance reste plus faible pour la

prise en charge des cas séveres : seuls 24 a 31% des pathologies séveres sont correctement
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classés, et 26 a 32% pris en charge de maniere adéquate.

Une autre enquéte menée en Gambie (241) a testé les capacités des infiricres a diagnostiquer
plus particulierement les cas de malnutrition selon les critéres des IMCI : émaciation sévere
visible, présence d’oedémes déclives et tres petit poids pour 1’age. Les résultats sont moins
positifs : seuls la moiti¢ des 50 enfants séverement dénutris ayant un poids pour la taille
inférieur a -3 DS et/ou des oedémes ont été dépistés par les infirmiéres. Au contraire, 15
enfants ont été diagnostiqués par exceés comme séverement dénutris : 7 avaient en fait un
indice de P/T entre -2 et -3 DS tandis que 8 avaient un statut nutritionnel supérieur. Ainsi, la
sensibilité¢ des criteéres est faible, de 55,9% pour 1’émaciation visible et 22,2% pour les
oedémes prétibiaux. La spécificité est élevée, respectivement 95,3% et 99,1% mais
n’empéche cependant pas un nombre important de faux positifs.

Ces erreurs impliquent que 25 enfants séveérement dénutris n’ont pas été adressés a une
structure adaptée pour y recevoir des soins urgents et appropriés et qu’au contraire, 15 enfants
ont bénéficié¢ de traitements colteux et superflus. L’analyse de ces erreurs montrent que les
infirmicres savent reconnaitre les critéres utilisés mais seulement lorsqu’ils sont le plus
marqué puisque les patients les plus séveérement dénutris (P/T<-4 DS) ont tous été
correctement évalués. De méme il semblent qu’elles ne pressent pas suffisamment longtemps
les tissus prétibiaux pour apercevoir les oedémes. L’évaluation du critére du poids pour 1’age
montre également une sensibilit¢ médiocre (62%) puisque 31 des 50 patients ont été
correctement classés dans cette catégorie et 4 faux positifs dépistés. L’analyse révele que le
calcul de I’age a partir de la date de naissance est a la source de la plupart des erreurs.
L’auteur conclue qu’une formation plus intensive du personnel médicale et paramédical est
nécessaire afin de réaliser au mieux le diagnostic de la malnutrition au niveau communautaire
et d’orienter les patients vers les soins appropriés. D’autres auteurs (217) préconisent alors
’utilisation du périmetre brachial a mi-hauteur (MUAC) avec un seuil fixe de 11 ou 11,5 cm
pour définir la malnutrition aigu€ sévere et admettre les enfants dans les structures de soins
adaptées. Cet indicateur ne nécessitant alors aucun calcul de I’age ni mesure de la taille, est

aisé a obtenir et est un bon reflet du risque de mortalité.

Ainsi, tous les travaux publiés ces derni¢res années s’accordent pour penser que la prise en
charge communautaire de la malnutrition est 1’approche la plus adaptée, permettant 1’acces
par le plus grand nombre et au moindre colt a la prévention et au traitement de cette

pathologie.

210



PARTIE IV : TRANSITION NUTRITIONNELLE ET L’ESSOR DES MALADIES
CHRONIQUES NON TRANSMISSIBLES LIEES A L’ALIMENTATION

A- TRANSITION DEMOGRAPHIQUE, ALIMENTAIRE ET NUTRITIONNELLE

Les politiques de santé publique auront dans les prochaines années a gérer un phénomene
nouveau li¢ a la nutrition : I’émergence et 1’essor des maladies chroniques non transmissibles
liées a ’alimentation. Si ces maladies chroniques sont responsables de la plupart des déces
dans les pays industrialisés (88%), elles comptent déja pour 40% de la mortalité des pays en
développement.

A T’inverse, les maladies infectieuses ne cessent de régresser et favorisent un allongement
marqué de I’espérance de vie. Le vieillissement de la population, associ¢ a une modification
des modes de vie vers une plus grande urbanisation et sédentarit¢ et un changement des
régimes alimentaires, définissent une transition démographique, alimentaire et nutritionnelle.
Ce concept de transition, décrit pour la premicre fois par Omran (242) fait référence a ce qui
s'est passé en Europe et aux Etats-Unis a partir du XIX® siécle et décrit le passage d'une
société préindustrielle a une société moderne avec, pour corollaire en mati¢re de santé, la
substitution progressive des maladies chroniques dégénératives aux maladies infectieuses
comme principale cause de décés et, dans le domaine de la nutrition, la substitution des
problémes de surcharge pondérale et d'obésité aux problémes de carences liées a
l'alimentation.

Il y a sans doute autant de modeles que de sociétés et d'époques, et la rapidité de ces
transitions peut €tre trés variable. En particuliers, la résurgence d'un certain nombre de
maladies infectieuses (tuberculose), ainsi que I'émergence périodique de nouveaux agents
infectieux (VIH) modifient ce mode¢le et son application homogene a tous les groupes au sein
des sociétés. Pour autant, transitions démographique, sociale, ¢épidémiologique et

nutritionnelle semblent indissociables, comme I’illustre le tableau ci-dessous (Tableau 27).
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Tableau 27 : Caractéristiques des transition démographiques, nutritionnelles et de santé (243)

ERE DES PANDEMIES ET DES ERE DE REGRESSION DES PESTES ET | ERE DES MALADIES CHRONIQUES
FAMINES FAMINES DEGENERATIVES
ECONOMIE - Agriculture de subsistance - Révolution industrielle, des - Révolution technologique
- Artisanat transports et agricole - Essor du secteur teriaire
- Elevation rapide du PNB - Diminution de la pénibilité des
taches industrielles et ménagéres
DEMOGRAPHIE | - Fécondité élevée - Diminution de la fécondité - Maitrise de la fécondité
- Mortalité infanto-juvénile élevée - Diminution de la mortalité - Espéerance de vie > 60 ans
- Faible espérance de vie précoce - Vieillissement de la population
- Population jeune et rurale - Croissance active de la population | - Fort taux d’urbanisation
- Début de I’'urbanisation et
immigration
SANTE - Epidémies infectieuses fréquentes | - Expansion puis régression des - Déclin des maladies infectieuses
maladies infectieuses - Essor des maladies chroniques,
- Vaccination cardiovasculaires et métaboliques
AGRICULTURE - Forte dépendance saisonniere - Productivité accrue - Forte productivité
ET - Productivité insuffisante - Transformation et conservation - Technologie de haut niveau
ALIMENTATION | - Conservation artisanale industrielle - Produits alimentaires transformés
- Diversité alimentaire limitée - Diversification des régimes - Régimes riches en lipides, graisses
- Consommation de produits saturées et sucre et pauvres en
d’origine animale, fruits et Iégumes | fibres
NUTRITION - Malnutrition par carence - Diminution des carences - Surpoids et obésité des classes
- Retard de croissance staturo- - Surpoids dans les classes aisées défavorisées
pondérale de 1’enfant - Recherche de minceur dans les
classes aisées

Incontestablement, la tendance des pays développés au cours des sic¢cles derniers a s'éloigner
des régimes alimentaires traditionnels principalement a base de céréales, de tubercules et de
légumes, pour évoluer, au fur et a mesure de 'accroissement des revenus moyens, vers des
régimes de plus en plus diversifiés, a abouti a une plus grande prévalence de 1'obésité et des
maladies chroniques liées a l'alimentation, avec une mortalité¢ associée ¢levée. Ces régimes,
plus riches en produits animaux, sont en effet devenus d'une maniére générale de plus en plus
gras, de plus en plus sucrés, et de moins en moins riches en fibres et en micronutriments

antioxydants.

Cependant, une extraordinaire amélioration en a également découlé, en termes de diminution
des maladies de carence, d'une forte croissance staturo-pondérale des enfants et d'un
allongement sans précédent de 1'espérance de vie, y compris a des ages avancés, dans un état

de santé souvent satisfaisant, enviable pour nombre de pays pauvres.

212




S'agirait-il donc pour les pays en développement de I'émergence d'une nouvelle forme de crise
alimentaire et nutritionnelle, responsable d'une aggravation durable de la situation sanitaire,
ou d'une transition vers un age de vie meilleure dont le prix a payer serait 1'augmentation
spectaculaire des maladies chroniques dégénératives, a l'instar de ce qui s'est passé dans les
pays développés ?

Il semble bien réel que la plupart des pays en développement ont a affronter de facon
cumulative et pour une durée probablement assez longue, aussi bien des problémes de
maladies infectieuses et de carences nutritionnelles que d'obésité et de maladies chroniques
dégénératives, a la prise en charge treés coliteuse, dans un contexte de ressources encore tres

limitées.

B- AUGMENTATION DE LA PREVALENCE DE L’OBESITE

L’un des marqueurs de la transition nutritionnelle en cours est l'accroissement de 1'obésité,
illustrant le passage progressif d'un probléeme dominant de maigreur a un probleme de
surpoids et d’obésité dans un certain nombre de pays en développement. Il y avait environ
200 millions d'obeses dans le monde en 1995 ; il y en aurait actuellement un peu plus de 300

millions, dont 115 millions dans les pays en développement.

L'excés de masse grasse corporelle est associ¢ a des degrés divers a l'hypertension, a
I'hypercholestérolémie, au diabéte non insulinodépendant, aux maladies coronariennes et
ostéo-articulaires ; il véhicule donc avec lui un risque important de morbidité et de mortalité.
L'augmentation progressive du risque de surpoids devient alors un indicateur précoce de

I'évolution probable des maladies chroniques associées.

Pelletier et Rahn (244), sur 1 432 études publiées entre 1954 et 1997, ont constaté une
augmentation significative de l'indice de corpulence moyen dans toutes les grandes régions du
monde en développement, de l'ordre de 0,4 a 2,4 kg/m?; ils estiment cependant que cela
refléte une réduction de la prévalence de la malnutrition davantage qu'une augmentation du
taux d'obésité, en dépit d'une augmentation réelle des taux de surpoids (BMI> 25 kg/m?).
Cette évolution rapide du taux de surpoids parait peu contestable. En Tunisie, il est passé
d'environ 28 % en 1980, a 34 % en 1985, puis a 42 % en 1997 ; au Brésil, de 22 % en 1974, a
34 % en 1989. Les études démographiques récentes montrent que 1'obésité et le surpoids
touchent plus facilement les femmes que les hommes, commencent a atteindre les enfants des

pays du sud et sont inégalement répartis selon les grandes régions du monde en
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développement. Ainsi, moins de 1 % des femmes sont obéses en Asie du Sud, 2,5 % en
Afrique noire, 9,6 % en Amérique latine et Caraibes, 15,4 % dans les pays émergents de
'Europe de I'Est, et 17,2 % dans les pays du Moyen-Orient. Les taux de surcharge pondérale
sont évidemment plus ¢élevés : 13,1 % en Chine, 12,1 % en Afrique sub-saharienne, 33,9 % en
Egypte, 34 a 49 % en Amérique latine, et 2,2 % seulement au Bangladesh. Les enquétes
rapportent par ailleurs de fortes disparités a l'intérieur des pays, en liaison avec I'habitat
urbain, le revenu et le niveau d'éducation des femmes. A New Dehli, 28 a 50 % des femmes
des classes moyennes sont en surcharge pondérale, mais seulement 4 % dans les faubourgs

pauvres.

Un autre indice de l'avancée du phénomene de transition est la régression des malnutritions
par carence et la montée progressive de 1'obésité chez les jeunes enfants. La base de données
de I'OMS sur l'anthropométrie des préscolaires dans le monde nous donne une idée de la
situation et de son évolution a ce niveau. Ainsi en 1995, la prévalence de surpoids était de 3,3
%, ce qui est relativement faible et représente 17,5 millions d'enfants, contre 50 millions en
insuffisance pondérale. En régle générale, les pays qui présentent des taux de malnutrition du
jeune enfant supérieurs a 10 % ont une prévalence de surpoids dans la méme tranche d'dge
inférieure a 5 % ; inversement, les pays les plus riches, qui ont une prévalence de surpoids
chez le jeune enfant supérieure a 5 %, présentent des taux de malnutrition inférieurs a 5 %.
Cependant, il n'est pas rare, dans ces sociétés en transition, de voir coexister malnutrition et
obésité dés l'enfance dans les mémes secteurs. A Sdo Paulo, au Brésil, dans une population
urbaine marginale, on trouve aussi bien 30 % d'enfants avec un retard de taille que 5 a 7 % de
garcons ou filles déja obéses. En Afrique du Sud (245), co-existent 10 a 25% de retard
statural, 1 a 6% d’émaciation, 5 a 24% de surpoids et 1 a 10% d’obeses. Parmi les enfants
plus agés (7-9 ans), dans un certain nombre de pays en transition avancée, la prévalence de
surpoids est de 10 a 25 % ; il coexiste 1a encore, au sein des mémes sociétés, avec le retard de
croissance (9 a 31 %) (246).

L'exces de poids a ces ages s'accompagne rarement de problémes de santé spécifiques, mais le
risque est grand de voir perdurer cette surcharge au travers de l'adolescence et contribuer a

une obésité vraie de 1'adulte.
On constate par ailleurs un phénomeéne nouveau qui semble caractériser la notion méme de

transition : un véritable cumul de pathologies de malnutrition par carences et par surcharge,

non seulement au sein des pays, en fonction du niveau socio-économique, mais au sein méme
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des ménages. Parmi les ménages (247) ou un probléme de malnutrition par carence a été
identifi¢, en général chez un enfant, 23 % d'entre eux en Chine et 44 % au Brésil comprennent
un autre membre atteint de surcharge pondérale, généralement un adulte. Au Brésil et en
Chine une prévalence de 8 a 11 % de tels ménages est observée.

L’analyse de tels ménages cumulant le double fardeau de la malnutrition en milieu urbain
pauvre au Bénin (248) a retrouvé une prévalence de 16,2% lorsque la malnutrition aigué et
chronique des enfants sont considérées et 13,5% si seul le retard statural est pris en compte. Il
semble que ce phénomene soit beaucoup plus fréquent en ville qu’en milieu rural puisque la
prévalence des ménages a cumul au niveau national au Bénin est de 2%. Cependant, 1’analyse
des données démographiques et anthropométriques de 36 pays en développement (249)
montre que si I’association entre urbanisation et prévalence du cumul surpoids-dénutrition est
forte en Amérique Latine, en revanche en Asie et en Afrique, la différence de prévalence
entre les zones urbaines et rurales n’est pas significative. L obésité et le surpoids y sont plus
fréquents en ville mais la malnutrition aigué et chronique le sont en zone rurale, expliquant
que les ménages cumulant ces deux pathologies soient également présents dans ces deux
zones.

Le role des revenus et des conditions socio-économiques est important tant a 1’échelle de ces
ménages qu’a I’échelle nationale. En effet, par rapport aux familles avec dénutrition infanto-
juvénile seulement, les ménages avec cumul ont des conditions socio-économiques
relativement plus élevées. Parmi les ménages avec enfants amaigris, des revenus plus élevés
exposent au risque de surpoids maternel et au risque de cumul ; tandis que dans les ménages a
surpoids maternel, c¢’est la pauvreté qui est associée au risque de dénutrition des enfants et au
cumul des pathologies.

Ce sont également les pays aux revenus intermédiaires ou émergents qui montrent les plus
fortes prévalences du double fardeau nutritionnel, alors que les pays les plus pauvres et les
moins avancés souffrent davantage de dénutrition aigu€ ou chronique. Ainsi, la proportion des
ménages avec dénutrition infanto-juvénile qui présentent aussi un surpoids parental est de 5%
au Vietnam contre 22% en Indonésie et 44% au Brésil. Garrett et al (249), avancent
I’hypothése selon laquelle, dans les pays aux revenus plus élevés, le probléme de
I’approvisionnement alimentaire est plus rare, et la dénutrition des enfants résulte davantage
de pathologies spécifiques et de caractéristiques individuelles. Les statuts nutritionnels des
membres d’une méme famille ne seront alors plus aussi semblables que dans un pays plus
pauvre ou la carence alimentaire affectera de fagon identique parents et enfants du ménage.

Par ailleurs, la diversité¢ alimentaire protégerait du cumul : le défaut d’acceés a des rations
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alimentaires équilibrées, faute de moyens ou d’information, méme si la quantité de nourriture
est suffisante, est responsable de la co-existence dans les mémes foyers de la dénutrition aigué
ou chronique des enfants et du surpoids maternel. Ces ménages ont, dans 1’étude menée au
Bénin (248), une consommation moins importante de viande, fruits, tubercules et féculents.
L’insalubrité de I’environnement est un facteur significativement associ¢ au risque de cumul,
en particuliers par les ménages a surpoids maternel ; ce qui laisse a penser que la dénutrition
des enfants dans ces ménages relativement a ’aise tient pour partie aux infections par manque
d’hygiéne. Enfin, il semble que I’immigration urbaine récente de familles rurales favorise la
dénutrition des plus jeunes enfants et le surpoids maternel. L hypotheése de I’auteur est que
ces meres en surpoids ont elles-mémes été exposées a la dénutrition pendant leur enfance, ce
qui pourrait expliquer leur propension au surpoids lorsqu’elles sont soumises a une transistion
nutritionnelle accélérée ; cela expliquerait d’autre part la forte prévalence du retard statural

parmi leurs enfants.

C- DETERMINANTS DE LA TRANSITION NUTRITIONNELLE

Les principaux déterminants de la transition nutritionnelle, peuvent étre classés en trois
groupes de facteurs : ceux liés aux individus eux-mémes, d'origine métabolique ou génétique,
qui vont fixer le niveau de prédisposition ; les agents directs du phénomene, a savoir ceux qui
contribuent a une modification de I'équilibre énergétique ; enfin, les facteurs d'environnement
qui vont favoriser d'une manic¢re générale l'augmentation de l'ensemble des maladies

chroniques dites « liées a I'alimentation ».

1) ASPECTS METABOLIQUES ET GENETIQUES

Divers facteurs génétiques individuels comme collectifs sont naturellement liés a la
prédisposition pour 'obésité ou telle ou telle maladie chronique. Certains groupes ethniques
(indiens d'Amérique et d'Asie, iliens du Pacifique, comme populations méso- et sud-
américaines) paraissent présenter plus de dispositions a I’obésité que d'autres (Japonais,
Africains) dans des conditions environnementales similaires et & niveau égal de masse grasse
corporelle. La nature des génes impliqués et leur niveau d'interaction avec l'environnement
restent a déterminer, de méme que leur contribution a 1'age d'apparition ou a la sévérité de ces
maladies. Mais, les conditions génétiques n'ayant pas évolué soudainement, cela n'explique
pas l'irruption de I'obésité et des maladies chroniques liées a 1'alimentation ni leur évolution

rapide.
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Une hypothése (247) a été avancée dite « du gene économe » : les populations exposées a la
faim de maniére récurrente auraient sélectionné des individus plus adaptés a une meilleure
conservation de I'énergie par une plus grande capacité a la préserver sous forme de tissu
adipeux. Confrontée alors a de meilleures conditions d'alimentation, cette capacité aurait
l'effet pervers de les rendre plus sensibles au surpoids ou au diabéte non insulinodépendant,

via une plus grande résistance a l'insuline.

Pour d'autres auteurs, ce serait une expérience défavorable au cours de la vie utérine ou de la
période néonatale, liée a une malnutrition de la mére, qui entrainerait l'expression d'un
phénotype économe suite a une modification des capacités métaboliques, se traduisant
notamment par une plus grande résistance a l'insuline et, plus tard, par l'apparition plus
fréquente de complications cardio-vasculaires et du syndrome X. On peut rattacher a ces
phénomeénes biologiques de prédisposition les conséquences d'une malnutrition dans I'enfance
: on a montré a plusieurs reprises (246) que le retard de croissance acquis dans l'enfance était
associé a un surpoids chez des enfants d'age scolaire, a une pression sanguine plus élevée ou a

une plus grande obésité abdominale a 'adolescence et a 'dge adulte.

Ces différentes observations et hypothéses ameénent a penser que l'exposition de ces
populations prédisposées @ un mode de vie obésogene, dans le contexte d'une transition
¢économique, risque de faire apparaitre, dans les décennies a venir, une véritable explosion de
maladies chroniques liées a I'alimentation a des ages médians, et a laquelle la plupart de ces

pays ne sont pas encore prépares.
2) FACTEURS DE MODIFICATION DE L'EQUILIBRE ENERGETIQUE

Tout déséquilibre (247) entre consommation alimentaire et dépense énergétique va influer
progressivement sur la composition corporelle. La plupart des régimes alimentaires
traditionnels dans les pays en développement reposent sur des aliments a base de céréales ou
tubercules, avec une faible proportion de lipides, peu de produits d'origine animale bien
souvent, et une forte teneur en fibres. Ces régimes, souvent limités en quantité et peu
diversifiés par nécessité dans les sociétés pauvres, sont progressivement remplacés par des

régimes plus abondants et plus variés lorsque le revenu moyen s'éléve.

L'urbanisation, la mise a disposition de produits moins fastidieux a préparer, l'accés plus
facile a des produits d'origine animale, les importations ou la fabrication sur place de produits

transformés, plus riches en sucres et graisses, moins riches en fibres, ou encore 1'alimentation
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hors domicile contribuent alors a une modification sensible des régimes. Le facteur premier a
¢té¢ l'extension de la consommation d'huiles végétales partout dans le monde, suite a une
politique généralisée de production et de subventions, ce qui a permis a nombre de sociétés
d'accéder a des régimes plus riches en lipides a des niveaux de revenus bien plus bas
qu'autrefois. En Chine comme en Inde, ou l'alimentation traditionnelle est pauvre en matieres
grasses (10 a 20 %), des régimes a plus de 30 % d'énergie sous forme de lipides sont apparus
en une décennie dans les familles urbaines les plus aisées. Enfin, un certain nombre de ces
régimes dits modernes ne comportent pas suffisamment de vitamines et minéraux
antioxydants, d'acide folique ou encore de pyridoxine par exemple, alors qu'ils sont essentiels

a la prévention de certaines maladies chroniques dégénératives.

Dans 1'équation énergétique, l'activité physique joue un role essentiel et ce facteur semble
jouer un rdle important dans la transition nutritionnelle. Mécanisation du travail et des travaux
domestiques, acces a des moyens de transport, diminution du temps de travail et
sédentarisation font certainement partie des changements en cours dans les pays en
développement, surtout dans les milieux urbanisés. Pourtant, quelques études (247) de
dépense énergétique ont montré qu'il y avait moins de différence qu'on ne le supposait parfois
entre pays industrialisés et pays en développement : il y aurait de fait une compensation sous
forme d'inactivité¢ en dehors des tiches domestiques ou professionnelles obligatoires lorsque
celles-ci sont pénibles. Enfin, la consommation d'alcool et de tabac qui ne cesse de se
généraliser dans nombre de pays contribuent largement a l'expansion des maladies cardio-

vasculaires.
3) FACTEURS DEMOGRAPHIQUES ET ENVIRONNEMENTAUX

La plupart des pays en développement connaissent une diminution progressive de la fécondité
et de la mortalité infanto-juvénile ainsi qu'un allongement de l'espérance de vie et ainsi
vieillissement progressif de la population a lieu. Cette donnée peut expliquer naturellement
une partie de l'accroissement du nombre de cas de maladies chroniques dégénératives dans
ces pays ; toutefois, lorsque ces maladies se manifestent dans des tranches d'dge plus jeunes
que celles auxquelles elles sont normalement attendues, 1'hypothése du vieillissement des

populations est insuffisante comme seule explication.

Il existe un lien manifeste entre niveau de développement économique et social et niveau de
transition épidémiologique ou nutritionnelle (247). La charge des maladies infectieuses et des

malnutritions par carence est globalement plus forte, et pour longtemps encore, dans les pays
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les plus pauvres ; mais la situation se présente différemment dans les pays émergents ou
moins démunis, soit prés de 60 % de la population mondiale, ou les maladies chroniques liées
a l'alimentation gagnent rapidement en importance. L’exemple de Cuba, montre bien le lien
entre revenu et obésité. Ce pays présentait en 1982 un taux déja élevé de surpoids (de 31 %
chez les hommes et 39 % chez les femmes) et de maladies chroniques. Mais la crise
¢conomique apparue a partir de 1989, avec de sérieuses difficultés pour les plus pauvres a
accéder a une nourriture suffisante, a fait passer la prévalence de surpoids des adultes de 44 a

23 % entre 1989 et 1994, la maigreur augmentant a l'inverse.

On constate ¢galement des disparités en fonction du revenu au sein méme des pays. Dans les
pays en développement, ce sont d'abord les classes affluentes qui deviennent obeéses par suite
de I'amélioration rapide de leur niveau de vie et qui paient un tribut plus élevé aux maladies
associ¢es. Puis, progressivement, ces couches aisées modifient leurs modes de vie,
privilégiant une diminution de leurs facteurs de risque. Ce sont alors les couches les plus
pauvres, passé un certain accroissement de leurs revenus, qui sont exposées a ce risque. Ainsi,
l'obésité et les maladies chroniques liées a l'alimentation se retrouvent préférentiellement dans
les couches défavorisées dans les pays industrialisés et parmi les classes favorisées des pays

émergents.

L'urbanisation rapide qui caractérise nombre de pays en développement est un des facteurs
clés de la vitesse de la transition. En 1960, 30 % des habitants de la planéte étaient urbanisés,
ce taux atteint aujourd'hui plus de 50 % ; 70 % de ces urbains vivent dans des villes de pays
en développement. C’est en milieu urbain que s'accéleére l'apparition du surpoids et de
'obésité, d'une part, et de maladies chroniques dégénératives, d'autre part. En Inde, le taux de
maladies cardiaques, de l'ordre de 30-60/1 000 en milieu rural, s'¢leve a 80-120/1 000 en
milieu urbain et 30 a 40 % des adultes de différents niveaux socio-économiques seraient
obeses a New Delhi. L'acces a des aliments diversifiés et disponibles a longueur d'année, dans
la mesure ou ceux-ci demeurent financierement accessibles, contribue de fagon significative a
une réduction de la malnutrition mais également a une augmentation de la proportion de
surpoids. Un corollaire de la rapidité de l'urbanisation est la difficulté des migrants ruraux a
adapter leur alimentation a ce nouveau milieu.

Une étude (247) portant sur 133 pays en développement indique que la migration vers les
villes peut entrainer jusqu'a un doublement de la consommation de plats gras et sucrés, peu

chers et immédiatement disponibles et d'une alimentation hors domicile plus fréquente, au
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détriment d'une nourriture traditionnelle nécessitant un long temps de préparation. Enfin, le
milieu urbain favorise la sédentarité : expansion du secteur tertiaire, équipement domestique
plus fourni, nombreux moyens de transports, distractions passives comme le cinéma ou la

télévision.

CONCLUSION : PERSPECTIVES EN TERME DE NUTRITION PUBLIQUE

Tout indique que la morbidité et la mortalité liées aux maladies chroniques dégénératives vont
s'aggraver dans les pays en développement. Un des aspects préoccupants de cette évolution
est l'apparition d'obésité chez les jeunes enfants ; cela augmente d'autant le risque de voir
apparaitre des maladies chroniques dégénératives a des ages de plus en plus jeunes et
d'entrainer une charge de soins ¢élevée pour les familles et la collectivité, tout en affectant les
tranches d'dge les plus actives de ces sociétés. En effet, le traitement de ces maladies cofite
cher ; celui du diabéte et de ses complications monopolise a lui seul 8 % du budget santé dans
les pays industrialisés. Les services de santé peuvent vite étre débordés par 1'importance de la

demande comme par la technicité requise par les soins.

Le controle des maladies infectieuses et des malnutritions reste une priorité forte pour ces
pays si I'on ne veut pas que s'aggravent les disparités entre pays riches et pauvres, et il ne
faudrait pas que la montée de I'obésité et des maladies chroniques liées a l'alimentation
détourne les services de santé de cet objectif. Il importe également que les politiques de
résorption des malnutritions par carence ne favorisent pas systématiquement I'émergence de

'obésité, comme cela a été documenté au Chili par exemple (247).

Il est alors important de suivre le phénomene et sa distribution géographique et sociale, afin
d'adapter la prévention au fur et a mesure que le probléme deviendra important, y compris
lorsque celui-ci peut apparaitre de fagon contradictoire au sein méme des familles (obésité +
malnutrition) : l'apparition d'une double charge de malnutrition par carence et par exces va
obliger a réviser les approches séparées utilisées jusqu'ici, de méme que la répartition des

couts alloués.

Les couches socio-économiques les plus pauvres peuvent tout aussi bien étre confrontées a
des problémes d'insécurité alimentaire et a 1'obésité. Ces populations ne sont en général pas

familiarisées avec les raisons qui favorisent le gain de poids et, dans certaines sociétés, la
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norme culturelle ne reconnait pas 1'obésité comme une maladie. Aussi, certains préconisent-ils
d'intervenir au niveau des structures sociales et économiques ; la lutte pour une meilleure
équité et un meilleur niveau d'éducation ainsi qu'une prise en compte plus spécifique des
problémes des femmes sont autant de mesures aptes a limiter, dans les ménages pauvres, les
problémes de malnutrition des jeunes enfants et a éviter la bascule dans une malnutrition de

surcharge.

Pour les nutritionnistes spécifiquement, la question de la double charge des pays en
développement va dominer progressivement la scéne. Elle pose d'importantes questions en
matiere de programmes et politiques de prévention. Quelles recommandations alimentaires ?
Qu'est-ce qu'un régime « prudent » acceptable pour l'ensemble d'une société ? Peut-on
continuer a promouvoir indistinctement des régimes riches en aliments d'origine animale pour
leur richesse en micronutriments alors qu'ils contribuent a I'émergence d'autres problémes ?
Peut-on continuer a promouvoir des aides alimentaires aux populations pauvres sans vérifier
que cela aille a contresens de 1'amélioration de leur statut nutritionnel ? Peut-on promouvoir
une éducation nutritionnelle indifférenciée des lors que des problémes tres différents se posent
au sein méme des ménages ? Faut-il orienter massivement les efforts vers les jeunes filles ou
les femmes en age de procréer afin de limiter les effets de la malnutrition foetale et de la petite
enfance, ou bien faut-il se concentrer sur les modes de vie a risque des enfants plus agés et
des adultes, en fonction de la responsabilité de chaque facteur ? Telles sont quelques-unes des
questions auxquelles les politiques de santé publique devront répondre afin de gérer au mieux
le probléme mixte et contradictoire du surpoids et de 1’obésité coexistant avec celui de

I’insuffisance staturo-pondérale des enfants.
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