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I. Introduction

Avec près de 2 millions de patients atteints en France (1), la dénutrition constitue un 

problème majeur et fréquent en médecine, qui mérite tout autant d’attention que l’obésité ou le 

surpoids. Elle concerne tous les professionnels de santé, quel que soient leurs spécialités et leurs 

lieux d’exercice. Il s’agit d’un facteur de morbidité et de mortalité, qui reste largement sous-

estimée et sous-diagnostiquée, en particulier chez le sujet âgé. La prévalence de la dénutrition 

concerne plus de 3% de la population française (1). Entre autres, 20 à 40 % des patients 

hospitalisés sont dénutris, avec une proportion allant jusqu’à 40% chez les malades atteints de 

cancer et 50% chez les personnes âgées hospitalisées (1). La dénutrition touche 270 000 

résidents en Établissement d’hébergement pour personnes âgées dépendantes (EHPAD) et 400 

000 personnes âgées à domicile en France (1,2).

Il s'agit d'un véritable problème de santé publique, en augmentation du fait des 

changements démographiques à venir. La population de plus de 75 ans devrait passer de 8,5% 

à 16,2% entre 2007 et 2060 (3).

La dénutrition constitue un facteur de risque indépendant d’accroissement de la 

morbidité et de la mortalité, quelles que soient les pathologies sous-jacentes (défaillances 

chroniques d’organes, troubles cognitifs, cancers, maladies cardio-vasculaires, diabète de type 

2…), et même chez les sujets en surpoids ou obèses. Elle conduit à une aggravation du pronostic 

des maladies, à une diminution de la qualité de vie et, plus particulièrement chez les personnes 

âgées, à une augmentation du risque de dépendance. Les risques de chutes, de fractures, 

d’hospitalisation, d’infections nosocomiales, de complications post opératoires, de dépendance 

et de décès sont augmentés (4,5). On estime qu’en cas de dénutrition sévère, les complications 

infectieuses post-opératoires augmentent de 10 à 20% et les complications non infectieuses 
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jusqu’à 40%(6,7). Elle a également des conséquences socio-économiques pour le patient, mais 

aussi pour la société par un allongement de la durée de séjour et une augmentation du coût 

global des traitements (8,9). Le montant de prise en charge d’un malade hospitalisé peut tripler 

en cas de dénutrition(7). De plus, elle entraîne un doublement du nombre de réhospitalisations, 

et accroît le délai de reprise des activités professionnelles ainsi que la mortalité à long terme 

après hospitalisation (10–13). Elle modifie également la pharmacocinétique des médicaments 

et contribue à l’augmentation de leur toxicité, notamment lors des chimiothérapies (14–16), et 

des radiothérapies (17). Il s’installe une spirale délétère entre les causes et les conséquences de 

la dénutrition.

Parallèlement, une prise en charge nutritionnelle adaptée concernant les patients âgés 

dénutris ou à risque de dénutrition a montré un effet positif sur le statut nutritionnel et une 

réduction du risque d’hospitalisation chez les personnes âgées vivant à domicile, de 

complications à l’hôpital et de réadmission après la sortie de l’hôpital (18–20). Certaines études 

suggèrent qu’une intervention nutritionnelle dans la suite d’une hospitalisation pourrait limiter 

la perte d’autonomie (18), réduire l’impact financier pour la société (21). L’efficacité de la prise 

en charge de la dénutrition est démontrée dans de multiples situations cliniques (22–28).

La prévention et le traitement de la dénutrition sont une des priorités de santé publique, 

ayant motivé la mise en place des phases successives du programme national nutrition santé

(PNNS). Tout a commencé en 2001 avec le premier PNNS, où déjà la prise en charge de la 

dénutrition constituait un axe prioritaire (29). Il a vu naître les Comités de Liaison Alimentaire 

et Nutrition (CLAN), qui ont été créés afin de coordonner les actions en matière de nutrition à 

l’hôpital. L’évaluation nutritionnelle est d’ailleurs l’un des indicateurs pour l’Amélioration de 

la Qualité et de la Sécurité des Soins (IPAQSS) mis en place par l’Haute Autorité de Santé

(HAS). Elle a été intégrée dans les critères de certification des établissements de santé (30). Le 

dernier plan en vigueur PNNS 4 (2019-2023) a ainsi pour objectif de réduire de 30% le 
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pourcentage des personnes âgées dénutries de plus de 80 ans. Le but est de prévenir la 

dénutrition en sensibilisant le grand public et les professionnels de santé et du secteur social à 

l’importance du repérage précoce de la dénutrition en mettant en place chaque année « une 

semaine nationale de la dénutrition ». Cela passe par la mise à disposition et la promotion des 

outils validés de formation, en particulier, dans le cadre du développement professionnel 

continu des professionnels de santé. Mais il s’agit aussi d’élaborer un référentiel d’évaluation 

systématique de l’état nutritionnel du patient atteint de cancer dans le parcours de soins afin de 

faciliter et guider le déclenchement d’une démarche de prévention nutritionnelle adaptée à la 

personne (31).

Les experts du Global Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM), issus des 

principales sociétés savantes internationales en nutrition (ESPEN pour l’Europe, ASPEN pour 

les USA, FELANPE pour l’Amérique latine et PENSA pour l’Asie), ont publié en 2016 les 

premières lignes directives d’un consensus sur les critères communs internationaux à utiliser 

pour diagnostiquer la dénutrition chez l’adulte en contexte clinique (32), qui a été validé en 

2018 (33). La principale nouveauté des recommandations du GLIM est la distinction de critères 

phénotypiques et de critères étiologiques. Les experts ont retenu trois critères phénotypiques : 

perte de poids non volontaire, diminution de l’indice de masse corporelle (IMC), réduction de 

la masse musculaire selon les critères de l’European Working Group on Sarcopenia in Older 

People 2 (EWGSOP2) (34). Les deux critères étiologiques retenus sont la diminution des 

apports alimentaires ou de l’absorption digestive et la présence d’une situation d’agression 

(pathologie aiguë ou chronique/inflammation). Basée sur ces cinq critères, cette méthodologie 

permet de déterminer plus facilement si une personne souffre de dénutrition et quel est son 

degré de gravité. Le GLIM recommande une approche en deux étapes. La première étape 

consiste en l’identification du statut à risque par l’utilisation de tout outil de dépistage validé 

(par exemple : le Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) ou le Mini Nutritional 
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Assessment-Short Form (MNA-SF®)). La deuxième étape consiste en une évaluation pour 

réaliser le diagnostic de dénutrition et déterminer son degré de gravité.

Figure 1 : Démarche proposée par le GLIM pour le dépistage, l'évaluation, le 

diagnostic et le classement de la dénutrition (33)

La HAS et la Fédération française de Nutrition (FFN) ont établi, à partir du GLIM, de 

nouvelles recommandations en 2019 pour l’adulte et l’enfant (35) et en 2021 pour le sujet âgé 

de 70 ans et plus (36). Cette nouvelle approche constitue une évolution décisive pour le 

diagnostic de la dénutrition. D’apparence complexes avec la nécessité d’associer un critère 

phénotypique et un critère étiologique, elles se révèlent beaucoup plus pragmatiques et aptes à 

reconnaître l’ensemble des patients dénutris, notamment les sujets avec hypercatabolisme 

protéique qui restent encore trop souvent sous-diagnostiqués. L’erreur serait de continuer à 

diagnostiquer les dénutris sur les seuls critères anthropométriques.
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On remarque donc que de nombreuses études se sont intéressées à trouver des consensus 

sur les critères de diagnostic et à comparer et à valider de nombreux outils, à savoir des données 

anthropométriques cliniques, des données biologiques, des scores nutritionnels composites, des 

données instrumentales. Les critères diagnostiques liées à la bio-impédancemétrie et à 

l’imagerie ont récemment été incorporés et leurs utilisations restent encore peu courantes dans 

la pratique clinique usuelle. L’étude de l’efficacité des différentes méthodes d’assistance 

nutritionnelle n’a pas encore été suffisamment explorée selon ces nouveaux outils.

Nous proposons d'étudier l’efficacité de la prise en charge nutritionnelle des patients 

dénutris, sur un suivi total de 6 mois, passant par une réévaluation lors d’une visite de suivi au 

3ème mois et au 6ème mois, en utilisant plusieurs paramètres (critères cliniques, biologiques et 

instrumentales et scores composites).

Nous cherchons également comme objectif secondaire à évaluer les différentes 

méthodes de dépistage de la dénutrition utilisées dans ce travail.

Nous souhaitons étudier plus profondément les données apportées par la bio-

impédancemétrie et par l’imagerie par tomodensitométrie, et leur possibilité d’utilisation dans 

une pratique clinique quotidienne.
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II. La dénutrition – Rappels théoriques non 

exhaustifs et dernières mises à jour

1. Tentatives de définitions

Avant de s’attaquer à la définition de la dénutrition, qui n’est pas aussi universelle que l’on 

peut le croire, il est important de ne pas la confondre avec la maigreur et la malnutrition.

Le terme de « maigreur » désigne « un état clinique caractérisé par un poids en dessous 

d’une valeur moyenne habituellement observée, mais il ne signifie pas forcément que cet état 

soit pathologique. Il peut en effet s’agir d’un état constitutionnel » (37).

La malnutrition est un terme anglais qui signifie que les apports alimentaires ne sont pas 

équilibrés, désignant aussi bien une sous-alimentation par carence qu’une suralimentation par 

excès (37).

La dénutrition est à la fois un processus physiopathologique et une maladie dont 

l’expression clinique n’est pas univoque, ce qui rend son diagnostic parfois délicat.

Il n'existe pas de définition consensuelle de la dénutrition (38–40).

Selon la 10ème version de la classification internationale des maladies de l’Organisation 

Mondiale de la Santé (OMS), le terme de « dénutrition » n’apparaît pas, on parle de 

« malnutrition » (41). Elle se base sur le critère poids ou perte de poids pour définir la 

malnutrition, voire sur simplement l’aspect clinique en l’absence de poids disponible, ce qui 

manque cruellement de véritable précision. Elle définit, tout de même, 4 types de « malnutrition 

protéino-énergétique », mais uniquement selon la sévérité (« sans précision », légère, modérée 

et sévère), sans tenir compte du mécanisme sous-jacent. La sévérité n’est définie que par la 

notion de perte de poids. On remarque que sont exclus les notions de « malabsorption 
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intestinale » et « syndrome cachectique dû à l’infection à VIH », qui constituent des causes 

évidentes de dénutrition.

L’OMS définit quatre grands types de malnutrition (42):

- l’émaciation : un faible rapport poids/taille, souvent le signe d’une perte de poids 

récente et grave due au fait qu’une personne n’a pas ingéré assez d’aliments et/ou 

qu’elle a été atteinte d’une maladie infectieuse ;

- le retard de croissance : un faible rapport taille/âge, résultant d’une sous-nutrition 

chronique ou récurrente ; concernant uniquement les enfants avec un possible 

retentissement physique et cognitif ;

- l’insuffisance pondérale : un faible rapport poids/âge ;

- les carences en vitamines et en minéraux.

D’après le GLIM (33), la dénutrition doit être différenciée des états de malnutrition 

par excès (surpoids et obésité) et des carences spécifiques. Elle est donc perçue comme une 

malnutrition par défaut, amenant le plus souvent à un amaigrissement : « Malnutrition, e.g. 

undernutrition, may be caused by compromised intake or assimilation of nutrients but there is 

growing appreciation that malnutrition may also be caused by disease-associated inflammatory 

or other mechanisms. The malnutrition that is associated with disease or injury invariably 

consists of a combination of reduced food intake or assimilation and varying degrees of acute 

or chronic inflammation, leading to altered body composition and diminished biological 

function". Le terme de « sous-nutrition » (undernutrition), de plus en plus utilisé dans les pays 

anglophones, pourrait être plus informatif que le terme de « dénutrition ».

Le traité de nutrition clinique de la Société Francophone Nutrition Clinique et 

Métabolisme (SFNCM), étant l’actualisation du traité de nutrition artificielle de l’adulte, 

s’appuie sur les origines étymologiques du terme dénutrition, qui vient du latin et signifie 

désassimilation : « c’est le phénomène physiologique par lequel les principes constitutifs des 
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organes vivants se séparent de ces derniers et passent à l’état de résidus. La cachexie (du grec 

kakos = mauvais et exis= constitution) et l’athrepsie (du grec a = privatif et threpsis = action de 

se nourrir) désignent les formes ultimes pré-mortem de la dénutrition. Elle se développe en cas 

de carence en énergie ou en protéines utilisables pour répondre aux besoins métaboliques de 

l’organisme. Un apport alimentaire inapproprié ou insuffisant n’est cependant que l’un des 

nombreux mécanismes qui conduisent à l’installation de la dénutrition. L’augmentation des 

besoins métaboliques liée à une maladie ou l’augmentation des pertes énergétiques par un tube 

digestif malade sont des mécanismes qui peuvent également conduire à la dénutrition. Selon 

que la dénutrition est secondaire à une carence d’apport exclusive ou que les modifications 

métaboliques induites par la maladie sont en cause, les conséquences sur l’organisme en seront 

tout à fait différentes. En cas d’apport insuffisant, l’organisme s’adapte et épargne au maximum 

ses réserves protéiques. Dans le deuxième cas, la situation métabolique est en faillite d’épargne 

des protéines de réserve qui vont être largement utilisées. » (37)

D’après l’HAS-ANAES, il s’agit d’un « déséquilibre entre les apports et les besoins 

protéino-énergétiques de l’organisme. Ce déséquilibre entraîne des pertes tissulaires ayant des 

conséquences fonctionnelles délétères. Il s’agit d’une perte tissulaire involontaire. 

L’amaigrissement se différencie de la dénutrition par le caractère non délétère de la perte 

pondérale. Il peut être volontaire ou non ».(43)

On se rend compte que traduire cette définition en termes de diagnostic ou de 

conséquences est difficile et met à mal son dépistage, et par là même, sa prise en charge 

(référence à des diagnostics initialement portées chez des enfants réfugiés de pays en voie de 

développement au siècle dernier mais encore maintenus dans la dernière classification des 

maladies de l’OMS, même dans le codage de la maladie; référence fréquente en français et 

surtout en anglais au terme de « malnutrition » ; utilisation erronée fréquente du terme 

« cachexie » pour faire référence à une dénutrition sévère caractérisée par une émaciation 
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majeure ; marqueurs nombreux, agrémentés de nombreux indices composites qui définissent 

non pas un état de dénutrition, mais un risque de dénutrition, voire un risque de complications 

liées à la dénutrition).

En synthèse, la dénutrition représente l’état d’un organisme en déséquilibre 

nutritionnel. Le déséquilibre nutritionnel est caractérisé par un bilan énergétique et/ou 

protéique négatif. Il résulte d’apports énergétiques et/ou en nutriments insuffisants par rapport 

aux besoins de l’organisme, pour assurer ses fonctions. Il y a plusieurs possibilités pouvant 

amener à une dénutrition : un déficit d’apport protéino-énergétique isolé, une augmentation des 

dépenses énergétiques totales ou des pertes énergétiques et/ou protéiques ou une association 

des deux. Le déséquilibre inhérent à la dénutrition conduit à des effets délétères sur le corps, 

avec des changements mesurables des fonctions corporelles et/ou de la composition corporelle, 

associés à une aggravation du pronostic des maladies, à une diminution de la qualité de vie et, 

plus particulièrement chez les personnes âgées, à une augmentation du risque de dépendance.

2. Concepts de Fragilité – Sarcopénie - Obésité sarcopénique

La dénutrition partage des critères diagnostiques avec la fragilité, la sarcopénie et la 

cachexie. Elle peut être favorisée par différents facteurs de risque physiopathologiques qui sont 

très souvent emmêlés. L’identification d’une de ces situations doit conduire à rechercher une 

dénutrition.

La sarcopénie est définie la première fois en 1989 comme la réduction de la masse 

musculaire squelettique liée à l’âge (44). En effet, entre 20 ans et 80 ans, un homme sain perd 

40 % de sa masse musculaire (44). Cependant, cette définition est apparue restrictive et 

incomplète, conduisant à plusieurs révisions depuis 2019. Désormais, la sarcopénie se définit 

comme une diminution de la force (force de préhension, lever de chaise) ou de la performance 
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musculaire (vitesse de marche), associée à une diminution de la masse musculaire (34). On 

distingue la sarcopénie primaire liée à l’âge, de la sarcopénie secondaire à une pathologie 

bénigne ou maligne avec ou sans syndrome inflammatoire biologique, à la sédentarité, à un 

apport inadapté d’énergie ou de protéines en rapport avec une anorexie, à une malabsorption, à 

un accès limité à la nourriture (34). La sarcopénie associée à la dénutrition rentre très bien dans 

ce cadre, en particulier dans le cas d’un hypercatabolisme protéique induit par une agression.

L’obésité sarcopénique correspond à la cohabitation d’une sarcopénie et d’une obésité. 

On comprend qu’elle retentit rapidement sur la mobilité des patients qui cumulent alors les 

complications liées aux deux phénomènes.

La fragilité, dont la description initiale remonte en 2001, est un syndrome 

multidimensionnel gériatrique. Elle correspond à la vulnérabilité ou au défaut d’adaptabilité 

(physique et sociale) croissant qui concerne toute personne à mesure qu’elle vieillit. Elle peut 

retentir sur l’autonomie et le niveau de dépendance, le pronostic en cas de maladie, le risque 

d’hospitalisation, la qualité de vie des sujets (45).

Il existe évidemment un chevauchement étroit, qui croît avec l’âge, entre fragilité et 

sarcopénie.
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Figure 2 : Interpénétrations entre sarcopénie, cachexie, fragilité et excès de 

masse grasse (figure du haut). La dénutrition (zone en grisé) peut être 

associée aussi bien à la sarcopénie, la cachexie et la fragilité qu’à l’excès de 

masse grasse (figure du bas) (46).

3. Rappel sur la physiologie du jeûne

Pour mieux appréhender la physiopathologie de la dénutrition, il faut comprendre les 

mécanismes d’adaptation métabolique au jeûne. Lorsque ces derniers sont épuisés ou lorsque 

les capacités d’adaptation sont réduites du fait de la maladie, un état de dénutrition apparaît. Un 

bilan énergétique négatif demande de puiser dans les réserves énergétiques de son organisme. 
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Les réserves glucidiques (glycogène) étant peu importantes et épuisées rapidement en l’absence 

totale de consommation de glucides, ce sont les réserves protéiques et lipidiques qui vont être 

mobilisées. En l’absence de facteur d’agression, l’organisme cherche à épargner la masse 

maigre, représentant la masse cellulaire active, le plus longtemps possible, en plusieurs étapes 

(47).

Lors de la phase post-absorptive (dans les 24 premières heures du jeûne), le substrat 

préférentiellement utilisé par l’organisme, et exclusif pour le cerveau, va être le glucose, 

essentiellement produit par la glycogénolyse hépatique et une partie par la glycogénolyse 

musculaire (environ 300g chez un sujet sain). Cette stimulation de la glycogénolyse est 

principalement liée à une normalisation de l’insulinémie. Si cette période de jeûne se prolonge, 

le risque correspondra à des hypoglycémies légères (37).

Après 18 à 24h, les stocks de glycogène sont épuisés, et la voie de la néoglucogenèse se 

met en jeu pour maintenir la production de glucose à partir de la protéolyse musculaire qui 

permet la libération d’acides aminés endogènes glucoformateurs (notamment glutamine et 

alanine). L’alanine sera utilisée par le foie pour la néoglucogenèse et la glutamine sera 

nécessaire à l’ammoniogenèse rénale et comme carburant énergétique pour les entérocytes. 

Cette activation de la néoglucogenèse est secondaire à une augmentation des hormones de 

contre régulation (le glucagon, la GH et le cortisol), la stimulation de la protéolyse provenant 

d’une augmentation de la cortisolémie et à une baisse de l’insulinémie. Cette néoglucogenèse 

permet de maintenir la glycémie et d’assurer au cerveau l’apport de glucose nécessaire à son 

fonctionnement.

On comprend, que la synthèse protéique musculaire est parallèlement réduite, ce qui 

contribue à une moindre réutilisation des acides aminés issus de la protéolyse et contribue à la 

fonte musculaire rapide. Cette période correspond à la phase protéique (jeûne de 1 à 3-5 jours) 

(37).
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En cas de jeûne prolongé (5 jours à 4 semaines), cela aboutit, via la diminution de l’insuline, 

à une activation progressive de la lipolyse, qui freine la néoglucogenèse dans le but d’une 

relative épargne protéique musculaire. Les corps cétoniques et les acides gras ainsi produits 

servent respectivement de substrat énergétique, à travers le processus de b-oxydation, au 

cerveau et au muscle, en remplacement du glucose. La capacité d’oxydation des corps 

cétoniques par le cerveau augmente progressivement avec la prolongation du jeûne sur 

plusieurs semaines. Cela diminue la consommation de glucose, et donc permet une épargne 

protéique, qui s’explique par une diminution de l’excrétion azotée urinaire, qui atteint 4g/j (soit 

25g de protéines oxydées) en deux semaines environ. Cette période de jeûne prolongé se 

manifeste par un amaigrissement lent, touchant la masse grasse, qui peut aller de plusieurs 

semaines à plusieurs mois, selon le capital de réserves énergétiques du patient, essentiellement 

sous forme de réserves lipidiques (47). Quand le patient présente une réduction de 50% de son 

poids initial, il rentre dans la phase terminale, se traduisant par une réascension du catabolisme 

protéique. Les modifications métaboliques deviennent irréversibles, entraînant le décès.(47)

A la reprise de l’alimentation, l’augmentation progressive de l’insuline permet la 

pénétration du glucose dans les tissus insulinodépendants, et inhibe la néoglucogenèse 

musculaire (donc la protéolyse musculaire) et la lipolyse.

En situation d’agression, le stress métabolique favorise la sécrétion de cortisol et de 

glucagon, rendant l’organisme d’autant moins sensible à l’action de l’insuline 

(insulinorésistance), que l’intensité de l’agression est élevée. Cette agression métabolique 

diminue la cétogenèse et induit la protéolyse musculaire et donc la persistance de la 

néoglucogenèse, y compris quand le sujet s’alimente à cause de la relative insulinorésistance, 

dont il souffre en raison de l’augmentation des hormones de contre régulation.

On comprend donc que la pérennisation du phénomène entraîne une faillite de l’épargne 

protéique musculaire au profit d’une relative épargne de la masse grasse. D’où toute 
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l’importance de pouvoir mesurer via l’impédancemétrie bioélectrique la répartition des 

compartiments musculaires et graisseux, dans le suivi précoce des patients à risque de 

dénutrition.

La vitesse d’amaigrissement est un témoin indirect de la mobilisation des réserves 

protéiques. Effectivement, la consommation de 1g de lipides demande une dépense énergétique 

de 9kcal, alors que la consommation de 1g de protéines correspond à une dépense énergétique 

de 1kcal. Donc pour une même dépense énergétique, la perte de poids est 9 plus rapide dans le 

compartiment musculaire que dans le tissu adipeux.

4. Mécanismes de la dénutrition

Les causes de la dénutrition sont multiples et souvent intriquées les unes aux autres. Dans 

les pays développés, les causes sont surtout représentées par la survenue d’une pathologie, qui 

augmente les besoins énergétiques via un hypercatabolisme. Sa mise en place est plus ou moins 

rapide selon les circonstances d’apparition et les comorbidités du patient. Lorsqu’elle est 

progressive – et c’est souvent le cas – la mise en jeu de phénomènes d’adaptation métabolique 

peut en réduire l’expression pendant parfois plusieurs semaines.

On comprend donc que le risque est alors de la sous-estimer ou de l’ignorer complètement.

Elle est d’autant plus sévère et prolongée, que l’état nutritionnel préexistant est altéré, que 

la pathologie à l’origine est grave et que la prise en charge thérapeutique est retardée ou 

inadaptée. Son dépistage est donc primordial afin de permettre une prise en charge 

nutritionnelle précoce adaptée et optimale (31).

Il existe schématiquement trois grandes causes de dénutrition classées selon leurs 

mécanismes : les carences d'apport, l'augmentation des besoins et l'augmentation des pertes.
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4.1 Par carence d’apports

Les carences d’apport sont les causes les plus fréquentes de dénutrition, pouvant 

concerner les macronutriments (glucides, lipides, et protéines) et/ou les micronutriments (48).

Catégorie Mécanisme Exemple
Carence d’apports Limitations des apports -Jeûne

-Régimes restrictifs
-Précarité
-Nausées
-Aspiration gastrique
-Coma, sédation
-Pathologie buccodentaire

Anorexie/ Diminution de l’appétit -Psychologique
-Pathologies psychiatriques 
(anorexie mentale, dépression, 
pyschose)
-Secondaire à un syndrome 
inflammatoire
-Médicamenteuse
-Maladies chroniques 
(cancers, insuffisance rénale, 
respiratoire, ou cardiaque, 
maladies infectieuses, 
pathologies hépatiques, 
maladies neurodégénératives, 
etc…)

Troubles de la déglutition -Neurogènes
-Accident vasculaire cérébral
-Parkinson
-Sclérose latérale 
amyotrophique
-Myogènes
-Myopathie
-Myasthénie
-ORL

Obstacles du tractus digestif haut -Tumeur ou infection des voies 
aérodigestives supérieures
-Tumeurs œsophagiennes
-Œsophage peptique, 
caustique, infectieuse, ou 
radique
-Diverticule de Zenckel

Tableau 1 : Causes des carences d’apport

Il existe des carences d’origine organique. La majorité des maladies chroniques 

s’accompagnent d’une anorexie (cancers, insuffisance rénale, respiratoire ou cardiaque, 

maladies infectieuses, pathologies hépatiques, maladies neurodégénératives (troubles cognitifs, 
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syndrome parkinsonien), pathologies psychiatriques (dépression, psychose, anorexie 

mentale…) etc…). Les pathologies digestives sont souvent responsables, avec une limitation 

directe des ingestas (dysphagie sur obstacle mécanique, douleurs, régime restrictif). Les 

troubles de la déglutition d’origine centrale ou périphérique, un mauvais état bucco-dentaire 

(candidose buccale, appareillage mal adapté, perte de dents…) et les obstacles sur le tractus 

digestif haut sont des signes devant amener à dépister systématiquement une dénutrition (48).

On retrouve également des causes iatrogéniques. Beaucoup de médicaments sont 

susceptibles de diminuer l’appétit (chimiothérapie, morphinique, antidépresseurs...). La 

polymédication est un facteur d’explication important par effet direct de certains médicaments 

sur les centres de la faim et par effet indirect, le volume (avec les boissons nécessaires à la prise 

per os) pouvant entraîner une satiété précoce. Les nombreux effets indésirables provoqués par 

les médicaments (xérostomie, anorexie, dysgueusie, nausées et/ou vomissements) peuvent être 

à l’origine d’une carence d’apport. Un séjour hospitalier peut aussi être une cause de dénutrition 

indépendamment de la pathologie ayant motivé l’hospitalisation. Un amaigrissement peut se 

constater par des mises à jeun itératives et par les repas sautés en raison d’examens 

paramédicaux durant une hospitalisation (48).

Les causes d’origine socio-environnementale sont principalement l’isolement social, des 

difficultés liées à l’accès aux aliments (famine, guerre, précarité, troubles locomoteurs à 

l’origine d’une dépendance), à la préparation et/ou à la prise de repas, une négligence vis-à-vis 

de l’alimentation (addiction, solitude), des erreurs diététiques liées à l’ignorance des besoins 

nutritionnels ou de régimes restrictifs. Il ne faut pas oublier que la précarité, même dans nos 

pays riches, doit être évoquée, ce d’autant plus qu’elle est souvent difficile à avouer par le 

patient (48).

Le vieillissement s’accompagne de modifications physiologiques. Ces dernières ne sont pas 

forcément à l’origine d’une dénutrition, mais peuvent être des facteurs favorisant s’il s’y ajoute 
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une situation d’agression métabolique. On note une diminution des apports alimentaires 

d’environ 30 % chez l’homme et de 15 à 20 % chez la femme, entre 20 ans à 80 ans (49). Il y 

a une augmentation des signaux de satiété provenant du tractus digestif. La consommation 

alimentaire baisse par l’augmentation des niveaux circulants de leptine, et la diminution de 

l’action des opioïdes impliqués dans la régulation positive de l’appétit. On constate une 

incapacité d’adaptation de la consommation alimentaire à un état de « stress ». À l’opposé des 

sujets jeunes, qui intensifient spontanément leurs apports alimentaires après une période de 

carence afin de retrouver leurs poids, les sujets âgés ont difficilement du mal à retrouver leur 

poids initial. Des dysrégulations du goût et de l’odorat se manifestent avec l’âge, perturbant la 

consommation alimentaire avec une appétence plus marquée vers les produits sucrés au 

détriment des aliments protéiques, indispensables au maintien d’un bon équilibre nutritionnel

(50).

4.2 Par augmentation des besoins

La dépense énergétique totale d’un adulte à l’état stable correspond à la somme des trois 

composantes suivantes : métabolisme de repos (de 60 à 75 %), thermogenèse postprandiale 

(c’est-à-dire le coût énergétique de la digestion : 10 %) et l’activité physique (de 15 à 30 %).

Certaines situations physiologiques – comme la grossesse, la croissance – augmentent les 

besoins énergétiques. Toute agression aiguë, principalement représentée par le sepsis, les 

polytraumatismes, les interventions chirurgicales lourdes, les phénomènes de destruction 

tissulaire (brûlures étendues, infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral…) ou de 

réparation tissulaire (fractures, cicatrisation d’une plaie ou d’une escarre), entraîne une 

augmentation de la dépense énergétique et surtout un état d’hypercatabolisme protéique. Les 

situations d’agression chronique, comme le cancer, les maladies inflammatoires chroniques 
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de l’intestin, les rhumatismes inflammatoires chroniques, l’infection par le VIH, l’hépatite C 

chroniques, sont aussi à l’origine d’une majoration des besoins énergétiques.

Cet hypercatabolisme est médié par les hormones du stress (cortisol, catécholamines, 

glucagon), et les cytokines pro-inflammatoires (tumor necrosis factor-alpha (TNF- α), les 

interleukines (IL-1, IL-2, IL-6), l’interféron gamma) sécrétées par les monocytes circulants et 

les macrophages tissulaires.(37)

Ainsi, plusieurs modifications métaboliques ont lieu :(37)

- Une hyperglycémie secondaire à une moindre sécrétion d’insuline et à une 

augmentation des hormones dites contre régulatrices (glucagon, cortisol, catécholamines) ;

- Une protéolyse musculaire libérant des acides aminés, via la néoglucogenèse d’origine 

protidique endogène ;

- La formation d’acides gras et de glycérol à partir des réserves adipeuses ;

- Une modification du métabolisme hépatique, entraînant une diminution de la 

production des protéines de transport (albumine, préalbumine, et transferrine), au profit de 

celles de l’inflammation (CRP, fibrinogène, orosomucoïde), indispensables aux processus de 

défense et de cicatrisation ;

- Une résorption osseuse responsable d’une augmentation de la calcémie et d’une 

ostéopénie, voire d’une ostéoporose.

On constate également des carences en micronutriments (vitamines A, C, D, E et B6 ; fer, 

sélénium, zinc…) étant donné leur surconsommation dans les réactions liées au stress oxydant. 

Les cytokines sont anorexigènes. On comprend donc que lors d’une situation d’agression, 

il existe à la fois une consommation rapide des réserves de l’organisme, mais aussi une carence

d’apports, le tout à l’origine d’une dénutrition.
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4.3. Par augmentation des pertes

Les pertes s’effectuent principalement au niveau du tube digestif, par malabsorption ou 

maldigestion des nutriments (maladies inflammatoires chroniques de l’intestin, maladie 

cœliaque, interventions chirurgicales digestives, insuffisance pancréatique exocrine : 

pancréatite chronique, mucoviscidose…), ou lors de diarrhées (infectieuse, médicamenteuse, 

mécanique etc…).

Elles peuvent également se produire par voie urinaire (diabète, néphropathies 

glomérulaires, syndrome néphrotique), ou par voie cutanée (brûlures étendues, escarres, 

plaies) (48).

5. Nouveaux tableaux clinico-biologiques définis par l’ESPEN

5.1 Situations à risque de dénutrition

La première étape clé de l'évaluation de l'état nutritionnel est le dépistage du risque de 

dénutrition afin d'identifier le statut " à risque " à l'aide de score composite de dépistage validé, 

qui correspond au NRS-2002, au MNA-SF et au MUST (33).

Il n’y a pas de dénutrition sans étiologie, c’est-à-dire sans facteur causal. Il est préférable 

de parler de situations à risque de dénutrition plutôt que de facteur de risque de dénutrition, car 

cela suggère que l’on pourrait avoir un facteur de risque sans développer de dénutrition, ce qui 

n’est pas possible si le facteur causal perdure. Ce sont toutes les pathologies sévères ou 

chroniques dans lesquelles les apports ne couvrent pas les besoins nutritionnels. On se rend 

compte, que lorsque la pathologie est connue, il est important de dépister précocement la 

dénutrition. Quand il n’y a pas de cause organique identifiée à la perte de poids, il faut s’attacher 
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à trouver la ou les causes à cette évolution pondérale, la cause pouvant être psychologique, ou 

socio-économique. 

Situations à risque de dénutrition

Psycho-socio-
environnementales

Toute affection aiguë ou 
décompensation d’une 
pathologie chronique

Iatrogénie 
médicamenteuse

Isolement social
Deuil
Difficultés financières
Maltraitance
Hospitalisation
Changements des habitudes 
de vie (entrée en institution)

Douleur
Pathologie infectieuse
Fracture entraînant une 
impotence fonctionnelle
Intervention chirurgicale
Constipation sévère
Escarres

Polymédication
Médicaments entraînant une 
sécheresse buccale, une 
dysgueusie, des troubles 
digestifs, une anorexie, une 
somnolence, etc…
Corticothérapie au long 
cours

Troubles bucco-dentaires Régimes restrictifs Troubles neurocognitifs
Troubles de la mastication
Mauvais état bucco-dentaire
Appareillage mal adapté
Sécheresse buccale
Candidose œsophagienne
Dysgueusie

Sans sel
Amaigrissant
Diabétique
Hypocholestérolémiant
Sans résidus au long cours

Maladie d’Alzheimer et 
apparentés
Syndrome confusionnel
Troubles de la vigilance
Syndrome parkinsonien

Troubles de la déglutition Dépendance pour les actes 
de la vie quotidienne

Troubles psychiatriques

Pathologie ORL
Pathologie cancéreuse
Pathologie neurologique 
dégénérative ou vasculaire

Dépendance pour 
l’alimentation
Dépendance pour la mobilité

Syndromes dépressifs
Troubles du comportement

Tableau 2 : Situations à risque de dénutrition (36)

5.2 Dénutrition protéino-énergétique

La distinction des tableaux de dénutrition entre kwashiorkor et marasme, fondée sur des 

tableaux décrits chez des enfants dans les pays en voie de développement, à une époque où la 

dénutrition dans les pays industrialisés était largement ignorée est aujourd’hui peu adaptée (51).

La notion, toujours présente dans la classification internationale des maladies, de 

dépigmentation cutanée nécessaire au diagnostic de kwashiorkor, en est un exemple flagrant. 
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Les concepts de dénutrition exogène, endogène, primitive, secondaire sont également inexacts 

(51). Les concepts de kwashiorkor et marasme conservent leur intérêt physiologique.

Les nouvelles recommandations émises par le GLIM en 2019, qui ont servi de bases 

aux dernières recommandations de l’HAS de novembre 2019 pour l’adulte de moins de 70 ans 

et de novembre 2021 pour les sujets plus âgés marquent un changement radical dans l’approche 

diagnostique de la dénutrition en reconnaissant enfin le rôle de clé du stress métabolique et de

l’inflammation.

La dénutrition protéique pure est rare dans les pays industrialisés, du fait d’une grande 

disponibilité des protéines (animales et végétales). Afin de proposer une classification chez 

l’adulte, deux déterminants majeurs sont à considérer : la carence d’apports/d’absorption et 

la réponse inflammatoire systémique, selon sa durée et son importance. L’intérêt clinique de 

scinder ces différents tableaux (cf figure 3) est que l’inflammation est responsable d’une 

moindre réponse de la dénutrition à la renutrition.
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Figure 3 : Arbre diagnostique de la dénutrition : les différents types de 

dénutrition selon leur mécanisme (traduit depuis ESPEN guidelines on 

definitions and terminology or clinical nutrition (51))

5.2.1 Dénutrition liée à une maladie avec inflammation

Cette entité se subdivise en une dénutrition liée à une pathologie aiguë caractérisée par 

une forte réponse inflammatoire et une dénutrition liée à une pathologie chronique avec une 

réponse inflammatoire moindre.

La dénutrition liée à une pathologie chronique correspond à la cachexie, qui a été 

longtemps perçu à tort comme une dénutrition en phase terminale. 

Le terme de cachexie, dérivé des mots grecs kakòs (mauvaise) et héxis (condition), est un 

processus catabolique d’évolution chronique, causé par une pathologie sous-jacente, entraînant 

une perte progressive non intentionnelle de masse musculaire avec ou sans perte de masse 
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grasse, favorisée par l’existence d’un syndrome inflammatoire (production excessive de 

cytokines), et d’une anorexie (52,53). On différencie la cachexie non cancéreuse secondaire

(54), par exemple à une défaillance d’organe ou à une maladie chronique 

(bronchopneumopathie chronique obstructive, insuffisance cardiaque chronique, insuffisance 

rénale chronique, maladies inflammatoires chroniques de l’intestin, maladies rhumatismales 

inflammatoires etc…) qui épargne relativement la masse grasse des sujets, de la cachexie 

cancéreuse (55) qui entraîne une perte de la masse musculaire par augmentation de la 

protéolyse et de la masse grasse par augmentation de la lipolyse (56,57). La cachexie peut se 

développer progressivement à travers différentes étapes : pré-cachexie, cachexie et cachexie 

réfractaire. Fearon et al (58) donne des critères précis de la cachexie cancéreuse (perte de poids 

isolée > 5% ou perte de poids > 2% et IMC faible (< 20 kg/m2) / indice de masse musculaire

squelettique (< 7,2 kg/m2 chez l’homme ou < 5,5 kg/m2 chez la femme)), comme une forme 

spécifique de dénutrition liée à une maladie chronique. On retrouve également la cachexie 

cardiaque décrite par Anker et al (59). Les patients atteints de pré-cachexie sont à risque de 

dénutrition en raison de la réponse inflammatoire provoquée par la maladie chronique sous-

jacente (56,58).

Critères diagnostiques de la pré-cachexie Critères diagnostiques de la cachexie
-Les 3 critères suivants :

-pathologie chronique sous-jacente
-perte de poids involontaire £ 5% du 
poids habituel dans les 6 derniers 
mois
-inflammation systémique chronique 
ou récidivante

-Et 1 des 2 critères suivants :
-anorexie ou symptômes liés
-modifications métaboliques 
précoces (par exemple :
insulinorésistance, anémie, 
hypoalbuminémie…)

-Un des 2 critères suivants :
-perte de poids ³ 5% en £ 1 an
-IMC < 20 kg/m2

-et 3 des 8 critères suivants :
-diminution de la force musculaire
-asthénie
-anorexie
-indice de masse non grasse bas
-anomalies biochimiques
-élévation des marqueurs 
inflammatoires (CRP, IL-6)
-anémie (Hb < 12 g/dL)
-hypoalbuminémie (< 32 g/L)

Tableau 3 : Pré-cachexie et cachexie (57)
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La dénutrition liée à une pathologie aiguë correspond à un déséquilibre nutritionnel 

déclenché par toute maladie ou traumatisme aigu (sepsis, brûlures, chirurgies lourdes, 

traumatisme crânien grave etc…) qui est à l’origine d’un risque élevé de dénutrition en raison 

de l’agression métabolique intense. L’action combinée de l’activité des cytokines pro-

inflammatoires, de l’augmentation des corticostéroïdes et de catécholamines, du décubitus 

prolongé, et de l’absence ou de la réduction des apports alimentaires ouvre la voie à une 

diminution rapide des réserves d’énergie et de nutriments de l’organisme (60).

5.2.2 Dénutrition liée à une maladie sans inflammation

C’est une forme de dénutrition déclenchée par une maladie dans laquelle 

l’inflammation ne fait pas partie des mécanismes étiologiques. On peut retrouver des 

phénomènes de dysphagie résultant d’une obstruction digestive haute, des troubles 

neurologiques tels que les accidents vasculaires cérébraux, la maladie de Parkinson, la sclérose 

latérale amyotrophique, les démences neurodégénératives, la malabsorption (syndrome de 

l’intestin court), ou encore des troubles psychiatriques comme la dépression, l’anorexie 

mentale. Le vieillissement peut contribuer à l’apparition d’une dénutrition par l’ « anorexie liée 

à l’âge » (61).

Il existe un continuum entre dénutrition sans inflammation, adaptative avec perte 

sélective de masse grasse, et avec inflammation, quand la masse maigre est atteinte. C’est le 

cas notamment des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin où le patient oscille entre 

les deux.
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5.2.3 Dénutrition non liée à une maladie

Elle rassemble sous ce terme la dénutrition liée à la famine, principalement représentée 

dans les pays en voie de développement et la dénutrition d’origine socio-économique ou 

psychologique (la pauvreté, les inégalités sociales, le deuil, un mauvais appareillage bucco-

dentaire, la grève de la faim…). Il existe une perte de poids adaptative, qui concerne en 

pourcentage plus la masse grasse que la masse maigre. Il n’y a pas de redistribution des liquides 

extracellulaires et la concentration plasmatique des protéines reflétant le statut nutritionnel n’est 

pas modifiée.

6. Conséquences de la dénutrition

La dénutrition emporte de nombreuses conséquences aussi bien sur le fonctionnement strict 

de l’organisme que sur l’environnement dans lequel évolue le sujet, ce qui inclut les impacts 

socio-économiques.

6.1 Conséquences physiopathologiques

Les caractéristiques phénotypiques de la dénutrition sont différentes selon le contexte 

dans lequel la dénutrition survient.

On distingue donc deux grandes formes physiologiques de dénutrition à l'extrémité 

d'un même continuum physiopathologique (62) (38) (39,63,64) :

- à l’une des extrémités, le marasme permet, grâce à une cétogenèse prédominante et 

une protéolyse minimale, une bonne adaptation au jeûne (cf. rappel sur la physiologie du jeûne). 

Il est secondaire à la seule restriction des apports protéino-énergétiques. C’est le cas de 
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l’anorexique mentale non décompensée, de la précarité ou encore de la grève de la faim. Il est 

à l’origine d’un amaigrissement harmonieux avec une perte de tissus adipeux sous-cutanés qui 

prédomine sur la perte de muscle squelettique. Cliniquement, la traduction est principalement 

anthropométrique avec un amaigrissement important et/ou un IMC faible, sans rétention 

hydrosodée, du fait d’un taux d’albumine et de préalbumine dans la norme haute lié à 

l’hémoconcentration ;

- à l’autre extrémité, l'hypercatabolisme protéique avec ou sans syndrome 

inflammatoire entraîne une consommation rapide de la réserve protéique musculaire 

(néoglucogenèse) à l’origine d’une perte de masse et de fonction musculaires, mais préserve la 

masse grasse. Il est lié à l'association d'une insuffisance d'apports protéino-energétiques et d'un 

stress métabolique (par exemple traumatisme, cancers, infections, chirurgie, pathologie aiguë 

ou chronique évolutive). Dans cette situation, la perte de poids est souvent sous-estimée du fait 

de la rétention hydrosodée liée à l’hypoalbuminémie et à l’augmentation de la perméabilité 

capillaire liée au syndrome inflammatoire, qui favorise la constitution d’œdèmes, parfois 

d’ascite et/ou d’épanchements pleuraux. Le patient fabrique plus d’hormones de contre-

régulation (cortisol, glucagon, et catécholamines) et devient alors d’autant plus insulinorésistant 

que l’agression est sévère. Au paroxysme de l’agression, la néoglucogenèse et l’accélération de 

la protéolyse musculaire sont telles qu’une alimentation adaptée s’avère incapable de freiner la 

production hépatique de glucose à partir des acides aminés produits par les muscles. La 

persistance de l’agression est à l’origine d’une faillite de l’épargne protéique musculaire, tandis 

que la masse grasse est relativement conservée, pouvant encore être un facteur de confusion, si 

le patient présente un surpoids, voire une obésité. Cependant, on note une exception à l’épargne 

relative de la masse grasse en situation d’hypercatabolisme protéique. C’est le cas de la 

pathologie maligne évolutive où la protéolyse et la lipolyse sont toutes les deux augmentées et 

contribuent à la dénutrition du patient. En raison de la fréquence importante, en particulier à 
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l’hôpital, de la forme avec hypercatabolisme protéique, on constate une sous-estimation de la 

dénutrition hospitalière. La présence d’une surcharge pondérale ou d’une obésité n’exclut donc 

en rien celle d’une dénutrition. 

Les deux formes coexistent souvent chez les patients. Par exemple, chez le patient 

sortant de réanimation, la perte de poids peut être un signe d’élimination de ses œdèmes et 

traduire l’amélioration de l’état hypercatabolique dont il souffrait jusqu’à présent. L’aide 

conjuguée de la bio-impédancemétrie multifréquence pour juger de l’évolution des 

compartiments hydriques paraît essentiel. Étant donné que le pronostic de la dénutrition est 

avant tout lié à la perte de masse maigre, on comprend pourquoi les patients en situation 

d’agression métabolique à l’origine d’un hypercatabolisme protéique présentent un moins bon 

pronostic que les patients marasmiques, alors que ces derniers sont plus faciles à reconnaître 

comme dénutris sur leurs critères anthropométriques.

6.2 Conséquences fonctionnelles

6.2.1 Retentissement musculaire

La dénutrition, notamment par hypercatabolisme protéique, est à l’origine d’une 

sarcopénie, par diminution de la masse musculaire globale et de la force ou de la performance 

musculaire (65). Il y a donc un retentissement direct sur les capacités fonctionnelles (perte 

d’autonomie, altération de la vitesse de marche, diminution de la force de préhension, 

augmentation de l’alitement, et du risque de chute). Il en découle des répercussions sur le 

pronostic des sujets qui en sont victimes (66).

Il y a une atteinte des muscles squelettiques. On comprend que l’atteinte des muscles 

respiratoires (particulièrement par diminution de la force de contraction du diaphragme) 

augmente le risque d’infections pulmonaires, aggrave une insuffisance respiratoire chronique 

sous-jacente, prédispose à la ventilation artificielle rendant son sevrage plus difficile. 
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La dénutrition entraîne une réduction de la masse musculaire et de la contractilité 

cardiaques, à l’origine d’une diminution du débit cardiaque, et donc d’une baisse de la 

perfusion rénale et du débit de filtration glomérulaire (67,68). Il peut donc y avoir une 

aggravation d’une insuffisance cardiaque préexistante, rendant le sujet plus fragile aux œdèmes 

aigus pulmonaires en cas de perfusion inadéquate à l’origine d’une hypervolémie.

Il existe également un retentissement sur la musculature lisse et notamment au niveau 

digestif. On note l’apparition ou l’aggravation d’un reflux gastro-œsophagien par atteinte du 

sphincter inférieur de l’œsophage et des troubles moteurs (un retard à la vidange gastrique, 

favorisant les vomissements ou une coloparésie à l’origine d’une constipation). Ces symptômes 

digestifs créent un cercle vicieux, avec retentissement sur l’alimentation des patients et 

aggravation de leur dénutrition (69).

6.2.2 Atteinte osseuse

La dénutrition peut altérer le métabolisme osseux, à l’origine d’une ostéopénie et/ou 

d’une ostéoporose chez l’adulte. La trame protéique osseuse devient de moins bonne qualité et 

la résorption de l’os est augmentée par l’hypercatabolisme. Il a été démontré, que la dénutrition 

est un facteur de risque important pour la survenue de chutes et de fractures ostéoporotiques

(70). Il existe une diminution de la masse et de la force musculaires, entraînant des troubles de 

l’équilibre et des chutes, pouvant être responsables de fractures osseuses, première étape vers 

la dépendance chez la personne âgée.

Les carences nutritionnelles jouent un rôle prépondérant dans le développement d’une 

ostéoporose, notamment chez le sujet âgé (71,72). En dehors des carences en vitamine D et en 

calcium, qui sont largement prouvées, la carence protéique a un rôle déterminant (73).

Un apport en protéines inférieur aux recommandations perturbe l’acquisition du capital 

osseux et participe à la perte osseuse observée au cours du vieillissement (74). On constate une 
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corrélation positive entre densité minérale osseuse et apports protéiques (75). Il a été mis en 

évidence une relation directe proportionnelle entre l’albumine, reflet des apports protéiques, et 

la densité minérale osseuse chez des patients avec fracture de hanche (76). Il a été démontré 

que le taux d’albumine est un marqueur pronostique chez les patients ayant présenté une 

fracture de hanche (77,78).

Lors de l’étude longitudinale de Framingham, les modifications de densité minérale 

osseuse au fémur proximal étaient inversement proportionnelles aux apports en protéines, aussi 

bien chez les femmes que chez les hommes (79).

Les protéines alimentaires jouent un rôle dans l’homéostasie osseuse par leur action sur 

la synthèse et l’activité des facteurs de croissance, en particulier le système hormone de 

croissance IGF-1 (80,81).

L’étude de Langlois et al a montré qu’une diminution des apports en protéines était à 

l’origine d’une réduction de concentration plasmatique d’IGF-1 et rendait les organes cibles 

moins sensibles à cette hormone (82).

Il a été constaté que la perte de masse osseuse liée à la carence en protéine était associée 

à une diminution des niveaux d’IGF-1 lors d’une étude expérimentale chez les rats privés de 

protéines (83)

Schurch et al ont mis en évidence, lors d’une étude randomisée contrôlée en double 

aveugle contre placebo, qu’un apport protéique adéquate pendant 6 mois chez des patients ayant 

présenté une fracture de hanche augmentait les taux d’IGF-1, diminuait la résorption osseuse 

fémorale et constatait une réduction de la durée d’hospitalisation (84).

Le déficit de masse osseuse se majore en cas de situations inflammatoires avec sécrétion 

de cytokines pro-inflammatoires. Une dénutrition protéino-énergétique peut être responsable 

d’altérations de la sécrétion d’autres cytokines (Interféron gamma, TNF-alpha et TGF-béta). 
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Chez le sujet âgé en bonne santé, il a été mis en évidence une augmentation de 2 à 4 fois la 

normale des marqueurs inflammatoires (CRP) et cytokines (TNF-alpha, IL-6) (85).

Cet état inflammatoire dû à l’âge, encore appelé « inflammage », est un marqueur 

pronostique de fragilité et de mortalité chez la personne âgée et serait impliqué dans le 

processus de perte osseuse liée à l’âge (85).

Il existe un lien étroit entre nutrition et métabolisme osseux, expliqué par l’effet 

modulateur exercé par les apports alimentaires protéiques sur la production et l’action des 

cytokines pro-inflammatoires, impliquées dans la régulation du remodelage osseux (86).

6.2.3 Retentissement de la trophicité de la muqueuse gastro-

intestinale (37)

L'intestin grêle, essentiel à l'absorption des macronutriments et des micronutriments, est 

recouvert d’un épithélium constitué d'entérocytes, qui jouent un rôle fondamental (fonction de 

barrière et d’absorption sélective) dans le maintien de son intégrité et donc de l'homéostasie. 

Le renouvellement de ce tapis entérocytaire tous les 4 à 5 jours est étroitement lié à l'apport 

des nutriments par voie luminale. La glutamine, contenue dans les protéines alimentaires, 

représente la principale source d'énergie nécessaire à la régénération de l’épithélium et donc au 

maintien d'une bonne trophicité intestinale qui assure l'absorption des nutriments et la 

fonction de barrière.

On en déduit, que le recours à la nutrition parentérale plutôt qu'à la nutrition entérale, le 

jeûne oral, l’anorexie retentissent sur la masse entérocytaire fonctionnelle. Il en résulte une 

atrophie épithéliale, qui entraîne une baisse de l'absorption des nutriments (par perte des 

fonctions enzymatiques de la bordure en brosse) et une majoration de la perméabilité de 

l'épithélium, avec le risque de translocation d’agents microbiens (sepsis en particulier à bacilles 

à Gram négatif). Ce phénomène peut favoriser le lâchage de suture digestive postopératoire.
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6.2.4 Immunodépression et susceptibilité aux pathologies 

infectieuses

La dénutrition protéino-énergétique, très souvent associée à de multiples carences en 

minéraux et en vitamines, affecte l’immunité innée, et essentiellement l’immunité adaptative

cellulaire et humorale. Elle est la première cause d’immunodépression dans le monde (87).

Elle est à l’origine d’une diminution du nombre de lymphocytes T (notamment le ratio 

CD4+/CD8+), par une atrophie sévère du thymus liée à une apoptose des thymocytes (des 

cellules immatures CD4+ CD8+), et à une moindre prolifération cellulaire (88). Il semblerait 

exister un déséquilibre hormonal, avec une diminution de la leptinémie et une augmentation 

consécutive de la cortisolémie, et mettrait en jeu des cytokines (IL-1b, IL-3, IL-8) et des 

hormones thymiques (thymuline, thymosine) (87). Il en découle une altération de la fonction 

lymphocytaire T et, donc cliniquement, une susceptibilité accrue aux infections (89).

Il a été constaté des effets sur la réponse immuno-inflammatoire en cas de carences 

spécifiques en certains micronutriments (90). On peut prendre l’exemple de la glutamine. Il 

s’agit d’un acide aminé non essentiel, qui est un substrat énergétique privilégié des cellules à 

division rapide comme les cellules de l’immunité. Il constitue un précurseur des protéines, des 

polynucléotides et du glutathion, indispensables à la prolifération cellulaire et au maintien de 

l’équilibre redox. Il intervient dans la prolifération des lymphocytes T, la différenciation des 

lymphocytes B, la phagocytose des macrophages, l’apoptose des polynucléaires neutrophiles et 

la production cytokinique (91). Son origine, à la différence de celle utilisée par les entérocytes, 

est musculaire par synthèse de novo à partir des acides aminés produits lors de la protéolyse. Si 

la protéolyse musculaire persiste, notamment en situation d’hypercatabolisme protéique, cela 

limitera la production endogène de glutamine, qui deviendra insuffisante pour maintenir les 

défenses immunitaires (92).
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La susceptibilité accrue aux infections aiguës puis chroniques maintient un cercle 

vicieux entre dénutrition et altérations de la réponse immuno-inflammatoire, en particulier chez 

la personne âgée (93,94). De même, les infections nosocomiales sont plus fréquentes et plus 

sévères chez les patients dénutris (95–97). Le risque d’infection nosocomiale est multiplié par 

5 chez les sujets atteints de dénutrition sévère par rapport aux sujets indemnes de dénutrition 

(96).

On comprend donc, qu’en cas de dénutrition sévère, un épisode de translocation 

bactérienne intestinale favorisé par l'altération de la barrière intestinale peut, dans ce contexte 

d'immunodépression, s'avérer fatal malgré un traitement adapté.

6.2.5 Retard de cicatrisation et escarres

La dénutrition représente un facteur de retard de cicatrisation, très souvent rencontré 

en chirurgie en raison d’une phase inflammatoire prolongée, d’une réduction de la prolifération 

des fibroblastes, de la synthèse du collagène et de la néo-angiogenèse (98–101). De nombreuses 

publications, en particulier des méta-analyses récentes dans des domaines spécifiques de la 

chirurgie, ont confirmé le lien étroit entre dénutrition et complications de la chirurgie majeure 

(102–110). En période postopératoire, la dénutrition favorise le lâchage des sutures et les 

infections de plaies.

Concernant le cas particulier des escarres, l’association de l’immobilité, de la perte de 

masse maigre, et le déficit immunitaire accroît le risque de survenue d’escarre de 74%, selon 

l’étude d’Harris et al (111), sachant que le développement d’escarres concerne 10% des 

personnes hospitalisées, avec une nette prédominance pour les personnes âgées (102).
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A noter que la diminution de l’effet amortisseur lié à la réduction du tissu adipeux sous 

cutané augmente également le risque d’escarre et de fracture en cas de chute.

Une assistance nutritionnelle préopératoire est associée à un bon déroulement de la 

cicatrisation (112). L’apport de nutriments spécifiques (immunonutrition), comme la 

glutamine, l’arginine, des acides gras oméga 3 et des micronutriments tels que les vitamines A, 

C et E et des éléments-traces comme le zinc, ont permis de réduire significativement les 

complications post opératoires (113,114).

On retrouve également une prévalence élevée de l’hypoalbuminémie chez les patients 

porteurs d’ulcères de jambe hospitalisés ou vivant à domicile (115). En fait, 

l’hypoalbuminéme est prédictive d’aggravation de la plaie à 3 mois et d’hospitalisation pour 

complications infectieuses (116) et de mortalité(117). Dénutrition et inflammatoire favorisent 

la chronicité de la plaie.

6.2.6 Troubles des fonctions neurocognitives et troubles 

neuroendocrines

La dénutrition a un impact négatif sur l’état psychique de la personne. Elle est associée 

à des troubles variés : apathie, anhédonie, syndrome de glissement, altération des fonctions 

cognitives, troubles de la mémoire, difficultés de concentration, dépression… (118–123)

De nombreuses fonctions endocriniennes sont perturbées lors d’un état de 

dénutrition, à l’origine d’un syndrome euthyroïdien, ou d’un hypogonadisme, avec très souvent 

une aménorrhée secondaire chez la femme. 



71

Le syndrome euthyroïdien, également appelé maladie euthyroïdienne, «non thyroidal 

illness» ou «euthyroid sick syndrome», correspond à une altération des hormones 

thyroïdiennes, chez des patients cliniquement euthyroïdiens et sans pathologie thyroïdienne 

sous-jacente. Ce syndrome est lié à un état hypercatabolique que l’on peut rencontrer lors d’une 

intervention chirurgicale, d’un état inflammatoire prolongé, d’une infection sévère, d’une 

insuffisance cardiaque ou rénale, d’une dénutrition protéino-énergétique. Il se décompose de 3 

phases consécutives de sévérité croissante (124):

- syndrome de basse T3 (« low T3 »), qui est défini par une T3 totale et une T3 libre 

abaissées, associé à une TSH normale et une T4L normale ou augmentée. La synthèse 

directe par la glande thyroïde est conservée, mais la transformation de la T4 en T3 

est diminuée, en raison d’une réduction de l’activité des enzymes désiodases, 

notamment la thyroxine-5’-désiodase (T5’D), qui convertit la T4 en T3. Le 

mécanisme physiopathologique n’est pas certain, mais des auteurs l’expliquent par 

l’inhibition de la synthèse de certaines enzymes désiodases par les cytokines 

inflammatoires, telles que l’IL-1 et l’IL-6. De plus, on rencontre également, dans ce 

syndrome, une augmentation de la rT3 (ou T3 inverse, métabolite inactif de la T3), 

expliquée par une autre fonction de la T5’D. Cette dernière est responsable de 

l’élimination de la rT3 par déiodination en T2. (125–127)

- Syndrome basse T4 (« low T4 »), qui correspond à un syndrome euthyroïdien 

modéré. On retrouve une T4 totale diminuée, en raison d’une baisse des 

concentrations des protéines plasmatiques permettant le transport des hormones 

thyroïdiennes. Du fait d’une demi vie très courte, et d’une cinétique de dissociation 

extrêmement rapide de la T4, la T4L peut se trouver normale, abaissée ou 

augmentée.(125,126,128)
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- Syndrome basse TSH (« low TSH »), cas le plus sévère de syndrome 

euthyroïdien, défini par une TSH abaissée. Cet état est le reflet d’une probable 

hypothyroïdie centrale transitoire, sur un dysfonctionnement de l’axe hypothalamo-

hypophyso-thyroïdien (diminution de la TRH, TSH et T3-T4). A noter que la 

réduction de la TSH est généralement modérée.(125,127)

On comprend, à la vue de l’évolution progressive de ce syndrome euthyroïdien, qu’il 

s’agit d’un phénomène d’adaptation permettant de réduire la dépense énergétique, en réponse 

à l’hypercatabolisme induit par l’agression. Il est néanmoins complètement réversible avec la 

guérison de la pathologie sous-jacente (129,130).

6.2.7 Carence en vitamines et en éléments traces et impact 

pharmacologique

Au niveau biologique, la dénutrition est à l’origine de multiples carences en micro et 

macronutriments.

On retrouve les vitamines, substances organiques indispensables sans valeur 

énergétique propre, non synthétisables par l’organisme. Il existe 13 molécules : les 4 vitamines 

liposolubles (A, D, E et K) et les vitamines hydrosolubles (B1, B2, B3, B5, B6, B8, B9, B12 

et C). On peut également les classer selon leur fonction biochimique : action génomique (A et 

D), co-enzymes (B1, B2, B3, B5, B6, et B8), transfert inter- ou intramoléculaire de groupements 

(vitamines B9 et B12), action antioxydante (C et E). Une avitaminose peut être de cause directe 

par carence d’apports ou de causes indirectes : défaut d’absorption intestinale, de protéine de 

transport, d’activation, de fixation aux sites d’action, absence de stockage, élimination accrue, 

interactions médicamenteuses, etc.
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Les besoins quotidiens en vitamines sont très spécifiques selon le type, de quelques 

microgrammes pour la vitamine B12 à une centaine de milligrammes pour la vitamine C. Une 

carence se met en place en plusieurs étapes (épuisement des réserves, puis apparition de troubles 

fonctionnels et enfin de manifestations cliniques donnant lieu à des lésions anatomiques 

irréversibles parfois) pouvant aller de quelques mois pour les vitamines hydrosolubles à 

quelques années pour les vitamines liposolubles et la vitamine B12. Des apports nutritionnels 

conseillés en vitamines ont été définis en fonction de l’âge et du sexe pour prévenir les maladies 

de carence et assurer un état de santé optimal.

Les éléments-traces sont des micronutriments sans valeur énergétique propre, que 

l’Homme ne synthétise pas (131). Ils sont indispensables aux métabolismes et aux grandes 

fonctions biologiques et physiologiques de l’organisme. Ils participent dans la croissance, la 

multiplication et le potentiel antioxydant de la cellule, l’équilibre énergétique et endocrinien, 

ainsi que dans la réponse immunitaire et l’inflammation (132). Sélénium, zinc, cuivre et 

manganèse sont essentiels aux défenses antioxydantes en tant que co-facteur ou structure des 

principales enzymes anti oxydantes. L’iode est indispensable dans le métabolisme thyroïdien. 

Le fer est essentiel dans l’érythropoïèse, le transport de l’oxygène, modulateur nécessaire de 

l’immunité en activant les lymphocytes T ; il intervient dans le système respiratoire 

mitochondrial et le transport d’électrons, et dans plusieurs systèmes enzymatiques tels que les

cytochromes (133,134). Le déficit d’un élément-trace donne lieu à des altérations 

physiologiques et métaboliques, qui augmentent les risques de pathologies chroniques. Ce sont 

les patients de réanimation (brûlures graves, polytraumatismes, maladies inflammatoires 

digestives, épuration extra-rénale continue ou dialyse) qui sont à risque de déficit aigu 

(135,136). Les éléments-trace doivent faire partie de toute nutrition artificielle, en combinaison 

avec les vitamines (137).
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Sur le plan pharmacologique, la dénutrition perturbe la tolérance et la 

pharmacocinétique des médicaments, en raison des modifications des volumes de distribution, 

des liaisons aux protéines de transport, du métabolisme hépatique et de l’élimination rénale. 

6.3 Conséquences pronostiques

La dénutrition est un facteur établi et indépendant d’augmentation de la morbidité et

de la mortalité, au cours de nombreuses pathologies chroniques, mais aussi aiguës, dont elle 

est parfois initialement la conséquence (69,138,139). Le risque de morbidité infectieuse est 

multiplié par 2 à 6, et concernant la mortalité toutes causes confondues jusque par 2 à 4 (35,36).

La mortalité augmente significativement chez les patients ayant un IMC inférieur à 18,5 

kg/m2(140–142). La surmortalité liée à la dénutrition en cas de pathologies associées s’est 

illustrée au cours de récentes méta-analyses : Gattermann Pereira et al ont retrouvé une 

prévalence de la dénutrition de 20% associée à une surmortalité (RR : 1,97 ; IC à 95% : 1,55-

2,5) au cours de la BPCO (143) ; une autre méta-analyse de 2021 chez les insuffisants 

cardiaques chroniques retrouvait une prévalence de la dénutrition de 46% avec une mortalité 

toutes causes confondues doublée dans le groupe de patients dénutris (RR : 2,15 ; IC à 95% :

1,89-2,45) (144) ; une méta-analyse récente de 2021 effectuée sur les patients hospitalisés pour 

infection à COVID-19 montrait une prévalence à 49,1% avec une mortalité 10 fois plus élevée 

chez les dénutris (145).

De plus, la dénutrition augmente la durée de séjour hospitalier, du nombre de 

prescriptions et donc elle a un impact économique majeur sur le coût de l’hospitalisation et 

coût global du traitement (4,9,26,146,147) (148). Par ailleurs, elle est à l’origine d’un 

doublement du nombre de réhospitalisations, et augmente le délai de reprise du travail, ainsi 
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que la mortalité à long terme après une réhospitalisation (10). En outre, elle constitue une charge 

financière importante pour les collectivités, qui ne cessera d’augmenter avec le vieillissement 

de la population.

La dénutrition a aussi un impact social sur la qualité de vie, l’autonomie, la survie et 

l’utilisation du système de soins. Le rapport BAPEN de 2009 (étude réalisée au Royaume Uni) 

a permis de montrer que le coût de la dénutrition est plus de 2 fois supérieur à celui de l’obésité. 

52% de ce coût revenait à la dénutrition hospitalière et 36% à la dénutrition dans les 

établissements de soins de soins de longue durée (149).

7. Dépistage et mise à jour des critères de diagnostic de la 

dénutrition

7.1 Dépistage

Il doit être systématique pour toutes les personnes âgées au moins une fois par an en 

ville et si possible à chaque consultation, une fois par mois en institution et à chaque 

hospitalisation, quel que soit l’âge, par mesure du poids et le calcul de l’IMC (31).

7.1.1 Examen clinique

7.1.1.1 Interrogatoire

Il s'agit d'un moment primordial pour repérer les situations à risque de dénutrition. Il

permet de rechercher les conséquences d'une dénutrition, grâce à des signes fonctionnels qui 

restent non spécifiques : réduction des capacités physiques (diminution de la masse et de la 
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force musculaire), diminution des capacités de concentration et de mémorisation, apparition 

d’une asthénie, d’une anorexie, d’un amaigrissement ou d'une aménorrhée secondaire.

Lorsque la dénutrition est suspectée ou confirmée, il faut ensuite réaliser une enquête 

étiologique pour en trouver la ou les causes et notamment rechercher une cause organique. Un 

contexte psychologique avéré ne doit pas être considéré comme seule cause de la dénutrition et 

être retenu après avoir éliminé une cause organique sous-jacente. 

Lors de l'interrogatoire, les antécédents médicaux et chirurgicaux (en particulier 

digestifs) sont recueillis, tous comme les traitements habituels et intercurrents (à visée 

digestive, métabolique ou neuropsychologique) et la recherche de possibles addictions (alcool, 

tabac, drogues, médicaments…). Le mode d'installation de l'amaigrissement doit être 

rechercher. Il faut notamment rechercher des modifications du contexte familial (deuil, 

veuvage) ou socio-professionnel (perte d’emploi, condition de travail), l’existence d’un état 

psychologique ou psychiatrique prédisposant (dépression…).

Lorsqu'une situation à risque est repérée, il faut évaluer les apports caloriques et

nutritionnels et rechercher une diminution des ingesta. Si la diminution des ingesta n'est pas 

reconnue par le patient ou l'entourage, il faut interroger sur une possible diminution du nombre 

ou de la quantité des repas, une modification de la qualité des repas (alimentation 

hyperprotéinée par exemple) ou des signes d'anorexie (dégoût ou aversion de certains aliments).

Il arrive quelquefois que le patient admet une baisse de l’appétit, sans reconnaître véritablement 

une baisse des ingesta. 

Une baisse des ingesta correspond à un déficit entre les ingesta du patient et les besoins 

estimés en fonction de ses caractéristiques personnelles.

Le calcul des ingesta peut-être réalisé de différentes manières :

- Avec une Échelle Visuelle Analogique (EVA) qui permet une évaluation des ingesta 

de la veille (de 0 – « je n'ai rien mangé du tout » à 10 – « j'ai mangé normalement », 
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Cf score SEFI score d’évaluation facile des ingestas). Il s'agit d'une méthode simple 

qui peut être utilisée à domicile comme en institution et qui est habituellement bien 

corrélé aux ingesta réels. 

Figure 4 : Score SEFI

- Par un diététicien au cours d'une enquête rétrospective des ingesta de la veille, 

voire des 3 à 7 derniers jours ;

- De façon semi-quantitative par l'évaluation de la quantité du repas qui a été laissé 

sur le plateau (a tout mangé soit 1800 à 2000 kcal/jour, a mangé plus de la moitié soit 

> 1000 kcal/jour, a mangé moins de la moitié soit < 1000 kcal/jour, n'a rien mangé 

du plateau ou est à jeûn soit 0 kcal/jour). Cette analyse ne peut avoir lieu que dans 

une institution (EHPAD ou hôpital) et avec du personnel formé ayant le temps 

nécessaire et avec un plateau repas standardisé de 1800 à 2000 Kcal/jour, ce qui n'est 

pas le cas de tous les établissements. 
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Chez les patients ayant des troubles des conduites alimentaires, ces méthodes 

d'évaluation sont moins fiables, la diminution des ingesta étant niée. Il est alors important de 

rechercher des actions purgatives (notamment les vomissements) et vérifier une possible 

dissimulation des aliments. 

Les équations de Black and al permettent l'évaluation des besoins énergétique de 

repos (métabolisme de base en kilojoules). Il varie en fonction du genre, du poids, de la taille 

et de l'âge selon les formules suivantes : 

- Chez l’homme : 1,083 x poids (kg)0,48 x taille (m)0,50 x âge-0,13

- Chez la femme : 0,963 x poids (kg)0,48 x taille (m)0,50 x âge-0,13

Ces équations sous-estiment les dépenses énergétiques chez le patient agressé.

Le métabolisme de base augmente d'environ 10% lors d'une chirurgie programmée, de 10 

à 30% chez un patient polytraumatisé, de 50 à 75% lors d'un sepsis de 50 à 100% chez les 

victimes de brûlures au troisième degré touchant plus de 20% de la surface corporelle. Le 

métabolisme de base augmente également de 10% par degré Celsius lors d’une hyperthermie.

Il est donc important de prendre ces facteurs en compte lors du calcul.

7.1.1.2 Examen physique

L'examen clinique doit rechercher des signes faisant évoquer un état de 

dénutrition/malnutrition comme les troubles des phanères, les œdèmes déclives pouvant être en 

rapport avec une hypoalbuminémie, les troubles et retards de cicatrisation et les troubles 

vasomoteurs des extrémités. Ces signes cliniques restent non spécifiques.

On cherche des facteurs étiologiques/aggravants : troubles digestifs (troubles de la 

déglutition, dysphagie, nausées et vomissements, constipation et syndrome occlusif, diarrhée, 
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douleur), tachycardie, dyspnée, fièvre, hyperactivité, polyurie avec polydipsie (diabète 

insulinopénique, notamment de type 1 auto-immun).

On recherche à l’examen clinique :

- Des signes évocateurs de pathologie maligne ou évolutive : palpation 

abdominale et des aires ganglionnaires, toucher pelvien, splénomégalie et hépatomégalie, 

fièvre;

- Des signes de retentissement de l’amaigrissement : asthénie, constipation, 

hypotension artérielle, bradycardie, hypothermie, ralentissement psychomoteur, 

hypoglycémies symptomatiques, anomalies du cycle menstruel ;

- Altération de la force (mesure de la force de préhension avec un dynamomètre) 

et/ou de la fonction musculaire (vitesse de marche sur 4m) définissant la sarcopénie ;

- La présence d’œdèmes des membres inférieurs pouvant traduire 

l’hypoalbuminémie et une dénutrition protéique sévère ;

- Une pathologie de la cavité buccale et de la déglutition ;

- Une anomalie de l’examen neurologique : abolition des réflexes 

ostéotendineux, troubles moteurs et/ou sensitifs, atteinte cognitive.

7.1.1.3 Les mesures anthropométriques

- Le poids :

La mesure du poids est indispensable pour le diagnostic et pour le suivi évolutif de toute 

dénutrition. Cette mesure est idéalement réalisée à jeun, vessie vide et en sous-vêtements, des 

conditions difficilement obtenues en pratique. 

Si possible, la mesure se fait sur une balance de qualité médicale, dont la fiabilité est 

contrôlée et avec une technique adaptée à chaque patient (pèse personne, chaise-balance, 
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système de pesée couplé au lève malade). Il faut se méfier des œdèmes et épanchements qui 

augmentent faussement le poids et peuvent masquer la perte de poids.

L’amaigrissement est habituellement exprimé en pourcentage de perte par rapport à 

un poids de référence, si cette donnée n'est pas disponible on recherche un changement de taille 

des vêtements, le tour de ceinture et/ou des photographies antérieures peuvent être utile pour 

l’appréciation de l’amaigrissement.

Selon la FFN et la SFNCM, la dénutrition est définie par une perte de poids de 10% du 

poids de référence. La rapidité de la perte de poids est également un élément important à prendre 

en compte, une perte de 2% en une semaine a la même valeur pronostique péjorative qu’une 

perte de 5% en 1 mois ou de 10% en 6 mois.

Il est également important de différencier les pertes de poids progressives qui peuvent 

intéresser majoritairement la masse grasse, et les pertes de poids rapides souvent en rapport 

avec un état catabolique et touchant plutôt la masse maigre par utilisation des réserves 

protéiques.

- La taille :

Elle doit être mesurée dans l'idéal debout, sans chaussure, talons joints, à l’aide d’une 

toise. En pratique, cette mesure est difficile chez les patients alités, grabataires, ayant des 

troubles de la statique rachidienne (scoliose, cyphose), de l'ostéoporose (tassement vertébraux) 

ou des pathologies arthrosiques rendant difficile la station debout. 

Pour ces patients, il est possible d'utiliser l’équation de Chumlea qui permet d'estimer

la taille à partir de la distance talon-genou et est variable en fonction du genre du patient :

- Femme : taille (cm) = 84,88 – 0,24 x âge (années) + 1,83 x taille de la jambe (cm). 

- Homme : taille (cm) = 64,19 – 0,04 x âge (années) + 2,03 x taille de la jambe (cm).
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- L’indice de masse corporelle (IMC) :

L’IMC correspond au rapport du poids (kg) par la taille au carré (m2). Ce rapport est 

simple à obtenir mais manque de spécificité.

Les normes sont, selon l’OMS, définies entre 18,5 et 24,9 kg/m2 sans distinction selon 

le sexe et l’âge. En revanche, la HAS prend en compte la prise de poids physiologique liée à 

l’âge, et modifie la norme inférieure à 22 kg/m2 chez les patients de plus de 70 ans.

Les normes ne tiennent donc pas compte du sexe, de l’ethnie, ou de l’âge et elles ne 

permettent pas de différencier les compositions corporelles d’individus ayant des IMC 

identiques (437).

En effet, à IMC égal, les pourcentages de masse maigre et masse grasse peuvent être 

totalement différents. Une rétention hydrique peut également fausser les résultats.

L’obésité sarcopénique définie par un IMC > 30 kg/m2 associé à une perte de masse maigre

et une diminution de la fonction musculaire. Il s'agit d'un facteur de risque de morbi-mortalité.

- Les plis cutanés et la mesure de la circonférence des membres 

La mesure du pli cutané se fait avec un compas (type compas de Harpenden) et est le plus 

souvent réalisée en tricipital et bicipital, sur l'hémicorps droit (que le patient soit droitier ou 

gaucher), avec un membre supérieur au repos le long du corps, à mi-distance entre l'olécrâne et 

l'acromion. De manière moins fréquente, on utilise les mesures des plis cutanés sous-scapulaire 

et supra iliaque. Les autres sites de mesure (abdominal, membre inférieur) ne sont pas 

suffisamment validés.

Ces mesures permettent une estimation de la masse grasse mais qui reste faiblement sensible 

et spécifique. 



82

La réalisation du pli cutané est en théorie simple, peu coûteuse et réalisable au lit du malade, 

mais il existe une importante variabilité inter opérateur.

La circonférence des membres est un reflet de la masse musculaire et donc de la masse 

maigre. Le site le plus utilisé est la circonférence brachiale à mi-distance entre l'olécrâne et 

l'acromion, à l’aide d’un mètre ruban posé et non tendu. Il faut ensuite soustraire la masse 

graisseuse estimée avec le pli cutané au même site. Comme pour la mesure du pli cutané, il 

existe une variabilité inter-opérateur.

Ces deux mesures semblent plus pertinentes que la mesure du poids seule lorsqu'il existe un 

état de rétention hydrosodée.

7.1.1.4 Mesure de la force de préhension manuelle

La mesure de la force de préhension manuelle (handgrip en anglais) permet une 

estimation de la force musculaire grâce à un dynamomètre et une contraction musculaire de 

la main. Cette mesure est simple, rapide, peu coûteuse, reproductible et distingue la dénutrition 

où la force musculaire est abaissée, de la maigreur constitutionnelle où la force de préhension

est normale.

La diminution de la force musculaire peut être due à une perte protéique (après avoir

éliminé des causes neurologiques, rhumatismales, etc…). Elle se traduit par une diminution des 

performances physiques (marche, montée des escaliers, difficultés à réaliser les gestes de la vie 

quotidienne). 

Il existe une corrélation entre la force musculaire mesurée par le dynamomètre et le 

contenu protéique total de l’organisme (439).

Il existe un consensus européen qui définit la sarcopénie (<16 kg chez la femme et < 

27kg chez l’homme) basé sur 12 études anglaises représentatives de la population générale
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(150). Parmi les 60 803 mesures réalisées, seuls 28% concernaient des sujets âgés de 70 ans et 

plus. Le seuil retenu correspond à moins 2,5 DS, le seuil de -2DS a été évalué mais il n'a pas 

été retenu car il était trop sensible et 50% des patients de plus de 80 ans avaient une force 

musculaire diminuée contre 25% avec le seuil -2,5DS. 

Ces données ont été comparées aux données mondiales par une méta-analyse en 2016,

qui retrouve des normes comparables dans les 44 autres régions du monde correspondant à des 

pays dits « développés ». En revanche, les normes semblent être plus basses dans les 19 régions 

ou pays dits « en voie de développement » (151).

7.1.2 Marqueurs biologiques

Les dernières recommandations françaises et internationales n'intègrent plus les dosages 

biologiques pour le diagnostic phénotypique de dénutrition et préfèrent une estimation de la 

masse musculaire.

Ces dosages restent utiles dans le diagnostic étiologique, la recherche de complications 

liées à la dénutrition et l’évaluation de la sévérité de la dénutrition.

7.1.2.1 Albumine

L'albumine est une protéine plasmatique hydrosoluble qui est produite par le foie mais 

n'y est pas stockée et passe ensuite dans le secteur vasculaire dont elle est la protéine principale 

puis dans l'espace interstitiel contenant environ 2/3 des stocks corporels. Les concentrations 

normales d'albumine dans le sang sont entre 35 et 50 g/L.
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Ses fonctions principales sont le maintien de la pression oncotique entre le plasma et 

l'espace interstitiel, le transport d'hormones (thyroïdiennes, et la plupart des hormones 

hydrosolubles), d'acides gras libres et de bilirubine conjuguée.

Les anciennes recommandations utilisaient l'albumine comme facteur diagnostique en 

l'absence de syndrome inflammatoire. Son usage actuel (marqueur de sévérité de la dénutrition) 

est valable qu'il existe ou non un syndrome inflammatoire. 

Il existe de nombreuses causes d'hypoalbuminémie :

- Les défauts d'absorptions des acides aminés indispensables à la synthèse de 

l'albumine (maladie inflammatoire, lésions intestinales étendues) 

- L'augmentation des pertes d’albumine (MICI responsables d’une fuite de 

l’albumine vers le secteur interstitiel et d’une accélération de sa dégradation ; les

entéropathies exsudatives, brûlures, syndromes néphrotiques entraînant des fuites 

protéiques importantes non compensées)

- La diminution de la production d'albumine en cas d'insuffisance hépatocellulaire.

- L’hyperhydratation par diminution de la concentration de l’albumine plasmatique.

Le taux d'albumine diminue lors d'un syndrome inflammatoire pour plusieurs raisons :

une fuite capillaire vers le secteur interstitiel (gouvernée par des cytokines pro-inflammatoires, 

en favorisant sa migration), une inhibition de sa synthèse, une augmentation de sa dégradation 

mais aussi en raison d'un défaut d'apport en rapport avec l'anorexie induite par l’inflammation.

Lors d'un syndrome inflammatoire, la production d'albumine n'arrive jamais à compenser les 

pertes tant que l'inflammation persiste.

Elle ne reflète pas la masse protéique (360, 382, 395-397). Elle peut être normale, même 

en cas de dénutrition avérée. On le remarque très bien, dans le cas d’une anorexie mentale où 

elle reste longtemps normale.
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L'hypoalbuminémie est liée de manière péjorative avec la morbi-mortalité selon de 

nombreux travaux. L'albumine est donc un marqueur pertinent de sévérité d'une dénutrition et 

du risque associé de complications (154).

La demi-vie de l'albumine est de 21 jours, elle ne permet donc pas de suivre l'efficacité 

d'une renutrition à court terme.

7.1.2.2 Préalbumine

La préalbumine sert au transport des hormones thyroïdiennes et de la vitamine A. Sa 

synthèse a lieu dans le foie, et celle-ci est altérée en cas de syndrome inflammatoire. Le dosage 

de la préalbumine n’a pas sa place comme critère de diagnostic et critère de sévérité de 

dénutrition, mais elle n’en reste pas moins un marqueur sensible du pronostic des patients et 

de l’efficacité de leur renutrition, grâce à sa demi-vie plus courte que celle de l'albumine, 2 

jours contre 21 jours. Les concentrations normales de préalbumine sont entre 0,20 et 0,40 g/L,

et 0,20 et 0,30 g/L en cas d'insuffisance rénale. Un taux inférieur à 0,15 g/L est considéré 

comme un bon marqueur de dénutrition.

La réduction de la préalbumine observée lors d’une agression aiguë est le reflet de la 

sévérité et du pronostic de la maladie causale sous-jacente qu’un véritable reflet du statut 

nutritionnel du patient (249, 381-394).

7.1.3 Scores composites

De nombreux indices composites ont été développés et validés par des études cliniques. 

Ils associent des paramètres anthropométriques et/ou biologiques et/ou cliniques. Le bénéfice 

apporté par ces scores composites est de pouvoir pallier aux manques de sensibilité et de 

spécificité de chaque marqueur pris isolément (152,153). Cela permet de repérer le maximum 
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de patients dénutris ou d’obtenir la meilleure valeur pronostique en termes de morbi-mortalité 

(154).

Il existe, d’une part, des indices permettant d’évaluer et de classer la dénutrition (en 

modérée ou sévère) : SGA, MNA. Ce sont des index cliniques et anthropométrique, adaptés au 

dépistage individuel d’un risque de dénutrition ou d’une dénutrition avérée (153,155,156). Ils 

ne permettent pas de prévoir et de quantifier un surrisque de complications.

D’autre part, les scores de risque ou de pronostic nutritionnel sont directement liés à 

une évaluation quantifiée du risque de complications. Cela permet de définir au sein des groupes 

de patients dénutris, les plus susceptibles d’avoir un pronostic défavorable. Ils comprennent le 

plus souvent des paramètres plus ou moins dépendants de l’état inflammatoire, comme le NRI

ou le PINI (152,153,156,157).

Actuellement, aucun score n’a été validé dans un groupe de situations cliniques 

suffisamment important pour justifier sa généralisation.

7.1.3.1 SGA (Subjective Global Assessment)

Cet index subjectif d’évaluation de l’état nutritionnel, développé par l’équipe de Detsky 

dans les années 1980, repose sur le recueil d’éléments d’anamnèse (variation du poids sur six 

mois, et sur les deux dernières semaines ; évaluation des ingesta ; recherche de symptômes 

digestifs ; évaluation des capacités fonctionnelles ; pathologie intercurrente) et un examen 

physique centré sur l’évaluation de l’état d’hydratation (œdèmes et ascite) et l’évaluation 

subjective semi quantitative des réserves adipeuses et des masses musculaires (158).

A son terme, le clinicien classe le patient dans l’une des 3 catégories suivantes : A = 

« bon état nutritionnel » ; B = « dénutrition légère/modérée » ; C = « dénutrition sévère ». Il 
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s’agit d’un bon reflet de l’état nutritionnel, avec une bonne corrélation aux mesures 

objectives anthropométriques, paracliniques et biologiques (159). C’est une méthode 

reproductible mais qui nécessite, du fait de sa subjectivité, d’une formation et d’un entraînement 

de l’examinateur. Il est corrélé de manière significative à la morbi-mortalité chez le patient 

hospitalisé (160) ; les patients classés de manière sévère présentant une mortalité plus élevée et 

des durées de séjour plus longues (48,161). (Cf annexe n°6)

7.1.3.2 MNA (Mini Nutritional Assesssment)

Ce score, développé par Guigoz et Vellas en 1991, a été validé dans le dépistage de la 

dénutrition et l’évaluation du risque de dénutrition chez les personnes âgées(162). Il est corrélé 

de manière significative à différents marqueurs biologiques ou cliniques de l’état nutritionnel 

et s’avère être corrélé à la mortalité dans les populations de personnes âgées. Il s’agit d’un 

questionnaire comportant 18 items obtenus à partir du recueil de paramètres anthropométriques 

simples, de données de l’interrogatoire sur l’autonomie, les pathologies associées ou sur les 

habitudes alimentaires. Il se décompose en 2 étapes. Les 6 premiers items servent au dépistage, 

et constitue le MNA-SF (forme simplifiée), avec un score compris entre 11 et 8 signalant un 

risque de dénutrition et un score inférieur à 7 confirmant une dénutrition (163). La deuxième 

étape repose sur une évaluation nutritionnelle plus globale. Dans sa forme complète, un score 

compris entre 23,5 et 17 met en évidence un risque de dénutrition, et un score inférieur à 17 

signe un mauvais état nutritionnel avec une dénutrition avérée. Ce test est simple à réaliser, peu 

coûteux, et est actuellement recommandé par les experts du PNNS dans l’évaluation de l’état 

et du risque nutritionnels des personnes âgées de plus de 75 ans hospitalisées ou en institution.

(Cf annexe n°5).
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7.1.3.3 NRS-2002 (Nutritional Risk Score 2002)

Il a été conçu en 2002 par un groupe de travail de l’European Society for clinical 

nutrition and metabolism (ESPEN) afin de dépister la dénutrition et le risque de développer 

une dénutrition en milieu hospitalier (164). Il comprend deux champs d’évaluation, noté de 

0 à 3 : évaluation de l’état nutritionnel (IMC, ingestas, perte de poids) et la sévérité des 

pathologies intercurrentes. Il tient compte également de l’âge du patient, avec un point rajouté 

si l’âge est supérieur à 70 ans.

Un score supérieur ou égal à 3 indique un patient à risque de dénutrition ou dénutri, 

relevant d’une prise en charge nutritionnelle spécialisée (155). (Cf annexe n°8)

7.1.3.4 MUST (Malnutrition Universal Screening Tool)

Cet outil, développé en 2003 par la British Association for Parenteral and Enteral 

Nutrition (BAPEN), a été validé pour le dépistage de la dénutrition dans la population 

générale et en milieu hospitalier, avec une bonne corrélation sur la durée d’hospitalisation et

la mortalité (161,165–167) et avec la notion de fragilité gériatrique (168). Il prend en compte 

l’existence d’un IMC abaissé, l’importance d’une perte de poids et la présence d’une maladie 

aiguë à l’origine d’une anorexie de plus de 5 jours. Chaque item est côté de 0 à 2 selon sa 

sévérité. Un score égal à 1 équivaut à un risque nutritionnel modéré et un score supérieur à 2 à 

un risque élevé (155). (Cf annexe n°7)

Une étude récente a cherché à évaluer la complémentarité de 5 scores composites aux 

derniers critères GLIM. L’indice MUST a présenté la meilleure sensibilité, ainsi que les 

meilleures valeurs prédictives positive et négative (169).
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7.1.3.5 NRI (Nutritional Risk Index) & GNRI 

(Geriatric Nutritional Risk Index)

Le Nutritional Risk Index a été créé en 1988 par l’équipe de Buzby. Il est d’ailleurs 

parfois appelé index de Buzby. Au départ, il s’agissait d’un score pronostique pour identifier le 

risque de complications liées à la dénutrition en post opératoire et de déterminer les patients 

éligibles à une prise en charge nutritionnelle pré-opératoire (170). Son utilisation s’est ensuite 

généralisée aux différents services de médecine (cardiologie, rhumatologie, médecine interne, 

gériatrie, gastro entérologie….), en devenant un véritable paramètre prédictif du risque de 

complications liées à la dénutrition (171–173).

Sa formule comprend le dosage de l’albuminémie et le rapport poids actuel/poids usuel :

NRI = 1,519 x Albuminémie (g/L) + 0,417 x (poids actuel (kg) /poids usuel (kg) ) x 100

La stratification selon le degré de risque de dénutrition se fait ainsi :

- Pas de risque de dénutrition : NRI > 97.5

- Risque de dénutrition modérée : 83.5 ≤ NRI ≤ 97.5

- Risque de dénutrition sévère : NRI < 83.5

Étant donné que cet indice utilise la perte de poids, on comprend qu’il peut être mis en 

défaut dans les situations de rétention hydrosodée et par la difficulté de recueil exacte du poids 

usuel.

Le Geriatric Nutritional Risk Index (GNRI) correspond à une version améliorée et 

spécifique du NRI, validée pour la population gériatrique. Il permet de prédire le risque de 

complications et la mortalité liés à un état de dénutrition chez les patients âgés hospitalisés 

(174). Il prend en compte 3 paramètres objectifs : l'albuminémie, la taille et le rapport du poids 
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actuel sur le poids idéal théorique selon la formule de Lorentz. Il s'agit d'un indice fiable, simple 

et facilement utilisable en gériatrie. Les bornes utilisées sont spécifiques d'une population 

gériatrique et ont été validées dans diverses conditions pathologiques telles que la néphrologie 

(175–179), la cardiologie (180,181), la neurologie (182,183).

La formule est la suivante :

GNRI = [1,489 x albuminémie (g/l)] + [41,7 x poids actuel/poids idéal théorique*]

(* quand le rapport est >1, la valeur 1 est retenue)

La stratification selon le risque de dénutrition se fait de la façon suivante :

- GNRI < 82 : risque sévère

- 82 ≤ GNRI < 92 : risque modéré

- 92 ≤ GNRI ≤ 98 : risque faible

- GNRI > 98 : pas de risque

Pour le calcul du poids idéal théorique, la Formule de Lorentz est la suivante :

- Femme : poids idéal (kg) = taille – 100 – [(taille – 150)/2,5]

- Homme : poids idéal = taille – 100 – [(taille – 150)/4]

la taille étant exprimée en centimètres.

7.1.3.6 PINI (Prognostic Inflammatory and 

Nutritional Index)

Il s’agit d’un indice, créé en 1985, reposant sur le principe physiologique que la synthèse 

de l’albumine et de la préalbumine est inversement proportionnelle à l’état inflammatoire du 
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patient (184). Il est donc calculé grâce aux dosages de ces deux protéines négatives de 

l’inflammation (albumine et préalbumine) et de deux protéines positives de l'inflammation

(orosomucoïde et CRP) selon la formule suivante :

CRP (mg/L) x Orosmucoïde (mg/l)
PINI = 

Albumine (g/L) x préalbumine (mg/L)

Ce score permet de distinguer 5 classes de risque nutritionnel selon la valeur du rapport :

inférieur à 1 (pas de risque), entre 1 et 10 (risque faible), entre 11 et 20 (risque modéré), entre 

21 et 30 (risque sévère) et supérieur à 30 (risque vital).

Il constitue un bon indicateur prédictif de complications post opératoires (185) et est 

associé de manière significative à un allongement de la durée d’hospitalisation(186). Il s’agit 

d’un bon reflet de l’état nutritionnel et du pronostic en cas de traumatismes, brûlures, infections 

et pathologies cardiaques (187). Il est également prédictif de la survie en soins continus (188).

7.1.4 Techniques instrumentales

7.1.4.1 Modèles de composition corporelle

Afin de mieux appréhender la compréhension des nouvelles méthodes d’évaluation de 

la composition corporelle par bio-impédancemétrie ou par imagerie médicale, il est nécessaire 

de faire un rappel sur les modèles de composition corporelle. La mesure de la composition 

corporelle est un élément essentiel de l’évaluation de l’état nutritionnel. L’étude de la 

composition corporelle fait appel à différents systèmes de représentation du corps humain. Les 

principaux modèles sont le modèle biochimique, anatomique ou physiologique (37,48).
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Figure 5: Modèles de composition corporelle (189)

Le modèle anatomique propose de séparer l’organisme selon les différents tissus qui 

le composent (tissu musculaire, organes, tissu adipeux…). Le modèle biochimique étudie les 

composantes du corps selon leur propriété chimique (minéraux, eau, glucides, protéines, 

lipides…). Le plus utilisé est le modèle dit physiologique fondé sur la notion de 

compartiments. On regroupe sous le nom de « compartiment » ou « masse », certains éléments 

ayant une valeur physiologique commune (des composants corporels fonctionnellement liés 

entre eux), indépendamment de leur localisation anatomique ou de leur nature chimique (189).

Il existe le modèle à deux compartiments, séparant la masse grasse et la masse non 

grasse :

- La masse grasse correspond aux triglycérides stockés dans les adipocytes, quelle que soit 

leur localisation, et est donc virtuellement dépourvue d’eau. Chez l’adulte jeune en bonne santé, 

la masse grasse corporelle correspond à 10 % à 15 % du poids chez l’homme et 20 à 25 % chez 

la femme.

- La masse non grasse rassemble l’eau corporelle, les os, les muscles, les organes en excluant 

la partie grasse, soit à 70% à 85% du poids corporel. Elle est essentiellement constituée d’eau. 
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Elle contient les réserves protéiques, minérales et vitaminiques de l’organisme. C’est la partie 

métaboliquement la plus active des tissus, responsable de la majorité des dépenses énergétiques 

de l’organisme, et donc du métabolisme basal.

Le modèle à trois compartiments prend en compte en plus la masse osseuse. Il 

distingue donc la masse grasse, la masse calcique osseuse, et la masse maigre qui représente 

la masse non grasse et non osseuse (190). Le contenu minéral osseux représente l’essentiel de 

la masse minérale de l’organisme, sous forme de cristaux de phosphates tricalciques. La masse 

maigre est le reflet de la masse protéique viscérale (masse cellulaire active), de l’eau 

intracellulaire et de l’eau extracellulaire.

Enfin, le modèle à quatre compartiments réalise une nouvelle distinction au sein de 

la masse maigre, en masse cellulaire active, et l’eau extra cellulaire (liquides interstitiels et 

plasma). La masse cellulaire active équivaut à l’ensemble des cellules des différents organes et

muscles. Elle contient l’eau intracellulaire, les protéines, les minéraux et les polysaccharides. 

Elle constitue l’essentiel des protéines de l’organisme et donc de l’activité métabolique. Elle 

participe aux processus biochimiques et aux métabolismes énergétiques. L’eau extracellulaire 

représente la masse liquidienne facilement échangeable pour le fonctionnement normal de 

l’organisme (190).

Les normes de composition corporelle varient selon l’ethnie, l’âge, le sexe, le poids et 

la taille.
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Figure 6 : Modèles physiologiques de composition corporelle à quatre, trois 

ou deux compartiments (190)

7.1.4.2 Indice de surface musculaire en L3

L’un des nouveaux outils recommandés dans l’évaluation de la dénutrition correspond 

à l’indice de surface musculaire en L3, en imagerie scanner. Il s’agit d’une technique de 

référence pour évaluer la quantité de muscles squelettiques (191,192).

Pour déterminer la surface musculaire, deux étapes sont nécessaires :

La première est d’identifier la troisième vertèbre lombaire puis à choisir une coupe passant par 

celle-ci.
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Figure 7 : Identification de la troisième vertèbre lombaire en coupe 

sagittale (à gauche) et coupe axiale passant par L3 (à droite)

Sur la coupe axiale en L3, les muscles sont identifiés à la fois grâce à leur densité et à 

leur localisation anatomique, ce qui permet de déterminer la surface musculaire. Il faut ensuite 

rapporter la surface musculaire à la taille au carré pour obtenir l’indice de surface musculaire 

(kg/m2).

Figure 8 : Représentation de la coupe axiale avec la segmentation des 

muscles (en rouge) à droite
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Les normes retenues pour définir un indice de surface musculaire suffisant sont les 

suivantes : ³ 52,4 cm2/m2 chez l’homme et ³ 38,5 cm2/m2 chez la femme. Ces seuils utilisés 

comme indicateur de sarcopénie par l’HAS ont été établis à partir d’une étude sur l’obésité 

sarcopénique basée sur la tomodensitométrie chez des patients atteints de cancer, réalisée par 

Prado et al (193). L’indice de surface musculaire est validé en population de tout âge et utilisé 

comme marqueur pronostique de survie dans les cancers (191), comme le cancer colo-rectal

opéré ou traité par chimiothérapie (194,195), le cancer pulmonaire non à petites cellules avec 

un seuil de 41 cm2/m2 chez la femme et 53 cm2/m2 chez l’homme (196), les cancers ORL (avec 

des seuils variables selon les études et parfois selon les tranches d’IMC) (197) ou encore le 

cancer du sein (198). Il est positivement corrélé avec la masse musculaire globale du corps 

chez les patients en oncologie (199). Certaines données commencent à être recueillies en dehors 

du cadre de la cancérologie, et pour des groupes d’âge plus avancé. Effectivement, lors d’une 

étude longitudinale incluant des patients de 65 ans et plus, admis en soins intensifs post-

traumatiques, la mortalité à 1 an est associée à la présence d’une sarcopénie selon la coupe 

TDM en L3 avec les seuils 52,4 cm2/m2 et 38,5 cm2/m2 selon le sexe (200).

Voici les scanners de deux patients, celui de 65 ans a un indice de surface musculaire 

abaissé en faveur d’une sarcopénie selon les critères de la HAS 2019.
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Figure 9 : Exemple de coupes axiales en L3 : ISM avec sarcopénie à gauche 

et sans sarcopénie à droite

Cependant, cette mesure présente l'inconvénient d’exposer à des rayonnements 

ionisants, et elle n'est pas pratique et portable. Elle reste donc peu pratique pour l'évaluation de 

la masse musculaire squelettique. D'un autre côté, la tomodensitométrie est largement utilisée 

dans de nombreuses pratiques quotidiennes pour évaluer les personnes atteintes de pathologies 

oncologiques et dans le cadre d’investigation d’altération de l’état général. C 'est donc dans ce 

sens qu’il faut utiliser les images de tomodensitométrie, déjà présentes chez de nombreux 

patients, pour évaluer la masse musculaire squelettique. Dans certaines recherches, l'évaluation 

de la masse musculaire au niveau de L3 a été significativement corrélée avec de nombreux 

résultats péjoratifs, par exemple la survie des patients atteints de cancer, la survie des patients 

cirrhotiques, les complications après les opérations chirurgicales et la survie après les 

transplantations d'organes (201).

Dans mon travail, il n’a pas été possible de réaliser la mesure de l’indice de surface 

musculaire total en L3. Il a été décidé de mesurer l’indice de masse musculaire du psoas en 

L3, qui a également été largement étudié (202) (203) (204) (205,206). Il s’agit de mesurer la 

surface de la section transversale des muscles psoas droit et gauche (appelée surface totale des 
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muscles psoas, équivalent au terme anglais « Total Psoas Aera »), à hauteur de L3. Les mesures 

sont faites de manière semi-automatique en délimitant manuellement les deux muscles psoas et 

en réglant le seuil entre -30 et 110 unités Hounsfield (HU). Cela permet le calcul automatique 

de la surface totale du muscle dans la zone délimitée qui exclut à la fois la vascularisation, et 

plus important encore, les zones d’infiltration graisseuse en fonction de l’UH respective. Enfin, 

la surface mesurée du psoas est normalisée par rapport à la taille, comme c’est le cas pour 

d’autres mesures de la composition corporelle.

Figure 10 : La mesure de l’indice de masse musculaire du psoas au niveau de L3

Cet indice fournit une estimation de la masse musculaire globale (207–209). Une 

étude a comparé la surface du muscle psoas en L3 à la surface musculaire totale en L3 et a 

montré que l’indice musculaire du psoas était plus performant que la surface musculaire totale 

en L3 dans la prédiction de la mortalité à un an après une transplantation hépatique (210).
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Le seuil retenu pour notre étude provient des travaux de Bahat et al, avec un seuil défini 

pour les hommes à 5,40 cm2/m2 et pour les femmes à 3,60 cm2/m2. Aucun seuil spécifique n’est 

défini pour la population française. D’autres travaux récents menés en Turquie, en Chine et au 

Japon ont défini d’autres seuils (211–213).

7.1.4.3 Impédancemétrie (BIA)

L’impédancemétrie repose sur le principe de l’opposition d’un tissu biologique au 

passage d’un courant électrique. Cette résistance est fonction de la structure de ce tissu. 

Lorsque le courant qui traverse le tissu est un courant alternatif, la résistance devient 

impédance. L’impédance varie en fonction de la fréquence du courant utilisé. On applique au 

corps un courant alternatif de faible intensité (en moyenne 70 µA) par le biais d’électrodes « 

sources » ou « injectrices ». Le courant passe dans les compartiments les plus conducteurs (eau, 

électrolytes, muscles…) et ne pénètre pas les compartiments les plus isolants à basse fréquence 

(membranes cellulaires, masse grasse, peau, os…). Une tension sera relevée au niveau des 

électrodes réceptrices et correspondra donc à l’opposition des tissus au passage du courant. Ce 

signal sera interprété sous forme de 2 données : la résistance R, qui correspond à l’opposition 

au courant des éléments non conducteurs et la réactance X, qui représente l’effet capacitif des 

membranes cellulaires. La combinaison de ces deux valeurs forme ce que l’on appelle 

l’impédance Z. On comprend qu’un sujet ayant plus de graisse sera plus résistant au passage 

du courant qu’un individu musclé. (214)

En bio-impédance, la membrane des cellules, qui est principalement constituée de 

phospholipides, est considérée comme un condensateur, capable d’emmagasiner de l’énergie et 

de la redistribuer. Sa capacité, mesurée en Farad, représente la quantité de charges électriques 

qu’elle peut stocker. A basse fréquence, la membrane cellulaire est isolante et accumule des 
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charges de chaque côté sans que ces charges électriques ne puissent la traverser, formant ainsi 

une double couche et donc le fameux condensateur. Elle se comporte comme des membranes 

semi-perméables entre les compartiments extra et intracellulaires et induisent une différence de 

potentiel électrique. Le corps humain peut donc être assimilé à des cellules en suspension dans 

une solution électrolytique (214).

Figure 11 : Représentation schématique de la capacité membranaire (214)

Cette membrane cellulaire crée donc une variation de compartiment des cellules face au 

courant. Lorsque la fréquence est basse (5 kHz), le courant ne pénètre pas dans la cellule, c’est 

donc le reflet du secteur extracellulaire. Lorsque la fréquence augmente, le courant entre dans 

les cellules et les données reflètent donc à la fois les secteurs intra- et extra-cellulaires (214).
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Figure 12 : Modélisation du passage du courant à basse et haute fréquence (215)

A fréquence très élevée, la membrane cellulaire est complètement perméable, la 

réactance est nulle. Les charges électriques n’ont pas le temps de s’accumuler de part et d’autre 

de la membrane et le courant passe donc par les canaux ioniques, car le passage de celui-ci est 

rendu possible grâce à la présence d’ions. On a le reflet des secteurs intra- et extra-cellulaires, 

donc de l’eau totale. Il est admis qu’à partir de 150 kHz, la majorité des compartiments est 

pénétrée (214).

Il en résulte qu’il est nécessaire d’avoir au minimum 2 fréquences pour obtenir le 

volume d’eau totale à partir de l’impédance à haute fréquence, et le volume extra cellulaire à 

partir d’un courant à basse fréquence. Le volume intracellulaire est calculé par défaut par la 

différence entre volume totale et volume extra cellulaire.

Les données tissulaires obtenues par impédancemétrie sont les quantités de masse 

grasse, masse maigre (eaux et protéines), masse musculaire et de contenu minéral osseux.

Il existe différents impédancemètres, mono ou multifréquences. La technique la plus 

répandue est la technique mono fréquence à 50 kHz, où l’angle de phase est maximum (6° à

10°). Une fréquence aussi basse est considérée désormais comme insuffisante pour évaluer 
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l’eau totale avec précision, notamment en condition pathologique. C’est pour ça, que de 

méthodes ayant recours à un plus grand nombre de fréquences ont été développées (11 à 25 

fréquences). La mesure des compartiments intra et extracellulaires, et de l’eau totale

gagnent en précision.

Il n’en reste pas moins que l’impédance mono ou multifréquence permet en pratique 

clinique de suivre l’évolution de la composition corporelle en cours de renutrition. C’est une 

technique non invasive facilement accessible, portative et simple d’utilisation au lit du malade. 

Les résultats sont rapidement disponibles. Elle est reproductible et les mesures de la 

composition corporelle obtenues sont concordantes avec celles acquises avec d’autres méthodes 

de mesure de référence (DEXA, scanner et IRM) (241).

Les données métaboliques mesurées par la bio-impédancemétrie sont le métabolisme 

de base, les besoins énergétiques totaux, l’évaluation de la masse cellulaire active, l’angle 

de phase.

Nous proposons de détailler l’angle de phase, étant donné qu’il reflète les différentes 

propriétés électriques membranaires, elles-mêmes affectées par le stress métabolique et l’état 

nutritionnel ; d’autant plus qu’il est considéré comme un marqueur nutritionnel (216, 430).

En raison des propriétés capacitives des membranes cellulaires, lorsqu'un courant 

électrique traverse une cellule, un déphasage entre le courant et la tension se produit, 

provoquant une différence de temps qui peut être mesurée en degrés, correspondant à l'angle 

de phase. La phase se mesure en quelques microsecondes. Elle tient compte de la résistance des 

cellules au passage du courant (réactance), c’est-à-dire le temps d’opposition de la cellule à 

l’écoulement du courant. Cette donnée nous permet d’évaluer la fonctionnalité des cellules.



103

Figure 13 : Principe de la mesure de l’angle de phase (216)

Figure 14 : Modèle mathématique de la représentation de l’angle de phase (216)

L’angle de phase (f) correspond à l’équation suivante :

f = tan-1 (Xc/R)

A réactance identique, plus la résistance est élevée, plus l’impédance est basse, et plus 

l’angle de phase est élevé. Plus la réactance est élevée, plus l’angle de phase est élevé. Une 

diminution du niveau de réactance des cellules entraîne une baisse de l’angle de phase.
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On comprend donc qu’il s’agit d’un indicateur de l’intégrité de la membrane 

cellulaire, du métabolisme général et de la distribution de l’eau entre les espaces intra- et extra-

cellulaires (217). Il révèle être un outil de dépistage et de suivi de l’état nutritionnel

(218,219), à la fois par son reflet de la masse cellulaire active du corps (220,221), et de la qualité 

musculaire avec une bonne précision dans la détection de la sarcopénie (222).

Pour éviter les problèmes de perturbation de la distribution des fluides chez les sujets 

présentant une hydratation anormale, plusieurs études ont suggéré l'utilisation de mesures de 

BIA brutes telles que la résistance, la réactance et l’angle de phase (217,223,224). Parmi toutes 

les mesures directes de BIA, l’angle de phase s'est avéré prédictif du pronostic et de la mortalité 

en hémodialyse (225–227), en cancérologie (228–232), en gériatrie (233–237), en post 

chirurgie(238), chez les patients atteints du syndrome du virus de l'immunodéficience humaine 

(239,240), et chez les patients atteints de pathologies hépatiques (241–243). Il est associé à la 

dénutrition à l’admission en hôpital, une plus faible masse non grasse et un risque nutritionnel 

(216).

Plusieurs études essaient de déterminer un seuil critique, en dessous duquel l’état 

nutritionnel est considéré comme mauvais (222,244–247). Nous avons retenu les seuils 

présentés par l’équipe européenne suisse Kyle et al, qui retient la valeur seuil de 5,0 chez les 

hommes et 4,6 chez les femmes (219).

7.1.4.4 Indice de masse musculaire par BIA

La mesure de la masse musculaire s’interprète en prenant compte l’âge, le sexe, le poids, 

et la taille. Les formules de calcul de la masse musculaire sont propres à chaque appareil.



105

L'indice de masse musculaire (IMM) correspond à la masse musculaire (mesurée par 

BIA) divisée par la taille au carré exprimé en kg/m2.

IMM = MM / Taille²

Les méthodes de calcul de la masse musculaire (MM) varie en fonction de l'âge :

- Chez l'adulte de 18 à 69 ans : MMA (en kg) = [ (Taille2/Résistance × 0,401) + (Sexe 

× 3,825) + (Âge × -0,071)] + 5,102 Selon Janssen et al (438)

- Chez l'adulte de plus de 70 ans : -3,964 + (0.227*(Taille2/Résistance) + (0,095*poids) 

+ (1,384*sexe) + (0,064*Réactance) Selon Sergi et al (361)

Avec : Taille en cm ; poids en kg ; résistance à 50 kHz en ohm ; sexe homme = 1 et femme = 

0 ; âge en année

L'IMM indique une réduction de la masse musculaire s’il est inférieur à :

- Chez les adultes de 18 à 69 ans : 7 chez l'homme et 5,7 chez la femme

- Chez les adultes de plus de 70 ans : 7 chez l'homme et 5,5 chez la femme.

7.1.4.5 Indice de masse non grasse

L'indice de masse non grasse (IMNG) correspond à la masse non grasse (poids total –

masse grasse) divisée par la taille au carré.

L'étude de Schutz, et al (437) a suggéré qu’un seuil IMNG <15 kg/m2 chez les femmes 

et <17 kg/m2 chez les hommes constitue un critère de réduction de la masse musculaire. Cet 

indice a été par la suite validé récemment par l’ESPEN (248). Les variations entre les hommes 
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et les femmes sont liées à un IMNG plus faible chez les femmes et donc un indice de masse 

grasse plus élevé.

7.2 Derniers critères de diagnostic

L’ESPEN, reprenant les grandes lignes directives du GLIM, a posé de nouveaux critères 

de base de diagnostic de la dénutrition lors d’une première déclaration de consensus (248). Ces 

critères généraux sont destinés à être appliqués indépendamment du contexte clinique et de 

l'étiologie. Premièrement, l'ESPEN recommande que les sujets à risque de dénutrition soient 

identifiés par des outils de dépistage validés, et qu'ils soient évalués et traités en conséquence. 

Le risque de malnutrition devrait avoir son propre code CIM. Deuxièmement, chez les 

personnes identifiées par le dépistage comme étant à risque de dénutrition, le diagnostic de 

dénutrition devrait être basé sur un faible IMC (<18,5 kg/m2), ou sur la constatation combinée 

d'une perte de poids involontaire et d'un IMC réduit (selon l'âge) ou un faible indice de masse 

non grasse en utilisant des seuils spécifiques au sexe.

Une approche similaire pour définir les critères diagnostiques a été également décrite 

par un groupe de travail de l’American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) 

(249). L’ASPEN a retenu des marqueurs qui reflètent l'état nutritionnel par rapport à la réponse 

inflammatoire qui est associée à diverses maladies et/ou conditions. Le groupe a convenu que 

ces caractéristiques devraient être peu nombreuses (caractéristiques de base), étayer un 

diagnostic nutritionnel, caractériser la gravité, changer en fonction de l'évolution de l'état 

nutritionnel, être fondées sur des données probantes. Parce qu’aucun paramètre n'est spécifique 

de la dénutrition, l'identification d’au moins 2 parmi les 6 retenus s’avère nécessaire :

- Apport énergétique insuffisant

- Perte de poids involontaire

- Perte de masse musculaire
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- Perte de graisse sous-cutanée

- Accumulation de liquide localisée ou généralisée, qui peut parfois masquer une perte 

de poids

- Diminution de l'état fonctionnel mesuré par la force de préhension

A noter que les derniers critères HAS 2021 (personnes âgées) et 2019 (adultes) sont présentés 

et détaillés directement dans la partie « Matériels et Méthodes » p.139.

8 Surveillance de l’évolution de l’état nutritionnel

Quel que soit le statut nutritionnel, la surveillance passe par la mesure du poids, le calcul 

de l’IMC, l’évaluation de l’appétit, l’évaluation de la consommation alimentaire et la force 

musculaire.

La pesée doit se faire toujours sur le même dispositif. L’appétit et la consommation 

alimentaire doivent être estimés par une échelle visuelle analogique ou verbale, par une échelle 

semi-quantitative (portions), au mieux être calculés par un diététicien. 

La force musculaire est mesurée soit par mesure de la force de préhension ou test de lever 

de chaise (pour les personnes âgées). 

On peut avoir recours à la bio-impédancemétrie électrique, qui est d’utilisation facile et 

rapide pour voir l’évolution de la composition corporelle, notamment juger de l’évolution des 

différentes masses (maigre, musculaire, et grasse) et de leurs indices respectifs (indice de masse 

musculaire et indice de masse non grasse). Le suivi de l’évolution de l’angle de phase est 

également intéressant, comme indicateur de vitalité cellulaire et de perméabilité membranaire, 

soit une bonne capacité du corps à rétablir la pression osmotique, à gérer des œdèmes, des 

transferts électrolytiques et protéiques. 

Il est nécessaire de surveiller l’état bucco-dentaire, les capacités de mastication et de 

déglutition.
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Chez la personne âgée (36), et quel que soit l’état nutritionnel, la surveillance optimale est de :

- En ambulatoire : 1 fois par mois à domicile ou à chaque consultation ;

- En hospitalisation de moyen et court séjour et soins de suite et de réadaptation 

(SSR) : évaluation obligatoire à l’entrée, puis au moins 1 fois par semaine et à la sortie ;

- En institution (EHPAD et unité de soins de longue durée USLD) : surveillance du 

statut nutritionnel à l’entrée, puis au moins une fois par mois.

La surveillance nutritionnelle sera plus rapprochée en cas d’événement clinique intercurrent 

(infection, chirurgie, etc…) ou de diminution de l’appétit ou des consommations alimentaires.

Chez l’adulte de moins de 70 ans (35), en cas de dénutrition, il est proposé de réévaluer 

systématiquement en ambulatoire dans les trois mois suivant la dernière évaluation. En 

hospitalier (MCO-SSR-USLD), une réévaluation du patient dénutri se fait à son admission, puis 

une fois par semaine. En cas de consultation de suivi post hospitalisation, et notamment au 

cours d’affections de longue durée, une réévaluation de l’état nutritionnel est systématique. En 

l’absence de dénutrition, il est proposé de réévaluer l’état nutritionnel à chaque consultation en

ambulatoire ; au moins une fois par semaine en hospitalisation (tous les 15 jours en SSR) ; au 

moins une fois par mois en USLD.

Une personne en surpoids ou obèse (quel que soit l’âge) peut être dénutrie, notamment avec 

un hypercatabolisme souvent lié à un stress inflammatoire également à l’origine d’une perte de 

masse et de fonction musculaires), comme nous l’avons vu précédemment. La surveillance de 

l’état nutritionnel des personnes âgées en situation d’obésité est identique et doit donc être 

régulière en ville, à l’hôpital et en EHPAD/USLD.

L’ESPEN propose effectivement une évaluation dans les premières 24 h puis à intervalles 

réguliers dépendant notamment de la sévérité de la maladie et à chaque étape du parcours de 
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soin (hospitalisation, réadaptation, sortie) et insiste sur la nécessité de préparer la sortie de 

l’hôpital avec un suivi adapté (18).

En 2019, l’équipe suisse de Schuetz et al.(250), qui a permis de démontrer un bénéfice de 

la prise en charge nutritionnelle précoce en hospitalisation par des équipes diététiques sur la 

réduction de la mortalité à 30 jours (âge médian 75 ans), propose une intervention standardisée 

basée sur l’algorithme publié par l’ESPEN (251). Cet algorithme prévoit une surveillance 

rapprochée des apports énergétiques et protéiques toutes les 24-48 h pendant les 5 premiers 

jours d’hospitalisation, afin d’envisager une majoration de la prise en charge à J5 (nutrition 

entérale) si les apports sont supérieurs à 75 % de l’objectif. 

Le PNNS 2019-2023 préconise de systématiser la pesée à l’entrée et la sortie

d’hospitalisation, et d’imposer la mention de ces deux poids dans le courrier de sortie.

9 Principe de prise en charge de la dénutrition

Les principes globaux de la prise en charge sont les suivants :

- Traitement de la cause fondamental, lorsque cela est possible

- Améliorer le pronostic des patients, par la réduction de la morbidité (notamment 

infectieuse), de la mortalité, de la durée et des coûts de séjours hospitaliers et une 

amélioration de la qualité de vie ;

- Prise en charge dès que possible à domicile et ne pas justifier une prolongation de 

l’hospitalisation

- Prise en charge progressive, en respectant, utilisant et stimulant d’abord les 

capacités d’ingestion (privilégier la voie orale et le fonctionnement du tube digestif), 

puis celles de digestion/absorption
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- Choix de la thérapie nutritionnelle selon les capacités orales et la sévérité de la 

dénutrition : attitude validée chez la personne âgée(252), mais globalement valable 

quel que soit l’âge

Statut nutritionnel
Normal Dénutrition Dénutrition 

sévère
Apports 
alimentaires 
spontanés

Normaux Surveillance -Conseils 
diététiques :
alimentation 
enrichie
-Réévaluation à 
1 mois

-Conseils 
diététiques :
alimentation 
enrichie + CNO
-Réévaluation à 
15 jours

Diminués mais 
supérieurs à la 
moitié de 
l’apport habituel

-Conseils 
diététiques :
alimentation 
enrichie
-Réévaluation à 
1 mois

-Conseils 
diététiques :
alimentation 
enrichie
-Réévaluation à 
15 jours, et si 
échec : CNO 

-Conseils 
diététiques :
alimentation 
enrichie
-Réévaluation à 
1 semaine, et si 
échec : NE

Très diminués, 
inférieurs à la 
moitié de 
l’apport habituel

-Conseils 
diététiques :
alimentation 
enrichie
-Réévaluation à 
1 semaine, et si 
échec : CNO

-Conseils 
diététiques :
alimentation 
enrichie + CNO
-Réévaluation à 
1 semaine, et si 
échec : NE

-Conseils 
diététiques :
alimentation 
enrichie + NE 
d’emblée
-Réévaluation à 
1 semaine

Tableau 4 : Stratégie de prise en charge nutritionnelle d’une personne âgée (252)

9.1 Définir les besoins nutritionnels du patient (48,190)

La prescription doit tenir compte de trois cibles : la cible calorique, la cible protéique 

et la cible hydrique.

Chez un patient maigre ou de poids normal, il est conseillé les apports suivants :

- énergie : 25 à 30 kcal/kg/j avec 1g/kg/j de lipides et 4g/kg/j de glucose ;

- protéines : 0,8 à 1 g/kg/j ;
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- eau : 30 à 40mL/kg/j.

Chez un patient en surpoids ou obèse, les besoins sont calculés sur le poids idéal et 

non sur le poids réel. Il existe plusieurs formules, mais aucune n'est totalement retenue. La 

SFNCM préconise de calculer d’abord le poids idéal (Pi) selon la formule suivante :

- Si femme : Pi = Taille – 100 – (taille – 150)/2

- Si homme : Pi = Taille – 100 – (taille – 150)/4

Puis, de calculer le poids ajusté (Pa) selon la formule suivante :

- Pa = Pi + 0.25 x (Poids – Pi)

Le plus simple et le plus couramment utilisé est de déterminer le poids du patient à 

partir de sa taille pour un IMC théorique de 25 kg/m2 (formule de l'IMC inversé, poids = IMC 

x T2).

Chez la personne âgée, il faut davantage d'apports alimentaires pour fabriquer la même 

quantité de protéines qu'un adulte. Leurs besoins en énergie sont donc comparables et de l'ordre 

de 30 kcal/kg/jour. Les besoins protéiques sont plus élevés avec une recommandation à 1 à 1,2 

g de protéines/kg de poids corporel pour limiter le risque de sarcopénie et de fragilité.

Chez le patient hospitalisé, les apports protéiques recommandés sont de 1,2 à 1,5 

g/kg/j, pouvant aller dans des extrêmes à 2g/kg/j selon le niveau d’agression. Les apports 

glucidiques sont évalués entre 3 à 6 g/kg/j. Pour les apports lipidiques, il est recommandé de ne 

pas apporter plus de 1.5 g/kg/j.

Ces cibles doivent être confrontées et adaptées à la situation particulière du patient et à 

son évolution pondérale. Ainsi en contexte pathologique, l'objectif énergétique est de 30 à 40 
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kcal/kg/j et l'objectif protéique est habituellement porté à 1,5 g/kg/j. Les cibles doivent aussi en 

pratique être confrontées aux conditionnements des produits disponibles.

Pour le calcul des dépenses énergétiques de repos (DER) en kcal/j, on peut utiliser 

l’équation de Harris et Benedict (253):

- Chez l’homme : DER = 66,4730 + 13,7516 x poids (kg) + 5,0033 x taille (cm) –

6,7550 x âge (ans)

- Chez la femme : DER = 655,0955 + 9,5634 x poids (kg) + 1,8496 x taille (cm) –

4,6756 x âge (ans);

Ensuite, pour déterminer la dépense énergétique totale (DET) en kcal/j,

- DET = DER x NAP x coefficient d’agression 

- Où NAP = niveau d’activité physique : 1,37 (minime) – 1,55 (modéré) – 1,8 (fort)

- Et où coefficient d’agression = 1,2 (minime) – 1,4 (modéré)

9.2 Méthodes d’assistance nutritionnelle

Il existe 3 méthodes : l’adaptation et la complémentation de l’alimentation orale, la 

nutrition entérale, et la nutrition parentérale.

La première étape consiste à réaliser un état des lieux par une estimation des 

consommations (enquête alimentaire, questionnaire…) afin de fixer les objectifs quantitatifs 

(ajouts caloriques, et protéiques nécessaires) de la prise en charge nutritionnelle.
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9.2.1 Adaptation et complémentation de l’alimentation orale

Cela passe d’abord par une adaptation de l’environnement du repas. Le soutien lors 

des repas à l’hôpital comme à domicile ou dans les EHPADs, est un effort fondamental pour 

promouvoir la prise alimentaire (27,254–256). Il faut organiser une aide technique et/ou 

humaine au repas en fonction du handicap de la personne et proposer, au mieux, les repas dans 

un environnement agréable, en favorisant les interactions sociales (partager les repas avec 

d’autres résidents ou membre de la famille).

L’adaptation de l’alimentation est le rôle du diététicien. Cela passe par différentes 

mesures :

- adaptation de la texture des aliments et des boissons, en cas de troubles bucco-dentaires ou 

de troubles de la déglutition, souvent fréquents chez la personne âgée ;

- recueil des goûts et des aversions alimentaires de la personne ;

- interrompre les régimes restrictifs injustifiés (régime désodé très anorexiant chez la personne 

âgée)

- enrichir l’alimentation par l’ajout de matières grasses, de protéines : conseiller de débuter le 

repas par les aliments les plus riches et de placer les aliments à faible densité énergétique (fruits 

et légumes), en fin de repas.

- fractionner l’alimentation en intercalant la prise de collations entre les principaux repas et/ou 

en prescrivant des compléments nutritionnels oraux (CNO) à distance des repas.(18)
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Enrichissement Apport correspondant

Poudre de lait

Lait concentré entier

3 cuillères à soupe (environ 20 g) = 8 g de 

protéines

Poudre de protéines (1 à 3 cuillères à 

soupe/jour)

1 cuillère à soupe (environ 5 g) = 5 g de protéines

Fromage râpé/fromage fondu type crème de 

gruyère

20 g de gruyère = 5 g de protéines

1 crème de gruyère de 30 g = 4 g de protéines

Œufs 1 jaune d’œuf = 3 g de protéines

Crème fraîche épaisse 1 cuillère à soupe (environ 25 g) = 80 kcal

Beurre fondu/huile 1 cuillère à soupe (environ 10 g) = 75 à 90 kcal

Tableau 5 : Modalité d’enrichissement des repas

Les CNO sont des denrées alimentaires destinées à des fins médicales spéciales inscrites 

sur la liste des produits et prestations remboursables (aliment diététique destiné à des fins 

médicales spéciales : ADDFMS) ; à ne pas confondre avec les compléments alimentaires (non 

caloriques).

Les CNO constituent des mélanges nutritifs complets administrables par voie orale, dont 

la composition varie beaucoup (densité énergétique de 1 à 2,4 kcal/mL, teneur en protéines de 

6 à 20g, teneur en micronutriments), avec ou sans lactose, avec ou sans fibres et pour la plupart 

sans gluten. Il existe une grande variété de produits sucrés, salés ou neutres et ils se présentent 

sous différentes textures : liquides (boissons lactées, jus de fruits, potages), semi-liquides 

(yaourts à boire), souples (crèmes, flans, compotes, gâteaux moelleux, etc.), plats déshydratés 

avec, pour chaque catégorie, différents arômes et saveurs. Le succès de la prescription de CNO 

dépend des conditions de leur prescription : médicalisation, conseils pratiques de prise 

(réfrigération). Ils ne se substituent pas aux repas mais les complètent, et donc se prescrivent 

en dehors des repas. Il faut varier les arômes et les textures pour éviter la lassitude du patient. 

Les CNO ayant tendance à diminuer l'alimentation habituelle, il est recommandé de ne pas en 

prescrire plus deux unités par jour. La prise d'un CNO après le dernier repas du soir est ainsi 
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celle qui retentit le moins sur les ingesta spontanés tout en permettant de réduire la durée du 

jeûne nocturne. 

Un sujet âgé accepte d’autant plus facilement une nutrition entérale qu’il a constaté et 

compris que la prise en charge nutritionnelle orale et les CNO s’avèrent inefficaces.(18)

Lorsque cette stratégie d'adaptation, enrichissement, fractionnement et 

complémentation s'avère inefficace ou impossible le recours à la nutrition artificielle est justifié 

(sauf en cas de situation palliative terminale).

L’activité physique est indispensable à la récupération de la force et de la performance 

musculaire. Les prescriptions nutritionnelles doivent systématiquement s’accompagner d’une 

prescription d’activité physique, adaptée aux capacités physiques du patient, encadrée par un 

kinésithérapeute. Cette activité physique permettra à la fois de potentialiser l’efficacité du 

programme de renutrition et d’améliorer l’autonomie.(65,257)

9.2.2 Nutrition entérale

La nutrition entérale (NE) repose sur l’administration direct dans le tube digestif

(estomac ou intestin grêle) via un dispositif médical (sonde ou stomie) d’un mélange nutritif 

complet ADDFMS (protéines, glucides, lipides, minéraux, vitamines et oligoéléments). Elle 

n’est contre-indiquée qu’en cas de d’occlusion intestinale ou d’abdomen chirurgical.(258)

Ces mélanges industriels sont préparés en poche ou flacon plastique, en volume de 500, 

1000 ou 1500 mL. Il existe une grande variété de solutions nutritives permettant d'adapter au 
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mieux les apports aux besoins protéino-énergétiques du patient. Les solutions peuvent être 

normoénergétiques (1000 kcal/L) ou hyperénergétiques (1500 voire 2000 kcal/L), 

normoprotidiques (15 % de l'apport énergétique total) ou hyperprotidiques (20 % de l'apport 

énergétique total), avec ou sans fibres. On retrouve des produits spécifiques adaptés également 

à certaines pathologies (malabsorption intestinale, diabète, insuffisance rénale, maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin etc…).

L’abord digestif dépend de la durée envisagée de la NE (+/- 1 mois) et du risque 

d’inhalation bronchique. La NE se pose le plus souvent en site gastrique, plus facile d'accès 

et plus physiologique, le site jéjunal étant généralement réservé aux contre-indications, 

impossibilité ou échec de l'abord du site gastrique (RGO réfractaire avec risque d'inhalation, 

gastrectomie partielle étendue ou totale, cancer de l'estomac, sténose duodénale, etc.).

La NE peut se faire :

- via une sonde naso-entérale/nasogastrique (SNG) ou nasojéjunale (SNJ) – en silicone ou 

en polyuréthane, lesté, de petit calibre (7 à 12 French chez l'adulte), pour une meilleure 

tolérance ORL et œsophagienne. Leur radio-opacité permet d'en vérifier le bon positionnement 

par radiographie ;

- via une stomie. La stomie est envisagée pour une nutrition entérale de durée prévisible 

supérieure à 1 mois, notamment pour la NE à domicile (confort, esthétisme, vie sociale). La 

mise en place de la gastrostomie se fait par voie endoscopique ou radiologique ou, plus 

rarement, par voie chirurgicale. La jéjunostomie est le plus souvent posée par voie chirurgicale.
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Figure 15 : Critères de choix de l’abord digestif en nutrition entérale (259)

La NE peut être réalisée de façon :

- exclusive afin d'assurer l'ensemble des besoins énergétiques et protéiques du sujet, selon une 

administration en continue ;

- non exclusive, en complément d'une alimentation orale insuffisante, selon une 

administration cyclique la nuit afin de respecter une déambulation et une alimentation diurne.

Plus la dénutrition est sévère, plus la progression des apports devra être lente, afin 

d’éviter un syndrome de renutrition inappropriée. L’objectif sera atteint en 3-4 jours. Par la 

suite, le traitement est poursuivi à domicile, dans le cadre d’une hospitalisation à domicile ou 

encadré par un prestataire de santé.
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9.2.3 Nutrition parentérale

La nutrition parentérale (NP) est un traitement nutritionnel, qui consiste en 

l’administration intraveineuse (généralement dans le système cave supérieur) via un cathéter 

d’un mélange nutritif spécialement conçu pour être utilisé par voie veineuse. Ces solutions 

nutritives ont le statut de médicament et une autorisation de mise sur le marché (260).

Elles sont conditionnées en poches plastiques compartimentées, reconstituables 

extemporanément de façon stérile avant administration. La présentation habituelle est dite 

ternaire car composée d'acides aminés, de glucose et de lipides (sous la forme d'une émulsion 

de triglycérides et phospholipides). Il existe d'autres types de poches (binaire sans lipides). La 

couverture des besoins énergétiques se fait habituellement par 50 à 60% de glucides, et 40 à 

50% de lipides, sans dépasser 1g de lipides/kg/jour. Il est en revanche indispensable de 

prescrire quotidiennement un mélange de micronutriments contenant des polyvitamines et 

un mélange d'oligoéléments, qui sont absents des poches disponibles pour des raisons 

techniques et de stabilité. En effet, certaines carences en micronutriments peuvent entraîner une 

morbi-mortalité importante (syndrome de Korsakoff, encéphalopathie de Gayet-Wernicke, 

syndrome de renutrition inappropriée…). Ces produits peuvent habituellement être injectés 

dans la poche de nutrition parentérale ou exceptionnellement être perfusés en Y (259).

Les solutés, étant hyperosmolaires, doivent être perfusés par voie veineuse centrale. On 

peut utiliser pour une courte période (< 1 mois), un cathéter veineux central posé par voie sous-

clavière ou jugulaire. Si la NP est poursuivie au-delà de 1 mois, il est recommandé d'utiliser :

- soit un cathéter tunnelisé par voie sous-cutanée sur quelques centimètres afin d'éloigner le 

point de ponction initial du point d'émergence cutanée et de diminuer le risque infectieux ;
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- soit un dispositif veineux implantable (chambre implantable : Port-a-Cath®) ;

- soit un cathéter central implanté par voie périphérique (peripherally inserted central 

catheter ou PICC).

Certains solutés spécifiques, tout en restant hyperosmolaires, peuvent être utilisés pour 

de courtes périodes (< 10 jours) via une voie veineuse périphérique. Mais cette moindre 

osmolarité ne permet guère de dépasser 1000 kcal/jour, ce qui s'avère insuffisant pour couvrir 

les besoins de la majorité des patients. Par ailleurs, compte tenu des volumes perfusés, ils sont 

difficilement tolérés au-delà de quelques jours chez les patients, faute d'accès veineux 

périphérique disponible.

La NP peut être administrée de manière continue ou cyclique, à l’aide d’un régulateur 

de débit. La progression des apports se fait de la même façon qu’en NE. En cas de NP cyclique, 

il est recommandé de réaliser des paliers progressifs de débit à chaque branchement et 

débranchement, en diminuant le débit par deux. La NP peut être poursuivie à domicile, soit 

dans le cadre d’une hospitalisation à domicile, soit prise en charge par un prestataire de 

services.(259)

9.3 Indications respectives

Le recours à l’une des 3 grandes thérapies nutritionnelles dépend de l'état nutritionnel 

du patient (de la gravité de l'état de dénutrition et/ou de son évolution probable à court terme) 

et de ses capacités d’absorption digestive.
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L’adaptation et la complémentation de l'alimentation orale ne peuvent se faire que 

si le patient mange encore convenablement de sorte que l’enrichissement de l'alimentation 

permette de s'approcher de ses besoins. Cette condition est d'autant plus cruciale à considérer 

que l'état pathologique préexistant du patient, sa dénutrition et son âge avancé sont autant de 

facteurs qui vont retentir sur son appétit (18).

Lorsque l’indication d’une nutrition artificielle est posée, la nutrition entérale est 

indiquée en première intention. C'est la méthode la plus proche physiologiquement de 

l'alimentation orale. En effet, elle a une action trophique sur la muqueuse, contrairement à la 

nutrition parentérale, en renforçant l'effet barrière de l'intestin vis-à-vis de la translocation 

intestinale (261,262).

La nutrition parentérale doit être strictement réservée aux situations dans lesquelles 

le système digestif n'est pas fonctionnel (situation d’occlusion intestinale, de malabsorption, 

diarrhées infectieuses exposant à des complications dont la colite pseudomembraneuse à 

Clostridium difficile…). D’autres situations existent en cas de pneumopathie d’inhalation, ou 

en cas d'échec d'une nutrition entérale bien conduite ou de refus d’une NE par le patient 

préalablement informé. Prescrire une NP en dehors de ces indications va à l’encontre des 

référentiels et recommandations des sociétés savantes, et fait courir le risque au malade à plus 

de complications notamment infectieuses et donc expose l’établissement et la société à des 

coûts environs dix fois plus importants que la prescription d’une NE (263). S’il existe une 

progression lente des apports en NE, en raison d’une mauvaise tolérance, il y a une indication 

à une nutrition combinée : NE + NP.
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Le logigramme décisionnel proposé par la SFNCM (264) a été développé initialement 

pour les patients hospitalisés, mais il est applicable dans toutes les situations. L'évaluation des 

ingesta est une étape indispensable, soit faite par un diététicien, ou soit rapidement réalisée à

l'aide d'une échelle visuelle ou verbale analogique allant de 0 (« je ne mange rien ») à 10 (« je 

mange comme d'habitude »). Un patient avec un score < 7/10 doit être considéré comme un 

patient incapable de couvrir les 2/3 de ses besoins.

Figure 16 : Arbre décisionnel du soin nutritionnel proposé par la SFNCM (264)

On remarque donc qu’une nutrition artificielle est initiée directement chez le patient 

dénutri modéré dont les ingesta sont < 7/10, et le patient dénutri sévère. Le recours à l'adaptation 

de l'alimentation et aux CNO doit être privilégié aux patients non encore dénutris dont les 

ingesta sont < 7/10 et aux patients modérément dénutris dont les ingesta sont ≥ 7/10. (264)
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9.4 Prévention et gestion des complications

Les techniques de nutrition artificielle peuvent être source de complications, qui sont 

nombreuses et variées.

9.4.1 Syndrome de renutrition inappropriée

Il est appelé en anglais « refeeding syndrome », traduit en français par le « syndrome de 

renutrition inappropriée » (SRI). Il s’agit d’une complication métabolique qui peut survenir 

lors de la réinstauration de la nutrition quelle que soit sa forme (orale, entérale ou parentérale) 

chez des patients sévèrement dénutris en particulier. Il est fréquent sous sa forme biologique, 

mais rare sous sa forme clinique qui peut être mortelle. Il apparaît généralement dans les 72h 

qui suivent le début de la renutrition (265,266).

Sur le plan biologique, il correspond à une déplétion en électrolytes et 

micronutriments, en particulier un déficit aigu en phosphore, auquel peut s'associer un déficit 

en potassium, magnésium et en thiamine (vitamine B1) (265).

Cliniquement, il est représenté par un phénomène de rétention hydrosodée et de troubles 

de la glycorégulation. Les signes cliniques sont très polymorphes avec une symptomatologie

essentiellement cardiaque (arythmie, syncope, insuffisance cardiaque aiguë), mettant en jeu le 

pronostic vital, mais aussi neurologique (paresthésies, fasciculations, tétanie, paralysies, 

confusion, encéphalopathie, convulsions), pulmonaire (insuffisance respiratoire aiguë), 

neuromusculaire (fatigue et douleurs musculaires, rhabdomyolyse) et hématologique (anémie 

hémolytique) (265).
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Le risque de survenue du SRI est la raison principale qui impose que toute nutrition 

artificielle soit initiée en milieu hospitalier (266). Cette complication peut survenir chez tout 

patient en cours de renutrition, mais la probabilité qu’elle se produise est augmentée chez les 

patients les plus dénutris.

Plusieurs sociétés savantes ont proposé des critères de risque pour essayer de le 

quantifier (267,268). On peut par exemple retenir les critères NICE (National Institute for 

Health and Clinical Excellence). La sensibilité et la spécificité de ces critères sont mauvaises, 

mais ils sont simples à définir. Selon les critères NICE, un patient est à haut risque de SRI en 

présence d'un critère majeur ou de deux critères mineurs (268) :

- Critères majeurs :

- IMC < 16 kg/m2,

- perte de poids > 15 % en 3 à 6 mois,

- jeûne > 10 jours,

- concentrations plasmatiques (en phosphore, potassium, magnésium) diminuées avant 

réinstauration de la renutrition ;

- Critères mineurs :

- IMC < 18,5 kg/m2

- perte de poids de 10 à 15 % en 3 à 6 mois,

- jeûne entre 5 et 10 jours,

- antécédents d'alcoolisme, insulinothérapie, chimiothérapie, traitement diurétique et 

antiacide.
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La prévention du SRI repose sur la supplémentation systématique (et la correction d'un 

déficit éventuel) en phosphore avant d’initier la renutrition et dans les 10 jours qui suivent, afin 

de prévenir sa chute, sachant que la phosphorémie est généralement dans la norme au départ. Il 

est habituel d'ajouter systématiquement de la thiamine (vitamine B1) et de corriger les autres 

déficits éventuels, notamment un déficit en magnésium ou potassium. Chez les sujets à risque, 

on propose de débuter la renutrition progressivement avec une cible calorique proche de 10 

kcal/kg par jour, augmentée par palier de 10 kcal/kg en fonction de la tolérance clinique et 

biologique quotidienne, avec une atteinte des objectifs en 7 à 10 jours (266).

9.4.2 Complications de la nutrition entérale

La pneumopathie d’inhalation est la complication la plus rare mais la plus grave de 

la NE (50% de mortalité). On retrouve plusieurs facteurs de risque : l’existence d’un RGO, de 

troubles de la déglutition, d’une mauvaise vidange gastrique ou d’un mauvais positionnement 

de la SNG, de troubles de conscience, d’une constipation négligée favorisant les vomissements.

Sa prévention impose de respecter :

- une procédure stricte de pose, de fixation et de repérage de la SNG ;

- l'administration de la NE en position demi-assise de 30° ;

- un débit d'administration de la NE très progressif durant les premiers jours ;

- l'utilisation impérative d'un régulateur de débit ;

- l'usage de produits concentrés (hyperénergétiques/hyperprotéiques) en cas de NE cyclique 

nocturne afin de diminuer les volumes administrés en veillant à hydrater le patient durant la 

journée ;

- la surveillance quotidienne du transit intestinal et le traitement d'une éventuelle constipation 

favorisée par la dénutrition, exposant le patient au risque de vomissement ;
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- l’utilisation éventuelle des prokinétiques (dompéridone, métoclopramide) en cas de retard 

de la vidange gastrique, voire l'administration de la NE en post-pylorique (SNJ ou jéjunostomie) 

en cas de RGO réfractaire aux inhibiteurs de la pompe à protons.

La malposition de la SNG liée au passage de celle-ci dans l'arbre bronchique ou à une 

anomalie anatomique (hernie hiatale) est une autre complication de la NE. Il faut lors de la 

première pose de sonde obligatoirement réaliser une radiographie d'abdomen de face et lors de 

chaque nouvelle pose chez le sujet altéré cliniquement (en particulier s'il existe des troubles de 

la vigilance). La SNG est repérée (marque au feutre à l'émergence de la narine) et fixée (narine, 

joue, cou) afin d'en garantir le bon positionnement durant l'administration de la nutrition 

entérale et de limiter au maximum le risque de pneumopathie d'inhalation.

La pose de gastrostomie (par voie endoscopique ou radiologique) est effectuée après 

interruption et relais d'un éventuel traitement anticoagulant, sous anesthésie locale ou générale 

(risque inhérent à celle-ci), avec une antibioprophylaxie, dans des conditions d'asepsie 

chirurgicale. Le risque de péritonite est très faible < 1 %, représenté par la perforation du côlon 

lorsque celui-ci s'interpose entre la paroi abdominale et l'estomac au moment de la ponction 

transcutanée.

La diarrhée en NE est la complication la plus fréquente, touchant en moyenne 40% 

des patients avec des extrêmes de 2 à 70% (269). Elle est définie par l’émission de plus de deux 

selles molles ou liquides par jour, pendant plus de deux jours (270). Elle oblige à réduire les 

apports nutritionnels et donc retarde la prise en charge. Elle est source d’inconforts, de troubles 

hydroélectrolytiques, et d’escarres. Les causes peuvent être liées directement à la NE (dysbiose, 

hygiène, débit de passage trop rapide non régulé). La prévention peut être effectuée par la 
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prescription de ralentisseurs du transit, ou de probiotiques, le recours à des produits de NE 

riches en gomme de guar partiellement hydrolysée, ou tout simplement ralentir le débit.(270)

9.4.3 Complications de la nutrition parentérale

Les complications sont principalement liées à la pose et à la manipulation de la voie 

veineuse centrale (VVC) (271). Pour la pose, le risque dépend de la voie d’abord utilisée :

- voie jugulaire interne : ponction de la carotide

- voie sous clavière : ponction de l’artère sous clavière ou du dôme pleural 

(pneumothorax, hémothorax)

L'infection de la VVC, non spécifique de la NP, a une incidence très variable selon le 

type de cathéter et les soins qui lui sont apportés. Tout signe septique chez un malade en NP 

doit conduire à suspecter le diagnostic, et compromet la poursuite de la prise en charge 

nutritionnelle. La voie de contamination principale est liée aux manipulations de la ligne, avec 

en conséquence une prédominance des germes cutanés (staphylocoques à coagulase négative) 

ou est secondaire à une septicémie. Le diagnostic est confirmé par un différentiel de pousse 

entre hémocultures centrales et périphériques. Un cathéter de courte durée infecté doit être 

retiré. Un cathéter de longue durée doit être si possible maintenu en ayant recours à des verrous 

antibiotiques, en l'absence de sepsis sévère et en cas d'infection à staphylocoques non dorés ou 

à levures. Sa prévention fait appel à la tunnelisation du cathéter au-delà de 1 mois, à la limitation 

des manipulations et au respect d’une asepsie stricte et au rinçage avant et après, au recours 

exclusif du cathéter pour la NP.(271)



127

La thrombose veineuse (thrombose en distalité du cathéter ou thrombose 

« suspendue » sur le trajet du cathéter) constitue une complication liée au cathéter, encore non 

spécifique de la nutrition parentérale.(271)

Il peut y avoir des complications métaboliques (271). L'administration des nutriments 

directement par voie intraveineuse n'est pas physiologique. Le risque principal, notamment 

chez les patients âgés ou intolérants aux hydrates de carbones, est le risque d'hyperglycémie et 

d'hypertriglycéridémie sous NP. Une surveillance de la glycémie est par conséquent nécessaire 

lors de l'initiation de la NP. Ces perturbations métaboliques s'accompagnent rapidement 

d’anomalies biologiques hépatiques traduisant la stéatose par accumulation de triglycérides 

dans le foie. Sa prévention a recours à l'utilisation de lipides comme source d'énergie afin de 

limiter les apports glucidiques, à la réduction du débit de perfusion et à l'utilisation de 

l'insulinothérapie pour corriger les écarts de glycémie.
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III. Matériels et Méthodes

1. Objectifs de l’étude

1.1 Objectif principal

L’objectif principal était d’évaluer l’efficacité de la prise en charge nutritionnelle sur un 

suivi total de 6 mois, comprenant deux visites médicales de suivi au 3ème mois et au 6ème 

mois, en jugeant l’évolution de plusieurs paramètres nutritionnels (critères cliniques, 

biologiques et instrumentales, scores composites).

1.2 Objectifs secondaires

Nous cherchions à évaluer les différentes méthodes de dépistage de la dénutrition. Ces 

méthodes restent très hétérogènes avec des variables qualitatives et quantitatives. Nous avons

essayé de pondérer l’intérêt de chaque méthode et la pertinence de leur éventuelle association

dans la réponse au traitement.

Nous souhaitions également étudier plus profondément les données apportées par la bio-

impédancemétrie et par l’imagerie tomodensitométrique, et leur possibilité d’utilisation dans 

une pratique clinique quotidienne.
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1.3 Hypothèses

L’hypothèse de travail était la suivante : l’observance thérapeutique aux compléments 

nutritionnels oraux et aux autres techniques de supplémentation orale est mauvaise. L’efficacité 

de la complémentation de l’alimentation orale reste limitée pour corriger le déficit métabolique 

induit par la dénutrition, malgré une facilité d’utilisation. Nous pensons que le recours à la 

nutrition entérale ou parentérale devrait se faire plus précocement.

2. Population de l’étude

2.1 Schéma de l’étude

Il s’agissait d’une étude épidémiologique, observationnelle, descriptive, longitudinale, 

prospective et monocentrique.

2.2 Population étudiée

Le recueil de données avait été effectué de janvier 2021 à août 2021, dans le service de 

Médecine Interne de la Clinique Sainte Anne à Strasbourg. Un suivi total sur 6 mois avait été 

réalisé, portant ainsi l’étude jusqu’en février 2022.

Les patients étaient admis dans le cadre d’une hospitalisation programmée ou après un 

passage par les urgences de la clinique, ou des Hôpitaux Universitaires de Strasbourg, ou 

d’hôpitaux périphériques.
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Les patients avaient été informés des objectifs de l’étude et ont donné leur consentement 

oral.

Ils avaient été anonymisés de 2 façons, en recevant un numéro à chaque inclusion (de 1 

à 66) et selon la méthode suivante : les deux premières lettres de leur nom et de leur prénom 

constituaient un code.

2.1.1 Critères d’inclusion et d’exclusion

Tous les patients volontaires et majeurs, dénutris selon les derniers critères de l’HAS ou 

à risque de dénutrition, étaient inclus de manière consécutive. Avaient été exclus les patients 

ne souhaitant pas participer à l’étude, les patients atteints de troubles du comportement 

alimentaire ainsi que les patients porteurs d’un pacemaker et les femmes enceintes.

2.1.2 Répartition des prises en charge nutritionnelles

Les patients étaient répartis en 3 groupes selon leur prise en charge : le groupe CNO, le 

groupe nutrition parentérale et le groupe nutrition entérale.

Chaque patient était évalué de manière prospective et individuelle. Une évaluation de 

l’efficacité du traitement nutritionnel était réalisée au sein de chaque groupe.

Le choix de la prise en charge était guidé par le logigramme décisionnel proposé par la 

SFNCM.
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Concernant le groupe CNO, le patient bénéficiait d’une supplémentation orale adaptée, 

soit par des mélanges polymériques normoprotidiques et hyperénergétiques, soit par des 

mélanges polymériques hyperprotidiques et hyperénergétiques. Une grande variété de 

compléments oraux avait été choisie, avec des produits sucrés salés ou neutres, de textures 

liquides (potage, jus de fruits, boissons lactées), de textures semi liquides (yaourts à boire), 

souples (crèmes, flan, gâteaux, moelleux…) avec, pour chaque catégorie, différents arômes et 

saveurs, afin d’accroître leur observance. De plus, une poudre de protéines à rajouter à 

l’alimentation (1 à 2 cuillères-mesures par jour, soit 5 g de protéines par cuillère-mesure) avait 

été utilisée.

Pour les nutritions parentérale et entérale, les mélanges pharmaceutiques étaient initiés 

au cours de l’hospitalisation, puis poursuivis à domicile. La voie d’abord la plus utilisée pour 

la nutrition parentérale était le Picc Line pour les patients non cancéreux et le recours à la 

chambre implantable pour les patients cancéreux. Au sujet de la nutrition entérale, une sonde 

naso-gastrique était le plus souvent mise en place. Pour certains patients cancéreux, la pose 

d’une gastrostomie avait été organisée.

Chaque type de prise en charge était accompagnée de conseils diététiques délivrés par 

notre équipe de diététiciens sur l’enrichissement des repas, le fractionnement des repas. Des 

documents synthétisant ces conseils étaient remis au patient à leur sortie d’hospitalisation.

2.3 Suivi des patients

Chaque retour à domicile était encadré par un prestataire de santé afin d’avoir un suivi 

nutritionnel au 15ème jour et au 1er mois, afin de réadapter l’indication et la prise en charge. 
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L’accompagnement à domicile par le prestataire s’était déroulé sur la totalité des 6 mois de 

suivi.

Le patient était par la suite convoqué au 3ème mois et au 6ème mois en hôpital de jour de 

médecine interne, pour sa réévaluation nutritionnelle. Une consultation médicale avec le relevé 

des mesures anthropométriques, des mesures de bio-impédancemétrie et de la force de 

préhension avait été réalisée. Un prélèvement biologique permettait le dosage de l’albumine et 

de la préalbumine. Un scanner abdomino-pelvien non injecté était effectué pour le suivi de 

l’indice de masse musculaire du psoas en L3 (ou repris sur des scanners déjà effectués dans le 

cadre du suivi de leurs pathologies chroniques). L’ensemble était complété par une consultation 

auprès de nos diététiciens.

3 Méthodes d’évaluation du statut nutritionnel

3.1 Données anthropométriques et biologiques

3.1.1 Poids, taille, IMC

Le poids et la taille étaient recueillis le jour de l’admission dans le service, puis à chaque 

consultation de suivi.

La taille était mesurée de préférence en position debout, grâce à une toise. Lorsque le 

patient n’en était pas capable, elle était calculée par l’équation de Chumlea, à partir de la mesure 

de la hauteur talon-genou.
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La mesure du poids s’effectuait, si possible en sous-vêtements, vessie vide, à l’aide 

d’une chaise-balance, et ceux, dont le lever était impossible, étaient pesés grâce à la fonction « 

pesée » du soulève-malade.

Le pourcentage de la perte de poids était calculé à partir d’un poids de référence habituel 

avant le début de la maladie ou à partir des poids antérieurs, à 1 mois et à 6 mois, recueillis 

dans le dossier informatique du patient s’il avait déjà séjourné dans la clinique ou par 

l’interrogatoire.

L’indice de masse corporelle était calculé par le rapport du poids (kg) sur la taille au 

carré (m2).

3.1.2 Mesure de la force de préhension manuelle

La mesure avait été faite à l’aide d’un dynamomètre hydraulique à main de la marque 

Jamar® (cf annexe n°1), « gold standard » utilisé dans les études cliniques, permettant ainsi 

une comparabilité et une reproductibilité. Il est d’utilisation isométrique et ne permet aucun 

mouvement perceptible des poignées, indépendamment de la force de préhension. La poignée 

est ajustable dans 5 positions de préhension de 3,5 à 8,7 cm par incréments de 1,3 cm.

Les différentes techniques de mesure sont décrites dans l’annexe n°2.

Les mesures étaient prises trois fois de chaque côté, en alternance, et espacées d’une 

dizaine de secondes, pour permettre une récupération du patient. Le patient était encouragé, 
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afin de produire le meilleur résultat possible. La valeur retenue était la valeur maximale obtenue 

avec les six essais.

3.1.3 Albumine et préalbumine

Les mesures de l’albumine et de la préalbumine avaient été réalisées selon les techniques 

certifiées d’immunoturbidimétrie. Chaque patient avait bénéficié du dosage lors de son 

hospitalisation, puis lors des consultations de suivi au 3ème et au 6ème mois. Une albumine en 

dessous de 35 g/L était retenue comme un critère de sévérité de la dénutrition, avec un taux 

compris entre 30 et 35 g/L définissant une dénutrition modérée et un taux en dessous de 30 g/L 

correspondant à une dénutrition sévère. Concernant la préalbumine, une valeur en dessous de 

0,20 g/L était considérée comme pathologique.

3.2 Bio-impédancemétrie électrique

L'impédancemètre multifréquence utilisé était le Z-Metrix® (société BIOPARHOM, 

France). Il fonctionne avec une pile de 9 V et délivre un courant sinusoïdal d'environ 77μA. Il 

utilise des électrodes ECG de la société 3M (référence 2660-5). Il peut être utilisé pour balayer 

des fréquences de 1 à 1000 kHz. L’appareil utilise 7 fréquences : 1 – 5 – 50 – 150 – 200 – 250 

– 325 kHz.

L'appareil effectue des mesures de la composition corporelle à l'aide d'électrodes 

médicales jetables, selon une méthode tétrapolaire avec des électrodes aux poignets/mains et 

aux chevilles/mollets, corps droit ou gauche. Les zones de pose des électrodes étaient, au 

préalable, nettoyées à l’alcool à 70°. Les électrodes étaient placées du même côté du corps. 

L'électrode "main" était positionnée sur la face postérieure de la main, au-dessus de la troisième 

articulation métacarpo-phalangienne. L'électrode "poignet" était positionnée en regard de la 
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styloïde radiale au niveau de la face dorsale du poignet (5 cm minimum entre les deux 

électrodes). L'électrode "cheville" était positionnée au niveau de la malléole externe de la 

cheville. L'électrode "mollet" était positionnée 5 cm au-dessus de la cheville. (cf annexe 4).

L’impédancemètre avait permis d’extraire plusieurs données utiles à l’étude de l’état 

nutritionnel du patient. Les valeurs pertinentes retenues pour l’analyse étaient :

- L’angle de phase, en degré, calculé selon l’équation suivante : f = tan-1 (X/R) où X = 

réactance et R = résistance ;

- La masse grasse, et la masse maigre, exprimées en pourcentage de poids et en kg, sont 

calculées selon des équations spécifiques non déductives (c’est-à-dire non influencées par l’état 

d’hydratation du patient) propres à l’appareil, qui ont été validés en comparaison à la technique 

DEXA (272):

- La masse musculaire, exprimée en pourcentage de poids et en kg selon l’équation des 

travaux de Wang en 2003 qui évalue la masse musculaire par le contenu corporel en potassium, 

puisque les concentrations de potassium dans le muscle sont stables même en cas de pathologies 

(équation précise à 97,6%) (273);

- L’indice de masse musculaire, mesuré en kg/m2, qui correspond au rapport de la masse 

musculaire (kg) sur la taille (m) au carré ;

- L’indice de masse non grasse, mesuré en kg/m2, qui est le rapport de la masse non grasse 

(kg) (MNG = poids total – masse grasse) sur la taille (m) au carré ;

- Le métabolisme basal (MB), en kcal/j, qui est calculé selon l’équation de Harris & Benedict 

(253) :
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Chez l’homme : MB = 66,4730 + 13,7516 x poids (kg) + 5,0033 x taille (cm) – 6,7550 x âge 

(ans)

Chez la femme : MB = 655,0955 + 9,5634 x poids (kg) + 1,8496 x taille (cm) – 4,6756 x âge 

(ans);

- Les besoins énergétiques totaux (BET), en kcal/j, qui correspond à :

BET = MB (kcal/j) x Niveau d’activité physique (sans unité) x Coefficient d’agression (sans 

unité) 

- Où le niveau d’activité physique répond à l’activité physique d’un sujet par rapport 

à une population : sédentaires = 1,37 ; actifs = 1,55 ; sportifs = 1,80 ;

- Où le coefficient d’agression correspond à l’impact d’une pathologie sur le 

métabolisme énergétique : patients sédatés = 0,9 ; sains = 1 ; grands brûlés = 2,5 ;

Les mesures étaient faites de préférence en position debout (grâce à des équations non 

déductives, donc non influencées par l’hydratation et calibrées en position debout), sans activité 

physique intense avant la mesure, dans une pièce tempérée. Les bras étaient écartés du corps de 

30° et les jambes positionnées à 45°, sans contact avec des pièces métalliques. Pour les patients 

alités, les mesures étaient prises en position allongée sur le dos. 

3.3 Indice de surface musculaire du psoas en L3

La tomographie par ordinateur est l'une des techniques de référence pour évaluer la 

quantité de muscles squelettiques (191,192). Pour des raisons techniques de non-disponibilité 

du logiciel permettant le calcul de l’indice de surface musculaire total en L3 retenu par les 

critères de l’HAS (191), le calcul de l’indice de surface musculaire du psoas en L3 avait été 

réalisé. L'aire du muscle psoas au niveau de L3 (cm2) avait été mesurée manuellement, comme 
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l'ont décrit Jones et al (274). Les surfaces de section transversale du psoas avaient été calculées 

pour chaque image, et ces valeurs avaient été divisées par la taille au carré (m2) pour chaque 

sujet afin de les normaliser en cm2/m2.

Figure 17 : La mesure de l’aire du psoas en L3 via tomodensitométrie

La surface totale du muscle psoas et l'indice correspondant du muscle psoas ont été 

largement étudiés (203–206,275). Il fournit une estimation de la masse musculaire globale et a 

été utilisé dans un certain nombre d'études pour prédire la masse musculaire maigre (199,207–

209). Une étude récente qui a comparé la surface du muscle psoas à la surface musculaire totale 

en L3 a montré que la surface du muscle psoas était plus performante que la surface musculaire 

totale en L3 dans la prédiction de la mortalité à un an après une transplantation hépatique (276)
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Les examens tomodensitométriques avaient été réalisés en position couchée à l'aide d'un 

scanner Canon Aquilion prime SP, avec une épaisseur des coupes définie à 1mm/0,8mm avec 

ou sans injection de produit de contraste iodé. Le courant du tube était automatiquement modulé 

en fonction de la masse corporelle du patient. Les constantes scanner étaient adaptées au patient. 

Les mesures de la surface totale du muscle psoas en L3 (parties droite et gauche) avaient été 

réalisées en coupe axiale à hauteur des transverses L3. L’étude avait été faite sur des 

acquisitions abdomino-pelviennes ou thoraco-abdomino-pelviennes permettant l’évaluation 

globale des pathologies associées. Le système d’archivage des données était GXD5 PACS NGI. 

Les images DICOM avaient été analysées via le viewer GXD5 Diamviewer.

4. Critères de dénutrition retenus

4.1 Critères HAS

- Patients de moins de 70 ans (35):

Critères phénotypiques

(au moins 1 critère)

Critères étiologiques

(au moins 1 critère)

Perte de poids ≥ 5 % en 1 mois 

ou ≥ 10 % en 6 mois 

ou ≥ 10 % par rapport au poids habituel avant le 

début de la maladie ;

Réduction de la prise alimentaire ≥ 50 % 

pendant plus d’1 semaine, ou toute réduction 

des apports pendant plus de 2 semaines 

(évaluation par l’utilisation du score 

d’évaluation facile des ingesta = EPA®/SEFI 

®)

IMC < 18,5 kg/m2 Diminution de l’absorption digestive

Réduction quantifiée de la masse et/ou de la 

fonction musculaires

Situation d’agression (pathologies aiguë, 

chronique évolutive ou maligne évolutive)
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Réduction quantifiée de la masse et/ou de la fonction musculaires :

Méthodes de mesure Hommes Femmes

Force de préhension (dynamomètre) en kg < 26 < 16

Indice de surface musculaire en L3 en cm2/m2 (TDM ou IRM) 52,4 38,5

Indice de masse musculaire en kg/m2 (impédancemétrie) < 7,0 < 5,7

Indice de masse non grasse en kg/m2 (impédancemétrie) < 17 < 15

Masse musculaire appendiculaire en kg/m2 (DEXA) 7,23 5,67

Vitesse de marche sur 4m en m/s < 0,8 < 0,8

Détermination de la sévérité de la dénutrition :

Dénutrition modérée

(au moins 1 critère)

Dénutrition sévère

(au moins 1 critère)

Perte de poids ≥ 5 % et < 10% en 1 mois

ou ≥ 10 % et < 15% en 6 mois

ou ≥ 10 % et < 15% par rapport au poids 

habituel avant le début de la maladie

Perte de poids ≥ 10 % en 1 mois 

ou ≥ 15 % en 6 mois

ou ≥ 15 % par rapport au poids habituel 

avant le début de la maladie ;

17 < IMC < 18,5 kg/m2 IMC ≤ 17 kg/m2

30 g/L < Albuminémie < 35 g/L, quel que soit 

l’état inflammatoire

Albuminémie ≤ 30g/L, quel que soit l’état 

inflammatoire

- Patients de 70 ans et plus (36)

Critères phénotypiques

(au moins 1 critère)

Critères étiologiques

(au moins 1 critère)

Perte de poids ≥ 5 % en 1 mois 

ou ≥ 10 % en 6 mois 

ou ≥ 10 % par rapport au poids habituel avant le 

début de la maladie ;

Réduction de la prise alimentaire ≥ 50 % 

pendant plus d’1 semaine, ou toute réduction 

des apports pendant plus de 2 semaines 

(évaluation par l’utilisation du score 

d’évaluation facile des ingesta = EPA®/SEFI 

®)

IMC < 22 kg/m² Diminution de l’absorption digestive

Sarcopénie confirmée Situation d’agression (pathologies aiguë, 

chronique évolutive ou maligne évolutive)
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Sarcopénie confirmée (34): 1 critère de réduction de la force de la musculaire et 1 critère de 

réduction de la masse musculaire

Méthodes de mesure Hommes Femmes

Réduction de la force musculaire (au moins 1 critère) :

Force de préhension (dynamomètre) en kg < 27 < 16

5 levers de chaise en secondes > 15

Réduction de la masse musculaire (au moins 1 critère) :

Index de masse musculaire en kg/m2 < 7,0 < 5,5

Masse musculaire appendiculaire en kg < 20 < 15

Détermination de la sévérité de la dénutrition

Dénutrition modérée

(au moins 1 critère)

Dénutrition sévère

(au moins 1 critère)

Perte de poids ≥ 5 % et < 10% en 1 mois

ou ≥ 10 % et < 15% en 6 mois

ou ≥ 10 % et < 15% par rapport au poids 

habituel avant le début de la maladie

Perte de poids ≥ 10 % en 1 mois 

ou ≥ 15 % en 6 mois

ou ≥ 15 % par rapport au poids habituel 

avant le début de la maladie ;

20 ≤ IMC < 22 kg/m2 IMC < 20 kg/m2

30 g/L < Albuminémie < 35 g/L, quel que soit 

l’état inflammatoire

Albuminémie ≤ 30g/L, quel que soit l’état 

inflammatoire

4.2 Angle de phase

Plusieurs études ont essayé de déterminer un seuil critique, en dessous duquel l’état 

nutritionnel est considéré comme dénutri. Nous avons retenu les seuils présentés par l’équipe 

européenne suisse Kyle and al, qui retiennent la valeur seuil de 5,0 chez les hommes et 4,6 chez 

les femmes. (219)
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4.3 Indice de surface musculaire du psoas en L3

Les patients étaient considérés comme dénutris, selon le seuil retenu par les travaux de 

Bahat et al (277). Ce dernier est défini pour les hommes à 5,40 cm2/m2 et pour les femmes à 

3,60 cm2/m2. Nous avions choisi cette étude parce que la population turque est proche d’une 

population européenne caucasienne. D’autres travaux récents menés en Turquie, en Chine et au 

Japon ont défini d’autres seuils (211–213).

4.4 Scores composites

4.4.1 Nutritional Risk Index (NRI)

Sa formule comprend le dosage de l’albuminémie et le rapport poids actuel/poids usuel 

:

- NRI = 1,519 x Albuminémie (g/L) + 0,417 x (poids actuel/poids usuel) x 100

Les patients étaient considérés comme à risque de dénutrition selon la stratification 

suivante :

- Pas de risque de dénutrition : NRI > 97.5

- Risque de dénutrition modérée : 83.5 ≤ NRI ≤ 97.5

- Risque de dénutrition sévère : NRI < 83.5
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4.4.2 Geriatric Nutritional Risk Index (GNRI)

Sa formule est la suivante :

GNRI = [1,489 x albuminémie (g/l)] + [41,7 x poids actuel/poids idéal théorique*] (* 

quand le rapport est >1, la valeur 1 est retenue)

La stratification selon le risque de dénutrition se fait de la façon suivante :

- GNRI < 82 : risque sévère

- 82 ≤ GNRI < 92 : risque modéré

- 92 ≤ GNRI ≤ 98 : risque faible

- GNRI > 98 : pas de risque

Pour le calcul du poids idéal théorique, la Formule de Lorentz est la suivante, la taille 

étant exprimée en centimètres :

- Femme : poids idéal (kg) = taille – 100 – [(taille – 150)/2,5]

- Homme : poids idéal = taille – 100 – [(taille – 150)/4]

5. Analyse statistique

L’ensemble des données recueillies avait été retranscrit dans le tableur Excel. Pour le 

traitement des données, le logiciel IBM SPSS Statistics Version 25 avait permis le codage des 

variables. L’analyse statistique avait été réalisée avec la programmation R et Rstudio, dont les 

lignes de code et de base de données sont librement accessibles à la communauté médicale à 

des fins de recherche.
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Les résultats des variables quantitatives avaient été exprimés en moyenne +/- écart type. 

Les variables quantitatives avaient été comparées en analyse univarié par le test ANOVA, et 

les variables qualitatives avec le test du Khi-2.

Par la suite, l’analyse statistique multivariée avait été faite selon l’analyse en composantes 

principales (principal component analysis ou ACP) ou transformation de Hotelling pour 

déterminer les variables les plus discriminantes. Enfin, une analyse multivariée par régression 

logistique binaire avait été effectuée sur les variables retenues.

Le seuil de significativité statistique retenu était de 5%.

6. Réglementation auprès de la Commission nationale de 

l’informatique et des libertés

L’accord de la CNIL avait été recueilli concernant le recueil et le traitement des données, selon 

la déclaration de conformité au référentiel de méthodologie de référence MR-004, sous la 

référence CNIL 2227097 v 0. En revanche, il s’agissait d’une étude observationnelle, qui 

n’impliquait pas « la personne humaine » au sens de la loi Jardé (278). Ainsi, nous n’avions pas 

demandé d’avis auprès du Comité de Protection des Personnes (CPP).
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IV. Résultats

1. Présentation générale de la population étudiée

Dans cette partie, nous avons proposé une approche descriptive en présentant les 

caractéristiques de l’échantillon à chaque moment clé de l’étude (à l’inclusion, à la consultation 

de suivi au 3ème mois et celle du 6ème mois), en tenant compte de l’ensemble des patients dans 

le but d’une analyse en intention de traiter.

Dans notre étude, nous avions inclus 66 patients dénutris hospitalisés dans le service de 

médecine interne de la clinique Sainte Anne à Strasbourg, avec un suivi sur 6 mois. Parmi eux, 

14 patients avaient interrompu leur suivi en ne revenant pas à l’une des consultations 

programmées, malgré une relance téléphonique. Ils avaient été considérés comme perdus de 

vue. 16 patients étaient décédés. 

1.1 Caractéristiques de la population à l’inclusion (M0)

A l’inclusion, il y avait 66 patients dénutris : 51 patients (77%) présentaient une 

dénutrition sévère et 15 patients (23%) une dénutrition modérée, selon les critères HAS.
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L’âge moyen de la population était de 73,1 ans +/- 13,09 (extrêmes : 39-98 ans).

Il y avait 44 patients (67%) âgés de plus de 70 ans et 22 patients (33%) âgés de moins de 70 

ans.

Graphique 1 : Répartition des âges
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Le sex-ratio était le suivant : 38 hommes (57,6%) (âge moyen 71,8 ans +/- 12,6 ; extrêmes 

: 41-96 ans) et 28 femmes (42,4%) (âge moyen 74,8 ans +/- 13,7 ; extrêmes : 39-98 ans). Dans 

le groupe de patients âgés de plus de 70 ans, on dénombrait 25 hommes (56,8%) et 19 femmes 

(43,2%). Parmi les patients âgés de moins de 70 ans, on comptait 13 hommes (59,1%) pour 9 

femmes (40,9%).

Graphique 2 : Répartition selon le sexe
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Dans le groupe de patients âgés de moins de 70 ans, les diagnostics principaux les plus 

couramment retrouvés étaient d’origine endocrinologique (41%), en particulier représentés

par le diabète de type 2 et les pathologies thyroïdiennes. Les pathologies hépato-gastro-

entérologiques représentaient la 2ème catégorie de diagnostic principal (27%). Il s’agissait 

essentiellement de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin. Enfin, les pathologies 

infectieuses constituaient le 3ème groupe de diagnostic principal, avec un taux à 9%.

Graphique 3 : Diagnostics retenus dans le groupe des personnes de 18 à 69 ans
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Chez les patients âgés de plus de 70 ans, la 1ère catégorie de diagnostic principal était 

représentée par les maladies hépato-gastro-entérologiques (30%), en particulier les maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin. Ensuite, on retrouvait les pathologies cancéreuses 

(20%). Les causes infectieuses occupaient le 3ème rang (18%) et enfin, les causes cardiologiques 

(11%), notamment les insuffisances cardiaques aiguës.

Graphique 4 : Diagnostics retenus dans le groupe des personnes de 70 ans et plus
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Le poids moyen était de 70,2 kg +/- 20 avec des extrêmes de 36,5 kg à 123 kg.

Les patients présentaient de manière générale un IMC normal, en moyenne à 24,5 kg/m2

+/- 6,28 (extrêmes 11,8-39,3 kg/m2). Cependant, on retrouvait 19 patients avec un IMC défini 

comme un critère phénotypique de dénutrition (dont 17 IMC catégorisés sévères), soit 29% de 

l’échantillon total. Il existait 6 patients atteints d’une obésité sarcopénique, représentant 40%

des 15 patients obèses au total (9% des patients de l’échantillon total).

La force de préhension moyenne était en dessous des normes avec une moyenne de 26,8 

kg +/- 10,2 (extrêmes : 10-45 kg) chez les hommes et 14,6 kg +/- 6,4 chez les femmes. On 

comptait au total 35 patients (53%) ayant une force de préhension basse considérée comme un 

critère de réduction de la masse musculaire : 20 hommes (53%) et 14 femmes (50%).

Tableau 6 : Caractéristiques générales selon les paramètres anthropométriques (M0)

n = 66 (H/F=38/28)
Moyenne (écart-
type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

Âge (ans) 73,1 (13,09) 74,0 [65,2-81.0] 39 98

Hommes (n=38) 71,8 (12,6) 71,5 [66-81.0] 41 96

Femmes (n=28) 74,8 (13,7) 76 [64-83.5] 39 98

Poids (kg) 70,2 (20) 69,3 [56,4-83,2] 36,5 123

Taille (m) 1,68 (0,09) 1,68 [1,63-1,75] 1,44 1,92

IMC (kg/m2) 24,5 (6,28) 24,7 [19,2-29,1] 11,8 39,3

Force de préhension (kg) 21,7 (10,6) 19 [12,7-30] 3 45

Hommes 26,8 (10,2) 26 [18,2-36] 10 45

Femmes 14,6 (6,4) 15,5 [10-18] 3 35
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Les patients présentaient en majorité une hypoalbuminémie sévère (taux moyen 

d’albumine de 28,2 g/L +/- 6,1 ; extrêmes : 16-43 g/L). Au total, 85% des patients avaient une 

hypoalbuminémie : 41 patients (62%) avaient une hypoalbuminémie sévère et 15 patients 

(23%) avaient une hypoalbuminémie modérée.

On retrouvait un taux moyen de préalbumine basse à 0,15 g/L +/- 0,06 (extrêmes : 0,05 

- 0,34 g/L). 52 patients (79%) avaient une préalbumine en dessous de la norme retenue.

Un syndrome inflammatoire biologique modéré était constaté, avec un taux moyen de 

CRP à 35 mg/L +/- 49,6 (extrêmes : 1-276 mg/L). On comptait 50 patients (76%) avec un état 

inflammatoire défini par une CRP ³ 5 mg/L.

Le taux moyen de fer sérique était de 9,2 nmol/L +/- 7,6 (extrêmes : 1,3-38 nmol/L). Il 

y avait 18 patients (27%) avec un taux de fer sérique normal (normes chez les femmes non 

ménopausées : 3,5 à 30 nmol/L, femmes ménopausées : 9 à 30,4 nmol/L, et chez l’homme : 

11,6 - 31,3 nmol/L).

En revanche, le taux moyen de ferritine était augmenté à 781,4 ng/mL +/- 1968

(extrêmes : 8-14 209 ng/mL), en rapport avec l’état inflammatoire décrit chez les patients. 39 

patients (59%) avaient une hyperferritinémie (normes femme non ménopausées : 5-67 ng/mL 

et femmes ménopausées : 5-204 ng/mL et normes hommes : 22-275 ng/mL).

Tableau 7 : Caractéristiques générales selon les paramètres biologiques (M0)

n = 66 (H/F=38/28)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

Albumine (g/L) 28,2 (6,1) 28 [24-32] 16 43

Préalbumine (g/L) 0,15 (0.06) 0,14 [0,1-,19] 0,05 0,34

CRP (mg/L) 35 (49,6) 14,8 [5,1-1,1] 1 276

Fer sérique (mmol/L) 9,2 (7,6) 6,6 [4,2-11] 1,3 38

Ferritine (ng/mL) 781,4 (1968) 335 [129-554] 8 14 209
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Selon le NRI, les patients étaient sévèrement dénutris au début de l’étude, avec un score 

en moyenne à 80 +/-10 (extrêmes 59,7-98). Un score NRI normal était retrouvé chez seulement 

3 patients (5%). On comptait 41 patients (62%) avec un score NRI sévère et 22 patients (33%) 

avec un NRI modéré.

Le GNRI révélait que la population âgée (³ 65 ans, âge à partir duquel le score est 

validé) présentait un risque de dénutrition modéré (score moyen à 88,8 +/- 15,3 ; extrêmes : 58-

119). Sur les 51 patients âgés de plus de 65 ans, 12 patients (soit 24%) avaient un score GNRI 

normal.

Chez les hommes, le PMI était normal avec une moyenne à 6,1 cm2/m2 +/- 2 (extrêmes 

3,41-10,59), ainsi chez les femmes avec une moyenne à 4 cm2/m2 +/- 1,48 (extrêmes 1,58-7,81). 

29 patients (44%) avaient un PMI en dessous de la norme retenue : 19 hommes (50%) et 10 

femmes (36%).

Tableau 8 : Caractéristiques générales selon les indices composites et le 

paramètre tomodensitométrique (M0)

n = 66 (H/F=38/28)
Moyenne (écart-
type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

NRI 80 (10) 80,1 [73,6-83,2] 59,7 98

GNRI (n= 51) 88,8 (15,3) 89 [78,5-98] 58 119

Psoas Muscle index (kg/m2) 5,2 (2,09) 4,7 [3,8-6,6] 1,58 10,59

Hommes 6,1 (2) 5,3 [4,5-7,5] 3,41 10,59

Femmes 4 (1,48) 3,7 [3,1-4,7] 1,58 7,81
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Les paramètres de bio-impédancemétrie électrique mettaient en évidence un angle de 

phase bas chez les hommes avec une moyenne à 4,30° +/- 1,11 (extrêmes 2,41-6,6), ainsi que 

chez les femmes (moyenne à 3,8° +/- 0,96 ; extrêmes : 2,1-5,7). Au total, 48 patients (73%) 

avaient un angle de phase révélant un état de dénutrition, 28 hommes pour 20 femmes.

Tableau 9 : Angle de phase – Indice de masse musculaire et Indice de 

masse non grasse selon BIA (M0)

n = 66 (H/F=38/28)
Moyenne (écart-
type)

Médiane
[Q25-75]

Minimale Maximale

Angle de phase (°) 4,1 (1,06) 3.96 [3,2-4,88] 2,1 6.6

Hommes 4,30 (1,11) 4,22 [3,3-5,1] 2,41 6.6

Femmes 3,8 (0,96) 3,56 [3,15-4,6] 2,1 5,7

Indice de masse musculaire 
(kg/m2)

8,7 (2,45) 8,37 [6,7-10,6] 4,4 14,5

Hommes 10,1 (2,06) 10,4 [8,8-11,3] 5,1 14,5

Femmes 6,7 (1,27) 6,7 [5,6-7,6] 4,43 9,08

Indice de masse non grasse 
(kg/m2)

18,3 (3,7) 18,3 [15,7-20,8] 11,4 27,4

Hommes 19,49 (3,69) 19,8 [17,4-22,3] 11,9 27,2

Femmes 16,7 (3,1) 16,5 [14,8-18] 11,4 27,4
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L’indice de masse musculaire était normal autant chez les hommes (moyenne à 10,1 

kg/m2 +/- 2,06 ; extrêmes 5,1-14,5), que chez les femmes (moyenne à 6,7 kg/m2 +/- 1,27 ;

extrêmes 4,43-9,08). Seulement 9 patients (14%) étaient considérés dénutris selon ce 

paramètre : 3 hommes et 6 femmes.

L’indice de masse non grasse était également dans les normes avec une moyenne 

globale à 18,3 kg/m2 +/- 3,7 (extrêmes : 11,4-27,4). 17 patients (26%) présentaient un seuil en 

dessous de la norme (9 hommes et 8 femmes).

La masse maigre était en moyenne dans la norme chez les hommes (48,8 kg +/- 16,6 ;

normes retenues par l’appareil : 61,6-45,1 kg, quel que soit l’âge). Chez les femmes, la masse 

maigre moyenne était basse à 27,7 kg + /- 11,6 (normes retenues par l’appareil : 39,9-30,6 kg, 

quel que soit l’âge).

La masse musculaire était en moyenne basse chez les hommes à 30,2 kg +/- 6,8 

(normes retenues par l’appareil : 42,2-32,70 kg, quel que soit l’âge). Alors que chez les femmes, 

la moyenne de la masse musculaire était dans les normes à 18 kg +/- 4,1 (normes retenues :

22,4-16,9 kg, quel que soit l’âge).

La quantité de masse grasse était augmentée en moyenne de 19,8 kg +/- 14,4 chez les 

hommes (normes retenues : 18,8-9,78 kg chez les patients de plus de 70 ans et 16,5-8,25 kg 

chez les 40-70 ans). Chez les femmes, la masse grasse était dans les normes avec une moyenne 

à 17,6 kg +/- 12,5 (normes retenues : 18,4-12,2 kg chez les patients de plus de 70 ans et 22,4-

16,9 kg chez les 40-70 ans).
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Tableau 10 : Valeurs des masses grasse, musculaire et maigre, mesurées selon BIA (M0)

n = 66 (H/F=38/28)
Moyenne (écart-
type)

Médiane
[Q25-75]

Minimale Maximale

Masse maigre (kg) 39,8 (18,01) 38,1 [28-53,1] 3,5 84,1

Hommes 48,8 (16,6) 51,8 [38,2-59,5] 13,9 84,1

Femmes 27,7 (11,6) 30,4 [20,2-35,9] 3,5 47,5

Masse musculaire (kg) 25 (8,37) 23,4 [19-31,8] 9,2 44,6

Hommes 30,2 (6,8) 30,4 [26,3-34,4] 14,9 44,6

Femmes 18 (4,1) 18,9 [14,4-21,5] 9,2 25,9

Masse grasse (kg) 18,9 (13,6) 18,1 [9,8-24,3] 0,28 78,3

Hommes 19,8 (14,4) 18,8 [11,7-22,7] 1,71 78,2

Femmes 17,6 (12,5) 15,8 [5,8-26] 0,28 45,2
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Les besoins énergétiques au repos (selon l’équation de Harris et Benedict) de 

l’échantillon étudié étaient en moyenne de 1367 kcal/j +/- 289,3 (extrêmes : 869-2270 kcal/j).

Les dépenses énergétiques totales étaient évaluées en moyenne à 1902 kcal/j +/- 387,3 

(extrêmes : 1150-3030 kcal/j).

Les besoins protéiques en moyenne étaient de 60,1g/j +/- 15,4 (extrêmes : 30-92 g/j)

Tableau 11 : Besoins énergétiques au repos – Dépense énergétique totale –

Besoins protéiques (M0)

n = 66 (H/F=38/28)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

Métabolisme basal par BIA 
(kcal/j)

1367 (289,3) 1345 [1135-1550] 869 2270

Hommes 1489,4 (276,4) 1500 [1307-1645] 1040 2270

Femmes 1202,7 (218,3) 1230 [1019-1360] 869 1640

Besoins énergétiques par 
BIA (kcal/j)

1902 (387,3) 1850 [1655-2167] 1150 3030

Hommes 2116 (327) 2140 [1882-2285] 1600 3030

Femmes 1612 (250) 1640 [1425-1752] 1150 2090

Besoins protéiques (g/j) 60,1 (15,4) 60,5 [48-69,2] 30 92

Hommes 66,5 (14,6) 68,5 [58,2-76,7] 30 92

Femmes 51,3 (12) 49 [42-58,7] 32 80
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Le tableau 11 montre la répartition des prises en charge nutritionnelles : 38 patients 

ont reçu des compléments nutritionnels oraux. 18 patients ont été traités par nutrition 

parentérale, contre 10 patients supplémentés par nutrition entérale.

Tableau 12 : Répartition des prises en charge nutritionnelles (M0)

N
Âge 
(Moyenne +/-
écart type)

Minimale Maximale

CNO 38 74,4 (14,1) 39 98

Hommes 24 72 (12,9) 43 96

Femmes 14 78,5 (15,7) 39 98

Nutrition parentérale 18 69,3 (11,8) 41 92

Hommes 9 68,7 (14,03) 41 88

Femmes 9 71,6 (9,7) 60 92

Nutrition entérale 10 74,8 (10,2) 61 87

Hommes 5 76 (8,7) 65 87

Femmes 5 73,6 (12,5) 61 87
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1.2 Caractéristiques de la population à la consultation au 3ème

mois (M3)

Le sex-ratio était de 27 hommes pour 18 femmes, pour un nombre total de 45 patients.

Il y avait 9 patients perdus de vue et 12 patients décédés par rapport à l’inclusion.

27 patients étaient traités par CNO, contre 12 sous nutrition parentérale et 6 sous 

nutrition entérale.

Au niveau du statut nutritionnel, 42 (93%) patients étaient dénutris selon les critères 

de l’HAS, dont 22 patients (49%) sont catégorisés en tant que dénutrition modérée et 20 patients 

(44%) classés en tant que dénutrition sévère.

Le poids moyen lors de la visite de consultation au 3ème mois était de 70,3 kg +/- 18,3 

(extrêmes : 35 – 106kg), donc un poids moyen stable par rapport à celui de M0.

Lors de la consultation de suivi au 3ème mois, l’IMC restait stable avec une moyenne 

à 24,6 kg/m2 +/- 5,3. Un IMC faible était retrouvé chez 12 patients, soit 27% de l’échantillon 

total (5 patients dénutris modérément, et 7 patients dénutris sévère). Sur les 6 patients obèses, 

il n’y avait plus de patients atteints d’une obésité sarcopénique.

La force de préhension s’était améliorée chez les hommes avec une valeur moyenne à 

30,6 kg +/- 13,6, ainsi que chez les femmes avec une valeur moyenne au-dessus du seuil retenu 

à 19,6 kg +/- 12,3. 53% des patients présentaient une force de préhension normale (15 hommes 

et 9 femmes).
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Tableau 13 : Caractéristiques générales selon les paramètres 

anthropométriques (M3)

n = 45 (H/F=27/18)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

Âge (ans) 72,9 (12,9) 74,0 [66-81.0] 39 98

Hommes (n=27) 71,2 (11,6) 72 [64,5-80,5] 43 88

Femmes (n=18) 75,7 (14,6) 76,5 [67-84] 39 98

Poids (kg) 70,3 (18,3) 72 [57-83] 35 106

Taille (m) 1,68 (0,09) 1,69 [1,63-1,75] 1,44 1,84

IMC (kg/m2) 24,6 (5,3) 25,8[20,2-27,7] 14,2 37,7

Force de préhension (kg) 24,3 (10,4) 23[16,7-29,7] 8 54

Hommes (n=27) 30,6 (13,6) 26[21-37] 12 78

Femmes (n=18) 19,6 (12,3) 16,5[12,5-20] 8 61
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L’albuminémie s’était améliorée avec une moyenne à 33,7 g/L (+/-5,7). Au total,27

patients (60%) avaient une hypoalbuminémie dont 8 patients (18%) avec une hypoalbuminémie 

sévère et 19 patients (42%) avec une hypoalbuminémie modérée.

La préalbumine avait un taux moyen à 0,22 g/L +/- 0,07. On note une amélioration de 

la préalbumine à 3 mois. Seulement, 15 patients (33%) avaient une préalbumine basse.

L’état inflammatoire s’était amélioré avec une moyenne à 15,4 mg/L (+/- 26,3). 20 

patients (44%) ne présentaient plus de syndrome inflammatoire biologique (CRP < 5 mg/L).

Le taux moyen de fer sérique était de 11,1 nmol/L +/- 6,6 (extrêmes : 1,5-31,6

nmol/L). Il y avait 19 patients (42%) avec un taux de fer sérique normal (normes chez les 

femmes non ménopausées : 3,5 à 30 nmol/L, femmes ménopausées : 9 à 30,4 nmol/L, et chez 

l’homme : 11,6 - 31,3 nmol/L).

Le taux moyen de ferritine était encore augmenté à 429,2 ng/mL +/- 618 (extrêmes : 

17-3434 ng/mL), mais en diminution par rapport à l’inclusion. 26 patients (58%) avaient une 

ferritine dans les normes (normes femme non ménopausées : 5-67 ng/mL et femmes 

ménopausées : 5-204 ng/mL et normes hommes : 22-275 ng/mL).

Tableau 14 : Caractéristiques générales selon les paramètres biologiques (M3)

n = 45 (H/F=27/18)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

Albumine (g/L) 33,7 (5,7) 36[31-37] 16 43

Préalbumine (g/L) 0,22 (0,07) 0,22[0,17-0,27] 0,06 0,37

CRP (mg/L) 15,4 (26,3) 5,7[2,6-15,4] 1 152,6

Fer sérique (mmol/L) 11,1 (6,6) 10,1[6,1-15,5] 1,5 31,6

Ferritine (ng/mL) 429,2 (618) 204[76-510] 17 3434
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Selon le critère composite NRI, les patients étaient modérément dénutris, avec une 

moyenne à 88,7 (+/- 10,6). 10 patients (22%) avaient un score NRI sévère, 28 patients (62%) 

présentaient un score modéré. Enfin, 7 patients (16%) n’étaient plus considérés dénutris. Il 

existait une amélioration du statut nutritionnel par rapport à l’inclusion.

Le score GNRI montrait une progression favorable du statut nutritionnel de la 

population âgée avec une moyenne à 96,4 (+/- 15,4). Au sein des 35 patients âgés, 19 patients 

(54%) avaient un score sans risque de dénutrition ; 3 patients (9%) avec un score à faible risque, 

7 patients (20%) avec un score à risque modéré et 6 patients (17%) avec un score à risque 

sévère.

Chez les hommes, le PMI restait stable au-dessus de la norme, avec une moyenne à 6,2 

cm2/m2 (+/- 2,6). Cependant, chez les femmes, il existait une aggravation restant à la limite de 

la norme, avec une moyenne à 3,6 cm2/m2 (+/- 1,08). 23 patients (51%) avaient un PMI inférieur 

à la norme : 13 hommes (48%) et 10 femmes (56%).

Tableau 15 : Caractéristiques générales selon les indices composites et le 

paramètre tomodensitométrique (M3)

n = 45 (H/F=27/18)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

NRI (n = 45) 88,7 (10,6) 90,4[83,9-96,3] 62,8 105,5

GNRI (n = 35) 96,4 (15,4) 99[86-108] 58 123

Psoas Muscle index (kg/m2) 5,2 (2,55) 4,41[3,6-6,1] 1,8 13,9

Hommes (n=27) 6,2 (2,6) 5,2[4,3-6,9] 2,4 13,9

Femmes (n=18) 3,6 (1,08) 3,1[3-4,1] 1,8 6,4
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L’angle de phase restait bas chez les hommes avec une moyenne à 4,5° (+/- 1,08), ainsi 

que chez les femmes (moyenne à 3,6° +/- 0,69). Au total, 36 patients (80%) avaient un angle 

de phase révélant un état de dénutrition, 19 hommes pour 17 femmes.

L’indice de masse musculaire était normal autant chez les hommes (moyenne à 10,1 

kg/m2 +/- 1,8), que chez les femmes (moyenne à 6,2 kg/m2 +/- 1,2). 5 patients (11%) présentaient 

un indice en dessous du seuil retenu.

L’indice de masse non grasse était normal avec une moyenne à 18,7 kg/m2 +/- 3,2. On 

retrouvait 9 patients (20%) avec un indice en faveur d’une réduction de la masse musculaire (5 

hommes et 4 femmes).

Tableau 16 : Angle de phase – Indice de masse musculaire et Indice de masse non 

grasse selon BIA (M3)

n = 45 (H/F=27/18)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

Angle de phase (°) 4,1 (1,03) 3,98[3,48-4,78] 2,5 6,43

Hommes (n=27) 4,5 (1,08) 4,3[3,8-5,3] 2,5 6,43

Femmes (n=18) 3,6 (0,69) 3,5[3,2-3,8] 2,5 5,3

Indice de masse musculaire 
(kg/m2)

8,6 (2,5) 8,6[6,5-10,3] 4,2 13

Hommes (n=27) 10,1 (1,8) 10,3[9-11,3] 5,4 13

Femmes (n=18) 6,2 (1,2) 6,1[5,7-6,8] 4,2 9,4

Indice de masse non grasse 
(kg/m2)

18,7 (3,2) 18,4[16,3-21,1] 11,4 26,4

Hommes (n=27) 20,1 (3,0) 20,5[18,5-22] 13,3 26,4

Femmes (n=18) 16,5 (2,1) 16,6[15,5-17,5] 11,4 21,2
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La masse maigre était légèrement en augmentation chez les hommes avec une 

moyenne à 51 kg +/- 13,9 (48,8 kg +/- 16,6 ; normes retenues par l’appareil : 61,6-45,1 kg, quel 

que soit l’âge). Chez les femmes, la masse maigre moyenne était stable en restant dans les 

valeurs basses à 27,2 kg + /- 8,8 (normes retenues par l’appareil : 39,9-30,6 kg, quel que soit 

l’âge).

La masse musculaire était en moyenne basse chez les hommes à 30,3 kg +/- 6,2 

(normes retenues par l’appareil : 42,2-32,70 kg, quel que soit l’âge). Chez les femmes, la 

moyenne de la masse musculaire avait légèrement diminué mais encore dans les normes à 16,5 

kg +/- 4,3 (normes retenues : 22,4-16,9 kg, quel que soit l’âge).

La quantité de masse grasse avait diminué chez les hommes avec une moyenne de 17,2 

kg +/- 7,1 chez les hommes (normes retenues : 18,8-9,78 kg chez les patients de plus de 70 ans 

et 16,5-8,25 kg chez les 40-70 ans). Chez les femmes, la masse grasse avait diminué avec une 

moyenne à 15,9 kg +/- 10 (normes retenues : 18,4-12,2 kg chez les patients de plus de 70 ans 

et 22,4-16,9 kg chez les 40-70 ans).

Tableau 17 : Valeurs des masses grasse, musculaire et maigre, mesurées selon 
BIA (M3)

n = 45 (H/F=27/18)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

Masse maigre (kg) 41,7 (16,9) 40,6[28,5-54,6] 12 80,8

Hommes (n=27) 51 (13,9) 53,5[44,8-57,8] 19,6 80,8

Femmes (n=18) 27,2 (8,8) 28,4[20,1-33,1] 12 43,3

Masse musculaire (kg) 24,8 (8,7) 25,4[16,2-31,5] 8,8 41,6

Hommes (n=27) 30,3 (6,2) 30,1[26,2-34,8] 15,6 41,6

Femmes (n=18) 16,5 (4,3) 16,1[14,7-17,9] 8,8 28,8

Masse grasse (kg) 16,7 (8,3) 17,1[10,9-21,6] 2,4 35,9

Hommes (n=27) 17,2 (7,1) 17,1[14,9-20,5] 2,4 35,3

Femmes (n=18) 15,9 (10) 16,8[6,3-23,1] 2,5 35,9
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Les besoins énergétiques au repos (selon l’équation de Harris et Benedict) de 

l’échantillon étudié étaient en moyenne de 1375,6 kcal/j +/- 287,7 (extrêmes : 844-1990 kcal/j).

Les dépenses énergétiques totales étaient évaluées en moyenne à 1915 kcal/j +/- 400 

(extrêmes : 1170-2740 kcal/j).

Les besoins protéiques en moyenne étaient de 63,4g/j +/- 15,3 (extrêmes : 33-91 g/j)

Tableau 18 : Besoins énergétiques au repos – Dépense énergétique totale –

Besoins protéiques (M3)

n = 45 (H/F=27/18)
Moyenne
(écart-type)

Médiane
[Q25-75]

Minimale Maximale

Métabolisme basal par BIA 
(kcal/j)

1375,6 (287,7) 1410[1150-1580] 844 1990

Hommes (n=27) 1512,9 (249,6) 1530[1405-1665] 1070 1990

Femmes (n=18) 1169,7 (210) 1150[1032-1307] 844 1580

Besoins énergétiques par 
BIA (kcal/j)

1915 (400) 1940[1650-2220] 1170 2740

Hommes (n=27) 2147 (298) 2150[2005-2330] 1650 2740

Femmes (n=18) 1567 (255) 1580[1427-1722] 1170 2020

Besoins protéiques (g/j) 63,4(15,3) 63[53-74] 33 91

Hommes (n=27) 69,8 (13,7) 72[62-79,5] 33 91

Femmes (n=18) 53,8 (12,4) 55[43,5-61,7] 35 79
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1.3 Caractéristiques de la population à la consultation au 6ème

mois (M6)

Le sex-ratio était de 21 hommes pour 15 femmes, pour un nombre total de 36 patients.

Il y avait 14 patients perdus de vue et 16 patients décédés par rapport à l’inclusion.

22 patients étaient traités par CNO, contre 10 sous nutrition parentérale et 4 sous 

nutrition entérale.

Au niveau du statut nutritionnel, 27 patients (75%) étaient dénutris selon les critères 

de l’HAS, dont 13 patients (48%) sont catégorisés en tant que « dénutrition modérée » et 14 

patients (52%) classés en tant que « dénutrition sévère ».

Le poids moyen lors de la visite de consultation au 6ème mois était stable avec une 

moyenne à 69,6 kg +/- 19,4.

L’IMC était dans les normes en moyenne à 24,3 kg/m2 +/- 5,49. Un IMC faible était 

retrouvé chez 12 patients, soit 33% de l’échantillon total : 5 patients modérément dénutris, et 7 

patients sévèrement dénutris selon l’IMC. Il existait 4 patients atteints d’une obésité 

sarcopénique, représentant 57% des 7 patients obèses au total (11% des patients de l’échantillon 

total).

Chez les hommes, la force de préhension était augmentée chez les hommes à 28,8 kg 

+/- 9,3. La moyenne chez les femmes s’était améliorée à 16,4 kg +/- 4,4. 58% des patients 

présentaient une force de préhension normale : 12 hommes et 9 femmes.
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Tableau 19 : Caractéristiques générales selon les paramètres 

anthropométriques (M6)

n = 36 (H/F=21/15)
Moyenne
(écart-type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

Âge (ans) 73,5 (12,7) 73,0 [66,7-81] 39 98

Poids (kg) 69,6 (19,4) 69 [56,7-83,6] 32,2 103

Taille (m) 1,68 (0,09) 1,69 [1,63-1,75] 1,44 1,84

IMC (kg/m2) 24,3 (5,49) 24,9 [20,5-27,9] 13,1 35,6

Force de préhension (kg) 23,6 (9,7) 21,5 [16-28,2] 10 45

Hommes 28,8 (9,3) 28 [23-27] 14 45

Femmes 16,4 (4,4) 16 [15-19] 10 24
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L’albuminémie s’était améliorée avec une moyenne à 34,4 g/L +/- 6,5. Au total, 16 

patients (44%) avaient une hypoalbuminémie, dont 7 (19%) avec une hypoalbuminémie sévère 

et 9 (25%) avec une hypoalbuminémie modérée.

La préalbumine s’était avec un taux moyen à 0,22 g/L +/- 0,07. 24 patients (67%) 

avaient une préalbumine normale.

Le syndrome inflammatoire s’était amélioré avec une moyenne à 19 mg/L +/- 33,5. 

17 patients (47%) ne présentaient plus de syndrome inflammatoire biologique (CRP < 5 mg/L).

Le taux moyen de fer sérique était stable avec une moyenne à 11,2 nmol/L +/- 7,4 

(extrêmes : 2,7-45 nmol/L). Il y avait 18 (50%) des patients avec un taux de fer sérique normal 

(normes chez les femmes non ménopausées : 3,5 à 30 nmol/L, femmes ménopausées : 9 à 30,4 

nmol/L, et chez l’homme : 11,6 - 31,3 nmol/L).

Le taux moyen de ferritine avait diminué à 377 ng/mL +/- 630 (extrêmes : 17-3158 

ng/mL). 23 patients (64%) avaient une ferritinémie dans les normes (normes femme non 

ménopausées : 5-67 ng/mL et femmes ménopausées : 5-204 ng/mL et normes hommes : 22-

275 ng/mL).

Tableau 20 : Caractéristiques générales selon les paramètres biologiques (M6)

n = 36 (H/F=21/15)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

Albumine (g/L) 34,4 (6,5) 36 [32-39] 19 43

Préalbumine (g/L) 0,22 (0,07) 0,22 [0,17-0,26] 0,09 0,35

CRP (mg/L) 19 (33,5) 5,6 [2,1-18,1] 1 176

Fer sérique (mmol/L) 11,2 (7,4) 10,5 [6,6-12,7] 2,7 45

Ferritine (ng/mL) 377 (630) 158 [100-316] 17 3158
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A propos du NRI, les patients sont modérément dénutris, avec une moyenne à 90,7 +/-

12,1. 8 patients (22%) avaient un score NRI sévère, 16 patients (44%) présentaient un score 

modéré. Enfin, 12 patients (33%) étaient dans les normes. Il existait une amélioration du statut 

nutritionnel par rapport à l’inclusion.

La moyenne pour le score GNRI était de 96 +/- 16, correspondant à un risque faible. 

13 patients âgés, sur les 29 au total, (45%) avaient un score normal ; 5 patients (17%) avec un 

score faible, 6 patients (21%) avec un score modéré et 5 patients (17%) avec un score sévère. 

On notait donc une amélioration de l’état nutritionnel dans la population âgée.

Chez les hommes, le PMI était stable avec une moyenne à 6,0 cm2/m2 +/- 2,0. Chez les 

femmes, le PMI s’était aggravé, avec une moyenne en dessous de la norme à 3,4 cm2/m2 +/-

1,4. 15 patients (42%) avaient un PMI normal : 10 hommes (48%) et 5 femmes (33%).

Tableau 21 : Caractéristiques générales selon les indices composites et le 

paramètre tomodensitométrique (M6)

n = 36 (H/F=21/15)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

NRI (n=36) 90,7 (12,1) 93,1 [85,2-98,8] 62,3 107

GNRI (n=29) 96 (16) 96 [90-108] 58 120

Psoas Muscle index (kg/m2) 4,9 (2,2) 4,5 [3,1-6,1] 1,7 10,2

Hommes (n=21) 6 (2) 5,3 [4,4-7,2] 2,9 10,2

Femmes (n=15) 3,4 (1,4) 2,8 [2,5-4,3] 1,7 6
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Chez les hommes, la moyenne de l’angle de phase avait augmenté à 4,9° +/- 1,2, alors 

que chez les femmes, la moyenne avait diminué à 3,4° +/- 0,8, par rapport aux données de 

l’inclusion. Au total, 23 patients (64%) avaient un angle de phase bas, soulignant un état de 

dénutrition : 10 hommes pour 13 femmes.

L’indice de masse musculaire restait normal autant chez les hommes (moyenne à 10,4 

kg/m2 +/- 1,7), que chez les femmes (moyenne à 6,1 kg/m2 +/- 1). 6 patients (17%) présentaient 

un indice en dessous du seuil retenu : 1 homme et 5 femmes.

L’indice de masse non grasse était dans les normes avec une moyenne à 18,5 kg/m2 +/-

3,5. On retrouvait 5 patients (14%) avec un indice en faveur d’une réduction de la masse 

musculaire : 2 hommes et 3 femmes.

Tableau 22 : Angle de phase – Indice de masse musculaire et Indice de masse non grasse 

selon BIA (M6)

n = 36 (H/F=21/15)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane 
[Q25-75]

Minimale Maximale

Angle de phase (°) 4,3(1,3) 3,9 [3,2-5,3] 2,6 8,05

Hommes (n=21) 4,9(1,2) 5,01 [3,9-5,8] 3,1 8,05

Femmes (n=15) 3,4(0,8) 3,2 [3,0-3,4] 2,6 5,5

Indice de masse musculaire 

(kg/m2)
8,5(2,5) 8,7 [6,1-10,9] 4,09 13,1

Hommes (n=21) 10,4(1,7) 10,7 [9,8-11,3] 5,2 13,1

Femmes (n=15) 6,1(1) 5,9 [5,3-6,6] 4,9 7,9

Indice de masse non grasse 

(kg/m2)
18,5(3,5) 18,2 [16,1-20,8] 10,9 25,4

Hommes (n=21) 20,3(3,1) 20,6 [18,3-22,7] 13,7 25,4

Femmes (n=15) 16,1(2,4) 16,2 [15,4-17,1] 10,9 21
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La masse maigre était en augmentation chez les hommes avec une moyenne à 51,4 kg 

+/- 15,4 (48,8 kg +/- 16,6 ; normes retenues par l’appareil : 61,6-45,1 kg, quel que soit l’âge). 

Chez les femmes, la masse maigre moyenne était stable en restant dans les valeurs basses à 28 

kg + /- 8,7 (normes retenues par l’appareil : 39,9-30,6 kg, quel que soit l’âge).

La masse musculaire était en moyenne basse chez les hommes à 31,2 kg +/- 5,8 

(normes retenues par l’appareil : 42,2-32,70 kg, quel que soit l’âge). Chez les femmes, la 

moyenne de la masse musculaire avait diminué, passant en dessous de la norme à 15,6 kg +/-

3,5 (normes retenues : 22,4-16,9 kg, quel que soit l’âge).

La quantité de masse grasse avait diminué chez les hommes avec une moyenne de 17,7 

kg +/- 8,5 chez les hommes (normes retenues : 18,8-9,78 kg chez les patients de plus de 70 ans 

et 16,5-8,25 kg chez les 40-70 ans). Chez les femmes, la masse grasse avait diminué avec une 

moyenne à 14,8 kg +/- 9,8 (normes retenues : 18,4-12,2 kg chez les patients de plus de 70 ans 

et 22,4-16,9 kg chez les 40-70 ans).

Tableau 23 : Valeurs des masses grasse, musculaire et maigre, mesurées 

selon BIA (M6)

n = 36 (H/F=21/15)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane [Q25-
75]

Minimale Maximale

Masse maigre (kg) 41,6(17,4) 41,7 [25-56,8] 9,5 75,9

Hommes (n=21) 51,4(15,4) 56,5 [43,5-60] 9,5 75,9

Femmes (n=15) 28(8,7) 25,4 [20,6-33,2] 17,5 43,5

Masse musculaire (kg) 24,8(9) 25,3 [15,6-33,3] 10,1 40,1

Hommes (n=21) 31,2(5,8) 31,7 [29-34] 15,2 40,1

Femmes (n=15) 15,6(3,5) 15,3 [14,3-17,4] 10,1 24,4

Masse grasse (kg) 16,4(9) 15,8 [10,4-22,1] 1,1 41

Hommes (n=21) 17,7(8,5) 18,4 [13,2-21,9] 2,5 41,1

Femmes (n=15) 14,8(9,8) 13 [8,2-21,7] 1,1 36,8
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Les besoins énergétiques au repos (selon l’équation de Harris et Benedict) étaient en 

moyenne de 1367 kcal/j +/- 293 (extrêmes : 812-1900 kcal/j).

Les dépenses énergétiques totales étaient évaluées en moyenne à 1906 kcal/j +/- 402,7 

(extrêmes : 1150-2590 kcal/j).

Les besoins protéiques en moyenne étaient de 61,2 g/j +/- 15,3 (extrêmes : 32-95 g/j)

Tableau 24 : Besoins énergétiques au repos – Dépense énergétique totale –

Besoins protéiques (M6)

n = 36 (H/F=21/15)
Moyenne 
(écart-type)

Médiane [Q25-75] Minimale Maximale

Métabolisme basal par 
BIA (kcal/j)

1367(293) 1340 [1145-1610] 812 1900

Hommes (n=21) 1526(240) 1580 [1360-1710] 1080 1900

Femmes (n=15) 1145,5(206,3) 1130 [1006-1245] 812 1570

Besoins énergétiques 
par BIA (kcal/j)

1906(402,7) 1890 [1617-2260] 1150 2590

Hommes (n=21) 2160(281,8) 2230 [1980-2370] 1670 2590

Femmes (n=15) 1551,3(245,9) 1550 [1465-1650] 1150 2020

Besoins protéiques (g/j) 61,2 (15,3) 61[50-72] 32 95

Hommes (n=21) 68,4(13,6) 69 [61-74] 34 95

Femmes (n=15) 51,3(11,9) 49 [43-58] 32 77
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2. Évolution des critères de dénutrition (analyse sur la 
population totale)

Dans cette section, nous avons retenu les critères de dénutrition les plus pertinents et 

proposons de présenter et d’étudier l’évolution dans le temps de chaque paramètre pris 

indépendamment. Les critères retenus étaient l’IMC, la perte de poids, l’albumine, la 

préalbumine, la force de préhension, le PMI, les différentes masses (musculaire, maigre, 

grasse), le NRI et le GNRI.

2.1 IMC

L’évolution de l’état nutritionnel avait été évaluée selon le critère de l’IMC pris 

séparément pour en juger la pertinence. Chez les patients âgés de plus de 70 ans, une dénutrition 

sévère était caractérisée par un IMC < 20kg/m2, alors qu’une dénutrition modérée correspondait

à un IMC compris entre 20 et 22 kg/m2. On constate déjà que l’IMC est un mauvais marqueur 

de suivi de l’état nutritionnel. En effet, il n’y avait pas de différence significative sur l’ensemble 

de la période étudiée. On retrouvait 23% de patients dénutris sévèrement à M6, contre 25% à 

M0. Il existait 70% de patients avec un IMC au-dessus de 20kg/m2 à l’inclusion contre 62% à 

la fin de l’étude.



175

Graphique 5 : Évolution de la dénutrition selon l’IMC, chez les patients de plus 

de 70 ans
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Il en était de même pour le groupe de patients de moins de 70 ans, où une dénutrition 

modérée était définie par un IMC compris entre 17 kg/m2 et 18,5 kg/m2 et une dénutrition sévère 

avec un IMC £ 17 kg/m2. On ne notait pas de différence significative. Le taux de patients avec 

IMC au-dessus de la norme était de 73% à M0 contre 80% à M6. On constatait une diminution 

de la sévérité avec 27% des patients considérés comme sévère au départ, contre 10% en fin 

d’étude.

Graphique 6 : Évolution de la dénutrition selon l’IMC, chez les patients de moins 

de 70 ans
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2.2 Perte de poids

L’évolution de la dénutrition avait été évaluée selon le critère « perte de poids » pris 

séparément pour en juger la pertinence. Une dénutrition sévère était caractérisée par une perte 

de poids ³ 15% par rapport au poids habituel avant le début de la maladie. Tandis qu’une 

dénutrition modérée correspondait à une perte de poids comprise entre 10% et 15% par rapport 

au poids habituel. Dans le groupe des patients âgés de plus de 70 ans, l’évolution n’était pas 

significative. On constatait une augmentation discrète du taux de patients qui avaient normalisé 

ce critère avec 39% à l’inclusion contre 54% en fin d’étude. On notait une réduction des cas 

sévères avec un taux à 25% à M0, puis à 19% à M6. Une perte de poids modéré était retrouvée 

chez 36% des patients à M0 contre 27% à M6.

Graphique 7 : Évolution de la dénutrition selon la perte de poids, chez les 

patients de plus de 70 ans
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Au sein de la population âgée de moins 70 ans, on observait une évolution significative 

avec une réduction des cas sévères de 59% à l’inclusion contre 30% au 6ème mois. 10% des 

patients présentaient encore une perte de poids, de sévérité moyenne au 6ème mois, contre 32% 

à l’admission. 60% des patients n’avaient plus ce critère phénotypique de dénutrition en fin 

d’étude.

Graphique 8 : Évolution de la dénutrition selon la perte de poids, chez les 

patients de moins de 70 ans
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2.3 Albumine

Au sein des patients de plus de 70 ans, on notait une amélioration notable et favorable 

de l’albumine, avec un taux initial de patients avec une albumine normale (³ 35 g/L) à 20% à 

l’inclusion, contre 58% à la fin du suivi à 6 mois. On constatait surtout une amélioration nette 

de la sévérité (£30 g/L), avec un taux au départ à 59%, pour 19% des patients au bout des 6 

mois.

Graphique 9 : Évolution de la dénutrition selon l’albumine, chez les patients de 

plus de 70 ans



180

La population de moins de 70 ans présentait une hypoalbuminémie sévère (£30 g/L) 

pour 68% des patients et une hypoalbuminémie modérée (entre 30 et 35 g/L) pour 27% des 

patients, avec un taux très faible de patients dans la norme pour seulement 5%. L’évolution 

était déjà significative au 3ème mois, avec une réduction des cas d’hypoalbuminémie sévère à 

23%, puis à 20% à 6 mois. Le taux de patients avec une albumine normale progressait 

significativement, avec 38% des patients au 3ème mois, puis 60% au 6ème mois.

Graphique 10 : Évolution de la dénutrition selon l’albumine, chez les patients de 

moins de 70 ans
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2.4 Préalbumine

Chez les patients âgés de plus de 70 ans, on observait une amélioration notable du taux 

de préalbumine avec 45% des patients ayant une préalbumine en dessous de la norme (< 0,20 

g/L) à l’inclusion, contre 12% à la fin de l’étude. La préalbumine s’était corrigée pour 88% des 

patients au 6ème mois.

Graphique 11 : Évolution de la dénutrition selon la préalbumine, chez les patients 

de plus de 70 ans
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L’évolution de la préalbumine était moins marquée dans le groupe de patients de moins 

de 70 ans. 68% des patients présentaient à leur admission une préalbumine dans les normes 

inférieures (< 0,20 g/L), contre 31% au 3ème mois et 40% au 6ème mois de suivi.

Graphique 12 : Évolution de la dénutrition selon la préalbumine, chez les patients 

de moins de 70 ans
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2.5 Force de préhension

Dans le groupe de patients de plus 70 ans, l’évolution de la force de préhension n’était 

pas aussi significative, avec 30 % des hommes avec un taux en dessous des normes à l’inclusion 

dans l’étude, contre 15% à 6 mois. Chez les femmes, il ne restait que 6% des patientes qui 

avaient une force de préhension en dessous de la norme contre 25% au départ.

Graphique 13 : Évolution de la dénutrition selon la force de préhension, chez les 

patients de plus de 70 ans, répartition selon le sexe
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En analysant le critère de la force de préhension au sein de la population des patients de 

moins de 70 ans, l’évolution chez les femmes n’était pas significative, avec 18% de patients en 

dessous de la norme à M0, contre 12% à M6. Chez les hommes, 23% des patients avaient une 

force de préhension basse en début d’étude, contre 7% au 6ème mois.

Graphique 14 : Évolution de la dénutrition selon la force de préhension, chez les 

patients de moins de 70 ans, répartition selon le sexe
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2.6 NRI – GNRI

L’évolution de l’état nutritionnel de la population selon le score composite NRI était 

significative, avec une réduction des cas sévères (62% à M0, puis 22% à M3, et 28% à M6) et 

une augmentation significative des patients avec un score normal (5% à M0, puis 16% à M3 et 

31% à M6). L’augmentation des cas modérés entre l’inclusion (33%) et au 6ème mois (41%) 

s’expliquait par le transfert d’une partie des patients sévères initiaux qui s’amélioraient 

progressivement.

Graphique 15 : Évolution de la dénutrition selon le score NRI
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Selon le score GNRI, concernant la personne âgée de plus de 65 ans, on notait une 

augmentation significative des patients « sans risque de dénutrition », avec 24% des patients en 

début d’inclusion, contre 45% en fin de suivi à 6 mois. Le taux de patients à « risque sévère de 

dénutrition » diminuait notablement de 35% à 17% en fin d’étude.

Graphique 16 : Évolution de la dénutrition selon le score GNRI
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2.7 L’indice de surface musculaire du psoas en L3

L’évolution du critère nutritionnel tomodensitométrique n’était pas significative autant 

chez les femmes, que chez les hommes. 19 hommes (50%) étaient en dessous du seuil retenu 

comme critère de dénutrition ainsi que 10 femmes (36%) à l’inclusion. Au 3ème de mois, il y 

avait 13 hommes (48%) dénutris selon ce critère et 10 femmes (56%). A la fin de l’étude, on 

constatait 11 hommes (52%) dénutris contre 10 femmes (67%).

Graphique 17 : Évolution de la dénutrition selon l’indice de surface musculaire 

du psoas en L3
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2.8 Angle de phase

Concernant le critère « angle de phase », on constatait dans le groupe des hommes, une 

amélioration plus progressive et continue du marqueur avec un taux inférieur à la norme (< 5,0) 

chez 71% des patients à l’inclusion contre 48% au 6ème mois. Chez les femmes, on notait une 

aggravation du statut nutritionnel avec un taux de patientes avec des valeurs basses (<4,6) à 

71% à l’admission, contre 87% en fin d’étude.

Graphique 18 : Évolution de la dénutrition selon l’angle de phase, répartition selon le sexe
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2.9 Masses grasse, musculaire et maigre

L’évolution des différentes masses grasse, musculaire et maigre était constante chez les 

femmes, comme les hommes. La masse musculaire était en moyenne de 50 kg chez les hommes 

et 27,5kg chez les femmes sur les 6 mois de suivi. La masse grasse diminuait légèrement avec 

une moyenne de 20 kg chez les hommes en début de suivi, puis 18kg au bout des 6 mois ; chez 

les femmes la moyenne à M0 est à 18kg, contre 15kg à M6. La masse musculaire ne progressait

pas significativement (moyenne chez les hommes à M0 à 30kg, contre 31 kg à M6 ; et 18kg 

chez les femmes en début de suivi, contre 16 kg à la fin de l’étude).

Graphique 19 : Évolution de la masse maigre
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Graphique 20 : Évolution de la masse grasse

Graphique 21 : Évolution de la masse musculaire
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3. Analyse interventionnelle : Évaluation de l’efficacité de la 

prise en charge nutritionnelle 

Notre objectif principal était d’évaluer l’efficacité de la thérapie nutritionnelle sur 6 mois, 

avec une réévaluation à 3 mois, en étudiant la progression des derniers marqueurs nutritionnels 

retenus par l’HAS. Nous avions donc décidé de réaliser une analyse interventionnelle sur les 

36 patients présents tout au long de l’étude pendant 6 mois, classés selon le type de traitement 

retenu (groupe CNO, groupe NP, groupe NE). La figure 21 présente le diagramme de flux. Une 

première analyse univariée par le test ANOVA (pour les variables quantitatives) et par le test 

de Khi-2 (pour les variables qualitatives) avait permis d’analyser chaque variable de manière 

indépendante (données cliniques, biologiques, scores composites et instrumentales par BIA et 

scanner). Par la suite, une analyse en composantes principales avait permis de déterminer les 

variables les plus discriminantes (IMC, force de préhension, albumine, NRI, PMI et indice de 

masse musculaire). Enfin, une analyse multivariée par régression logistique binaire avait été 

effectuée sur ces variables retenues.
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Figure 18 : Diagramme de flux

3.1 Description de la population :

Dans cette sous-partie, nous proposons de décrire la population à l’inclusion, lors de la 

consultation de suivi à 3 mois, puis lors de la consultation finale à 6 mois. 

Les variables retenues étaient celles les plus discriminantes selon le test d’ACP, à 

savoir : l’IMC, la force de préhension, l’albumine, le PMI et l’indice de masse musculaire par 

bio-impédancemétrie électrique. 

L’âge moyen était de 73,5 ans (+/- 12,7), avec un sex-ratio réparti de manière suivante :

21 hommes et 15 femmes. 22 patients avaient été traités par CNO et enrichissement alimentaire, 

10 par nutrition parentérale et 4 par nutrition entérale.



193

3.1.1 A l’inclusion :

On dénombrait 27 patients (75%) atteints de dénutrition sévère et 9 patients (25%) 

atteints de dénutrition modérée. 

Concernant l’indice de masse corporelle, 25 patients (69%) avaient un IMC normal ou 

supérieur à la norme, un seul patient (3%) était considéré en dénutrition modérée, et 10 patients 

(28%) classés en dénutrition sévère.

Sur le plan biologique, une albumine normale était retrouvée chez 8 patients (22%). 8 

patients (22%) avaient une hypoalbuminémie modérée et 20 patients (56%) avaient une 

hypoalbuminémie sévère.

Suivant le NRI, 2 patients (6%) présentaient un score normal > 97,5 (correspondant à 

un état non dénutri). Un score NRI représentant une dénutrition modérée était retrouvé chez 13 

patients (36%) et un score de dénutrition sévère chez 21 patients (58%).

Selon la force de préhension, 18 patients (50%) présentaient un critère de réduction de 

la force musculaire.

Au niveau scanographique, 24 patients (61%) avaient un PMI en dessous de la norme 

et donc 14 patients (39%) avaient un PMI normal.

L’indice de masse musculaire par bio-impédancemétrie électrique était dans la norme 

chez 30 patients (83%). Seulement 6 patients (17%) avaient un indice de masse musculaire en 

dessous de la norme.

3.1.2 Lors de la consultation de réévaluation à 3 mois : 

20 patients avaient une réponse positive au traitement (56%) et 16 patients avaient une 

réponse négative au traitement (44%).
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24 patients (67%) présentaient un IMC normal ou supérieur à la norme. Un IMC 

considéré comme une dénutrition modérée était retrouvé chez 4 patients (11%) et 8 patients 

(22%) étaient catégorisés sévères.

Au niveau biologique, on retrouvait 19 patients avec une albumine normale (53%), 11 

patients (30%) avec une hypoalbuminémie modérée et 6 patients (17%) avec une 

hypoalbuminémie sévère.

Un score NRI normal était constaté chez 6 patients (17%). 23 patients (64%) avaient un 

score NRI reflétant une dénutrition modérée et 7 patients (19%) avaient un score de dénutrition 

sévère.

Au niveau des critères de réduction de la force musculaire, on retrouvait 17 patients 

(47%) avec une force de préhension basse. 21 patients (58%) avaient un PMI en dessous de la 

norme. L’indice de masse musculaire par bio-impédancemétrie électrique était bas chez 5 

patients (14%).

3.1.3 Lors de la consultation finale au 6ème mois :

22 patients avaient une réponse positive au traitement (61%) et 14 patients avaient une 

réponse négative au traitement (39%).

On retrouvait 24 patients (67%) avec un IMC normal ou supérieur à la norme, 5 patients 

(14%) considérés au stade de dénutrition modérée, et 7 patients (19%) en dénutrition sévère.

Sur le plan biologique, 21 patients (58%) présentaient une albumine normale, 8 patients 

(22%) avaient une hypoalbuminémie modérée et 7 patients (20%) avaient une 

hypoalbuminémie sévère.

Selon le score NRI, 12 patients (33%) avaient un score normal, 16 patients (45%) 

avaient un score considéré comme une dénutrition modérée et 8 patients (22%) présentaient un 

score de dénutrition sévère.
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Sur le plan musculaire, 21 patients avaient (58%) une force de préhension normale. Un 

PMI dans les normes était retrouvé chez 15 patients (42%). 30 patients (83%) avaient un indice 

de masse musculaire normal.

Le tableau suivant reprend les moyennes avec écart-type de l’ensemble des variables étudiés :

Moyenne/écart-type M0 M3 M6

IMC kg/m² 23,6 (+/- 5,9) 24,1 (+/- 5,6) 24,3 (+/- 5,5)
Albumine g/L 29,1 (+/- 6,9) 33,8 (+/- 5,8) 34,4 (+/- 6,5)
Force de préhension
kg

22,3 (+/- 11,1) 23 (+/- 10,5) 23,3 (+/- 10,1)

NRI 81,2 (+/- 11,0) 89,3 (+/- 10,2) 90,7 (+/- 12,1)
PMI kg/m² 5,0 (+/- 2,1) 4,7 (+/- 2,0) 4,9 (+/- 2,2)
Indice de masse 
musculaire kg/m²

8,6 (+/- 2,7) 8,4 (+/- 2,5) 8,6 (+/-2,6)

Tableau 25 : Caractéristiques générales des variables discriminantes dans 

l’analyse interventionnelle

3.2 Analyse univariée (Test de Khi-2, ANOVA)

3.2.1 Analyse globale

Une première analyse sans classifier les patients en sous-groupe de traitement montrait 

déjà des résultats significatifs à 6 mois sur les variables biologiques (albumine et préalbumine), 

et sur les scores composites (NRI et GNRI). 

Il y avait une différence significative entre les moyennes des taux d’albumine et de 

préalbumine à M0, M3 et M6 (p = 0,00099 et p = 0,0004 respectivement). On notait une 

augmentation significative de 23% de l’albuminémie et de 59% de la préalbuminémie.

Le score NRI augmentait significativement de 13% entre M0 et M6 (p = 0,00078). Il 

existait une tendance à la limite de la significativité à propos du score GNRI, avec une 

augmentation du score de 10% (p = 0,137).
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Tableau 26 : Résultats généraux de l’analyse univarié sans classification par type de 

traitement

ANOVA - Résultat global Moyenne p value Moyenne p value

Poids (kg) 0,87

Indice de masse non grasse

(kg/m2) 0,802

M0 67,23 M0 17,99

M3 68,80 M3 18,36

M6 69,60 M6 18,55

Perte de poids (%) 0,444 Albumine (g/L) 0,00099

M0 11,39 M0 29,11

M3 9,92 M3 33,81

M6 8,92 M6 34,44

Masse grasse (kg) 0,984 Préalbumine (g/L) 0,0004

M0 16,65 M0 0,16

M3 16,24 M3 0,21

M6 16,49 M6 0,22

Masse maigre (kg) 0,63 CRP (mg/L) 0,804

M0 37,66 M0 20,96

M3 40,12 M3 16,35

M6 41,68 M6 19,08

Masse musculaire (kg) 0,949 NRI 0,00078

M0 25,06 M0 81,20

M3 24,39 M3 89,29

M6 24,81 M6 90,72

Force de préhension (kg) 0,922 GNRI 0,137

M0 22,31 M0 88,11

M3 23,00 M3 95,14

M6 23,28 M6 95,93

PMI (cm2/m2) 0,875 Angle de phase (°) 0,495

M0 4,99 M0 4,03

M3 4,74 M3 4,12

M6 4,93 M6 4,35
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3.2.1.1 Évolution de la sévérité de la dénutrition

Sur la période totale de suivi, on notait une différence significative entre le groupe de 

patients dénutris sévères et le groupe de patients dénutris modérés (p=0,056). Autrement dit, il 

y avait une amélioration significative de l’évolution de la sévérite de la dénutrition sur 6 mois. 

Il y avait 27 patients considérés sévères à M0 (75%) puis 14 patients sévères à M6 (39%), soit 

une réduction de 52% de la sévérité. On retrouvait 9 patients dénutris de manière modérée à 

M0 (25%), contre 13 patients à M6 (36%), soit une augmentation de 1,4 fois du taux de patients 

dénutris de manière modérée.

Tableau 27 : Évolution de la sévérité de la dénutrition sur le suivi complet de 6 mois

L’analyse de la sévérité de la dénutrition, à chaque période clé (inclusion, M3, M6) 

montrait une évolution favorable significativement (p = 0,0041). Il y avait 9 patients dénutris 

modérés et 27 patients sévères à M0, puis 18 patients modérés contre 16 patients sévères à M3. 

A la fin de l’étude, on retrouvait 13 patients modérés et 14 sévères.

Tableau 28 : Évolution de la sévérité de la dénutrition à M0, M3 et M6

Evolution de la sévérité de la dénutrition M0-->M6 p value (test de Khi-2)

M0 M6 0,056

Dénutrition modérée 9 13

Dénutrition sévère 27 14

Evolution de la sévérité de la dénutrition p value (test de Khi-2)

M0 M3 M6 0,041

Dénutrition modérée 9 18 13

Dénutrition sévère 27 16 14
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3.2.1.2 Évolution du statut nutritionnel

L’analyse selon le statut nutritionnel (groupe dénutri VS groupe non dénutri) mettait en 

évidence une amélioration favorable significativement (p = 0,001). A l’inclusion, la population 

était complètement dénutrie. A M6, on constatait que 9 patients (25%) n’étaient plus dénutris 

selon les critères retenus contre 27 patients dénutris (75%).

Tableau 29 : Évolution du statut nutritionnel sur le suivi complet de 6 mois

L’évolution de l’état nutritionnel de M0 à M3, puis de M3 à M6 était favorable 

significativement (p=0,001). Les résultats sont présentés dans le tableau 30.

Tableau 30 : Évolution du statut nutritionnel à M0, M3 et M6

Evolution du statut nutritionnel M0-->M6 p value (test de Khi-2)

M0 M6 0,001

Dénutrition 36 27

Non dénutri 0 9

Evolution du statut nutritionnel p value (test de Khi-2)

M0 M3 M6 0,001

Dénutrition 36 34 27

Non dénutri 0 2 9
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3.2.2 Dans le groupe de patients traités par CNO et conseils 

d’enrichissement alimentaire

On constatait une différence significative entre les moyennes du taux d’albumine entre 

M0, M3 et M6 (p=0,004). On retrouvait une augmentation significative de 18% du taux 

d’albumine entre M0 et M6 dans le groupe de patients traités par CNO et conseils 

d’enrichissement alimentaire.

Il existait une différence significative entre les moyennes du taux de préalbumine entre 

M0, M3 et M6 (p=0,002), avec une augmentation significative de 67% du taux de préalbumine 

sur la période de 6 mois.

Concernant le NRI, on retrouvait également une différence significative entre les 

moyennes à chaque temps d’analyse (p=0,0008). Ce qui se traduisait par une augmentation 

significative du score de 12% sur la période de suivi de 6 mois.

Les variables suivantes – le poids, l’IMC, la perte de poids, les différentes masses, les 

marqueurs de sarcopénie (FP, PMI, indice de masse musculaire, indice de masse non grasse), 

le GNRI, l’angle de phase et la CRP – n’étaient pas significatives. 
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Tableau 31 : Analyse ANOVA dans le groupe CNO

ANOVA - facteur unique - CNO Moyenne p value Moyenne p value

Poids (kg) 0,837

Indice de masse non grasse

(kg/m2) 0,703

M0 70,66 M0 18,44

M3 72,78 M3 19,05

M6 73,92 M6 19,27

Perte de poids (%) 0,199 Albumine (g/L) 0,004

M0 10,36 M0 31,55

M3 8,00 M3 35,68

M6 6,68 M6 36,41

Masse grasse (kg) 0,948 Préalbumine (g/L) 0,002

M0 18,28 M0 0,18

M3 17,29 M3 0,23

M6 17,73 M6 0,24

Masse maigre (kg) 0,66 CRP (mg/L) 0,385

M0 41,29 M0 16,36

M3 43,87 M3 10,32

M6 45,95 M6 8,56

Masse musculaire (kg) 0,941 NRI 0,0008

M0 26,06 M0 85,31

M3 26,48 M3 92,91

M6 26,93 M6 94,65

Force de préhension (kg) 0,973 GNRI 0,191

M0 24,82 M0 94,46

M3 24,73 M3 101,47

M6 25,41 M6 101,51

PMI (cm2/m2) 0,844 Angle de phase (°) 0,797

M0 5,46 M0 4,34

M3 5,09 M3 4,42

M6 5,39 M6 4,57
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3.2.3 Dans le groupe de patients traités par nutrition parentérale

Il existait une différence significative entre les moyennes d’albumine à M0, M3 et M6 

(p = 0,052). On constatait une augmentation significative de 37% du taux d’albumine en 6 mois. 

Cependant, contrairement au groupe CNO, l’augmentation de 28% du taux de préalbumine 

n’était pas significative dans le groupe NP (p = 0,333). Enfin, on notait une tendance 

significative entre les moyennes du score NRI dans le groupe NP, avec une augmentation de 

17% (p = 0,129).

L’évolution des variables suivantes – le poids, l’IMC, la perte de poids, les différentes 

masses, les marqueurs de sarcopénie (FP, PMI, indice de masse musculaire, indice de masse 

non grasse), le GNRI, l’angle de phase et la CRP – n’étaient pas significatives.

Tableau 32 : Analyse ANOVA dans le groupe NP

ANOVA - facteur unique - NP Moyenne p value Moyenne p value

Poids (kg) 0,995

Indice de masse non grasse

(kg/m2) 0,971

M0 59,34 M0 16,37

M3 58,65 M3 16,01

M6 58,94 M6 16,14

Perte de poids (%) 0,959 Albumine (g/L) 0,052

M0 12,80 M0 24,90

M3 14,10 M3 32,50

M6 13,50 M6 31,60

Masse grasse (kg) 0,996 Préalbumine (g/L) 0,333

M0 14,36 M0 0,15

M3 14,70 M3 0,18

M6 14,73 M6 0,17

Masse maigre (kg) 0,896 CRP (mg/L) 0,527

M0 27,47 M0 20,03

M3 29,66 M3 25,40

M6 30,39 M6 41,14

Masse musculaire (kg) 0,723 NRI 0,129

M0 21,64 M0 74,25

M3 18,92 M3 85,46

M6 19,70 M6 84,35

Force de préhension (kg) 0,719 GNRI 0,447

M0 15,60 M0 79,03

M3 17,10 M3 87,65

M6 17,70 M6 87,48

PMI (cm2/m2) 0,999 Angle de phase (°) 0,77

M0 3,91 M0 3,52

M3 3,94 M3 3,48

M6 3,91 M6 3,82
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3.2.4 Dans le groupe de patients traités par nutrition entérale

Il existait une tendance significative entre les moyennes du taux de préalbumine à M0,

M3 et M6 (p = 0,115), avec une augmentation de 90% de son dosage en 6 mois. Cependant, 

contrairement aux autres groupes, les variables « albumine » et « NRI » n’étaient plus 

significatives (p = 0,649 et p = 0,585 respectivement).

L’évolution des variables suivantes – le poids, l’IMC, la perte de poids, les différentes 

masses, les marqueurs de sarcopénie (FP, PMI, indice de masse musculaire, indice de masse 

non grasse), le GNRI, l’angle de phase et la CRP – n’étaient pas significatives. 

Tableau 33 : Analyse ANOVA dans le groupe NE

ANOVA - facteur unique - NE Moyenne p value Moyenne p value

Poids (kg) 0,973

Indice de masse non grasse

(kg/m2) 0,926

M0 68,13 M0 19,60

M3 72,28 M3 20,40

M6 72,53 M6 20,63

Perte de poids (%) 0,841 Albumine (g/L) 0,649

M0 13,50 M0 26,25

M3 10,00 M3 26,75

M6 9,75 M6 30,75

Masse grasse (kg) 0,994 Préalbumine (g/L) 0,115

M0 13,48 M0 0,12

M3 14,30 M3 0,21

M6 14,05 M6 0,22

Masse maigre (kg) 0,98 CRP (mg/L) 0,361

M0 43,20 M0 48,60

M3 45,65 M3 26,88

M6 46,43 M6 21,75

Masse musculaire (kg) 0,972 NRI 0,585

M0 28,07 M0 75,95

M3 26,55 M3 78,95

M6 25,98 M6 85,04

Force de préhension (kg) 0,957 GNRI 0,86

M0 25,25 M0 79,35

M3 28,25 M3 81,75

M6 25,50 M6 89,61

PMI (cm2/m2) 0,993 Angle de phase (°) 0,555

M0 5,05 M0 3,63

M3 4,85 M3 4,13

M6 4,95 M6 4,49
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3.3 Analyse multivariée selon la régression logistique binaire

Une première analyse par ACP avait permis de retenir les variables pertinentes qui 

étaient l’IMC, l’albumine, le NRI, la force de préhension, le PMI et l’indice de masse 

musculaire par bio-impédancemétrie électrique.

Une analyse de régression logistique binaire était réalisée sur :

- Les variables indépendantes suivantes : IMC, albumine, NRI, force de préhension, 

PMI et indice de masse musculaire. 

- La variable dépendante dichotomique retenue était la réponse au traitement :

- une bonne réponse au traitement était définie par un changement de 

rang de sévérité de la dénutrition :

- dénutrition sévère à modérée 

- ou modérée à « non dénutri »

- ou sévère à « non dénutri » ;

- une réponse positive au traitement était également définie par 

- une « non-aggravation » avec un maintien dans le rang 

« dénutrition modérée »

- une mauvaise réponse au traitement répondait aux critères suivants :

- une aggravation de statut avec un passage de dénutrition 

modérée à dénutrition sévère ;

- une persistance dans le rang « dénutrition sévère »

Le modèle mathématique avait d’abord été examiné séparément à chaque moment (M0, 

M3 et M6) afin de valider ce dernier et sa pertinence et la significativité de chaque variable 

sélectionnée.
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D’après le test Omnibus et le test du Khi-2 (p=0,0001), le modèle était significatif et les 

variables sélectionnées étaient les plus pertinentes et étaient significatives aux 3 temps de 

l’étude.

Selon les tests de R2 de Cox et Snell et le R2 de Nagelkerke, le modèle était 

significativement pertinent à 68% et 92% à M0 respectivement (c’est-à-dire que la probabilité 

prédise par le modèle se produise). La pertinence du modèle était de 65% selon Cox et Snell et 

87% selon Nagelkerke à M3. Enfin, à M6, elle était respectivement de 72% d’après Cox et 

Snell et 97% d’après Nagelkerke.

3.3.1 Efficacité de la prise en charge nutritionnelle au 3ème mois

On constatait un taux de « bonne réponse au traitement » chez 19 patients (53%), contre 

17 patients (47%) ayant présenté une « mauvaise réponse » (p = 0,005). On notait donc une 

amélioration du statut nutritionnel de 6% en 3 mois.

Réponse au traitement N %
Bonne réponse 19 52,8
Mauvaise réponse 17 47,2
Total 36 100

Tableau 34 : Réponse au traitement au 3ème mois

Graphique 22 : Réponse au traitement selon le modèle de régression 
logistique au 3ème mois
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3.3.1.1 Réponse au traitement selon l’albumine (M3)

Dans l’analyse de régression logistique binaire, il existait une relation significative entre 

le taux d'albumine et la réponse au traitement (p = 0,001). En effet, on retrouvait 6 patients 

(37,5%) avec une hypoalbuminémie sévère dans le groupe de « mauvaise réponse au 

traitement », alors qu’il y en avait plus dans le groupe de « bonne réponse ». On constatait 

également que 50% des patients ayant bien répondu au traitement avaient une albumine 

normale. L’albumine était donc un bon marqueur de réponse au traitement sur les 3 premiers 

mois, avec une évolution favorable.

Graphique 23 : Réponse au traitement selon l’Albumine (M3)

p value = 0,001 (test Khi-2)

Tableau 35 : Réponse au traitement selon l’Albumine (M3)
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3.3.1.2 Réponse au traitement selon le NRI (M3)

On retrouvait également une correspondance significative entre le score NRI et la 

réponse au traitement (p = 0,003). On remarquait une évolution favorable du score NRI. Dans 

le groupe de « bonne réponse au traitement », 5 patients (25%) avaient un score NRI normal et 

15 patients (75%) avaient un score NRI modéré. Il n’y avait pas de cas sévère dans le groupe 

de « bonne réponse ». Il y avait une majorité de patients présentant un NRI modéré (50%) et 

44% de score NRI sévère dans le groupe de « mauvaise réponse au traitement ». Le NRI était 

donc un score composite de bonne évolution de l’état nutritionnel à court terme.

Graphique 24 : Réponse au traitement selon le NRI (M3)

p value = 0,003 (test Khi-2)

Tableau 36 : Réponse au traitement selon le NRI (M3)

0

2

4

6

8

10

12

14

16

Mauvaise!réponse Bonne!réponse

1

5

8

15

7

0

Normal Modéré Sévère

Normal Modéré Sévère Total

N 1,0 8,0 7,0 16,0

% 6,3 50,0 43,8 100,0

N 5,0 15,0 0,0 20,0

% 25,0 75,0 0,0 100,0

N 6,0 23,0 7,0 36,0

% 16,7 63,9 19,4 100,0

score NRI

Mauvaise réponse

Bonne réponse

Réponse au traitement

Total



207

3.3.1.2 Réponse au traitement selon l’IMC (M3)

Il existait également une relation significative à court terme entre l’IMC et la réponse 

au traitement (p = 0,002). De fait, 18 patients (90%) présentaient un IMC normal dans le groupe 

de « bonne réponse » contre 6 patients (37,5%) dans le groupe de « mauvaise réponse ». Il n’y 

avait plus de patients porteurs d’un IMC reflétant une dénutrition sévère dans le groupe de 

« bonne réponse au traitement ». L’IMC restait donc un bon outil de suivi de l’efficacité de la 

prise en charge nutritionnelle à court terme sur 3 mois.

Graphique 25 : Réponse au traitement selon l’IMC (M3)

p value = 0,002 (test Khi-2)

Tableau 37 : Réponse au traitement selon l’IMC (M3)
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3.3.2 Efficacité de la prise en charge nutritionnelle au 6ème mois

A la fin des 6 mois de suivi, 23 patients (64%) avaient présenté une évolution favorable 

de leur statut nutritionnel, contre 13 patients (36%) qui n’avaient pas répondu (p = 0,005). On 

relevait donc une amélioration de 28% du statut nutritionnel de notre échantillon, sur le suivi 

global de 6 mois. Entre les deux périodes de suivi (M3 et M6), on notait une amélioration de 

11%.

Réponse au traitement N %
Bonne réponse 23 63,9
Mauvaise réponse 13 36,1
Total 36 100

Tableau 38 : Réponse au traitement au 6ème mois

Graphique 26 : Réponse au traitement selon le modèle de régression 

logistique au 6ème mois
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3.3.2.1 Réponse au traitement selon l’albumine (M6)

La relation significative entre albumine et réponse au traitement était confirmée après 6 

mois de suivi nutritionnel (p = 0,001). Son évolution était favorable ; effectivement 16 patients 

(72,7%) avaient une albumine normale dans le groupe de « bonne réponse au traitement »

contre 4 patients (28,6%) dans le groupe de « mauvaise réponse ». Il n’y avait pas de cas 

d’hypoalbuminémie sévère dans le groupe de « bonne réponse », contre 7 patients (50%) dans 

le groupe de « mauvaise réponse ».

En comparant par rapport à l’évolution à 3 mois, on constatait une augmentation du taux 

d’albumine normale dans le groupe de « bonne réponse » : 50% à M3 VS 72,7% à M6, ainsi 

qu’une diminution de l’hypoalbuminémie modérée : 50% à M3 VS 27,3% à M6.

Graphique 27 : Réponse au traitement selon l’Albumine (M6)

p value = 0,001 (test Khi-2)

Tableau 39 : Réponse au traitement selon l’Albumine (M6)
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3.3.2.2 Réponse au traitement selon le NRI (M6)

On conservait une relation significative entre score NRI et réponse au traitement (p= 

0,0001) au 6ème mois. 50% des patients du groupe de « bonne réponse au traitement » avaient 

un score NRI normal et il n’y avait aucun cas de NRI sévère dans le groupe « bonne réponse ».

Une majorité de patients (57,1%) présentait un score NRI sévère dans le groupe « mauvaise 

réponse au traitement ».

On constatait une augmentation du score NRI normal dans le groupe de « bonne réponse 

au traitement » entre M3 et M6 : 25% à M3 VS 50% à M6. L’évolution était également 

favorable pour la catégorie du score NRI modéré dans ce groupe : 75% à M3 contre 50% à M6.

Graphique 28 : Réponse au traitement selon le NRI (M6)

p value = 0,0001 (Test Khi-2)

Tableau 40 : Réponse au traitement selon le NRI (M6)

0

2

4

6

8

10

12

Mauvaise!réponse Bonne!réponse

1

11

5

11

8

0

Normal Modéré Sévère

Normal Modéré Sévère Total

N 1,0 5,0 8,0 14,0

% 7,1 35,7 57,1 100,0

N 11,0 11,0 0,0 22,0

% 50,0 50,0 0,0 100,0

N 12,0 16,0 8,0 36,0

% 33,3 44,4 22,2 100,0

NRI

Mauvaise réponse

Bonne réponse

Réponse au traitement

Total



211

3.3.2.3 Réponse au traitement selon l’IMC (M6)

L’IMC maintenait un rapport significatif avec la réponse au traitement à 6 mois (p = 

0,017). En effet, 17 patients (77,3%) présentaient un IMC normal dans le groupe de « bonne 

réponse au traitement », avec seulement un patient (4,5%) ayant un IMC reflet d’une dénutrition 

sévère. Dans le groupe de « mauvaise réponse », il persistait 6 patients (42,9%) présentant un 

IMC sévère.

Graphique 29 : Réponse au traitement selon l’IMC (M6)

p value = 0,017 (Test Khi-2)

Tableau 41 : Réponse au traitement selon l’IMC (M6)
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3.3.2.4 Réponse au traitement selon la force de 

préhension (M6)

Il y avait une relation presque significative entre force de préhension et réponse au 

traitement (p = 0,074). Il y avait, effectivement, une bonne répartition des patients avec force 

de préhension normale :13 patients (59,1%) dans le groupe de « bonne réponse » contre 4 

patients (28,6%) dans le groupe de « mauvaise réponse »). Cependant, il n’y avait pas de 

différence chez les patients ayant une force de préhension basse : 9 patients (40,9%) dans le 

groupe de « bonne réponse » et 10 patients (71,4%) dans le groupe de « mauvaise réponse ».

Graphique 30 : Réponse au traitement selon la force de préhension (M6)

p value = 0,074 (Test Khi-2)

Tableau 42 : Réponse au traitement selon la force de préhension (M6)
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3.3.2.5 Réponse au traitement selon l’indice de surface

musculaire du psoas en L3 (M6)

Il n’y avait pas de relation significative entre la réponse au traitement et l’indice de 

masse musculaire du psoas en L3. On remarquait, avant même d’analyser selon le groupe de 

réponse, qu’il y avait globalement autant de patients présentant un PMI normal (15 patients, 

soit 41,7%) qu’un PMI bas (21 patients, soit 58,3%). Dans le groupe de « bonne réponse au 

traitement », il y avait une majorité de patients ayant un PMI bas (54,5%). Cependant, on 

constatait qu’il y avait plus de patients (10, soit 45,5%) avec un PMI normal dans le groupe 

« bonne réponse » contre seulement 5 patients (35,7%) dans le groupe « mauvaise réponse ».

Graphique 31 : Réponse au traitement selon le PMI (M6)

p value = 0,563 (Test Khi-2)

Tableau 43 : Réponse au traitement selon le PMI (M6)
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3.3.2.6 Réponse au traitement selon l’indice de masse 

musculaire mesuré par bio-impédancemétrie (M6)

Il y avait une tendance significative, mais non confirmée par le test statistique entre 

l’indice de masse musculaire par BIA et la réponse au traitement (p = 0,126). De fait, on 

retrouvait 20 patients (90,9%) ayant un indice de masse musculaire normal dans le groupe de 

« bonne réponse », contre 10 patients (71,4%) dans le groupe de « mauvaise réponse ».

Graphique 32 : Réponse au traitement selon l’indice de masse musculaire 

par BIA (M6)

p value = 0,126 (Test Khi-2)

Tableau 44 : Réponse au traitement selon l’indice de masse musculaire 

par BIA (M6)
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V. Discussion

1. Objectif principal

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer l’efficacité de la prise en charge 

nutritionnelle sur une population de patients dénutris sur 6 mois. Nous avions analysé 

l’évolution de différents marqueurs de la dénutrition, à la fois par l’intermédiaire de paramètres 

anthropométriques (IMC, poids, force de préhension), de paramètres biologiques (albumine, 

préalbumine), de données de bio-impédancemétrie électrique (masses grasse, musculaire, et 

maigre, indice de masse musculaire et indice de masse non grasse) et d’une donnée de 

tomodensitométrie (indice de masse musculaire du psoas en L3).

Notre étude avait montré que 53% des patients s’améliorait à partir du 3ème mois de suivi 

sur le plan nutritionnel (régression logistique binaire avec les tests de Cox et Snell à 65% et 

Nagelkerke à 87%, p = 0,005). Après 6 mois de suivi, 64% des patients présentaient une réponse 

favorable au traitement (régression logistique binaire avec les tests de Cox et Snell à 72% et 

Nagelkerke à 97%, p = 0,005).

On constatait une diminution de 52% des cas de dénutrition sévère (p = 0,05) grâce à 

l’intervention nutritionnelle. 25% des patients n’étaient plus dénutris à la fin du suivi (p = 

0,001).
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De nombreuses publications ont montré un effet positif de la prise en charge 

nutritionnelle sur la mortalité (279) (250) (280) (281) (282) (283) (284) (285), sur le taux de 

réadmission hospitalière (286) (279) (282), sur la durée d’hospitalisation (286) (279) (287)

(288) (282) (289) (290), sur la qualité de vie et sur l’autonomie (286) (279) (250) (283) (284)

(291) (290). D’autres travaux ont permis de mettre en évidence une diminution du nombre de 

complications liées à la dénutrition, grâce à un support nutritionnel adapté (286) (287) (288)

(282) (289) (292) (290).

En revanche, Ronald L. Koretz et al (293) n’a pas de trouvé d’amélioration de la 

mortalité, de la morbidité hépatique, de la durée d’hospitalisation, de diminution des 

complications infectieuses, lors d’une méta-analyse évaluant l’impact des différents types de 

thérapies nutritionnelles (CNO, NP, NE) chez les patients ayant une pathologie hépato-gastro-

entérologique.

Certaines études ont trouvé une augmentation de la prise de poids (286) (279) (294)

(295), de l’IMC (295), de l’indice de masses musculaire par BIA (295), de la masse maigre par 

BIA (295) et des apports caloriques et protéiques (286) (279) (294), ainsi qu’une majoration 

des valeurs biologiques d’albumine et de préalbumine (295) (291) (290), sous l’effet d’un 

support nutritionnel adapté.

On remarque que ces études ont été réalisées au sein de différentes spécialités médico-

chirurgicales (cardiologie, chirurgie, cancérologie, dermatologie, gériatrie, médecine interne, 

neurologie, pneumologie…). Cela démontre que la dénutrition est une problématique fréquente 

et devrait être la préoccupation de tous les praticiens, que ces derniers exercent en ville, dans 

des structures médico-sociales, ou à l’hôpital.

Contrairement aux autres études, nous n’avons pas utilisé de critères de jugements forts, 

comme ils sont souvent utilisés, tels que la mortalité, la durée d’hospitalisation, la survie 
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globale, le taux de réadmission hospitalière, ou encore le nombre de complications engendrées 

par la dénutrition. Nous avons fait le choix d’évaluer des critères anthropométriques, 

biologiques, d’imagerie et d’impédancemétrie, pour vérifier s’ils avaient un intérêt en pratique 

clinique courante, notamment dans le suivi des patients en cours de prise en charge 

nutritionnelle. Nous avons cherché à évaluer la pertinence de ces critères, étant donné qu’ils 

ont été récemment modifiés pour certains, et nouvellement intégrés pour d’autres, par les 

grandes sociétés savantes dans le diagnostic de dénutrition. Il s’agit de variables quantitatives 

et non qualitatives, qui sont moins fortes en termes de critère de jugement, mais potentiellement

plus facile à utiliser en pratique courante dans des services d’hospitalisation, et qui permettent 

une évaluation plus précoce de l’efficacité de la renutrition, que des critères de morbi-mortalité.

Une étude complémentaire pourrait être utile pour étudier la pertinence de ces critères 

quantitatifs, dans l’adaptabilité des techniques nutritionnelles, afin de permettre soit une 

désescalade thérapeutique (en évitant les complications et les effets indésirables liées à la prise 

en charge nutritionnelle), soit une escalade thérapeutique (permettant d’augmenter les chances 

de survie en adaptant rapidement la prise en charge, et donc en prévenant l’apparition de 

complications potentiellement irréversibles de la dénutrition).

La définition de la dénutrition n'étant pas univoque, avec encore de nombreux critères 

en cours de débat, rend, en partie, une comparaison de nos résultats à la littérature plus 

complexe.
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2. Efficacité de la prise en charge nutritionnelle sur l’IMC, le 

poids, la perte de poids

Notre étude n’avait pas permis de mettre en évidence une augmentation significative du 

poids et donc de l’indice de masse corporelle (analyse univariée ANOVA p = 0,87). Il en était 

de même pour la perte de poids (analyse univariée ANOVA p = 0,444), qui ne présentait pas 

de majoration significative malgré la prise en charge nutritionnelle sur 6 mois. Cependant, on 

constatait une stabilité du poids et de la perte de poids, voire une tendance à l’augmentation, 

comme l’avait rencontré l’équipe de Malafarina et al lors d’une étude sur l’efficacité d’une 

supplémentation par CNO sur la sarcopénie et la récupération chez des patients ayant présenté 

une fracture de hanche (296). Les travaux d’une équipe irlandaise montraient également des 

résultats semblables sur le poids et l’IMC avec un support nutritionnel par NP, dans une cohorte 

de patients ayant subi une gastrectomie totale dans le cadre d’un cancer de l’estomac (297).

D’autres travaux avaient montré une progression significative de ces marqueurs de 

dénutrition sous support nutritionnel (298–303).

Dans l’analyse multivariée par régression logistique, lors de nos travaux, l’IMC restait 

tout de même une variable discriminante et prédictive d’une réponse au traitement (p = 0,0017).

L’IMC est un outil de référence largement validé dans le diagnostic de dénutrition, mais 

il comporte quelques limites que nous souhaitons évoquer. 

Une première limite de l’IMC est dans l’exactitude des mesures du poids et de la taille. 

L'expérience de la pratique clinique suggère qu'il n'est pas réaliste de demander et de s'attendre 

à ce que la taille soit mesurée dans de nombreux contextes d'hospitalisation ou de maisons de 

soins. En effet, si elles sont demandées, elles ne sont souvent pas effectuées en raison de la 

surcharge de travail, des aspects pratiques de la mesure de la taille chez le sujet âgé alité 
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grabataire ou présentant des troubles de la statique rachidienne ou du manque d'équipement.  

La mesure de la taille, estimée par l’équation de Chumlea à partir de la distance talon-genou 

peut être réalisée lors d’études de recherches cliniques où les ressources sont mises à 

disposition, mais s'attendre à ce que de telles mesures soient utilisées de manière routinière, 

dans de nombreux contextes de soins, est irréaliste et les tentatives sont souvent infructueuses ;

d’autant plus qu’il peut également être impossible pour les sujets plus âgés d'atteindre un bon 

positionnement afin de mesurer la hauteur du genou (304).

De plus, l’IMC n’est pas assez sensible pour reconnaître des pertes de poids faibles, 

mais qui ont un retentissement clinique significatif. En effet, l’IMC peut être considéré comme 

normal même après une perte de poids importante chez un sujet préalablement obèse. Par

exemple, un patient qui présente une perte de poids de 10% ne sera pas toujours considéré par 

l’IMC comme étant à risque de dénutrition. Si un individu de 72 ans mesurant 1,58m et pesant 

initialement 67kg perdait 10% de son poids corporel total, son IMC passerait de 27 kg/m2 à 24 

kg/m2, ce qui correspondrait toujours à un IMC normal malgré une perte de poids significative. 

De plus, la perte de poids même involontaire, peut être perçue de manière favorable dans des 

situations de maladie chronique, alors qu’elle est un facteur péjoratif du pronostic de la maladie. 

Enfin, une prise de masse grasse peut masquer une perte plus ou moins importante de masse 

maigre chez le sujet âgé. Il y a donc tout intérêt de moduler l’IMC en rapport avec la perte de 

poids estimée en pourcentage. 

Par ailleurs, il s’agit d’un marqueur qui ne fait pas la distinction entre masse grasse et 

masse maigre, en particulier chez les personnes âgées (305) (306). Il a des performances 

diagnostiques limitées dans l’identification correcte des patients avec un excès de masse grasse, 

en particulier chez les patients avec un IMC < 30 kg/m2. Pour toute valeur donnée de l’IMC, il 

existe une variabilité interindividuelle. Il possède une bonne spécificité et une valeur prédictive 
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positive lorsqu’il est supérieur à 30 kg/m2, mais a une faible sensibilité pouvant manquer 

jusqu’à plus de la moitié des personnes atteintes d’obésité (305).

De ce fait, compte tenu d’une hétérogénéité des états nutritionnels dans la population 

âgée, une même valeur d’IMC peut refléter des pourcentages et des répartitions de masse grasse 

très différents. Plusieurs études ont trouvé un intérêt d’associer l’IMC à d’autres marqueurs de 

la composition corporelle, tels que le pourcentage de masse grasse et de masse maigre par bio-

impédancemétrie, le tour de taille, ou encore le ratio tour de taille/hanche (307,308).

Lors d’une étude récente de cohorte prospective britannique, l’incidence d’épisodes 

cardio-vasculaires selon l’IMC présentait un aspect de courbe en J avec un nadir entre 22 et 23 

kg/m2 d’IMC, alors que les autres paramètres de composition corporelle (pourcentage de masse 

grasse par BIA, tour de taille, ratio tour de taille/hanche, tour de taille/taille) décrivaient une

relation linéaire avec le risque cardio-vasculaire (309).

L’équipe d’Izumida et al (310) avait également réalisé une étude de cohorte prospective 

rassemblant 10 824 volontaires de 55,3 ans +/- 11,5 suivis 18 ans, et avait constaté également 

une courbe en J entre mortalité toutes causes, par cancer et cardio-vasculaire et IMC, 

uniquement en présence d’un syndrome métabolique avec un HR 2,2 IC [1,5-3,2] en cas de 

maigreur, 1,1 (1,0-1,3) pour un poids normal, 1,1 (0,9-1,3) pour les surpoids et 2,7 (1,7-4,3) 

chez les obèses. Dans le groupe de patients non métaboliques, seule la maigreur était associée 

à une surmortalité (310).

En conséquence, ces résultats démontrent que l’IMC doit être ajusté et analysé en 

collaboration avec d’autres paramètres évaluant la composition corporelle, notamment les 

données fiables de bio-impédancemétrie électrique. Cela permettra de distinguer une 

augmentation conjointe de la masse maigre et grasse plutôt protectrice, et une augmentation 

majoritairement de la masse grasse plutôt délétère, surtout en cas de syndrome métabolique et 

de répartition viscérale.
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3. Obésité sarcopénique et prise en charge nutritionnelle

Comme cela a été décrit et mis en évidence dans de multiples séries, concernant la 

dénutrition protéino-énergétique liée à la maladie avec inflammation ou sans inflammation, il 

existe une population spécifique de patients obèses dénutris (311).

Nous souhaitons présenter, dans notre série, le groupe de patients obèses sarcopéniques 

et rappeler les grands principes de cette notion. Sur les 66 patients dénutris présents au début 

de notre étude, 9% des patients étaient considérés comme obèses sarcopéniques. Dans l’analyse 

interventionnelle (soit 36 patients au total), on retrouvait 6 patients (17%) obèses sarcopéniques 

à M0, puis 4 patients (11%) à M3 et 4 patients (11%) à M6. Sur les 6 patients de départ, 5

étaient diabétiques de type 2. L’âge moyen de ce groupe est de 75,5 ans, avec un seul patient 

de moins de 70 ans. Le taux moyen d’inflammation dans ce groupe selon la CRP est de 16,7 

mg/L sur l’ensemble du suivi (CRP moyenne à M0 = 25,1 mg/L ; CRP moyenne à M3 = 18,8 

mg/L ; CRP moyenne à M6 = 6,2 mg/L). Les caractéristiques phénotypiques de ces patients 

sont en accord avec les données de la littérature concernant la définition retenue de l’obésité 

sarcopénique.

L’obésité sarcopénique est une entité clinique récente caractérisée à la fois par un excès 

de masse grasse, notamment viscérale et par une diminution de la masse fonctionnelle 

musculaire, caractérisant ainsi l’obésité de la personne âgée et permettant de mieux appréhender 

les relations entre l’obésité et la morbi-mortalité. Ce diagnostic est d’autant plus crucial que la 

perte de masse maigre chez le sujet obèse est un facteur péjoratif pour le pronostic et la qualité 

de vie du patient (312). L’obésité sarcopénique constitue donc un facteur de risque de morbi-

mortalité, en situation de maladie chronique (193). Il est important de rappeler que la relation 

de dépendance entre le compartiment de masse non grasse et le compartiment de masse grasse, 
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pendant les phases de gain ou de perte pondérale n’est pas aussi forte et évidente. En outre, 

chez l’obèse, l’augmentation de la masse maigre peut être faussement rassurant et ne représente 

pas systématiquement une augmentation significative de la masse musculaire (313). On 

constate le plus souvent au cours de l’obésité, une majoration principalement de la masse 

maigre non musculaire liée à la masse viscérale accrue (cœur, foie, rein, intestin), avec souvent 

une réduction de la masse maigre musculaire face à un accroissement plus ou moins important 

du tissu adipeux (313). Ce déséquilibre entre muscle fonctionnel réduit et tissu adipeux excessif 

est donc la base phénotypique de l’obésité sarcopénique, avec un double risque induit par 

l’évolution de chaque compartiment (313).

Il existe différentes définitions des seuils de sarcopénie (que l’on s’attache à évaluer la 

force/fonction musculaire : force de préhension, la vitesse de marche sur 4m, le lever de chaise ;

ou la masse musculaire : méthode par DEXA ou scanner ou bio-impédancemétrie électrique) 

et différents critères d’obésité (IMC, pourcentage de masse grasse, circonférence abdominale). 

L’absence de définition consensuelle de l’obésité sarcopénique est à l’origine d’une grande 

variabilité de sa prévalence. L’absence de population de référence, la nécessité d’ajustement de 

la masse musculaire à la corpulence et les difficultés d’accès aux outils appropriés de mesure 

de la composition corporelle et de la perte fonctionnelle musculaire sont autant d’obstacles. En 

tout état de cause, on estime la prévalence de l’obésité sarcopénique de l’ordre de 5 à 15% dans 

la population générale (314).

Au cours du vieillissement, il existe une redistribution du tissu adipeux au niveau central 

viscéral et une augmentation de la distribution ectopique de la masse grasse au niveau du foie 

(stéatose hépatique) et au niveau du muscle, étant à l’origine d’une majoration du poids. 

Cependant, cette augmentation de l’adiposité avec l’âge est associée à un déclin de la masse et 

de la fonction musculaire (perte progressive de masse musculaire de 11kg entre 30 et 80 ans), 

qui participe à la perte d’autonomie et au risque de chute constatée chez la personne âgée (314).
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Étant donné que le muscle constitue un réservoir d’acides aminés facilement mobilisables en 

cas de besoin, la sarcopénie est responsable d’une réduction des capacités de l’organisme âgé 

à répondre à un stress environnemental (fracture, chirurgie, infection…). Le muscle est un 

organe important dans le maintien de l’homéostasie métabolique de l’homme, du fait de sa 

fonction à oxyder les acides gras et sa participation à la locomotion. Une diminution de la masse 

musculaire participe donc à une réduction des capacités oxydatives et limite la perte de masse 

grasse (314). Chez le patient obèse, le muscle présente des particularités morphologiques avec 

une augmentation des fibres glycolytiques de type 2 (fibres à contraction rapide, pauvre en 

mitochondrie et myoglobine) et une réduction des fibres oxydatives de type 1 (fibres à 

contraction lente, riche en myoglobine et en mitochondrie, sensible à l’insuline) (314). On 

constate une diminution de la densité capillaire et d’une majoration de dépôts lipidiques 

intracellulaires, ainsi qu’une dysfonction mitochondriale en lien avec l’insulinorésistance. 

Au cours du vieillissement, il existe des modifications hormonales, favorisant à leur tour 

une production et accumulation de masse grasse, une diminution de la masse maigre et une 

inadéquation de la balance énergétique (315). La réduction de la sécrétion de testostérone (chez 

l’homme) et d’œstrogène (chez la femme) et d’hormone de croissance induisent un déclin de la 

masse maigre et un accroissement de la masse grasse notamment viscérale. Les hormones 

thyroïdiennes sont moins sensibles en périphérie, à l’origine d’un ralentissement du 

métabolisme oxydatif. La régulation de l’appétit est perturbée par la résistance à la leptine 

(315).

L’insulinorésistance, induite par l’obésité viscérale et constatée au cours du 

vieillissement, participe très fortement à une augmentation de la prévalence du diabète de type 

2 dans cette population, comme on le constate dans notre échantillon avec 5 patients diabétiques 

sur les 6 patients obèses sarcopéniques. Chez le sujet âgé, l’augmentation de la masse grasse 
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viscérale et du tissu adipeux intramusculaire ont été corrélée à une perturbation du métabolisme 

glucidique, indépendamment de l’obésité.

Cette majoration de l’insulinorésistance, associée à une inflammation de bas grade en 

rapport avec l’obésité ou une inflammation plus importante en lien avec une maladie chronique, 

amplifie la perte de masse musculaire (314). C’est un facteur de catabolisme musculaire, 

corrélée négativement à la force musculaire. La sarcopénie est à l’origine d’une réduction du 

métabolisme de repos, mais aussi d’une diminution des capacités oxydatives lipidiques. Cela 

augmente la probabilité de développer une adiposité excessive en lien avec la perte des 

capacités métaboliques musculaires (312). A contrario, un excès de masse grasse peut aussi 

participer à la perte de masse musculaire en perturbant la synthèse et le renouvellement 

protéique musculaire, par la voie des adipokines au niveau systémique et par le phénomène de 

lipotoxicité sur le métabolisme musculaire (312). L’infiltration par des adipocytes du muscle 

(accumulation ectopique, interfibrillaire ou intramyocellulaire) entraîne une résistance 

anabolique musculaire en affectant les protéines musculaires totales et mitochondriales, et donc 

une perte de fonctionnalité contractile par un tissu non adapté et donc une réduction de 

réduction de la force musculaire (312).

L’excès de tissu adipeux est corrélé à un stade micro- ou macro-inflammatoire qui 

majore le risque cardiovasculaire. L’obésité active les macrophages, les mastocytes et les 

lymphocytes T, favorisant une inflammation de bas niveau, qui entraîne une sécrétion de TNF, 

de leptine, et d’hormone de croissance (GH) (315). Ces modifications produisent à leur tour 

une insulinorésistance, qui est majorée par le catabolisme musculaire, responsable d’un gain de 

masse grasse et une perte de masse musculaire. La leptine induit une augmentation des 

cytokines pro-inflammatoires (IL-6 et TNF), ce qui entraîne une réduction des actions 

anabolisantes de l’IGF-1 et de l’adiponectine (315). La leptine stimule le dépôt de lipides 

intramusculaires, à l’inverse de l’adiponectine. L’obésité finit par créer une résistance à la 
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leptine, provoquant une diminution de l’oxydation des réserves lipidiques dans le muscle et 

favorisant le dépôt de graisse ectopique (315). L’inflammation couplée à l’insulinorésistance 

sont des événements biologiques capables d’induire une résistance anabolique musculaire et de 

participer progressivement à la sarcopénie.

Les effets cumulatifs des infiltrations lipidiques intramusculaires et des cytokines pro-

inflammatoires produites par le tissu adipeux (IL-6, TNF-alpha) agissent donc en synergie pour 

réduire le renouvellement protéique et la synthèse protéique musculaire du patient obèse. 

L’étude de Delmonico et al (316), analysant la force musculaire et l’infiltration lipidique dans 

différents types de populations (sujets en perte de poids, en stabilisation de poids, en prise de 

poids), montrait qu’une augmentation ou une diminution du poids s’accompagnaient d’une 

augmentation des dépôts lipidiques intramusculaire ou au niveau sous cutané. Ils constataient 

donc une diminution de la force musculaire en lien avec la perte de masse musculaire remplacé 

par du tissu adipeux non fonctionnel autant dans les groupes de gain ou de perte de poids. Ceci 

permet encore de démontrer que l’IMC est un mauvais indicateur de la qualité musculaire et 

nécessite d’être complété par des mesures précises de la composition corporelle chez l’obèse 

sarcopénique. Le « paradoxe de l’obésité », qui en situation de maladie chronique serait un 

facteur protecteur, peut donc être mis en défaut dès lors qu’une sarcopénie s’installe.

La sarcopénie est à l’origine d’un cercle vicieux, participant à une réduction de l’activité 

physique, qui favorise la diminution de la dépense énergétique avec un bilan énergétique positif. 

Cette accumulation énergétique participe au dépôt de tissu adipeux central ou ectopique, 

notamment en lien avec l’âge, et donc au développement de l’obésité. Cela favorise à son tour 

l’apparition de l’insulinorésistance réduisant l’utilisation du glucose et d’un état inflammatoire 

quiescent, qui peuvent amplifier la perte musculaire, et in fine induire une ostéoporose.

Ces éléments physiopathologiques permettent de comprendre et de cibler l’action 

thérapeutique préventive concernant l’obésité sarcopénique. Il faut lutter contre la sédentarité, 
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diminuer les apports lipidiques, tout en maintenant un apport énergétique suffisant et surtout 

favoriser l’apport protéique. Il faut optimiser l’oxydation des acides gras par les muscles, 

induire la synthèse mitochondriale, et réduire le stress oxydatif, l’adiposité centrale et ectopique 

par la promotion de l’activité physique (exercice aérobique, et entraînement en résistance) 

(312).

Il est nécessaire lors de prochains travaux de déterminer les facteurs de risque et les 

groupes de populations à risque de développer une obésité sarcopénique. Il serait également 

intéressant de savoir quel est le critère optimal pour pouvoir appréhender la perte musculaire 

chez l’obèse.

4. Évolution de la fonction et de la masse musculaires sous 

thérapie nutritionnelle

4.1 Force de préhension et prise en charge nutritionnelle

Nous constatons à travers notre étude, que la force de préhension, lors d’une prise en 

charge nutritionnelle adaptée sur 6 mois, ne progresse pas significativement (moyenne à 22,31 

kg M0 ; moyenne à 23,0 kg M3 ; moyenne à 23,28 kg M6 ; ANOVA p = 0,922). Il en est de 

même dans chaque groupe de traitement spécifique (ANOVA groupe CNO p = 0,973 ; groupe 

NP p = 0,719 ; groupe NE p = 0,957). En revanche, la tendance de l’évolution est stable, voire 

discrètement augmentée. On peut donc en déduire qu’une assistance nutritionnelle permet de 

conserver une fonction musculaire sur une prise en charge de 6 mois, sans noter d’aggravation. 

La non-significativité repose probablement sur le manque de puissance de notre étude. Une 

autre hypothèse, pouvant être soulevée, est le fait qu’un impact positif de la thérapie 

nutritionnelle sur la fonction musculaire nécessite une durée de traitement plus longue.
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Huynh et al (317) avait également trouvé des résultats non significatifs sur la force de 

préhension lors d’un essai randomisé, contrôlé et ouvert, étudiant les effets d’une 

supplémentation nutritionnelle orale chez des patients dénutris hospitalisés, puis suivis sur trois 

mois.

L’équipe australienne de Chapple et al (318) avait trouvé des résultats similaires aux 

nôtres, lors d’une étude de l’impact de la nutrition entérale sur la force et la fonction musculaire. 

Ils n’avaient pas constaté d’augmentation significative de la force de préhension sur un suivi 

aux 3ème et 6ème mois, mais concluaient à une non-aggravation de l’état musculaire sous support 

nutritionnel.

Une étude récente (319) indiquait que même une faible augmentation de la force de 

préhension avait des effets cliniques importants. Par exemple, une augmentation de 1 kg de la 

force de préhension était associée à une diminution du risque d'événements liés aux maladies 

cardiovasculaires et d'hospitalisation chez les patients diabétiques sur 2 ans de suivi, et à une 

diminution du risque de chutes par l’amélioration du timed up and go-test, du test de vitesse de 

marche de 4m, et le test du lever de chaise.

L’équipe américaine de Matheson et al (320), avait comparé l’efficacité de CNO 

spécialisés (contenant du B-hydroxy-B-methylbutyrate, métabolite de la leucine entrant dans le 

métabolisme musculaire) à un placebo en jugeant l’évolution de la force de préhension. A 3 

mois de prise en charge, ils constataient une augmentation significative de la force de 

préhension. Une équipe singapourienne (321) avait également étudié l’impact de ce type de 

CNO sur plusieurs marqueurs cliniques, nutritionnels et fonctionnels, en comparaison à un 

groupe placebo. Un suivi sur 6 mois retrouvait les mêmes résultats que notre étude, à savoir 
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qu’il n’y avait pas d’amélioration significative de la force de préhension dans la population 

générale, seulement chez les femmes. Nous n’avons pas présenté ces conclusions dans notre 

travail, mais nous avions également étudié l’efficacité de la prise en charge nutritionnelle selon 

le sexe : aucune significativité n’avait été mise en évidence entre les hommes et les femmes 

dans notre étude pour la force de préhension (moyenne de la FP chez les hommes : 28,5 kg M0, 

28,3 kg M3, 28,8 kg M6 test ANOVA p = 0,99 ; et chez les femmes : 13,6 kg M0, 15,5 kg M3, 

15,6 kg M6 test ANOVA p = 0,52).

Ekinci et al (322) avait mis en évidence dès le 1er mois d’assistance nutritionnelle 

adaptée par CNO spécialisés (contenant du B-hydroxy-B-methylbutyrate) un effet positif sur la 

force de préhension, chez des patients âgés orthopédiques immobilisés en raison d’une fracture 

de hanche.

Une étude italienne (323) avait étudié l’impact précoce sur 7 jours de la nutrition 

parentérale sur la composition corporelle et la fonction musculaire chez des patients cancéreux 

dénutris. Cette dernière avait mis en évidence une amélioration significative de la force de 

préhension (+2,1kg p<0,001).

Une méta-analyse de Collins et al (324) avait démontré que le soutien nutritionnel chez 

les patients atteints de BPCO entraînait des améliorations significatives dans un certain nombre 

de résultats fonctionnels cliniquement pertinents, notamment de la force de préhension.

La force de préhension a de nombreux intérêts. D’une part, il s’agit d’une mesure facile 

à réaliser, même chez des patients alités, peu onéreuse, non invasive, facilement acceptée par 

les patients et reproductible (325–328). D’autre part, elle n’est pas influencée par la présence 

d’œdèmes et elle est représentative de la force globale (328) (33). Elle constitue un facteur 

prédictif indépendant de morbi-mortalité (328), notamment cardio-vasculaire (329). Une faible 
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force de préhension est un puissant prédicteur de mauvais résultats pour les patients, tels que 

des séjours hospitaliers plus longs, des limitations fonctionnelles accrues, une mauvaise qualité 

de vie, une majoration du risque de complications post-opératoires (329,330).

Les valeurs seuils retenues par la HAS et EWGSOP2 pour la force de préhension 

peuvent être remises en cause. Elles ne sont pas établies à partir d’une population française. 

Pour les patients âgés de plus de 70 ans, elles se basent sur une étude britannique réalisée en 

2014 (150). En revanche pour les patients âgés de moins de 70 ans, elles ont été établies à partir 

d'une série de rapports issus du projet sur la sarcopénie de « the Foundation for the National 

Institutes of Health » (FNIH), qui a mis en commun les données de plusieurs études 

internationales afin de développer et d'évaluer des critères cliniquement pertinents pour la 

faiblesse et la faible masse musculaire (331).

4.2 Apport de la tomodensitométrie dans l’évaluation de la 

prise en charge nutritionnelle

Selon les recommandations HAS, l’estimation de la masse musculaire totale grâce à des 

données d’imagerie en coupe est l’index de surface musculaire totale en L3, qui est considéré 

comme le gold standard (33,34) (332) (333) (334) pour l’évaluation de la masse musculaire 

squelettique totale, plus performante que la technique par absorpsiométrie de photons x à deux 

longueurs d’onde (DXA) (205). Dans notre étude, nous n’avons pas pu réaliser ce type de 

mesure en raison de contraintes techniques, mais nous avons utilisé l’indice de surface 

musculaire du psoas, qui semble équivalente et fiable selon plusieurs auteurs (276) (332) (333)

(335) (336) (337). Il s’agit d’un outil utile et pertinent au diagnostic de dénutrition, car il 

constitue un facteur prédictif indépendant de morbi-mortalité (191) (201) (206) (209) (275)
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(338) (339) (340) (341) (342), et de complications (342), notamment post opératoires dans la 

chirurgie carcinologique (191) (206). Un indice de surface musculaire du psoas en L3 bas est 

corrélé à un taux de survie défavorable (191) (206), à une plus longue durée d’hospitalisation 

(209) (342) et à un surcoût hospitalier (342).

Son intérêt comme marqueur de sarcopénie et donc comme marqueur nutritionnel, a été 

largement validé dans différentes populations de patients cirrhotiques (201) (205) (275),

insuffisants rénaux (335), cancéreux (191) (206) (339) (340) (341), insuffisants cardiaques 

(336).

Les images fournies par tomodensitométrie donnent des informations plus précises sur 

des muscles spécifiques, des tissus adipeux et des organes, ce que ne peuvent donner la 

technique par DXA ou par l’analyse par bio-impédancemétrie électrique (208). Le scanner 

représente donc un outil important en clinique, car elle procure des données quantitatives 

précises et nombreuses au sujet de certains tissus (musculaire et graisseux), et donc sur la 

composition corporelle globale (208). Afin de déterminer la qualité du muscle squelettique, 

l’équipe de Kitajima et al (343,344) a évalué la relation entre l’accumulation de graisse 

viscérale et la stéatose du muscle squelettique chez les patients atteints de NASH, en mesurant 

le contenu intramusculaire en tissu adipeux. Ils ont trouvé une corrélation entre la teneur en 

graisse des muscles squelettiques et la pathogénèse et la sévérité de la NASH. L’étude de Prado 

et al (199) a également étudié la différence de composition corporelle, spécifiquement le tissu 

adipeux et le la masse maigre dans la cachexie cancéreuse à l’aide de l’imagerie. Une équipe 

française (345) a récemment démontré que l’indice de surface musculaire du psoas et le contenu 

graisseux intramusculaire étaient de bons marqueurs pour détecter un état pré-sarcopénique 

chez les patients de chirurgie digestive. Ces études montrent donc la diversité et la précision 

que la tomodensitométrie peut apporter en termes d’analyses de la composition corporelle.
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Notre étude ne trouvait pas d’amélioration significative de ce critère sur un suivi de 6 

mois, avec une prise en charge nutritionnelle adaptée (indice de surface musculaire du psoas à 

M0 4,99 cm2/m2 VS 4,93 cm2/m2 à M6, ANOVA p = 0,875). Il n’y a aucune différence 

significative d’amélioration du PMI parmi les 3 groupes de traitement (PMI groupe CNO :

ANOVA p = 0,844 ; PMI groupe NP : ANOVA p = 0,999 ; PMI groupe NE : ANOVA p = 

0,993) ni selon l’âge ou le sexe. Dans l’analyse multivariée par régression logistique binaire, il 

n’était pas non plus un facteur prédictif de réponse au traitement (test Khi-2 p = 0,563). En 

revanche, on ne constatait pas d’aggravation de la sarcopénie lors de notre étude, qui peut déjà 

être considéré comme un résultat satisfaisant. L’équipe d’Akita et al (346), lors de travaux 

étudiant l’impact nutritionnel des CNO pendant la radiochimiothérapie préopératoire (protocole 

sur 5 semaines) dans le cancer du pancréas, retrouvait également une stabilité de la surface 

musculaire en L3 du psoas dans le groupe interventionnel, et une aggravation significative de 

la sarcopénie au sein du groupe placebo. Nos résultats sont concordants avec les travaux de 

Ritch et al (347), qui retrouvaient un maintien de la surface musculaire en L3 sur 2 mois de 

suivi dans le groupe interventionnel, contre une aggravation de la sarcopénie dans le groupe 

placebo, chez des patients ayant subi une cystectomie radicale. Il semblerait que l’indice de 

surface musculaire du psoas en L3 soit un outil pertinent dans la détection ou l’aggravation 

précoce de la sarcopénie dans des populations à risques de dénutrition ou dénutries. Il reste à 

démontrer son intérêt dans le suivi de l’état nutritionnel des patients dénutris, sur des durées 

d’étude plus longues.

La non-progression de ce marqueur au cours des 6 mois d’étude pourrait s’expliquer par 

une durée de suivi trop courte, une puissance de notre étude trop faible et également une 

hétérogénéité des seuils disponibles, qui ne sont d’ailleurs pas étalonnés pour une population 

française. De nombreuses études ont essayé de définir un seuil pour l’indice de surface 
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musculaire du psoas en L3 (199,205,211–213,277,334,342). Lors de notre recherche 

bibliographique, aucune étude n’a été réalisé en France. Nous rappelons que nous avons fait le 

choix de l’étude turque de Bahat et al, définissant un seuil de 5,40 cm2/m2 pour les hommes et 

de 3,60 cm2/m2 pour les femmes. Cela nous paraissait être une population aux caractéristiques 

ethno-géographiques proches de la nôtre.

Concernant l’indice de surface musculaire totale en L3, les grandes institutions 

internationales (GLIM et ASPEN) et l’HAS ont retenu le seuil de 52,4 cm2/m2 chez l’homme 

et 38,5 cm2/m2 chez la femme en dessous duquel une sarcopénie est avérée, en se basant sur les 

travaux de Prado et al (193), qui ont été testés et validés par la suite dans plusieurs études 

européennes et asiatiques ayant validé ce résultat (34,191) (348–353).

Cependant, ces études de seuils, qu’elles concernent l’indice de surface musculaire totale ou 

celui du psoas, ont été réalisées dans des populations d’âge jeune en bonne santé, incluant pour 

certaines qu’une minorité de patients âgés. D’ailleurs, l’EWGSOP 2019 n’inclut pas cet indice 

dans le diagnostic de sarcopénie de la personne âgée par manque de preuve. A notre 

connaissance, aucune étude n’a étalonné et validé de seuil spécifique dans la population 

gériatrique, alors que paradoxalement, cette dernière est la plus à risque de sarcopénie et de 

dénutrition.

Il serait intéressant lors de prochains travaux d’établir un seuil adapté pour ces deux 

indices à notre société française, et en particulier chez les personnes âgées, ainsi que de 

déterminer une durée de prise en charge nutritionnelle ayant un effet bénéfique sur les 

marqueurs nutritionnels de sarcopénie. Cela permettrait d’optimiser la stratégie thérapeutique 

des patients dénutris.

Le scanner est un examen accessible, couramment utilisé en pratique clinique. Selon 

l’organisation de coopération et de développement économiques (OCDE), la France est le 5ème
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pays d’Europe à avoir recours au scanner. Le nombre de scanners réalisés en France pour 1000 

habitants s’élevait à 199. Une grande partie des patients dénutris bénéficient d’un scanner 

abdomino-pelvien pour diverses raisons, par exemple dans le cadre du suivi de leur maladie 

chronique, elle-même à l’origine de la dénutrition. Il pourrait être pertinent de systématiser la 

mesure à l’intégralité des scanners ayant une coupe en L3, ou alors chez certaines populations 

définies (personnes âgées, patients cancéreux, patients pré opératoires…).

L’étude de Van Erck et al a déjà démontré que l’évaluation entièrement automatisée de la zone 

musculaire du psoas en L3 en TDM était aussi performante que l’évaluation manuelle par un 

radiologue expérimenté (354). Cela offrirait donc une possibilité plus simple et plus accessible 

d’analyses de composition corporelle à grande échelle. Par ailleurs, en plus de l’indice de 

surface musculaire totale ou du psoas en L3, les données de routine nécessaires à la réalisation 

d’imagerie en coupe de type scanner pourraient être analysées également pour donner de plus 

amples informations sur la composition corporelle (332). A l’avenir, l’imagerie pourrait servir 

une médecine prédictive et préventive. En effet, le développement de logiciels reposant sur 

l’intelligence artificielle et l’apprentissage supervisé permettrait au radiologue de transmettre 

de manière automatisée, en plus du motif initial de réalisation de l’examen, un certain nombre 

d’informations comme des données de composition corporelle (surface musculaire, contenu 

graisseux, contenu osseux...). Ces renseignements seraient utiles dans le diagnostic, le suivi de 

la dénutrition, mais pourraient également servir dans l’adaptation de traitements, tels que 

certaines chimiothérapies pour limiter les effets indésirables.
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4.3 Intérêt de l’impédancemétrie bioélectrique dans 

l’évaluation de la masse musculaire

L’étude de la composition corporelle, en particulier de la masse musculaire et de la 

masse non grasse par bio-impédancemétrie électrique (BIA) dans notre travail, comme pour 

l’indice scanographique et la force de préhension, ne montrait pas d’amélioration significative 

des marqueurs sur les 6 premiers mois de thérapie nutritionnelle adaptée. La masse musculaire 

(MM) n’avait pas présenté de variation significative sur 6 mois (MM = 25,1 kg à M0 VS MM 

= 24,8 kg à M6, ANOVA p = 0,949). Dans l’analyse en sous-groupe, les résultats étaient 

similaires, avec une stabilité des valeurs de masse musculaire (CNO : MM = 26,1 kg M0 VS 

MM = 26,9 kg M6 p = 0,941 ; NP : MM = 21,6 kg M0 VS MM = 19,7 kg M6 p = 0,723 ; NE :

MM = 28,1 kg M0 VS MM = 26,0 kg M6 p = 0,972). Étant donné, que le calcul de l’indice de 

masse musculaire par BIA reposait sur le rapport de la masse musculaire divisé par le carré de 

la taille, et que cette dernière ne présentait pas de modification sensible lors de l’étude, l’indice 

de masse musculaire montrait la même évolution statistique que la MM. Pour rappel, la masse 

musculaire était calculée selon l’équation de Whong et al (273), qui utilisait le contenu corporel 

en potassium dans son équation, en rapportant sa plus grande fiabilité puisque les 

concentrations de potassium dans le muscle sont stables en même en cas de pathologies. Selon 

son étude, l’équation était précise à 97,6%.

Dans l’analyse multivariée par régression logistique binaire, l’indice de masse 

musculaire n’était pas un facteur prédictif de réponse au traitement au bout de 6 mois de thérapie 

nutritionnelle (p = 0,126).

Concernant l’indice de masse non grasse (IMNG), il n’y avait pas de variation 

significative sur l’ensemble du suivi (IMNG = 18,0 kg/m2 à M0 VS 18,6 kg/m2 à M6, p = 
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0,802). Il en était de même dans l’analyse en sous-groupe (CNO : IMNG = 18,4 kg/m2 à M0 

VS 19,3 kg/m2 à M6, p = 0,703 ; NP : IMNG = 16,4 kg/m2 à M0 VS 16,1 kg/m2 à M6, p = 

0,971 ; NE : IMNG = 19,6 kg/m2 à M0 VS 20,6 kg/m2 à M6, p = 0,926).

Notre étude montrait donc une stabilité de l’ensemble de ces marqueurs, ce qui signifie 

que dans un premier temps, la prise en charge nutritionnelle permettait un maintien des masses 

musculaire et maigre. Nos résultats étaient similaires à la littérature. En effet, une revue de la 

littérature récente de 2020 ne montrait pas d’impact de la thérapie nutritionnelle sur la masse 

musculaire et sur la masse maigre lors d’un suivi à court et moyen terme (de 1 semaine à 6 mois 

de suivi selon l’étude) (355). L’étude de Healy et al (356) montrait une diminution de la masse 

maigre et de la masse grasse malgré une prise en charge adaptée par nutrition entérale pendant 

6 mois post-opératoires dans une cohorte de patients opérés d’un cancer de l’œsophage. 

Cependant, les pertes de masse maigre et de masse grasse étaient moins importantes dans le 

groupe ayant bénéficié d’une nutrition entérale spécifique (enrichie en acide 

eicosapentaénoïque) par rapport à une nutrition entérale classique.

Bo et al démontraient un effet positif d’une supplémentation par CNO enrichi en 

lactosérum sur l’indice de masse musculaire mesuré par bio-impédancemétrie, chez les patients 

âgés sarcopéniques.

Des publications récentes retrouvaient une progression de l’indice de masse non grasse 

et de l’indice de masse musculaire chez des patients dénutris bénéficiant d’un support 

nutritionnel adapté. C’est le cas des travaux de Obling et al (357), qui constatait une 

augmentation significative de l’indice de masse non grasse sur 6 mois de prise en charge 

nutritionnelle (spécifiquement nutrition parentérale) chez des patients atteints de cancers 

gastriques incurables. Des résultats similaires avaient été soulignés lors de l’étude de l’efficacité 

de CNO enrichis en lactosérum chez des patients dénutris cancéreux sous chimiothérapie, avec 

une action favorable sur la composition corporelle, en particulier la masse non grasse et son 
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indice (358). Une étude de 2020 de Liu et al (295) étudiait l'efficacité d'un parcours de soutien 

nutritionnel renforcé comprenant un soutien nutritionnel préopératoire prolongé et une nutrition 

entérale à domicile d'un mois pour les patients ayant subi une œsophagectomie dans le cadre 

d’un cancer de l’œsophage. Ces derniers montraient une progression significative de l’indice 

de masse musculaire mesuré par bio-impédancemétrie électrique.

L’indice de masse non grasse était associé à de meilleurs résultats fonctionnels chez les 

personnes âgées (359). Il constituait un meilleur reflet des capacités physiques de la personne 

âgée pré-fragile, que l’IMC.

La masse non grasse exprimée en pourcentage de poids corporel idéal était un marqueur 

plus sensible dans l’analyse de la composition corporelle que l’indice de masse non grasse 

d’après les travaux de Cano et al (360). La masse non grasse semblait être associé à un meilleur 

reflet de l’état nutritionnel que l’IMC dans les états de déficience ou d’incapacité respiratoire 

(360).

L'analyse d'impédance bioélectrique est une méthode valable pour l'évaluation de la 

composition corporelle (361) (362). Elle est une alternative aux méthodes plus invasives et plus 

coûteuses comme la DEXA, le scanner et l’IRM. Kim et ses collègues avaient une forte 

corrélation entre les mesures de la masse musculaire squelettique par BIA et scanner dans une 

cohorte de patients en réanimation (363). Les travaux d’une étude australienne en 2016 

retrouvaient une bonne adéquation entre les équations et les estimations de la masse musculaire 

par BIA, par rapport aux données de DEXA (364). Il s’agit d’une technique facile à utiliser, 

reproductible, portative, sans danger (absence d’exposition à des radiations ionisantes) et peu 

coûteuse pour l'estimation de la masse non grasse dans des conditions physiologiques et 

pathologiques (361). L’analyse par BIA est correctement corrélée à la masse musculaire totale, 

car elle présente une bonne corrélation comparée aux résultats d’imagerie en coupe corps entier 

(192) (365). L’équipe de Reiss et al (366) avait étudié les performances de l’analyse par BIA 
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en comparaison à la DEXA, chez des patients gériatriques sarcopéniques. Ces derniers 

mettaient en évidence une bonne corrélation entre la masse musculaire mesurée par BIA et par 

DEXA. Une étude récente retrouvait une concordance entre les mesures de BIA et l’indice de 

surface musculaire en L3 du scanner (367). Les indices de masse musculaire et de masse non 

grasse par BIA avaient une bonne spécificité mais une faible sensibilité. L’étude préconisait 

l’utilisation du scanner comme gold standard, mais reconnaissait l’usage quotidien en pratique 

clinique courante de la BIA, comme un outil validé. 

Cependant, la BIA avait tendance à surestimer la masse musculaire, pouvant 

occasionner des erreurs de classement de sujets sarcopéniques/non sarcopéniques (dans l’étude 

en question, 17% des patients (sur une cohorte de 60 patients) étaient mal classés selon la BIA, 

soit 1 patient sur 6). Selon les travaux de Mourtzakis et al (208), la BIA peut sur-estimer ou 

sous-estimer la masse non grasse, comparé à la DEXA (pouvant atteindre des différences de 

9,3kg). Cette imprécision a été améliorée par la création d’impédancemètre non déductif et à 

mutlifréquence (technologie Z-métrix®), comme utilisé dans la présente étude. Seules les 

données de résistance et de réactance à plusieurs fréquences sont mesurées, puis ce sont des 

équations spécifiques indépendantes et non déduites les unes des autres pour les volumes d’eau 

et les données tissulaires (masse grasse, masse maigre, masse osseuse, et masse musculaire). 

La présence d’ascite ou d’autres altérations de l’état d’hydratation (épanchement pleural, 

épanchement péricardique…) pouvaient être à l’origine des écarts constatés par BIA (208).

L’impédancemétrie multifréquence permet de calculer le volume d’eau extra-cellulaire et le 

volume d'eau intra-cellulaire permettant de pallier en partie à ce problème. Les mesures des 

différentes masses ne sont donc plus influencées par l’état d’hydratation, compte tenu de 

l’impédance non déductive du Z-métrix®. En revanche, la BIA (quel que soit le type mono ou 

multifréquence) n’est pas capable d’évaluer avec précision les dépôts de tissu adipeux viscéral, 

comme on peut le faire par tomodensitométrie (208). La fiabilité des mesures est influencée par 
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divers facteurs liés à l'instrument lui-même, notamment les électrodes, l'opérateur, le sujet et 

l'environnement. Plusieurs équations de prédiction, définies à partir de méthodes de référence, 

par BIA existent pour l'estimation de la masse non grasse, de la masse musculaire. En 

choisissant les équations de bio-impédancemétrie, il est important de prendre en compte les 

caractéristiques de l'échantillon dans lequel il a été développé et validé, puisque, par exemple, 

les différences liées à l'âge et à l'ethnicité pourraient affecter de manière sensible les estimations 

des mesures (361). La BIA reste une première technique d’approche et d’évaluation de la 

composition corporelle, facile d’accès et d’utilisation, sans nocivité, contrairement à la DEXA 

ou à la TDM ou à l’IRM.

L’une des explications à la non-significativité (en particulier à la non-progression) des 

marqueurs nutritionnels de la bio-impédancemétrie repose probablement sur le fait que la durée 

de suivi de 6 mois est trop courte pour constater une reprise de la synthèse des protéines 

musculaires. On peut en déduire que les six premiers mois de thérapie nutritionnelle permettent 

de réduire le catabolisme musculaire induit par la dénutrition et/ou la maladie chronique ou 

aiguë sous-jacente. Le renversement du métabolisme musculaire en faveur d’un anabolisme 

chez des patients dénutris pris en charge a été peu étudié. Il existe une résistance anabolique 

musculaire chez les personnes âgées, ce qui implique que cette population a une réponse 

postprandiale réduite aux stimuli anaboliques des protéines (ou des acides aminés) (368–370).

Il serait intéressant de définir la durée moyenne de prise en charge nutritionnelle permettant 

d’aboutir un basculement du métabolisme musculaire, en faveur d’une reprise significative de 

la masse musculaire. Cela permettrait de guide la stratégie thérapeutique.

Notre population étudiée correspondait à une cohorte fortement dénutrie (75% de 

patients considérés dénutris sévères en début d’étude), avec des pathologies très variables et 

souvent à des stades avancés. Nous avions une prévalence non négligeable de patients 
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cancéreux à un stade de cachexie irréversible (58). Ceci pourrait expliquer nos résultats peu 

significatifs sur l’amélioration des marqueurs musculaires.

Il existe une grande variabilité entre les différentes équations de la BIA, qui sont souvent 

évaluées sur des personnes en bonne santé et non sur des patients malades.

Un groupe d’experts italiens (ICAN) (371) propose d’évaluer la masse musculaire en 

combinant les données de DEXA et impédancemétrie afin notamment de collecter des données 

spécifiques chez les sujets âgés. L’intérêt de collecter des données spécifiques, en raison du 

changement de la composition corporelle avec l’âge avait été clairement argumenté lors d’une 

revue de la littérature en 2009 (372), portant sur l’analyse de la composition corporelle chez le 

sujet âgé. Dès lors, cette revue évoquait la moins bonne valeur prédictive de mortalité de la 

masse musculaire (par DEXA ou par impédancemétrie) par rapport à la force musculaire et les 

performances physiques dans cette population.

Les critères de réduction de la masse musculaire retenus par le GLIM et l’HAS 

concernant les méthodes d’impédancemétrie sont un premier travail de synthèse et permettent 

enfin d’intégrer ces nouvelles données de composition corporelle dans le diagnostic de 

dénutrition, permettant son meilleur dépistage et une intégration de la sarcopénie dans la 

définition de la dénutrition. Cependant, à la vue de mon travail, ces seuils nous semblent trop 

stricts, et peu adaptés car un grand nombre de patients ne peuvent être déclarés dénutris selon 

ces indices : 14% des patients étaient dénutris à l’inclusion selon l’indice de masse musculaire 

et 26% selon l’indice de masse non grasse. Les seuils des index de masse musculaire et de 

masse non grasse par bio-impédancemétrie ont été définis selon les groupes de travail de la 

EWGSOP Asian (373), se basant sur des populations japonaises en bonne santé (374). Les 

travaux de Nigam et al (375) avaient comparé des nouvelles formules de calcul de la masse 

grasse, mesurées par bio-impédancemétrie et adaptées aux populations caucasienne et asiatique, 

à la technique par DEXA. Ils avaient trouvé une sous-estimation de la masse grasse par 
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technique de bio-impédancemétrie. Pour pallier le manque de sensibilité des critères de 

réduction de la masse musculaire par bio-impédancemétrie, nous proposons de calculer le 

pourcentage de perte de masse musculaire (équivalent à la perte de poids dans les critères 

phénotypiques) via les mesures de l’impédancemètre, une valeur ³ 5% en 1 mois ou ³ 10% en 

6 mois serait un critère plus pertinent et plus simple à calculer. Il serait intéressant lors de 

travaux futures de définir des seuils plus adaptés à la population européenne.

Pour conclure sur cette partie sur l’évaluation de la masse musculaire, en 2020, une 

nouvelle revue de la littérature (192) fait l’état des lieux d’une grande diversité des méthodes 

d’évaluation et des populations étudiées ainsi que des seuils utilisés. Cette hétérogénéité ne 

permet pas encore d’établir des seuils spécifiques de masse musculaire, notamment dans 

certaines populations comme les sujets obèses et les sujets âgés comorbides pour lesquels la 

qualité musculaire ou la quantité et la qualité du tissu adipeux semblent moduler les associations 

entre masse musculaire et risques de santé. À ce jour, les formules d’ajustement restent encore 

insuffisamment validées dans ces populations.

5. Place de la biologie dans le diagnostic et le suivi de la 

dénutrition

Dans notre étude, nous avons constaté une évolution favorable des marqueurs 

biologiques au cours des 6 mois de prise en charge nutritionnelle.

Effectivement, à l’admission, le dosage moyen d’albuminémie était bas à 29,1 g/L, avec 

78% des patients présentant une hypoalbuminémie dont 56% avec une hypoabluminémie 

sévère. Le taux moyen de préalbumine était également dans les normes inférieures à 0,16 g/L 

avec 72% des patients présentant une préalbumine basse.
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A la fin du suivi, on constatait une augmentation du taux moyen d’albumine à 34,4 g/L. 

Une hypoalbuminémie était retrouvée chez 42% des patients, et 19% des patients étaient 

porteurs d’une hypoalbuminémie sévère. Le dosage moyen de préalbumine s’était normalisé à 

0,22 g/L. 67% des patients présentaient une préalbumine normale.

En s’intéressant d’abord aux résultats globaux, sans analyse en sous-groupe de 

traitement, on notait déjà une augmentation significative de 23% du taux d’albumine entre M0 

et M6 (p = 0,00099). Une amélioration significative de 18% du taux d’albumine était constaté 

entre M0 et M6 dans le groupe de patients traités par CNO et enrichissement alimentaire (p = 

0,004), jusqu’à 37% d’augmentation dans le groupe nutrition parentérale (p = 0,05). Cependant, 

dans le groupe de patients traités par nutrition entérale, les résultats n’étaient pas significatifs, 

très probablement en rapport avec un nombre trop faible de patients dans ce sous-groupe. Dans 

l’analyse multivariée par régression logistique binaire, l’albumine était une variable pertinente 

dans la prédiction d’une bonne réponse au traitement après 6 mois de suivi (p = 0,001). En effet, 

72,7% des patients avaient une albumine normale dans le groupe de « bonne réponse au 

traitement » contre 28,6% dans le groupe de « mauvaise réponse ». Il n’y avait pas de cas 

d’hypoalbuminémie sévère dans le groupe de « bonne réponse », contre 50% des patients dans 

le groupe de « mauvaise réponse ».

Nous pouvons en déduire que l’albumine a un intérêt dans le suivi de la prise en charge 

nutritionnelle. Nos résultats sont comparables à ceux de la littérature. Une étude polonaise de 

2017 (Zietarska M. et al.), ayant comme objectif de déterminer l’influence d’une thérapie 

nutritionnelle par CNO hyperprotéinés sur l’état nutritionnel, la qualité de vie et les capacités 

physiques, avaient conclu à une augmentation du taux d’albuminémie dans le groupe CNO VS 

le groupe contrôle (39,9 g/L VS 35,5 g/L, respectivement, p = 0,01) (291). Il en va de même 

pour Liu K. et al., qui lors d’une étude de 2020, avait trouvé une amélioration significative du 

taux d’albumine, en comparant un groupe témoin à un groupe ayant bénéficié d’un soutien 
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nutritionnel préopératoire prolongé, puis une nutrition entérale à domicile d’un mois chez des 

patients ayant subi une œsophagectomie pour cancer de l’œsophage (41,3 g/L VS 39,9g/L dans 

le groupe témoin, p = 0,05) (295).

Concernant la préalbumine, on constatait une augmentation globale significative de 

59% de la préalbumine sur les 6 mois de suivi (p = 0,0004). Au sein du groupe de patients 

traités par CNO et conseils diététiques, il existait une majoration significative de 67% du taux 

de préalbumine entre M0 et M6 (p=0,002). Les analyses dans les groupes de nutrition 

parentérale et entérale n’étaient pas significatives (p = 0,333 et p = 0,115 respectivement), par 

probablement un manque de puissance de notre étude. Nos résultats sont cohérents avec des 

travaux récents. La même étude polonaise de 2017, citée précédemment (291) avait également 

retrouvé une évolution favorable de la préalbumine entre le groupe CNO et le groupe placebo 

(35,0 mg/L VS 29,1 mg/L respectivement, p = 0,01). L’équipe de Ding et al avait constaté 

l’évolution favorable de la préalbumine lors d’une prise en charge nutritionnelle entérale, chez 

des patients opérés d’un cancer gastrique (376). Les travaux de Jin et al (377), sur les effets de 

la nutrition parentérale sur l’état nutritionnel des patients présentant un cancer de l’estomac, 

avaient démontré une progression de la préalbumine dans le groupe nutrition parentérale 

comparé à un groupe placebo. La publication de Woo et al (378) sur les effets d’un support 

nutritionnel sur la prise en charge d’ulcères artériels et veineux avaient mis en évidence une 

progression favorable des ulcères, avec une amélioration du statut nutritionnel par 

augmentation significative du taux de préalbumine. D’autres auteurs n’avaient pas constaté 

d’amélioration de la préalbumine malgré une prise en charge nutritionnelle adaptée (317,355).

La place des marqueurs biologiques dans le diagnostic de la dénutrition, notamment de 

l’albumine et de la préalbumine, est fortement débattu dans le monde scientifique. Devant cette 

incapacité à diagnostiquer sans ambiguïté la dénutrition sur des critères biologiques, les grandes 
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sociétés savantes (GLIM, ASPEN, ESPEN, FELANPE et PENSA) ne retiennent plus de dosage 

sanguin dans les nouveaux critères internationaux de diagnostic de la dénutrition (33).

Selon la HAS, l’albumine garde un intérêt comme critère initial de gravité, une fois le 

diagnostic de dénutrition établi (35,36). En d’autres termes, le dosage de l’albumine est utile 

lors de situations où le diagnostic de dénutrition est déjà établi mais que les critères 

phénotypiques de diagnostic (perte de poids ou IMC) ne sont pas suffisants pour retenir le 

diagnostic de dénutrition sévère.

Depuis de nombreuses années, l’albumine et la préalbumine ont été traditionnellement 

utilisés et considérés comme des marqueurs de l’état nutritionnel (travaux de Blackburn et al 

sur l’albumine comme paramètre nutritionnel dans la publication de 1977 « Nutritional and 

Metabolic Assessment of the Hospitalized Patient » (379) et l’étude de Mears et al en 1996 

(380) pour la préalbumine en tant que mesure plus sensible du fait de sa demi vie plus courte et 

son intérêt dans le suivi de la réponse à la thérapie nutritionnelle), pour déterminer la quantité 

de protéines plasmatiques circulantes. Selon de nombreux auteurs, l’albumine et la préalbumine 

ne sont pas des marqueurs de diagnostic de la dénutrition (249,381–393), mais des marqueurs 

négatifs de l’inflammation (induite par la dénutrition ou par la maladie chronique ou aiguë), et 

donc font partie de l’évaluation des risques nutritionnels (394). Elles ne sont pas corrélées à la 

masse protéique et à la masse musculaire dans la composition corporelle (360,382,395–397),

ni diminuées dans certaines dénutritions avérées comme l’anorexie mentale. Les taux 

d’albumine et de préalbumine chez des patients en bonne santé ne diminuent pas tant que leur 

IMC n’est pas inférieur à 12 kg/m2, après 6 semaines de privation (387). Il en est de même dans 

la population gériatrique (382). Il s’agit, en revanche, d’un marqueur de morbi-mortalité 

indépendamment de l’état nutritionnel. L’albumine n’a donc pas de valeur diagnostique seule, 

mais son dosage reste, tout de même, intéressant dans le bilan nutritionnel initial car elle entre 

dans la composition de scores nutritionnels avec le poids, comme le NRI ou le GNRI, 
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permettant de mettre en place une stratégie nutritionnelle compte tenu des risques de 

complications liées à la dénutrition définis par ces indices.

Ces marqueurs biologiques ont donc toute leur importance dans le dépistage du risque 

nutritionnel. En effet, un patient avec un état nutritionnel initial satisfaisant, admis en unité de 

réanimation pour la prise en charge d’un sepsis sévère, présentera un niveau d’albumine et de 

préalbumine très faible. Il sera dans un état hypercatabolique et hypermétabolique, et deviendra 

à risque de dénutrition s’il ne reçoit pas un support nutritionnel adapté. L’identification de la 

présence et de la gravité de l’inflammation est cruciale pour caractériser et évaluer la dénutrition 

(249). Les cytokines produites lors des états inflammatoires, sont très souvent à l’origine d’une 

anorexie, en altérant l’absorption et l’assimilation des nutriments (398). L’inflammation est 

souvent corrélée à un bilan azoté négatif et à une augmentation de la dépense énergétique au 

repos, induisant une majoration des besoins en protéines et en énergie (398). Dans un contexte 

de maladies entraînant une anorexie, une dysphagie, ou tout autre symptôme clinique limitant 

la prise alimentaire, cela limite l’apport nutritionnel adéquat et représente un risque nutritionnel 

important, pour les patients gravement malades.

L’une des explications de l’hypoalbuminémie et de la baisse de la préalbumine, au cours 

de la phase aiguë de l’inflammation, est liée à la « re-priorisation » hépatique de la synthèse 

des protéines, responsable d’une synthèse redirigée des protéines négatives de l’inflammation 

(albumine, préalbumine, transferrine…) vers la synthèse des protéines positives de 

l’inflammation (CRP, complément C3, fibrinogène, orosomucoïde, haptoglobine…).

Une autre cause d’hypoalbuminémie est liée à l’augmentation de la perméabilité 

capillaire lors de phase inflammatoire, obligeant l’albumine à quitter l’espace intravasculaire et 

à pénétrer dans le compartiment interstitiel (399). Il y a des avantages à cette redistribution de 

l’albumine pendant un phénomène inflammatoire. Elle représente un élément clé extracellulaire 

antioxydant, ayant le rôle de ligand pour les métaux pro-oxydants (cuivre, fer) et les acides gras 
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libres. L’accumulation interstitielle d’albumine augmente sa capacité anti-oxydante dans cet 

espace (399).

Un autre mécanisme d’hypoalbuminémie pendant l’inflammation peut correspondre au 

phénomène de catabolisme tissulaire (383). Cette dégradation accélérée peut entraîner une 

diminution de la demi-vie de l’albumine. On peut encore citer les pertes rénales et gastro-

intestinales dans les causes d’hypoalbuminémie (syndrome néphrotique, maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin, à titre d’exemple) (383).

L’albumine est un acteur essentiel dans l’équilibre de la pression oncotique. Lorsqu’il 

existe une hypoalbuminémie dans le secteur intravasculaire, un œdème interstitiel se développe, 

et peut occasionner des lésions tissulaires, un retard de cicatrisation, une altération de la 

fonction gastro-intestinale, une altération des échanges gazeux respiratoires, une mobilité 

réduite, et donc être responsable d’une hospitalisation plus longue et d’une perturbation de la 

qualité de vie (400).

En raison de fortes associations entre l’inflammation et la dénutrition, l’albumine et la 

préalbumine sont bien corrélées aux risques de complications induits par la dénutrition. Ces 

marqueurs inflammatoires sont utiles pour déterminer le risque nutritionnel, en identifiant les 

patients susceptibles d’être à risque accru de résultats péjoratifs si une supplémentation 

nutritionnelle adéquate n'est pas mise en place (392). L’albumine est également un marqueur 

du risque de complications post chirurgicales, et certains protocoles chirurgicaux proposent de 

retarder la chirurgie pour attendre les effets bénéfiques d’un soutien nutritionnel et préparer le 

patient. Un taux inférieur à 35 g/L est corrélé à une augmentation de la mortalité postopératoire 

(401). L’infection du site opératoire est liée à une hypoalbuminémie (402). Le décalage de la 

chirurgie et le début d’une supplémentation nutritionnelle étaient associés à une amélioration 

des marqueurs biologiques et à de meilleurs résultats cliniques (403). L’ESPEN recommande 

de retarder la chirurgie lorsque le taux d’albumine est inférieur à 30 g/L (401).
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Ces biomarqueurs ont donc un intérêt dans l’identification du risque nutritionnel, et de la 

sévérité initiale de la dénutrition. Nous avons montré qu’elles avaient une valeur pronostique 

initiale de l’évolution de l’état nutritionnel, et dans le suivi de l’efficacité, étant donné une 

amélioration de l’albuminémie et de la préalbumine corrélée à la bonne réponse au traitement. 

Nos résultats semblent démontrer leurs intérêts dans le suivi nutritionnel.

La CRP n’avait pas évolué de manière significative sur les 6 mois de suivi (à M0 20,96 

mg/L VS à M6 19,08 g/L, ANOVA p = 0,804). Dans le groupe de patients sous CNO, 

l’évolution de la CRP était favorable, en diminuant de moitié, avec un dosage à M0 à 16,36 

mg/L contre 8,56 mg/L à M6. Cependant, cela n’avait pas été confirmé statistiquement 

(ANOVA p = 0,385). La même situation était constatée en nutrition entérale (CRP à 48,6 mg/L 

à M0 VS 21,8 mg/L à M6, ANOVA p = 0,361). Par contre, dans le groupe de nutrition 

parentérale, on constatait une aggravation de l’inflammation (CRP à M0 à 20,0 mg/L VS à M6 

à 41,1 mg/L, ANOVA p = 0,527). La non-significativité globale de ce marqueur peut 

s’expliquer par une population initiale en majorité très sévèrement dénutrie (75% de la cohorte), 

et avec des comorbidités lourdes et hétérogènes (patients porteurs de maladie inflammatoire 

chronique de l’intestin à des stades avancés, ou à l’état de cachexie irréversible cancéreuse). Il 

y avait avec donc des valeurs initiales d’inflammation très hautes pouvant perturber les 

moyennes. La faible puissance de notre étude est une autre raison. Notre étude n’a donc pas 

montré d’intérêt dans le suivi de l’état nutritionnel des patients, ni dans le jugement de 

l’efficacité de la thérapie nutritionnelle. Nous n’avons pas étudié sa valeur pronostique à 

l’admission, mais de nombreuses études ont démontré qu’il existait une relation inverse entre 

le taux de CRP et le taux d’albumine. Une CRP élevée à l’admission est corrélée à une mortalité 

à 30 jours, et est également liée à des taux de prévalence de dénutrition plus sévère initialement 

ainsi qu’une hypoalbuminémie plus sévère à l’admission (385). Il existe d’autres marqueurs 

plus spécifiques de l’inflammation, tels que l’IL-1, IL-6, IL-8 et le TNF-alpha, qui ont étudié 
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avec une meilleure corrélation que la CRP (404). Mais leurs dosages restent coûteux et non 

réalisables dans une pratique clinique courante. Leurs pertinences ne sont actuellement pas 

démontrées, à visée épidémiologique.

Le bilan azoté, étant un marqueur de la masse musculaire, pourrait être couplé dans un 

indice composite au dosage d’albumine et/ou de préalbumine, afin d’associer reflet de 

l’inflammation et du risque nutritionnel à la composition corporelle musculaire.

Enfin, compte tenu de la nouvelle nomenclature dans la définition de la dénutrition

proposée par le GLIM (dénutrition liée à la maladie avec inflammation, dénutrition liée à la 

maladie sans inflammation, et dénutrition liée à la famine), il nous paraît nécessaire d’étudier 

l’impact de l’albumine et de la préalbumine dans chacun de ces groupes. Chaque catégorie 

représente des fonctionnements physiopathologiques distincts. Il faudrait alors prévoir des 

critères de diagnostic, de sévérité et de suivi spécifiques à chacune de ces définitions, car 

actuellement, ces critères restent globaux. Ainsi, l’albumine et la préalbumine, fortement 

influencées dans la dénutrition liée à la maladie avec inflammation, représentant d’ailleurs la 

majorité de nos cas dans ce travail, retrouveraient une place dans l’aide diagnostic.

6. Intérêt des scores composites NRI et GNRI dans le suivi de 

l’efficacité de la prise en charge nutritionnelle

Notre étude a permis de montrer que le score NRI était un outil validé dans le suivi de 

la prise en charge nutritionnelle. On notait une augmentation significative de 13% sur 6 mois 

du NRI (p = 0,00078), quel que soit le type de prise en charge, et jusqu’à 12% d’amélioration 

dans le groupe de patients traités par CNO (p = 0,0008). Le faible nombre de patients dans les 

groupes NP et NE n’avaient pas permis de mettre en évidence une significativité statistique, 

mais on constatait une évolution dans le sens de l’augmentation.
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Le score NRI était prédictif d’une bonne réponse au traitement, comme le démontrait 

notre analyse en régression logistique binaire (p = 0,0001).

De nombreuses études collaborent nos résultats, avec une évolution favorable du NRI 

lors d’une prise en charge nutritionnelle adaptée (405–408).

Plusieurs publications ont montré que les scores NRI et GNRI sont associés à une 

majoration du risque de complications postopératoires, et un allongement de la durée 

d’hospitalisation et la morbidité des patients ayant subi une intervention chirurgicale, en rapport 

avec leur état nutritionnel (174,409,410) (411). Les formules des scores ont été retravaillées 

afin d’élargir son champ d’utilisation à différentes spécialités médicales (cancérologie, 

gériatrie, cardiologie, hépato-gastro-entérologie, médecine interne, rhumatologie, 

pneumologie…) et donc différents types de populations (174,175,177,180,181,183,405,409)

(410) (412)(413). Ils constituent donc un véritable facteur prédictif indépendant de morbi-

mortalité et permettent de prédire le risque de complications liées à l’état nutritionnel, 

notamment chez les patients âgés(414), les insuffisants cardiaques(415), les insuffisants 

rénaux(175) et les patients oncologiques(416).

Les scores NRI et GNRI sont basés sur des équations mathématiques, qui peuvent être 

facilement calculées, et ne nécessitent pas de jugement subjectif (417). En revanche, d'autres 

scores composites d'évaluation nutritionnelle, tels que le SGA, le MNA sont basés sur des 

évaluations cliniques et subjectives, et peuvent donc varier d'un observateur à l'autre.

Depuis les nouvelles recommandations HAS 2019-2021, les scores composites ne sont 

plus intégrés dans les critères de diagnostic de la dénutrition. Or, nos résultats ont montré leur 

intérêt dans le suivi nutritionnel, comme facteur prédictif pronostique de réponse au traitement. 

Nous pensons qu’il serait intéressant de réévaluer leur intérêt diagnostic et d’asseoir nos 

conclusions sur leur utilité dans le suivi du patient. 



251

7. Angle de phase : nouvel outil diagnostic de la dénutrition 

et/ou de suivi de l’efficacité de la prise en charge 

nutritionnelle ?

Notre travail n’avait pas permis de mettre en évidence d’évolution significative de 

l’angle de phase au cours des 6 mois de prise en charge nutritionnelle (test ANOVA, p = 0,495). 

Il n’avait pas été retenu comme un facteur prédictif de la réponse au traitement. On constatait 

une tendance à l’augmentation dans chaque groupe de traitement, mais qui n’était pas confirmée 

statistiquement (test ANOVA ; CNO : p = 0,797 ; NP : p = 0,770 ; NE : p = 0,555), 

potentiellement en lien avec la faible puissance de notre étude.

Nos résultats n’étaient pas en adéquation avec la littérature. Des études récentes ont 

montré une évolution favorable de l’angle de phase chez des patients dénutris sous thérapie 

nutritionnelle (358,418–421).

Les données de la littérature soutiennent raisonnablement l’idée que l’angle de phase 

est diminué chez les patients sarcopéniques et que la prévalence de la sarcopénie augmente 

lorsque l’angle de phase est faible (422) (232).

Plusieurs travaux ont montré qu'un angle de phase bas, déterminé par analyse 

d’impédance bioélectrique, est associé à un risque nutritionnel défavorable (216), à une durée 

d’hospitalisation plus longue (216) (423), à un taux de réadmission hospitalière plus important 

(423), à une augmentation de la morbi-mortalité dans les cas de maladie rénale (424) (425),

d'infection par le virus de l'immunodéficience humaine (217), d’hépatite C chronique (426), de 

bronchopneumopathie chronique obstructive (427), de cancer (228,230,428) et de chirurgie

(230) (429).

Il a également été démontré qu’il s'agit d'un indicateur de santé général (un angle de 

phase bas est corrélé à un mauvais état fonctionnel) (430), d’un bon reflet de l’état nutritionnel 
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(431) et d'un indicateur de pronostic de survie chez les patients atteints de cancer (228) (228).

Il constitue un indicateur de la masse cellulaire corporelle, l’intégrité de la membrane cellulaire 

et de la distribution de l’eau entre les espaces intra et extracellulaires (432). Au sein de la 

population gériatrique, l’angle de phase est un facteur prédictif indépendant de résultats 

cliniques péjoratifs, concernant la fragilité (422), le risque de chutes (234), l’autonomie (237)

et la mortalité (432) (236). Il est corrélé à une qualité de vie altérée (433), ainsi qu’à la force 

musculaire (434,435). Le consensus EWGSOP 2019 sur la sarcopénie a suggéré que l’angle de 

phase pouvait être considéré comme un reflet de la qualité musculaire globale. Une étude 

américaine a même trouvé une corrélation significative avec l’indice de masse musculaire en 

L3 évalué par tomodensitométrie, dans l’identification de la sarcopénie chez les patients 

cirrhotiques (241). Il s’agit d’une mesure intéressante, car il s’agit d’une méthode non invasive,

objective, directe (mesure brute) et rapide, obtenue après analyse par impédancemétrie 

bioélectrique. L’angle de phase est un prédicteur de risque de mortalité, et de diminution de la 

force musculaire.

Cependant, les seuils de l’angle de phase qui sont associés à un risque nutritionnel et à 

une morbidité accrue n'ont pas encore été déterminés clairement. Il est difficile de donner un 

seuil précis de référence pour chaque individu. Il est dépendant de l’âge, du sexe, de l’ethnie, 

de l’IMC, du niveau de masse musculaire, du niveau d’activité, de la masse cellulaire active. Il 

peut s’agir d’une des raisons pour lequel il n’est pas encore retenu comme critère de diagnostic 

et de suivi.

L’angle de phase est corrélé positivement à l’IMC. On observe une augmentation de 

l’angle de phase avec une majoration de l’IMC jusqu’à des valeurs d’IMC < 30 kg/m2 (224).

Ceci est le reflet d’un nombre accru de cellules graisseuses et musculaires, majorant ainsi la 

quantité de membranes cellulaires et donc la réactance. On constate une relation inverse entre 

l’angle de phase et l’IMC lorsque celui dépasse 30kg/m2. Il existe deux explications principales. 
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D’une part, l’augmentation de l’hydratation des tissus est due à un rapport eau extracellulaire 

et eau intracellulaire physiologiquement plus élevé du tissu adipeux, ou due à une surcharge 

liquidienne pathophysiologique dans l’obésité sévère. D’autre part, la perte du statut 

fonctionnel des membranes cellulaires induit une baisse de l’angle de phase, car il existe une 

majoration de la sécrétion de cytokines inflammatoires du tissu adipeux dans l’obésité sévère 

(224).

Plus les personnes sont grandes, musclées et jeunes, plus l’angle de phase est élevé. 

L’angle de phase est plus faible chez les femmes que chez les hommes, du fait que leur masse 

cellulaire active est proportionnellement moins importante, cela ne signifie pas qu’elles sont en 

moins bonne santé. Les sportifs qui ont développé une masse musculaire importante auront 

donc un angle de phase plus élevé, qu’un individu standard de même taille. Une augmentation 

de la masse cellulaire avec l’âge entraîne donc une augmentation de l’angle de phase. Sur un 

même sujet, une diminution de l’angle de phase correspond à une baisse de la réactivité des 

cellules et/ou de la masse cellulaire active. Pour le suivi des patients dénutris, c’est une donnée 

importante tant par le résultat de la première mesure, que dans le suivi de son évolution (216).

On note une baisse de l’angle de phase avec le vieillissement par une perte de la capacité 

de réparation et de régénération de nouvelles cellules. En effet, le changement quantitatif et 

qualitatif de la composition corporelle avec l’âge est responsable d’une diminution de la masse 

tissulaire, donc d’une diminution des propriétés électriques des tissus et ainsi des valeurs de 

réactance (216).

L’angle de phase renseigne sur la capacité du corps à rétablir la pression osmotique, à 

gérer les œdèmes, les transferts d’ions et de protéines. Lorsque l’angle de phase diminue, la 

capacité intrinsèque des membranes traversées augmente, ce qui baisse leur perméabilité. Il 

sera donc plus difficile de rétablir la pression osmotique et de résorber les œdèmes.
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On comprend donc toute son importance dans l’évaluation de l’état nutritionnel d’un 

patient. Il s’agit à la fois d’un indicateur de la composition corporelle (masse cellulaire et 

hydratation) et de la vitalité cellulaire (intégrité et perméabilité de la membrane cellulaire). 

C’est un critère biophysique reflétant le fonctionnement cellulaire, ainsi que la masse maigre et 

la masse grasse de l’organisme. C’est une mesure directe de l’intégrité des cellules et des 

compartiments liquidiens extra et intra cellulaires.

8. Forces et limites de notre étude

8.1 Forces de l’étude

Une des forces de l’étude vient tout d’abord de son schéma longitudinal, prospectif, 

avec un suivi des malades sur 6 mois. Cet accompagnement, encadré par un prestataire de soins, 

utilisant le même matériel de l’étude (le dynamomètre JAMAR® et l’impédancemètre 

bioélectrique Z-Métrix de BIOPARHOM®), à 15 jours, à 1 mois, puis tous les 3 mois, permet 

également un suivi plus précis de l’efficacité de la stratégie thérapeutique, et notamment une 

surveillance de la compliance et de l’observance aux traitements. Cela permet également de 

maintenir un lien étroit ville-hôpital au service du patient, en collaboration avec son médecin 

généraliste.

Le suivi des patients a également été poursuivi, lorsque ce dernier était réhospitalisé 

dans la clinique, ou dans d’autres services hospitaliers, notamment en service de soins de suite 

et réadaptation, qui parfois faisait suite à l’hospitalisation. Nous avons donc étudié les patients 

dans différents types de service (court séjour, moyen séjour, à domicile). La convocation en 

hôpital de jour aux 3ème et 6ème mois avec une procédure de surveillance standardisée constitue 

également une force dans la réalisation méthodologique de l’étude.
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Notre population est très hétérogène en termes de diagnostics et de comorbidités, ce qui 

donne une représentativité globale, rencontrée en pratique quotidienne dans les services de 

médecine interne. Par ailleurs, nous avons fait le choix d’inclure les patients présentant des 

troubles cognitifs, ce qui pourrait constituer en soi une limite dans la bonne réalisation des 

consignes, notamment la mesure de la force de préhension. Seulement, nous pensons qu’écarter 

ce groupe de patients présentant une pathologie neurodégénérative (Maladie de Parkinson, 

Maladie d’Alzheimer, démence à corps de Lewy, démence vasculaire…) constitue un biais de 

sélection, étant donné la grande prévalence de ces maladies au sein de la population gériatrique 

(436), et de leurs impacts au niveau nutritionnel.

A notre connaissance, il s’agit du premier travail descriptif à étudier l’évolution 

concomitante des nouveaux critères diagnostiques de la dénutrition lors d’une prise en charge 

nutritionnelle adaptée. On a donc jugé leurs impacts et leurs pertinences dans le suivi 

nutritionnel. 

8.2 Faiblesses de l’étude :

Le premier biais rencontré dans notre étude repose sur son caractère monocentrique, 

avec une analyse en protocole ouvert. Il existe également un biais de sélection, engendré par un 

recrutement initial des patients uniquement en hospitalier. On peut également relever une limite 

dans le jugement de l’observance thérapeutique, car il reposait sur la déclaration du patient 

(biais déclaratif).

Les principales limites des mesures anthropométriques sont leur variabilité intra- et 

inter-opérateur, et leur réalisation par un seul opérateur tout au long de l’étude. Il en est de 

même pour la mesure scanographique du psoas en L3, qui a été réalisée par deux opérateurs en 

simple lecture. 
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La mesure du poids était réalisée sur des balances différentes entre celle de l’admission 

et celles de l’hôpital de jour aux 3ème et 6ème mois. Le recueil d’un poids antérieur, entrant dans 

le calcul du pourcentage de perte de poids, pouvait être faussé par le biais de mémorisation. Ce 

biais était renforcé par une moyenne d’âge élevée.

Concernant la mesure de la force de préhension, il existe plusieurs modèles de 

dynamomètres. Nous avons opté pour celui de la marque JAMAR®, car il est le plus souvent 

utilisé dans les études et considéré comme le « gold standard »(34). Il n’y a pas de protocole 

international standardisé pour la mesure de la force de préhension, notamment pour juger le 

nombre de mesures à réaliser, la variable retenue (maximum ou moyenne), l’intervalle de temps 

entre les mesures. Ces différences de mesures peuvent nuire à la comparabilité des valeurs 

absolues dans les travaux de recherches. Le protocole utilisé dans notre travail correspond à 

celui recommandé par la HAS.

La plupart des études ont évalué l’efficacité de la prise en charge thérapeutique 

nutritionnelle par des critères de mortalité, de survie, d’évaluation de la qualité de vie, ou de 

durée d’hospitalisation, ou de l’apparition de complications. Ces derniers sont des critères de 

jugement cliniques objectifs et forts.

Malgré un temps d’inclusion long de 6 mois, le manque de puissance de notre étude 

constitue une limite majeure. Un plus grand nombre de sujets aurait été nécessaire, notamment 

dans les groupes de nutrition parentérale et nutrition entérale (10 patients et 4 patients en fin 

d’étude respectivement). Le nombre de perdus de vue n’est pas négligeable, à l’origine d’un 

biais d’attrition et d’un biais de survie sélective.
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VI. Conclusion

La dénutrition est une maladie pernicieuse et très fréquente, notamment à l’hôpital (30 à 

40% des adultes), où elle tend à s’aggraver pendant le séjour. Elle est souvent considérée à tort, 

comme un symptôme accompagnant une maladie aiguë ou chronique préexistante et non comme 

une pathologie à part entière. Compte tenu d’un défaut de prévention dans les populations à 

risque, elle est trop souvent non détectée et/ou insuffisamment prise en charge et traitée. 

Cependant, elle s’accompagne d’une surmortalité et d’un risque accru de complications 

multiples : majoration du risque infectieux (notamment infections nosocomiales), défaut de 

cicatrisation, baisse de l’immunité, augmentation de la prévalence des escarres, lâchage de suture 

en chirurgie, altération de la qualité de vie, perte d’autonomie, durée de ventilation artificielle 

accrue, récupération d’une pathologie plus difficile, en particulier chez le sujet âgé. Il faut ajouter 

à cela un surcoût de la prise en charge pour une maladie ou un groupe de pathologies données. 

Son diagnostic et sa prise en charge précoces ont fait la preuve de leur efficacité, sur la diminution 

de la mortalité, des comorbidités et du coût sociétal. 

La HAS a réactualisé les critères diagnostiques de dénutrition pour les adultes de moins 

de 70 ans (2019) et pour les adultes de plus de 70 ans (2021) en s’appuyant sur les dernières 

recommandations émises par le consensus international d’experts représenté par le GLIM. Le 

diagnostic de dénutrition repose désormais sur l’association d’un critère phénotypique et d’un 

critère étiologique. Les critères phénotypiques sont représentés par la perte de poids, l’IMC et 

les paramètres concernant la force musculaire, la masse musculaire et les performances 

physiques. Les critères étiologiques retenus sont la réduction de la prise alimentaire, la 

diminution de l’absorption digestive et les situations d’agression représentées par les 

pathologies aiguës ou chroniques entraînant un hypercatabolisme. L’hypoalbuminémie n’est 

plus un critère de diagnostic de la dénutrition, mais elle constitue un critère de sévérité.
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Le diagnostic de la dénutrition fondé sur les causes regroupe trois entités : la dénutrition 

liée à une maladie avec inflammation aiguë ou chronique, la dénutrition liée à une maladie sans 

inflammation et la dénutrition sans maladie (liée à la faim ou à des problèmes socio-

économiques ou psychologiques). Ces situations peuvent entraîner une diminution des apports 

alimentaires, des troubles de l’absorption digestive, et une augmentation de la dépense

énergétique et du catabolisme protéique.

La prise en charge de la dénutrition, au-delà de son bilan étiologique, passe par 

l’évaluation de sa sévérité, la détermination des besoins protéiques et énergétiques, et la mesure 

des ingesta du patient. Dans le cadre d’une dénutrition modérée, avec des ingesta encore 

significatifs, celle-ci fait appel en première intention à des conseils diététiques (arrêt des 

régimes restrictifs, enrichissement de l’alimentation) et à des compléments nutritionnels oraux. 

Le recours à une nutrition artificielle est recommandé face à une dénutrition sévère, ou en cas 

d’échec de la prise en charge orale. Celle-ci est entérale en première intention afin de conserver 

au maximum la trophicité du tractus intestinal. Elle est parentérale en cas d’insuffisance 

intestinale ou d’échec de la nutrition entérale.

Nous constatons que s’il n’est plus à démontrer que la dénutrition aggrave tant la 

morbidité que la mortalité de la pathologie qu’elle accompagne, les preuves de l’efficacité des 

thérapies nutritionnelles sont moins nombreuses. On retrouve peu d’études sur l’analyse 

interventionnelle de la prise en charge. Les essais s’attachent très souvent à des critères forts de 

jugement principal (mortalité, réhospitalisation, durée d’hospitalisation, complications…) pour 

juger de son efficacité. Nous avons donc cherché à évaluer l’efficacité des différentes 

thérapeutiques nutritionnelles via l’évolution de paramètres cliniques anthropométriques, de 

paramètres biologiques, de données iconographiques et instrumentales (scanner et bio-

impédancemétrie électrique). Ces critères nous paraissent plus proche d’une pratique clinique 

courante, d’autant plus que certaines données ont été intégrés nouvellement dans les critères de 
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dépistage et de diagnostic de la dénutrition. Nous trouvons important d’étudier leurs pertinences 

réelles en termes d’efficacité sur la prise en charge.

Notre étude observationnelle prospective a consisté en un suivi de 66 patients dénutris 

selon les nouveaux critères de l’HAS, hospitalisés initialement dans un service de médecine 

interne, reconvoqués au 3ème mois et au 6ème mois pour juger de la progression de marqueurs 

nutritionnels et de la pertinence de notre prise en charge. Au terme du suivi, nous avons pu inclure 

36 patients dont 22 étaient traités par compléments nutritionnels oraux et enrichissement 

alimentaire, 10 par nutrition parentérale et 4 par nutrition entérale. Nous avions une population 

aux comorbidités très hétérogènes du fait du recrutement dans un service de médecine interne, 

avec des patients majoritairement atteints de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin, de 

pathologies infectieuses et de patients oncologiques. On dénombrait 75% de patients dénutris de 

manière sévère à l’inclusion de l’étude.

En se basant sur le critère principal de jugement de « bonne réponse au traitement » selon 

l’analyse en régression logistique binaire (validée à 71,6% selon le test de Cox et Snell et à 97,1% 

selon le test de Nagelkerke), notre étude montre que 53% des patients s’améliorent à partir du 

3ème mois de suivi, et jusqu’à 64% d’amélioration notable au bout du 6ème mois de suivi.

Avec l’analyse univariée, par le test du Chi-2, on constate que 25% des patients ne sont 

plus dénutris à la fin du suivi (p = 0,001). Concernant l’évolution de la sévérité, on retrouve 

une diminution de 52% des cas de dénutrition sévère (p = 0,05).

Parmi la pertinence des critères de dénutrition, que nous avons souhaité étudier en tant 

qu’objectif secondaire, les paramètres présentant une évolution significative favorable sur les 6 

mois de suivi et donc représentatifs d’une réponse à court terme sont l’albumine (p = 0,001 en 

analyse multivariée par régression logistique binaire), l’IMC (p = 0,017 en analyse multivariée 

par régression logistique) et le NRI (p = 0,0001 en analyse multivariée par régression logistique 

binaire). En analyse univarié, au sein du groupe de patients traités par compléments nutritionnels, 
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sur le suivi complet de 6 mois, on note une augmentation significative de 18% du taux d’albumine 

(test ANOVA p = 0,004), de 67% du taux de préalbumine (test ANOVA p = 0,002), et on constate 

une amélioration du score NRI de 12% (test ANOVA p = 0,0008). Dans le groupe de patients 

traités par nutrition parentérale, on constate une augmentation significative de 37% du taux 

d’albumine en 6 mois (test ANOVA p = 0,05). L’analyse du groupe de patients traités par 

nutrition entérale ne permet pas d’obtenir une significativité en raison d’un faible échantillon. À 

la vue de notre travail, l’albumine reste un fort déterminant dans le diagnostic de la dénutrition et 

dans l’évaluation de son efficacité. Il nous parait être un élément qui aurait sa place dans les 

critères phénotypiques.

Les critères que nous avons décidé d’étudier pour évaluer la réduction de la masse et/ou 

de la fonction musculaire (force de préhension (FP), indice de surface musculaire du psoas en 

L3 mesuré par tomodensitométrie (PMI), l’indice de masse musculaire (IMM) estimé par bio-

impédancemétrie) ne sont pas significatifs lors de l’analyse en régression logistique binaire 

(PMI p = 0,56 ; IMM p = 0,126 ; FP p = 0,074). Le suivi des masses grasse, maigre et 

musculaire par bio-impédancemétrie ne montre pas d’augmentation significative au cours des 

6 mois. L’ensemble de ces résultats suggèrent que les paramètres nutritionnels évaluant la 

fonction et la masse musculaires nécessitent probablement un suivi sur un plus long terme. Une 

nouvelle étude comportant un délai de suivi sur plusieurs années serait nécessaire afin d’évaluer 

la pertinence de la prise de masse musculaire en rapport avec la thérapeutique nutritionnelle.

La force de préhension manuelle évaluée par dynamomètre constitue un bon reflet de la 

fonction musculaire, tout en étant une mesure simple, rapide et reproductible. Son utilisation 

devrait se généraliser dans les services hospitaliers, et en consultation de médecine générale. Ceci 

permettrait, dans un premier temps, un dépistage plus précoce de la dénutrition et donc de ses 

complications, et dans un second temps, un suivi de la prise en charge nutritionnelle.
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Nous avons étudié une nouvelle technique d’évaluation du statut nutritionnel par la 

mesure scanographique de l’indice de masse musculaire du psoas en L3. Il s’agit d’une mesure 

approuvée, reproductible, et plus facile à mesurer que la technique gold standard (indice de 

surface musculaire en L3). Le scanner est un examen accessible couramment utilisé en pratique 

clinique. A l’avenir, l’imagerie pourrait contribuer à une médecine prédictive et préventive. En 

effet, un certain nombre d’informations pourrait être transmis au clinicien telles que des 

données de composition corporelle et en particulier de surface musculaire, de manière 

automatique via le développement de logiciels s’appuyant sur l’intelligence artificielle. Il 

conviendrait également d’évaluer si le développement des scanners « low dose » justifierait la 

réalisation d’une imagerie scanner dans le seul but d’obtenir une mesure de la surface 

musculaire. Il serait intéressant de réaliser une étude complémentaire pour définir un seuil 

spécifique de PMI et d’IMM au sein de la population française.

L’apport de la bio impédancemétrie multifréquence dans l’étude du statut nutritionnel du 

patient est fondamental. Elle permet d’informer sur les différents compartiments tissulaires (par 

mesure des masses maigre, musculaire et grasse et leurs indices, ainsi que le contenu minéral 

osseux) et hydriques (volumes extracellulaire, intracellulaire et totale). Elle permet également un 

reflet de l’état métabolique, notamment par la mesure de l’angle de phase, indicateur de 

dysfonctionnement de la membrane cellulaire et donc du métabolisme général. Il s’agit d’une 

technique de mesure rapide, réalisable au lit du malade, reproductible, non invasive et sans 

innocuité. Il paraît donc indispensable dans tout service de médecine (gériatrie, médecine interne, 

soins intensifs, néphrologie, cardiologie, soins de suite et de réadaptation…). Il serait intéressant 

d’étudier plus précisément le paramètre d’angle de phase en évaluant son lien en termes de 

mortalité. Dans notre travail, 72% des patients sont dénutris à l’inclusion selon
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Annexes

Annexe n°1 : Dynamomètre de Jamar®
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Annexe n°2 : Conditions de mesure de la force de préhension (35-36)

Patient assis sur une chaise avec accoudoirs, dos appuyé contre le dossier, pieds à plat sur le sol. 
Avant-bras posés sur les accoudoirs (à 90° avec le bras), poignets dépassant juste des accoudoirs, 
et en position neutre pouce vers le haut. Instrument tenu à la verticale, pouce d’un côté de la poignée, 
les autres doigts serrent la poignée (à régler à la taille de la main). La base du dynamomètre doit 
reposer sur la paume de la main de l’examinateur.

Une autre alternative de mesure en position assise au lit du malade avec l’avant-bras reposant 
sur la table de lit avec le coude dans le vide et le dynamomètre posé sur la table de lit.

Pour les patients alités, nous avons essayé d’appliquer la mesure en position allongée, avec la 
position du coude à 90°, maintenu par la position du dossier/avant du lit lui-même à 90°.
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Annexe n°3 : Impédancemètre multifréquence Z-Metrix®

Annexe n°4 : Positionnement des électrodes
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Annexe n°5 : Mini Nutritional Assessment
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Annexe n°6 : Subjective Global Assessment
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Annexe n°7 : Malnutrition Universal Screening Tool
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Annexe n°8 : Nutritional Risk Score – 2002
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RÉSUMÉ :

Introduction : La principale nouveauté des recommandations du Global Leadership Initiative 
on Malnutrition (GLIM) a été de définir en 2018 un consensus sur les critères communs 
internationaux à utiliser pour diagnostiquer la dénutrition chez l’adulte, en distinguant des 
critères phénotypiques et des critères étiologiques. L’objectif principal de cette étude était 
d’évaluer l’efficacité des différentes méthodes d’assistance nutritionnelle selon ces nouveaux 
paramètres. Les objectifs secondaires étaient d’analyser la pertinence de ces nouveaux critères 
et d’étudier la possibilité d’utilisation des données de bio-impédancemétrie électrique (BIA) et 
des données de l’imagerie par tomodensitométrie dans le suivi de patients dénutris.

Matériel & Méthodes : Nous avons réalisé une étude épidémiologique observationnelle 
prospective monocentrique entre janvier 2021 et février 2022 dans le service de Médecine 
Interne de la clinique Sainte Anne de Strasbourg. 66 patients ont été inclus et suivis pendant 6 
mois, avec 2 consultations de réévaluation aux 3ème et 6ème mois. L’analyse interventionnelle a 
porté sur 36 patients, dont 22 étaient traités par CNO et enrichissement alimentaire, 10 par 
nutrition parentérale et 4 par nutrition entérale. Les critères retenus d’évaluation sont : le poids, 
la perte de poids, l’IMC, la force de préhension, l’albumine et la préalbumine, les données 
d’impédancemétrie (angle de phase, indice de masse musculaire, indice de masse non grasse, 
masses maigre-musculaire-grasse), l’indice de surface musculaire du psoas en L3, le 
métabolisme de base et les besoins énergétiques totaux, et les scores composites (NRI et 
GNRI).

Résultats : Notre étude montrait une amélioration de l’état nutritionnel de 53% de nos patients 
dès 3 mois et jusqu’à 64% d’efficacité de la prise en charge nutritionnelle à 6 mois de suivi 
(analyse en régression logistique binaire validée par les tests de Cox et Snell à 71,6% et de 
Nagelkerke à 97,1%). 25% des patients n’étaient plus dénutris à la fin du suivi (test du Chi-2
p = 0,001). On constatait une diminution de 52% des cas de dénutrition sévère (test du Chi-2 p 
= 0,05). Les critères les plus pertinents évalués lors de l’analyse multivariée par régression 
logistique binaire sont l’albumine (p = 0,001), l’IMC (p = 0,017), et le NRI (p = 0,001).

Conclusion : La dénutrition métabolique est une maladie pernicieuse très fréquente et mortelle. 
Les différentes méthodes d’assistance nutritionnelle ont fait la preuve de leur efficacité dès les 
6 premiers mois. Il serait intéressant d’intégrer les données de la BIA et de la 
tomodensitométrie dans les centres de référence de la prise en charge de la dénutrition.

Rubrique de classement : Médecine générale

Mots-clés : Dénutrition, compléments nutritionnels oraux, nutrition parentérale, nutrition 
entérale, indice de masse corporelle, bio impédancemétrie électrique, indice de surface 
musculaire du psoas, force de préhension, angle de phase, albumine, préalbumine
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