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Introduction

Le développement de I'enfant se divise en quatre phases : la petite enfance qui s’étend
de 0 a 2 ans, la période préscolaire de 2 a 6 ans, la période scolaire de 6 a 11 ans, et

enfin 'adolescence de 12 & 15 ans '],

L’'observation d’un cas clinique nous a amené a nous interroger sur le statut
nutritionnel des jeunes enfants polycariés. Qu’elle en soit I'origine ou la conséquence,
la malnutrition associée a la carie précoce peut-elle étre source de déséquilibres en

micronutriments et vitamines chez le jeune enfant ?

La carie de la petite enfance représente une des maladies chroniques les plus
répandues chez le jeune enfant. Elle se définit par la présence d’'une ou de plusieurs
dent(s) temporaire(s) cariée(s), absente(s) ou obturée(s) chez un enfant d’age
préscolaire, c’est-a-dire 4gé de moins de 5 ans 2. Nous décrirons les étiologies, la
prévention et la prise en charge de ce probleme de santé publique encore trop

largement répandu.

La malnutrition se définit par une alimentation qui ne correspond pas aux besoins de
'organisme et désigne les carences, les exceés ou les déséquilibres dans I'apport
energétique et/ou nutritionnel d’un individu. Elle comprend la dénutrition ainsi que le
surpoids qui peuvent avoir de graves conséquences sur la santé [ 4. Les carences
nutritionnelles chez le jeune enfant sont souvent méconnues des parents; leur
découverte par un professionnel de santé leur permettra de prendre conscience de
limportance de la qualité de l'alimentation. Le diagnostic d’'une carence en un
micronutriment donné devra toujours faire rechercher d’autres carences associées car

celles-ci ne sont jamais isolées.

Les besoins nutritionnels de I'enfant, le diagnostic, les étiologies et les répercussions
des carences alimentaires rencontrées dans les pays dits développés feront I'objet du
troisieme chapitre. En effet, les carences alimentaires ne se rencontrent pas
uniqguement dans les pays en voie de développement, mais aussi dans les pays
développés ou industrialisés qui désignent les pays ou la majeure partie de la
population peut accéder a tous les besoins vitaux, a savoir un logement décent, la

santé, I'eau potable, la nourriture, I'éducation Bl.
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Le quatrieme chapitre aura pour objectif de répondre a cette question: quelles

interactions existe-t-il entre carie de la petite enfance et carences alimentaires ?

Compte-tenu de l'importance que représente ['équilibre nutritionnel pour une
croissance et un développement harmonieux de I'enfant, nous exposerons ensuite les
éléments de prise en charge préventive et thérapeutique des carences alimentaires.
Nous proposerons également des recommandations destinées aux chirurgiens-

dentistes en cas de suspicion de trouble carentiel chez un jeune patient.

Enfin, notre dernier chapitre sera consacré a la présentation d’'un projet d’étude
prospective sur le lien entre carences alimentaires et carie de la petite enfance. En
effet, nous avons la volonté d’investiguer le statut vitaminique des jeunes enfants
polycariés pris en charge sous anesthésie générale au sein de I'Unité d’Odontologie

Pédiatrique des Hopitaux Universitaires de Strasbourg.
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Chapitre I : A propos d’un cas clinique

1) Antécédents médico-chirurgicaux du patient

Il s’agit d’un jeune gargon de 5 ans et 2 mois qui consulte pour la premiére fois chez
un chirurgien-dentiste et présente des douleurs a la mastication. Il ne présente pas
d’antécédents médico-chirurgicaux particuliers, ne prend aucune médication, et ne
présente pas d’allergie. Le brossage des dents est assuré quotidiennement, le matin

uniquement, avec l'aide des parents.

Cet enfant a été allaité au sein jusqu’a I'dge de 2 ans, puis au biberon de lait a
'endormissement jusqu’a 'age de 3 ans et demi. L’enquéte alimentaire révele des

grignotages et la consommation de boissons sucrées et acides entre les repas.

2) Bilan bucco-dentaire clinique et radiographique

Figure 1 : Vue vestibulaire des arcades en occlusion (photographie : Sarah BACH).



Chapitre I : A propos d’un cas clinique

Figure 2 : Vue occlusale de I'arcade makxillaire : les soins de 54 et 55 ont été réalisés

avant la prise du cliché (photographie : Sarah BACH).

Figure 3 : Vue occlusale de I'arcade mandibulaire (photographie : Sarah BACH).
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Chapitre I : A propos d’un cas clinique

Figure 4 : Orthopantomogramme.

3) Bilan biologique

ASPECT DU SERUM

MAGNESIUM

(Colorimétrie - Roche)

CALCIUM

(Colorimétrie NM-BAPTA - Roche)
250H VITAMINE D (D2+D3)
(ECL - Roche)

Interprétation :

BIOCHIMIE
Examens sanauins
Résultats
Normal
20.2 mg/lL
0.83 mmol/L
96 mg/L
240 mmol/L
10 ng/mL
25 nmol/L

Intervalle de référence

(17.0-23.0)
(0.70-0.95)
(88-108)

(2.20-2.70)

— une carence est définie par un taux inférieur a2 10 ng/mL
Seuil d'intoxication : 150 ng/mL

Criteéres de la Société Frangaise de Rhumatologie (juillet 2013) :
- les valeurs souhaitables de 25 OH-Vitamine D2/D3 chez I'adulte sont comprises entre 30 et 60 ng/mL

FER

(Colorimétrie ascorbate/ferrozine - Roche)

TRANSFERRINE

(Immunoturbidimetrie - Roche)

Capacité totale de fixation

(Calcul)

COEFFICIENT SATURATION TRANSFERRINE
(Calcul Cs-Tf)

FERRITINE

(ECL - Roche)

VITAMINE B12 SERIQUE
(ECL = Roche)

FOLATES SERIQUES

(ECL - Roche)

Examens annulés
Motif

Figure 5 : Compte-rendu de I'analyse biologique réalisée chez ce patient.

50 pg/dL
8.95 pmol/L

310 gL

432 mg/L
77 pmol/L
12 %
12 pgll
683 ng/L
504 pmol/L

3.8 ng/mL
8.63 nmol/lL

vitamine ¢
A la demande du patient.

(33-193)
(5.91-34.55)
(2.00-3.60)

(2.79-5.03)
(50-90)
(20-45)

(20-200)

(197-771)

(145-569)
(3.9-26.8)

(8.85-60.84)

Antécédents
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Chapitre I : A propos d’un cas clinique

4) Prise en charge bucco-dentaire

Les soins conservateurs et les avulsions seront réalisés a I'état vigile en 5 séances :

Séance 1 : restauration composite 54 et 55 ;

Séance 2 : restauration composite de 52 ;

Séance 3 : pulpotomie et restauration composite de 65, avulsion de 64 ;

Séance 4 : pulpotomie et restauration composite de 75, avulsion de 74 ;

Séance 5 : avulsion de 84 et 85.

5) Discussion

L’'observation de ce cas clinique nous a amené a nous interroger sur le statut
nutritionnel de ce jeune patient. En effet, il a été allaité jusqu’'a I'age de 2 ans et |l
consulte pour des douleurs a la mastication avec un score CAOD de 9 (dents cariées,
absentes pour cause de carie, ou obturées). On peut donc comprendre que certains
aliments nutritionnellement riches comme la viande et certains légumes ne sont
consommes qu’en quantité tres limitée, voire absents de son alimentation. Par ailleurs,
il y a des grignotages entre les repas et consommation de boissons sucrées (sodas),
qui provoquent la satiété au détriment des repas principaux.

La prescription d’un bilan vitaminique nous a permis de constater que ce jeune patient
polycarié présente des carences alimentaires. En effet, le taux de ferritine sérique et
le coefficient de saturation de la transferrine sont insuffisants. Le dosage révéle par
ailleurs une carence en folates sériques ainsi qu’une insuffisance en vitamine D.

Le contact avec le pédiatre traitant a permis la mise en place d’une supplémentation
médicale en micro-nutriments afin de corriger le trouble carentiel en paralléle de la
réhabilitation bucco-dentaire.

Malheureusement, il n’est pas rare de rencontrer de trés jeunes patients polycariés
présentant une alimentation déséquilibrée. Ainsi, a travers ce travail, nous avons voulu

explorer le lien qui existe entre carie précoce et carences alimentaires.
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Chapitre |l

La carie précoce du jeune enfant
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Chapitre 11 : La carie précoce du jeune enfant

1) Définitions et prévalence de la carie précoce du jeune enfant

La carie dentaire est une des maladies chroniques les plus répandues dans le monde
6. 71 touchant a la fois les pays en développement et les pays industrialisés [ 9. Elle
représente un besoin de santé non traité malheureusement trop courant chez I'enfant
[7.8,10,11,12] C’est une maladie microbienne des tissus calcifiés de la dent, caractérisée
par une déminéralisation par dissolution chimique conduisant le plus souvent a une

cavitation [7- 8. 10, 13]

La prévalence de la carie précoce est trés variable selon les pays, les régions et les
populations concernées : entre 10 et 85% > % 4. En Lorraine par exemple, la
proportion d’enfants de 4 ans affectés est de 37,5% selon Droz en 2006 ['®. L’enquéte
nationale sur la santé bucco-dentaire en Inde réalisée en 2004 a estimé la prévalence
de la carie 4 51,9% a 5 ans et 53,8% a 12 ans ['% 61 Selon une étude de Simratvir en

2009, 12% des enfants de 5 ans ont déja connu une douleur dentaire & 171,

La carie précoce de I'enfance (CPE) répond a une définition large qui inclut les enfants
ayant au moins une dent temporaire cariée (cavitaire ou non), absente pour cause de
carie, ou obturée avant 'dge de 71 mois [ 11 13. 14, 18 Mais de nombreux enfants
souffrent d’'une forme plus sévere de carie précoce nommée “syndrome polycarieux

précoce” qui se définit selon I'age de I'enfant, la localisation et la sévérité des caries
[18]

En 2004, I'Association Américaine d’Odontologie Pédiatrique (AAPD) définit la carie
sévere de la petite enfance par :
- La présence d’au moins une dent lactéale du bloc incisivo-canin maxillaire cariée,

absente ou obturée sur une surface lisse, chez I'enfant 4gé de 3a 5 ans ;
- Un score caod supérieur a 4 a 'dge de 3 ans ;
- Un score caod supérieur a 5 a 'dge de 4 ans ;

- Un score caod supérieur a 6 a I'age de 5 ans [7: 9 11. 141,

14



Chapitre II : La carie précoce du jeune enfant

L’Association Européenne d’Odontologie Pédiatrique (EAPD) quant a elle définit la
carie précoce comme tout signe de déminéralisation des surfaces lisses chez I'enfant

de moins de 3 ans 9],

La polycarie précoce de la petite enfance est donc une forme agressive de carie
dentaire qui touche les surfaces lisses des dents chez les enfants d’age préscolaire [
1. 18] Elle affecte initialement les incisives maxillaires temporaires peu aprés leur
éruption sous forme de tache blanchatre mate le long du collet [”:® 91 puis les molaires
temporaires maxillaires et mandibulaires, les canines et exceptionnellement les
incisives mandibulaires ['4l. Elle progresse rapidement et affecte la qualité de vie et les

habitudes alimentaires [ 9 131,

Figure 6 : Présentation clinique d’'un cas de polycarie précoce : atteinte des surfaces
lisses, seul le bloc incisivo-canin mandibulaire est épargné (photographie : Sarah
BACH).
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Chapitre 11 : La carie précoce du jeune enfant

2) Etiologies

La carie dentaire est une maladie multifactorielle influencée par des facteurs
individuels comme la structure dentaire ou la topographie de surface - 29, ainsi que
des facteurs environnementaux comme la colonisation précoce par les bactéries
cariogénes, I'exposition aux fluorures, le régime alimentaire, la composition et le flux

salivaire, la durée et la fréquence de I'exposition aux sucres, l'insuffisance d’hygiéne
orale [7,10, 13, 14, 20, 21]_

Les individus a risque sont les enfants issus de milieux socio-économiques
défavorisés, les indigénes, les émigrés récents © 7.8 11. 18 Selon certaines études, le
passé carieux est le facteur le plus prédictible d’'une atteinte carieuse future, sans tenir
compte des autres indicateurs de risque [© 7 8. D’autres auteurs ont relevé des
marqueurs de risque significatifs de la carie dentaire, tels que le sexe féminin
(fluctuations hormonales, composition et flux salivaires), une date d’éruption plus

précoce de la premiére dent lactéale et un passé carieux en denture lactéale 16 141,

L’enfant né prématurément ou avec un faible poids a la naissance est plus susceptible
de développer des caries. Cela s’explique par une plus grande incidence de
'hypoplasie de I'’émail qui favorise une colonisation précoce et virulente par
Streptococcus mutans, se traduisant généralement par un taux de caries plus

important 6 71,

Du fait de sa fermentation et de I'abaissement du pH buccal qu’il entraine, le sucre
alimentaire permet aux bactéries cariogénes de déminéraliser 'émail dentaire sous
I'action acide, entrainant ainsi des Iésions carieuses [”:% 29, e sucre présent dans les
boissons sucrées, par exemple, a été associé a la carie dentaire chez I'enfant et chez
I'adulte ® 22, En effet, il a été montré que le sucrose produit du dextrane qui est un
élément essentiel de I'adhésion bactérienne a la surface dentaire 4. Chez I'enfant
ageé de 2 a 5 ans, des études ont montré une association significative entre I'allaitement
nocturne ou la consommation de lait en biberon le soir et la carie dentaire (Ramazani
2010, Colak 2013) [ 9. 14 Ceci est lié a une exposition prolongée et répétitive aux
sucres et a I'absence d’hygiéne avant le sommeil, période pendant laquelle le flux

salivaire se trouve diminué "1,
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Alimentation
Durée et
fréquence de Bactéries
I'exposition aux orales
sucres
- Composition et

Exposition aux flux salivaire

fluorures

Susceptibilité
de la surface
dentaire

Figure 7 : Facteurs étiologiques de la carie dentaire [7- 9 14, 201,

Le biofilm oral est une communauté polymicrobienne complexe constituée d'une
population de plus de 500 espéces identifiées ; leur organisation en biofilm leur confére
une résistance accrue aux agents antimicrobiens par rapport a leur état planctonique
23,24, 25] || existe deux groupes spécifiques de bactéries orales responsables de la
carie dentaire : Streptococcus mutans - |la principale étiologie - et Lactobacillus qui est
associé a la progression des lésions ['4 20. 26, 271 Ces bactéries sont retrouvées en
grande quantité dans la plaque dentaire 20261 et les Streptococci constituent environ
20% des bactéries orales totales ?> 24, Le développement des Iésions carieuses
commence quand la surface dentaire se déminéralise sous I'action de I'acide formé
par la plaque bactérienne, aprés ingestion d’aliments contenant des carbohydrates
fermentescibles [ 20, En effet, la formation de la pellicule exogéne acquise entraine
'accumulation de protéines salivaires, permettant ainsi la colonisation de la surface
amélaire par les souches de Streptococci qui vont produire de l'acide [25 26 271 G,
gordonii et S. sanguinis sont les colonisateurs pionniers ; lorsqu’ils sont présents en
grand nombre, ils peuvent neutraliser la virulence et diminuer 'adhésion des autres

espeéces, principalement S. mutans et S. sorbinus [''-24 25 S, mutans peut, selon la
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compétition avec S. gordonii et S. sanguinis, devenir 'espéce dominante du biofilm,
conduisant ainsi au développement de lésions carieuses ?* 2. La compétition inter-
espéces est notamment influencée par la disponibilité de 'oxygéne au sein du biofilm
et les conditions aérobie / anaérobie qui favorisent la virulence de certaines espéces
24,25 Plus que la présence d’un certain micro-organisme au sein de la communauté
bactérienne, c’est I'interaction entre les différentes souches qui détermine I'agressivité

du biofilm 2],

L’analyse génétique identifie actuellement 51 génotypes de S. mutans et 8 génotypes
de S. sorbinus 1?3261, Chaque individu est porteur de plusieurs souches de Streptococci
distinctes qui présentent une virulence et une activité carieuse variables [2 26.271 | g
virulence des souches varie selon leur habilité a métaboliser les carbohydrates et
produire de l'acide, leur survie dans un environnement acide, leur adhésion aux
surfaces dentaires 2% 24 251 Une diversité génotypique plus importante de souches
bactériennes a été identifiée, notamment par Palmer en 2012, chez les enfants
polycariés par rapport aux enfants indemnes de caries 2% 26.271_On trouve également
une variabilité des souches chez un méme individu, du fait des irrégularités
structurales et anatomiques des sites, favorisant I'accumulation de plaque et la

création de micro-niches qui permettent la croissance sélective de certaines souches
[23]

3) Prise en charge préventive et thérapeutique

La carie précoce peut étre prévenue par des mesures de prévention qui pourraient
étre deélivrées aux parents par les pédiatres, bien avant la premiére visite chez un
chirurgien-dentiste [* 191, et méme avant la naissance de I'enfant puisque la formation
de I'’émail a lieu au cours de la grossesse "4, En effet, un manque d’éducation bucco-

dentaire a été constaté chez les parents des enfants polycariés ['31:

- Limiter la transmission verticale de S. mutans en évitant tout partage de cuilléres ou
baisers sur la bouche 'Y ; et par la suppression du réservoir maternel a savoir I'éviction
des caries chez la maman 28 (en effet, Mitchell a mis en évidence une transmission
maternelle dans 41% des paires mére-enfant étudiées en 2009 2629 ;

18
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- L’enfant ne doit pas s’endormir avec un biberon contenant des carbohydrates
fermentescibles (lait ou boisson sucrée) ¥;

- Stopper I'allaitement a la demande lors de I'éruption de la premiére dent temporaire
et quand d’autres carbohydrates alimentaires sont introduits ! ;

- L’enfant doit commencer a boire dans un verre ou une tasse avant I'age de 1 an et
étre sevré du biberon vers 12 a 14 mois ¥;

- Les grignotages entre les repas, I'exposition prolongée a la nourriture et la
consommation répétitive de boissons contenant des sucres doit étre limitée au
maximum ©;

- Brossage quotidien des dents par les parents dés I'éruption de la premiere dent
temporaire, avec utilisation d’un dentifrice fluoré dont la concentration est adaptée a
I'age, en quantité équivalente a un petit pois " ;

- La premiére visite chez un chirurgien-dentiste est recommandée vers 'age de 12
mois, afin de pouvoir mettre en place des conseils diététiques, évaluer le risque carieux
et pratiquer un examen clinique .
Une stratégie de prévention prometteuse serait de cibler la composante infectieuse de
la maladie carieuse par I'application topique d’agents antimicrobiens. Une étude de
Lopez en 2002 a montré que I'application bimensuelle d’'une solution de povidone
iodée a 10% chez des enfants agés de 12 a 19 mois ayant un haut risque carieux
individuel retarderait I'apparition des lésions blanches précarieuses 28 39,

L’action topique des fluorures représente un effet protecteur local par un contact
prolongé au niveau des surfaces dentaires, a des concentrations élevées B, || s’agit
de produits non destinés a l'ingestion tels que les pates dentifrices, les bains de
bouche, les gels et les vernis. Le vernis fluoré serait le meilleur moyen de prévention
topique professionnelle de la carie, du fait de son application aisée et de sa bonne
tolérance B, Le fluorure de sodium (NaF) a 5% est une des formes les plus largement
utilisées, a raison d’'une application tous les 3 a 6 mois jusqu’a rétablissement d’'une
risque carieux individuel faible B'l. Le réle protecteur des fluorures peut étre expliqué
par le taux amélioré de reminéralisation amélaire par la salive. Plus précisément, le
fluor permet la transformation de I'hydroxyapatite de I'’émail en fluoroapatite qui est
plus résistante face aux attaques acides ?%. Par ailleurs, le complexe CPP-ACP
(phosphopeptide de caséine — phosphate de calcium amorphe) augmente la
reminéralisation et diminue la déminéralisation amélaire 2 231, Cette molécule sert de

réservoir d’ions phosphate et calcium dans la salive, interfere avec la croissance
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Chapitre II : La carie précoce du jeune enfant

bactérienne des Streptococci et diminue la production d’acide par augmentation du pH
et du pouvoir tampon salivaire 3. Certaines préparations associent le CPP-ACP et le
fluor pour une action synergique en prévention ou en temporisation de la carie chez le

jeune enfant.

La consommation de chewing-gums sans sucre est un autre moyen de prévention
efficace chez I'enfant d’age scolaire. En effet, le xylitol et le sorbitol qu’ils contiennent
permettent d’inhiber la croissance de certaines bactéries cariogéenes comme S.
mutans, car ils ne sont pas métabolisés par ces micro-organismes 2. Si un brossage
dentaire n’est pas possible aprés un repas, macher un chewing-gum sans sucre durant
une quinzaine de minutes est conseillé pour assurer un nettoyage de la cavité buccale
par stimulation de la sécrétion salivaire, permettant ainsi une clairance accélérée des

sucres de la plaque dentaire 132,

Selon une étude de Droz en 2006, parmi les enfants de 4 ans polycariés, 6,2%
seulement ont bénéficié d’au moins une séance de traitement dentaire ['5l. En effet,
compte tenu du jeune age, du degré de coopération souvent limité et de la spécificité
de l'abord psychologique de ces jeunes patients, la demande de soins pédiatrique
reste trop peu satisfaite. Ainsi, le traitement de la carie précoce du jeune enfant
nécessite souvent une anesthésie générale (AG), avec tous ses risques 281,

Lorsque la coopération du patient le permet, les avulsions ou les soins conservateurs
sont réalisés sous sédation consciente par inhalation de MEOPA (Mélange
Equimolaire d’Oxygéne et de Protoxyde d’Azote), ou mieux, a I'état vigile. Une étude
de Eidelman en 2000 a montré que 59% des patients traités sous AG requiérent des
soins ultérieurs, contre 74% des patients traités sous MEOPA B4, Ces besoins sont
majoritairement dus a I'apparition de nouvelles caries, mais aussi a la pérennité des
soins restaurateurs, meilleure sous AG que sous sédation 34,

Selon Palmer (2012), I'éviction des caries permet une réduction considérable du
nombre de souches bactériennes, c’est-a-dire un appauvrissement de la diversité des
Streptococci oraux, ne laissant subsister qu’une souche dominante ; le plus souvent

S. mutans [23.26],

Le traitement de la carie ne se limite pas aux soins conservateurs ou aux avulsions

mais doit toujours s’accompagner de conseils préventifs afin de limiter les récidives.
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Chapitre 111 : Les carences chez le jeune enfant

1) Besoins nutritionnels du jeune enfant

Une alimentation équilibrée chez le jeune enfant va permettre une croissance
harmonieuse et un développement optimal %1, grace a un apport nutritionnel adapté a
'age, a la croissance et a I'activité physique de I'enfant. Cet équilibre lui permettra de
se prémunir de certaines pathologies a moyen ou long terme, résultant de carences et
de troubles alimentaires. Un déséquilibre dans les apports nutritionnels peut entrainer
des problemes de poids, mais également des carences en oligo-éléments ou une

hypercholestérolémie par exemple 36371,

Les besoins nutritionnels - en un nutriment donné ou en énergie - correspondent a la
quantité de ce nutriment ou d’énergie nécessaire pour assurer l'entretien, le
fonctionnement métabolique et physiologique de lindividu 1B% 361 Cette quantité
d’apports comprend les besoins liés a I'activité physique et a la thermorégulation %,
ainsi que les besoins supplémentaires nécessaires a la croissance et au

développement [36],

Au cours des deux premiéres années de la vie, les besoins en éléments nutritifs par
unité de poids corporel des nourrissons et des jeunes enfants sont tres élevés en

raison de leur taux de croissance rapide et de leur métabolisme élevé 8,

a. Energie

L’apport énergétique recommandé chez I'enfant tient compte des besoins liés a la
dépense énergétique et a la croissance 3% 36l deux paramétres qui varient de maniére
inter- et intra-individuelle 3% 361, La consommation énergétique est influencée par I'age
et le sexe de I'enfant de fagon trés significative 3%, Les besoins énergétiques varient
également en fonction de l'activité physique. L’énergie liée a l'activité physique
augmente progressivement durant les premiers mois de vie (moins d’heures de
sommeil, plus de mouvements, apprentissage de la marche, etc.) et I'énergie de

stockage des protéines et des lipides diminue. Le gain de poids varie de 10 g/kg/jour
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dans les premiers jours de vie a 0,8 g/kg/jour a 12 mois 136],

L’énergie nécessaire a l'accrétion tissulaire (correspondant a l'accroissement d’un
corps par agglomération de matiére %) représente 40% des besoins énergétiques
totaux chez le nourrisson agé de 1 mois, 23% a I'age de 3 mois, et seulement 1 a 2%

chez I'enfant de plus de 2 ans 136,

Au cours du premier mois de vie, les besoins énergétiques sont de 'ordre de 113
kcal/kg/jour chez le gargon et de 107 kcal/kg/jour chez la fille, puis ces besoins
diminuent progressivement pour atteindre un plateau d’environ 80 kcal/kg/jour a I'age
de 12 mois (Goyens, 2009) 61,

Avant I'dge de 6 mois, 'apport énergétique est supérieur aux besoins moyens estimés
si I'enfant est nourri au moyen de préparations infantiles, mais inférieur aux besoins
s'il est nourri au lait maternel 9. Une étude de Fantino en 2005 a relevé que la
consommation énergétique des enfants de plus de 6 mois n’excede pas les

recommandations francaises 9.
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Age 6 a8 mois | 9a 11 mois | 12 a 23 mois
Besoin moyen en énergie (kcal/j) 615 686 894
Besoin en énergie + 2 DS (+25%) 769 858 1118
Capacité gastrique fonctionnelle (g/repas) sur la base de 249 285 345
30 g/kg de poids corporel
Nombre de repas requis si la densité en énergie est de :
0,6 kcal/g 5,1 5,0 54
0,8 kcal/g 3,9 3,8 4.1
1,0 kcal/g 3,1 3,0 3,2
Densité en énergie minimum (kcal/g) si le nombre de
repas est de :
3 1,03 1,00 1,08
4 0,77 0,75 0,81
5 0,62 0,60 0,65

Tableau | : Besoins en énergie, fréquence minimum des repas et densité énergétique

diététique nécessaire pour les enfants agés de 6 a 24 mois qui ne sont pas allaités au

sein 138],

b. Eau

L’hydratation corporelle est essentielle pour des fonctions physique et mentale

adéquates [0 411 Les besoins hydriques dépendent de I'age, de la taille, du sexe, de

la température corporelle, de I'exercice physique, des habitudes alimentaires... 140411,

Le capital hydrique du nourrisson est faible, sa surface cutanée élevée, ses pertes

extra-rénales importantes et ses capacités de concentration rénales infimes 9. Les
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besoins en eau du nourrisson sont donc plus importants que chez I'enfant moyen. Les
apports conseillés par Goyens en 2009 sont de 150 mL/kg/jour de 0 a 4 mois, de I'ordre
de 125 mL/kg/jour de 4 a 8 mois, tendent progressivement vers 100 mL/kg/jour a I'age
de 1 an ; tandis que chez I'adulte les apports hydriques oscillent entre 35 et 50
mL/kg/jour B8, Selon d’autres sources, les apports conseillés sont de 1600 mL/jour de
4 a 8 ans puis environ 2000 mL/jour de 9 a 13 ans (Bellisle 2010, Senterre 2014, Vieux
2017) [40. 41,42, 431 Ces apports hydriques correspondent aux besoins habituels d’un
sujet sain dans des conditions stables et recevant un apport énergétique et protéique

normal 36,

Les nourrissons et les jeunes enfants qui sont fréquemment allaités au sein pergoivent
de grandes quantités hydriques, car le lait est composé de prés de 90% d'eau 8. Les
enfants qui ne sont pas allaités doivent donc recevoir des liquides d'une autre source.
Les apports hydriques sont assurés par I'eau potable pure et 'eau contenue dans les
boissons et dans I'alimentation 2. Les boissons fournissent 65 a 80% de I'apport
hydrique total (I'eau pure constituant 60 a 70% de la boisson totale consommée 22 401,
tandis que l'alimentation en fournit 20 a 35%, en fonction des habitudes alimentaires
et de I'age ¥'. 42 431, La quantité totale d'eau nécessaire par jour dépend des pertes
urinaires et non urinaires de I'enfant. Les pertes urinaires dépendent de la charge
rénale en soluté (les solutés qui doivent étre excrétés par le rein) et de la capacité de
I'enfant a concentrer 'urine. Par ailleurs, les quantités de solutés excrétés et la quantité

de liquide requise dépendent de la composition de I'alimentation 38,

Les régimes riches en électrolytes et/ou en protéines nécessiteront une plus grande
quantité de liquide. Aprés avoir estimé le volume total de liquide nécessaire pour
chaque régime (700 a 1200 mL/j), la quantité d'eau contenue dans les aliments (y
compris dans le lait) a été enlevée du total pour obtenir la quantité nette d'eau
nécessaire, qui est, selon I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS, 2004), de 400 a
600 mL/j de liquide supplémentaire (a ajouter aux 200 a 700 mL/j d'eau que I'on estime
provenant du lait et des autres aliments) 38, Cette eau peut étre incorporée dans des
bouillies, mais de I'eau pure et propre a moins de risque de favoriser la prolifération
des bactéries en cas de contamination accidentelle et doit étre proposée réguliérement

a I'enfant afin de s'assurer qu’il pergoive suffisamment de liquide 81,
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Le thé et le café contiennent des composés qui peuvent inhiber I'absorption du fer et
ne sont donc pas recommandés chez le jeune enfant [, Les boissons sucrées telles
que les sodas doivent étre évitées car elles contribuent peu en dehors de I'apport
énergétique, et diminuent l'appétit de I'enfant pour des éléments plus nutritifs 8],
'OMS a d’ailleurs montré que les enfants consommant beaucoup de boissons sucrées
ont une plus grande probabilité d’étre en surpoids ou obéses que ceux qui en
consomment peu 241441 | a consommation excessive de jus de fruits peut également
diminuer l'appétit de I'enfant pour d'autres aliments, et peut entrainer I'apparition de
selles molles. Pour cette raison, I'American Academy of Pediatrics (1998) ne
recommande pas plus de 180 mL de jus de fruit par jour 8. De nombreuses sources

attestent de I'importance de remplacer les boissons caloriques par de I'eau potable
pure [22, 42, 44]

c. Protéines

Un apport nutritionnel adéquat en protéines est nécessaire a la synthése tissulaire, en
plus de la quantité requise pour le maintien des fonctions normales de I'organisme. Un
apport protéique insuffisant pourrait étre responsable d’'un ralentissement de la
croissance “°1. A Tlinverse, un apport en protéines trop élevé dans la petite enfance
pourrait avoir des effets délétéres a moyen et probablement a long terme : excés de
poids, hypertension artérielle... 3¢ 371, Par ailleurs, les protéines sont indispensables a
I'érythropoiése, et un certain nombre d’acides aminés essentiels sont nécessaires a la

synthése de 'hnémoglobine 61,

Jusqu’a I'age de 4 a 6 mois, les apports protéiques proviennent d’'un seul aliment : le
lait maternel. Sa composition sert de base aux recommandations nutritionnelles tant
sur le plan qualitatif que quantitatif. Cependant, la teneur en protéines du lait humain
varie en fonction de I'dge gestationnel (teneur protéique plus élevée dans le lait des
meéres de nouveau-nés prématurés) et de I'age légal de la maman. De méme, la

proportion de protéines solubles et de caséine varie dans les rapports de 70/30 a 50/50
[36]
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Les besoins en protéines de I'enfant en bas age correspondent a I'apport minimal qui
permettra I'équilibre d’azote pendant le bilan énergétique pour le maintien des
fonctions, ainsi qu’a la quantité nécessaire a I'accrétion tissulaire pour la croissance
451 Jusqu’a I'age de 10 ans, I'apport protéique conseillé, exprimé en valeur relative au
poids, est le méme pour les garcons et les filles. Concretement, il est quasiment
impossible de respecter les recommandations en apports protéiques, sauf chez

'enfant nourri exclusivement au lait maternel 28],

Selon Arsenault (2017), le besoin protéique journalier estimé pour les enfants en bas
age est de 0,66 g/kg/jour pour le maintien, auquel il faut ajouter 'apport requis pour la
croissance, qui varie selon I'age et diminue avec le ralentissement de la croissance
chez I'enfant plus agé : de 1,12 g/kg/jour a 6 mois a 0,69 g/kg/jour a 5 ans 3. Goyens
(2009) recommande quant a lui un apport de l'ordre de 1,5 a 2,0 g/kg/jour sans

tenir compte de I'age de I'enfant (61,

Les protéines disponibles et utilisables pour le métabolisme dépendent de leur
digestibilité et leur composition en acides aminés. Les protéines du lait maternel et des
aliments d’origine animale sont hautement digestibles et ces denrées contiennent tous
les acides aminés essentiels 3. En revanche, les aliments a base de plantes
fournissent des protéines moins digestibles et une quantité moins importante d’acides
aminés essentiels tels que la lysine, la méthionine, la proline ou le tryptophane 3. Par
exemple, les protéines du “lait” de soja sont plus pauvres en acides aminés essentiels
que les protéines du lait de vache, mais le soja est plus riche en aspartate, glycine,
arginine et cystine %, Les protéines de noisette, d’amande, de riz et d’autres sources
végetales ne répondent pas aux exigences et ne doivent pas étre utilisées comme
source protéique unique 8. Pour garantir un apport protéique de qualité, quand le lait
et les autres aliments d'origine animale ne sont pas consommeés en quantité suffisante,
I'enfant doit manger chaque jour a la fois des céréales et des [égumineuses, si possible

au cours du méme repas 1381,
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Age Maintenance Croissgnce Besoin totgl moyen | Apport recqmmandé
(g/kg/jour) (g/kgl/jour) (g/kgl/jour) (g/kgl/jour)
6 mois 0,66 0,46 1,12 1,31
1an 0,66 0,29 0,95 1,14
3 ans 0,66 0,07 0,73 0,90
5 ans 0,66 0,03 0,69 0,85
Tableau Il: Synthése des besoins protéiques du jeune enfant estimés selon

'Organisation Mondiale de la Santé, I'Organisation des Nations Unies pour

'Alimentation et I'Agriculture, et I'Institut de Médecine de I'Université des Nations
Unies [45, 47, 48, 49]_

d. Lipides et acides gras essentiels

Les matieres grasses sont importantes dans le régime des nourrissons et des jeunes
enfants parce qu'elles fournissent les acides gras essentiels, facilitent I'absorption des
vitamines liposolubles et augmentent la densité énergétique ainsi que les qualités
sensorielles 8. L'intervalle de 30 a 45% de I'énergie totale a été suggéré comme un
compromis raisonnable entre les risques d'apport insuffisant (manque d'apport en
acides gras essentiels et faible densité énergétique) et d'apport excessif (supposé
augmenter la probabilité de I'obésité infantile, ainsi que les maladies cardiovasculaires

futures) (7. 381,

Compte tenu des besoins énergétiques élevés durant les 2 premiéres années de vie,
il N’y a pas lieu de restreindre les apports lipidiques chez le nourrisson et le jeune
enfant 3639, |es lipides représentent d’ailleurs 45 a 50% des apports énergétiques du
lait humain. Ce n’est qu’a partir de 3 ans que les apports lipidiques seront réduits pour
ramener les lipides totaux a 35-40% de la ration énergétique entre 3 et 4 ans, et a 30-
35% de la ration énergétique a partir de 4 ans. L’apport lipidique sera encore réduit

aprés la fin de la croissance, pour ne représenter que 30% de I'apport énergétique 61,
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Les lipides dans I'alimentation doivent assurer les besoins en acides gras essentiels,
nécessaires au développement cérébral et a la maturation des fonctions
neurosensorielles du jeune enfant. Le foetus et le jeune enfant sont en effet incapables
de synthétiser certains acides gras précurseurs. Les effets bénéfiques d’'un apport
alimentaire adéquat en acides gras précurseurs ne se discutent pas chez I'enfant, au

méme titre que chez I'adulte [,

Un régime alimentaire contenant des quantités adéquates de matiéres grasses est
donc essentiel. Si I'enfant ne consomme pas régulierement des aliments d'origine
animale ou riches en graisse, 10 a 20 g de matiere grasse ou d'huile supplémentaires
sont nécessaires. Méme si I'enfant consomme des aliments d'origine animale, il peut
étre nécessaire de donner jusqu'a 5 g supplémentaires de matiere grasse ou d'huile
[38]_

Le lait entier est une source importante en matiére grasse au cours des deux premiéres
années de vie. Le lait écrémé, en revanche, n'est pas recommandé comme source
principale de nourriture pour les enfants de moins de deux ans, car il ne contient pas
d'acides gras essentiels et manque de vitamines liposolubles. Le lait demi-écrémé
peut étre acceptable apres I'dge de 12 mois. Les préparations pour nourrisson a base
de soja sont acceptables concernant les apports lipidiques 381,

e. Fer

Le fer participe a la constitution de ’'hémoglobine, de la myoglobine et de trés
nombreux systemes enzymatiques, jouant un réle essentiel dans les mécanismes de

respiration cellulaire 20 511,

Les besoins en fer pendant les premiers mois de vie sont peu importants chez le
nourrisson né a terme en raison de ’hémolyse physiologique et de la réutilisation du
fer contenu dans les globules rouges 8. En revanche, le nourrisson prématuré a des
besoins plus élevés car le transfert du fer de la maman vers le feetus a lieu

principalement durant le 3™ trimestre de la grossesse 381,
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Les apports en fer doivent permettre la couverture des pertes basales, I'expansion de
la masse érythrocytaire et la croissance des tissus de l'organisme. Les apports
nutritionnels conseillés sont définis en fonction de I'age et du sexe Y. Baker et al.
(2010) ont déterminé qu’un apport de 0,27 mg de fer par jour semble adéquat pour un
nourrisson né a terme, depuis sa naissance jusqu’a I'age de 6 mois. Puis, de I'age de
7 a 12 mois, I'apport recommandé en fer est de 11 mg par jour ', mais d’autres
auteurs recommandent un apport de 6 a 10 mg par jour (Hininger-Favier 2005, Goyens
2009) 136. %01 En effet, la croissance rapide a cet 4ge exige des besoins huit a dix fois
supérieurs a ceux d’'un adulte P%, Durant cette période de la vie, la quantité de fer
perdue - principalement au niveau des cellules épithéliales de la peau, des voies
intestinales et urinaires - s’ajoute a la quantité de fer requise pour 'augmentation du
volume sanguin, 'augmentation de la masse tissulaire et pour le stockage du fer.
L’apport de fer ensuite recommandé pour un enfant de I'age de 1 a 10 ans est de 7
mg par jour 2136501 Pyjs les besoins en fer peuvent étre plus élevés en période
pubertaire, en particulier chez I'adolescente (pertes menstruelles). Les apports

journaliers conseillés en fer sont alors de 10 a 16 mg pendant 'adolescence (361,

La biodisponibilité trés élevée du fer contenu dans le lait maternel (entre 40 et 70%)
explique la rareté de la carence en fer chez le nourrisson allaité 6 50 Aucune
supplémentation en fer n’est nécessaire chez I'enfant nourri au sein de fagon exclusive
jusqu’a I'age de 6 mois. En revanche, si 'allaitement exclusif est poursuivi au-dela de
cet &ge, les besoins en fer ne sont plus couverts et il y a lieu de donner un complément
(1 a 2 mg/kg/jour) 1361,

Par contre, la trés faible biodisponibilité du fer contenu dans le lait de vache (10%)
explique la fréquence élevée de cette carence chez le nourrisson nourri au lait de
vache 36 38,501 | es préparations pour nourrissons, quant a elles, sont enrichies en fer

de telle sorte que leur consommation prévienne le développement d’une carence en
fer [36.38],

Les besoins en fer sont couverts chez le jeune enfant par la consommation quotidienne
d’au moins 500 mL d’'une préparation pour nourrisson enrichie en fer, en association
avec une alimentation diversifiée. |l est certain que I'exclusion de viande ou de poisson

expose I'enfant en croissance a un risque trés élevé de carence martiale séveére 3361,
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f. Calcium

La minéralisation optimale du squelette requiert des apports en calcium importants
d’autant plus en période de croissance rapide. Il existe en effet une corrélation entre
les apports alimentaires en calcium, la masse osseuse et le risque fracturaire tout au
long de la vie B¢l Par ailleurs, un apport adéquat en calcium permet la prévention de

I'obésité, de I'nypertension artérielle et des coronaropathies 2.

Age <4mois | 4moisalan | 1a4ans 437 ans 7410 ans

Apport journalier

en calcium 220 mg 330 mg 600 mg 750 mg 900 mg

Tableau Il : Synthése des apports journaliers recommandés en calcium selon I'age
[52]

Les besoins en calcium du nourrisson allaité, au sein ou artificiellement, seraient
couverts. Le lait maternel contient 320 mg de calcium par litre. Les préparations pour
nourrissons contiennent réglementairement au minimum 430 mg de calcium par litre
[36. 521 Avec un apport de vitamine D optimal, ces apports calciques sont suffisants. En
revanche, pour satisfaire les besoins en calcium du jeune enfant aprés le sevrage, de
I'enfant moyen et de 'adolescent, Goyens recommande la prise journaliére d’au moins
500 mL de lait (1200 mg de calcium par litre) — ou de produits laitiers apportant une
quantité équivalente de calcium — jusqu’a la fin de la croissance 1*¢l. La quantité de lait
nécessaire pour couvrir les besoins en micronutriments dépend des autres aliments

consommeés par l'enfant 138,

Selon 'OMS, quand l'alimentation ne comprend pas d'aliments enrichis ni de
suppléments, la quantité de lait nécessaire est de 200 a 400 mL par jour lorsque des
aliments d'origine animale sont réguliérement consommés en quantité suffisante.

Sinon, elle doit étre augmentée a 300 a 500 mL par jour. Les sources appropriées de
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lait sont le lait entier d'origine animale (vache, chévre, etc), le lait traité a Ultra Haute
Température (UHT), le lait fermenté ou le yaourt, et le lait maternel 381,

Les produits laitiers sont ainsi la meilleure source de calcium et également d’autres
nutriments essentiels comme les protéines ou la riboflavine B8, L’eau minérale
contenant plus de 150 mg de calcium par litre est une autre source importante de
calcium 52, |déalement, I'enfant devrait consommer des aliments naturellement riches
en calcium, par exemple les petits poissons avec leurs arrétes (poissons séchés ou
frais, arrétes broyées ou préparés de telle fagon qu'elles puissent étre consommés
sans danger) ou des tortillas de mais auxquelles est ajoutée du calcaire 8. Les
légumes a feuilles vertes (comme le brocoli) sont riches en calcium, mais la
biodisponiblité de celui-ci est faible dans ceux riches en oxalate (comme I'épinard) 138
%21 D'autres aliments d'origine végétale sont relativement riches en calcium - c'est-a-
dire qu’ils offrent une quantité absorbée de calcium supérieure a 15 mg pour 100
kcal de nourriture consommeée - parmi ceux-ci on trouve les graines de soja, le chou,

les carottes, la courge, la papaye, la goyave et la citrouille (81,

g. Vitamine D

L'absorption intestinale du calcium et la minéralisation du squelette requiérent la
présence de vitamine D. Cette derniére peut étre d'origine exogéne (apport
alimentaire, représentant seulement 20% des réserves 5%, et apport médicamenteux)
et d’origine endogéne (synthése cutanée suite a I'exposition au soleil, représentant
80% 53 des réserves) 6. %4 5% | a vitamine D intervient ainsi dans 'hnoméostasie du
calcium et la santé musculo-squelettique B 56 mais également dans lintégrité du

systéme immunitaire inné 153 561,

Le statut vitaminique de la maman pendant la grossesse n’influence pas celui de
I'enfant aprés la naissance P71, Par contre, il a été montré que le taux de vitamine D
durant la grossesse serait positivement lié au développement neurocognitif de I'enfant,
étant donné que des récepteurs de vitamine D sont présents dans le cerveau. En effet,
un taux élevé de vitamine D chez la maman en gestation serait corrélé a un meilleur

développement moteur et neurologique et réduirait le risque d’hyperactivité chez
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'enfant 71, La concentration en vitamine D du lait maternel est trés faible [36.37] |es
préparations pour nourrissons, quant a elles, sont enrichies en vitamine D mais les
concentrations sont toutefois inférieures aux besoins de I'enfant. L’alimentation

apporte peu de vitamine D et les enfants et adolescents sont peu exposés au soleil
[36]

Greer a montré en 2004 qu’un apport excédant 200 Ul par jour préviendrait les signes
physiques de déficience en vitamine D et maintiendrait une concentration sérique
optimale en 25-hydroxyvitamine D3 4. Bosomworth (2011) préconise par contre un
apport journalier de 400 a 800 Ul, de la naissance jusqu’a I'age de 13 ans, afin de se

prémunir des conséquences de l'insuffisance en vitamine D B4,

Les produits laitiers renforcés sont la source nutritionnelle la plus importante de
vitamine D chez I'enfant. Cette vitamine est également présente dans les céréales
enrichies, les jus, les poissons gras, les huiles de foie de poisson P* %91, Les sources
diététiques de vitamine D sont particulierement importantes durant les périodes

d’hiver, pendant lesquelles la production endogéne de vitamine D est limitée 571,

h. Vitamine C

Le besoin en vitamine C chez le sujet sain représente la quantité de vitamine C qui
compense les pertes métaboliques et assure une concentration plasmatique en acide

ascorbique de 50 umol/L a jeun 8,

La vitamine C est hydrosoluble, elle est donc totalement absorbée depuis le tractus
gastro-intestinal puis est largement distribuée dans les tissus intra et extracellulaires

[51.59] | es excés de vitamine C sont ensuite excrétés dans les urines %9,

La vitamine C, ou acide ascorbique, est un nutriment essentiel impliqué dans le
maintien des tissus conjonctifs, osseux, dentinaires et collagéniques 8 %9 60 | g
vitamine C a des propriétés anti-oxydantes et stabilise un certain nombre d’autres
composés comme la vitamine E et I'acide folique ' %8 59 | ’absorption du fer est

améliorée par la vitamine C puisque celle-ci réduit le fer ferrique a I'état ferreux, ou fer
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non-héminique, qui est plus absorbable 38 50.51. 591 Pgr ailleurs, la vitamine C peut
réguler la réponse inflammatoire en jouant un role dans le métabolisme des

prostaglandines, de I'adrénaline et des catécholamines 58 59,

Le taux de vitamine C du nouveau-né est lié a celui de la maman, puis il est maintenu
par sa sécrétion dans le lait maternel ou si I'enfant est nourri au moyen de préparations

infantiles enrichies 9.

Le lait maternel est plus riche en vitamine C que le lait de vache P et il est fortement
supposé que I'apport en vitamine C chez I'enfant allaité est supérieur a ses besoins
381 La teneur en vitamine C du lait maternel est dépendante du statut vitaminique de
la maman P8, Les aliments consommés ensuite par le jeune enfant sont souvent
renforcés en vitamine C 8. Les meilleures sources de vitamine C sont les agrumes
(orange, citron, citron vert, pamplemousse), la groseille, le cassis, le melon, la tomate,
le poivron vert, le chou, le brocolis, I'épinard, la laitue, le concombre... 51 58 %91 Mais
de nombreux aliments peuvent perdre leur vitamine C lors de leur cuisson, leur

conservation ou leur oxydation 59 61],

<1an 1a7ans 7a13 ans
Roy Choudhury B,
Agarwal 5 15 a45mg
Bechthold (58, EFSA [62] 20a25mg 20 430 mg 45 & 65 mg
Fain 151 60 a 75 mg 90 a 100 mg

Tableau IV : Synthése des apports journaliers recommandés en Vitamine C selon

différents auteurs en fonction de I'age ' 58 59, 61,62]
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i. Autres vitamines

Afin de prévenir des déficits délétéres pour la santé, il est nécessaire que l'enfant
consomme des aliments riches en vitamine A (fruits et Iégumes de couleur foncée,

huile de palme rouge, huiles ou aliments enrichis en vitamine A) 81,

Par ailleurs, les vitamines B sont essentielles pour la croissance et le développement
de I'enfant ; or la riboflavine ou vitamine B2 (retrouvée dans le foie, les ceufs, les
produits laitiers, les feuilles vertes consommées comme Iégumes, les graines de soja)
et la vitamine B6 (présente dans la viande rouge, la volaille, le poisson, les bananes,
les feuilles vertes consommées comme légumes, les pommes de terre et autres
tubercules, les arachides) sont souvent en quantités trop limitées dans le régime des

jeunes enfants (8,

La vitamine B12 — aussi appelée cobalamine - et I'acide folique (vitamine B9) sont
deux vitamines cliniquement et métaboliquement liées. Partearroyo (2017) a montré
que la déficience sub-clinique en vitamine B12 et en acide folique affecte 20% des

adolescents en Europe [,

L’acide folique permettrait la prévention de 'anémie macrocytaire et mégaloblastique,
de malformations congénitales (comme un défaut du tube neural par exemple), de
I'ostéoporose et de la perte d’audition 6. 63 64 Cette vitamine permet également la
régulation de 'homocystéine (un acide aminé facteur de risque cardiovasculaire), le
maintien de la fonction cognitive chez les personnes agées et a un réle dans la fonction

immunitaire [63.64],

Le terme “folates” désigne I'acide folique naturel retrouvé dans les aliments d’origine
végétale et animale. Les aliments qui contribuent le mieux a I'apport en folates sont
les légumineuses, les légumes notamment a feuilles vertes et les céréales [8 631,
Krawinkel (2014) recommande un apport de 60 ug/jour de folates pour les enfants
agés de 0 a 4 mois ; apport qui est assuré par I'allaitement a lui seul 84, Puis, de I'age
de 5 a 12 mois, aprés introduction d’'une alimentation complémentaire, un apport de

85 ugljour d’équivalents en folates est recommandé 41,
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L’expression clinique la plus fréquente de la carence en vitamine B12 est 'anémie
mégaloblastique 46 83, Cette déficience est aussi associée a de nombreux désordres
neurologiques, qui apparaissent parfois avant les signes hématologiques 3. Les
aliments qui contribuent le mieux a 'apport en vitamine B12 sont les viandes, le lait et

les produits laitiers [63],

j- Diversification alimentaire

Du fait de leur immaturité physiologique, les enfants sont totalement dépendants de
leur entourage en ce qui concerne l'alimentation 9. Les parents transmettent a
'enfant leurs génes, mais aussi un environnement, un cadre domestique. C’est ainsi
qu’ils ont un réle central dans le fagonnage des expériences nutritionnelles précoces

de leur enfant et de leur comportement alimentaire, dés le plus jeune age [37- 65 661,

L’état nutritionnel de la maman durant la grossesse a un impact a la fois sur la santé
et le développement de I'enfant, a court et a long terme. En effet, un déséquilibre
nutritionnel, une carence en micronutriments, une anémie, une prise de poids
gestationnelle inadéquate, sont associés a une augmentation du risque de
complications de la grossesse, une augmentation de la mortalité maternelle et fcetale,
ainsi que des répercutions physiques et mentales tout au long du développement de
I'enfant 7], De méme, les 2 premiéres années de vie sont assimilées, selon Adu-
Afarwuah (2017), a une période critique dun point de vue nutritionnel et

développemental 1671,

Les bienfaits de I'allaitement ont été prouvés par de trés nombreuses études, comme
celle de Pirard-Gilbert en 2009, celle de Qasem en 2015, ou encore celle de
Papadimitriou en 2017 [33.68. 691 | e |ait maternel pourrait procurer un effet protecteur
contre le développement de certains types d’allergies, de par la présence de facteurs
immunologiques et de nutriments fonctionnels, favorisant un micro-environnement
sain pour le développement du systéeme immunitaire et la maturation intestinale de
I'enfant "%, L’OMS et 'UNICEF recommandent d’ailleurs un allaitement maternel
exclusif précoce dés la naissance et maintenu jusqu’a I'age de 6 mois [, couvrant

ainsi tous les besoins de I'enfant jusqu’a cet age 8. Cependant, Qasem retient en
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2015 que seul un tiers des enfants en bas age est nourri au sein de fagon optimale 9],
En effet, au-dela des raisons sociales, culturelles et économiques qui peuvent
engendrer un apport insuffisant en termes de quantité et de qualité, des études ont
montré que l'allaitement exclusif pourrait étre inadéquat pour subvenir aux besoins

nutritionnels de I'enfant au-dela d’un certain age 9.

L’age de la diversification alimentaire prend ainsi toute son importance. Retarder
introduction d’'une alimentation complémentaire a [lallaitement peut entrainer
d’importants risques d’épuisement des réserves en fer, exposant I'enfant a une anémie
par carence en fer et a ses conséquences 9. Ainsi, Qasem (2015) montré que la
diversification alimentaire par introduction d’une alimentation solide a 4 mois entraine
un taux d’hémoglobine et un taux de ferritine sérique plus élevés que lorsqu’elle n’est
introduite qu’a 6 mois 9. Par ailleurs, une diversification alimentaire trop précoce
pourrait étre un facteur de risque de manifestations allergiques et de troubles digestifs

selon Turberg-Romain 71,

Ainsi, 'TESPGHAN (European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and
Nutrition) recommande en 2008 de ne jamais commencer une diversification
alimentaire avant 'age de 17 semaines ni de la postposer aprés I'dge de 26 semaines
[71.72, 731 Une étude menée en France en 2008 a montré que I'age de la diversification
alimentaire en France est passé de I'age de 3 mois en 1981, a 4 mois en 1997, puis a
5 mois en 2005 "', En matiére de développement, les éléments a prendre en compte
sont le tonus global, la tenue de la téte, la qualité de la préhension, le fait de porter les
objets facilement a la bouche... Il faut également tenir compte d’'une éventuelle

prématurité et retarder la diversification du nombre de semaines de prématurité [3l,

Les apports nutritionnels recommandés évoluent selon le sexe et I'dge pour répondre
aux besoins de croissance et d’activité physique 3% 73 ; |e bon fonctionnement de
l'organisme requiert un apport équilibré en nutriments (acides gras essentiels,
vitamines, minéraux, glucides complexes, fibres, protéines...) 3. C’est donc tout
naturellement et par besoin que le bébé va progressivement manger d’autres aliments.
La période de diversification progressive va s’étaler de I'Age de 5-6 mois a 18 mois B7:
31 Fruits, légumes, féculents, viandes, matiéres grasses vont progressivement étre

introduits dans I'alimentation.
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Les enfants ont une prédisposition génétique pour préférer les aliments sucrés et salés
et rejeter ceux qui sont acides et amers ; comme le sont certains Iégumes. lls vont
toutefois apprendre a accepter ces golts grace a une exposition répétée 37661 Selon
Turberg-Romain, les premiers aliments introduits sont les Iégumes en soupe ou en

purée (75%), les fruits écrasés ou en compote (69%) et les céréales infantiles (43%)
(711,

Il est ainsi recommandé de manger chaque jour et aussi souvent que possible viande,
volaille, poisson ou ceufs, car ils sont riches en nutriments clés comme le zinc, le
calcium et le fer. Les produits laitiers sont riches en calcium et en plusieurs autres
micronutriments. Les régimes ne contenant aucun aliment d'origine animale (viande,
volaille, poisson ou ceufs, et produits laitiers) et basés principalement sur des aliments
d'origine végétale ne peuvent satisfaire les besoins en nutriments du jeune enfant, a

moins d’avoir recours a des produits enrichis ou des suppléments en micronutriments
[38]

2. Indice de masse corporelle et courbes de croissance

a. Indice de masse corporelle (annexes 1 et 2)

Le surpoids et I'obésité sont définis par 'TOMS comme “une accumulation anormale ou
excessive de graisse corporelle qui peut nuire a la santé” [, L’'obésité est
multifactorielle : son développement repose sur des facteurs biologiques,
comportementaux et environnementaux. On considére aujourd’hui que c’est plus
I'interaction entre ces facteurs et non la présence d’un seul d’entre eux qui entraine

I'apparition de I'obésité 2037 73],

La prévalence de l'obésité et du surpoids chez les enfants et les adolescents a
fortement augmenté entre les années 1980 et 2000 en France comme dans la majorité
des pays industrialisés ], Cette augmentation est telle que I'obésité est actuellement
reconnue comme un probléme majeur de santé publique a I'’échelle mondiale. Ainsi,

en France, la prévalence du surpoids des enfants autour de 10 ans était de 3% en
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1965 et proche de 13% en 1995, selon Hennart (2009) [, En 1999, cette prévalence

était de 15,2% chez les enfants a4gés de 3 a 14 ans, selon Pitard (2011) /41,

Or, depuis les années 2000, on observe une stabilisation de la prévalence du surpoids
et de l'obésité infantile en France comme dans les autres pays. En effet, cette
prévalence était estimée par Pitard a 14,5% en 2007 chez les enfants agés de 3 a 14
ans [, Selon I'Institut National de Prévention et d’Education pour la Santé (Inpes), en
2006, 18% des enfants agés de 3 a 17 ans étaient en surpoids ou obéses. Les
données traduisent aussi de fortes inégalités sociales et une plus forte prévalence de
I'obésité dans les familles modestes [, Puis en 2015, la prévalence du surpoids
(obésité incluse) était estimée a 17% pour les 6-17 ans, dont 4% d’obéses selon I'étude
ESTEBAN réalisée entre 2014 et 2016 en France '7l. La comparaison des données
entre 2006 et 2015 indique que la prévalence du surpoids (obésité incluse) des enfants
reste effectivement stable. En contrepartie, Chemielewska a montré en 2015 que la
prévalence de la maigreur a significativement augmenté passant de 8 a 13%, touchant

principalement les filles de 'dge de 11 a 14 ans [8l,

La corpulence est évaluée par l'indice de Quételet ou Indice de Masse Corporelle
(IMC). Elle varie au cours de la croissance, ce qui implique que l'interprétation du
caractére normal du niveau d’adiposité doit tenir compte de I'dge de I'enfant 761, Pour

'adulte, le Comité OMS d’experts sur l'utilisation et I'interprétation de I'anthropométrie

recommande I'utilisation de I'MC [''. 761 |es valeurs de 25 et 30 kg/m2 définissant
respectivement le surpoids et I'obésité (approche basée sur le risque) [6l,
L’anthropométrie est la méthode non-invasive la plus universelle et économique pour

évaluer la taille, les proportions et la composition du corps humain ',

Comme I'IMC varie au cours de la croissance, des courbes de percentiles établies en
fonction de I'age et du sexe sont utilisées pour définir le surpoids et I'obésité. L'IMC
est utilisé chez I'enfant a partir de I'age de 24 mois ['8. De nombreux pays disposent
de courbes de référence établies a partir de leur propre population 6], En communauté
francaise, il est proposé d’utiliser les courbes de référence de 'TOMS jusqu’a 'age de
5 ans. Le seuil d’excés de poids étant défini comme supérieur ou égal au percentile
85 ["81. Aprés I'age de 5 ans, I'utilisation des courbes du Programme National Nutrition
Santé (PNNS) francgais est conseillée. Deux degrés d’obésité sont distingués. Le degré

1 d’obésité (ou excés de poids) correspond a un IMC supérieur ou égal au percentile
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97. Le degré 2 d’obésité est défini comme un IMC supérieur ou égal au percentile qui

atteint la valeur 30 a I'age adulte 161,

Dans les conditions physiologiques normales, la masse grasse a la naissance
représente 12 a 15% de la masse corporelle totale. Elle est de 21 a 23% a 'age de 1
an ; les nourrissons sont “dodus”. Elle décroit ensuite jusqu’a I'dge de 5-6 ans, c'est
la phase “maigre” des enfants en age préscolaire qui inquiéte souvent et a tort les
parents. Cette phase maigre est suivie, normalement vers I'age de 7-8 ans, du “rebond
d’adiposité”, soit une augmentation progressive de la masse grasse qui atteindra en

fin de croissance 11 a 17% chez les gargons et 23 a 26% chez les filles 78],

b. Courbes de croissance (annexes 3, 4, 5 et 6)

Dans le monde, approximativement un tiers des enfants agés de moins de 5 ans ont
un retard de croissance linéaire selon Arsenault en 2017 9], Le retard de croissance
peut étre attribué a de multiples facteurs tels qu’'un faible poids a la naissance, une
naissance prématurée, un apport alimentaire inadéquat en quantité et/ou qualité, les
conséquences d’une infection, une insuffisance de soins pédiatriques 14!,

Un retard de croissance peut étre associé a une augmentation du risque de mortalité
infantile, a 'apparition de maladies infectieuses, a une insuffisance de développement
neurocognitif, & des maladies métaboliques a I'age adulte 141,

Les pédiatres considéerent la croissance comme un paramétre important pour évaluer
la santé et le bien-étre général de I'enfant. Un faible poids ou une petite taille par
rapport aux valeurs de référence sont des indicateurs de sous-nutrition individuelle
et/ou collective ['"l. Des valeurs inférieures au percentile 3 sont indicatives d’une

croissance insuffisante (111,

40



Chapitre 111 : Les carences chez le jeune enfant

3) Principales carences nutritionnelles rencontrées dans les pays développés

a. Fer

L’anémie est définie par une diminution du taux d’hémoglobine total, ou une diminution
du nombre de globules rouges. L’anémie ferriprive est une forme d’anémie due a un
déficit en fer; élément nécessaire a la formation de globules rouges normaux.
L’anémie par carence en fer est typiqguement causée par un apport insuffisant en fer,

une perte sanguine chronique, ou une combinaison des deux 79,

La carence en fer est le trouble nutritionnel le plus commun et le plus répandu dans le
monde [10.50. 801 Sj elle touche un grand nombre d’enfants et de femmes dans les pays
en développement, il s’agit de la seule carence en micronutriments dont la prévalence
est élevée dans les pays industrialisés. Selon Johnson-Wimbley (2011), 2 milliards de
personnes - soit plus de 30% de la population mondiale - souffrent ainsi d’anémie,
principalement en raison d’'une carence en fer et dans les régions défavorisées, cette

situation est souvent aggravée par les maladies infectieuses [7% 8],

La carence en fer est la carence alimentaire la plus répandue également en Europe,
elle affecterait jusqu’a 20% des enfants entre 1 et 5 ans selon Domell6f (2014) [3. 78,
811, C’est surtout dans les périodes de croissance rapide ou en cas de pertes élevées

que la prévalence de la carence martiale est la plus importance 5%,

D’aprés les estimations, 600 millions d’enfants d’age préscolaire et scolaire dans le
monde seraient anémiés. D’apres les études de Baker (2010) et de Killip (2007) entre
autres, la carence martiale serait responsable de 40% 2" 82 § 90% ['* &l des cas
d’anémie - toutes étiologies confondues. Le déficit en fer et 'anémie ferriprive résultent
d’un déséquilibre prolongé du bilan en fer 2 |e plus souvent en raison d'un apport

nutritionnel insuffisant 131,

Mais 'anémie ferriprive, stade ultime de la carence en fer, ne représente que la partie
visible de I'iceberg, puisque la carence - partie immergée de l'iceberg - qui représente

I'affectation de I'état des réserves, touche une trés grande partie de la population ['%
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13,50, 841 En effet, selon Cusick, la carence martiale toucherait 6,6 a 15,2% des jeunes
enfants de 1 a 3 ans, selon leur appartenance ethnique et leur statut socio-

économique. La prévalence de I'anémie ferriprive quant a elle serait de 0,9 a 4,4% 12"
85]

Carence martiale Anémie ferriprive
Age Enfants nés de parents Enfants nés de Enfants nés de parents | Enfants nés de
frangais métropolitains | parents émigrés | francais métropolitains | parents émigrés
10 mois 29% 50% 8% 23%
2 ans 13% 44% 0,3% 22%
4 ans 7% 15% 0% 4%

Tableau V: Prévalence de la carence martiale et de I'anémie ferriprive selon

I'appartenance ethnique, d’aprés Hininger-Favier et Hercberg (.

A la naissance, le taux d’hémoglobine est élevé et se situe autour de 172 g/L 8. Puis,
ce taux diminue au fur et @ mesure pour atteindre un minimum de 110 g/L vers 'age
de 2 a 3 mois 81, Dans les mois qui suivent, une remontée lente et progressive se fait ;
le taux d’hémoglobine atteint alors une valeur de 120 g/L vers 1 an, puis 130 g/L entre

3 et 12 ans 8],

De tous les besoins nutritionnels de ’'homme, celui en fer est 'un des plus difficiles a
couvrir en raison de la faible biodisponibilit¢ des ions ferriques, forme presque
exclusive du fer présent dans notre environnement %, La plupart des enfants de 0 a
3 ans a une alimentation trop riche en protéines mais déficitaire en lipides et en fer ;
tandis que les enfants de 3 a 6 ans consomment trop de graisses - particulierement
trop d’acides gras saturés - et trop de saccharose au détriment des sucres complexes

qui ne se retrouvent pas en quantité adéquate dans leur régime alimentaire ['3 361,
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b. Vitamine D

Il est important de différencier le terme de “carence” en vitamine D qui peut
possiblement étre associé au rachitisme ou a l'ostéomalacie (maladies a latence
courte), du terme de “déficit” ou “insuffisance” en vitamine D qui est nettement moins
sévere mais peut entrainer de l'ostéoporose ou des fractures (maladies a latence
longue) B> 871 Souberbielle (2016) a montré qu’un taux de 25-hydroxyvitamine D
supérieur a 50 nmol/L serait préférable pour éviter I'apparition d’'une insuffisance en
vitamine D 71, Bosomworth (2011) quant a lui préconise un minimum de 75 nmol/L

pour assurer une concentration optimale %,

La prévalence de linsuffisance en vitamine D dans la population générale est
relativement élevée. En France, les études épidémiologiques montrent que 43 a 50%
de la population présente une concentration en 25-hydroxyvitamine D inférieure a 50
nmol/L et environ 80 a 90% inférieure a 75 nmol/mL 5 81, Dans la premiére moitié du
20°me siecle, la carence en vitamine D était reconnue comme un probléme de santé
publique en pédiatrie, avec de nombreux cas de rachitisme. Puis, le lait de vache et
les préparations infantiles ont été enrichis en vitamine D et le rachitisme alimentaire
est devenu moins apparent 54, L’insuffisance en vitamine D est associée a une
augmentation du risque de maladies diverses telles que le cancer, les affections
cardiaques, I'hypertension artérielle, le diabéte, la dégénérescence cognitive liée a
I'age, la maladie de Parkinson, ... 5% %61 Ainsi, dés le plus jeune age, il est important

d’assurer un équilibre vitaminique chez I'enfant.

Les principales formes de vitamine D dans l'organisme sont la vitamine D2, ou
ergocalciférol, qui est surtout obtenue par I'apport alimentaire, ainsi que la vitamine
D3, ou cholécalciférol, qui est synthétisée par la peau aprés activation par I'exposition
solaire, principalement lirradiation par les rayons ultraviolets B (UVB) 8. La 25-
hydroxyvitamine D sérique (25(OH)D) est la forme circulante majeure de la vitamine
D, reflétant a la fois I'apport diététique et la synthése cutanée 8. Bien qu’un apport
alimentaire suffisant en vitamine D puisse compenser le manque de synthése cutanée,

les sources nutritionnelles sont limitées et I'insuffisance vitaminique D reste fréquente
[56]
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c. Vitamine C

La carence en vitamine C est provoquée par une insuffisance séveére et prolongée des
apports alimentaires en vitamine C 9. Cette carence est relativement rare par rapport
aux autres carences nutritionnelles, et le déficit en vitamine C est rarement
symptomatique 5% 61, Selon une étude de Hercberg en 1994 et selon I'étude SUVIMAX
en 2003, portant toutes deux sur la population générale en France, la carence en

vitamine C toucherait 7 a8 12% des hommes et 3 a 5% des femmes adultes 8889,

Les enfants ayant des habitudes nutritionnelles anormales ou une déficience mentale

ou physique sont plus enclins a développer cette carence .

Il N’y a quasiment pas de stock de vitamine C dans le corps humain. La concentration
plasmatique est donc liée a la consommation quotidienne [ °9. Par ailleurs, la demi-
vie de la vitamine C étant courte, la carence vitaminique C se développe rapidement
%01, Les besoins en vitamine C sont augmentés lors d’états inflammatoires ou pendant
les périodes de croissance rapide qui favorisent ainsi I'apparition de carences

vitaminiques [5% 611,

Le corps humain ne synthétise pas de vitamine C, I'apport nutritionnel doit donc étre
suffisant [0, Une déficience en vitamine C peut mener au tableau clinique du scorbut ;
Harknett et al. ont trouvé en 2014 une corrélation entre le scorbut infantile - ou maladie
de Barlow - et la pasteurisation du lait car celle-ci dénature la vitamine C % %1, Chez
le jeune enfant, 'apport nécessaire pour prévenir la survenue du scorbut est de 7 mg

de vitamine C par jour [58.62],

La rareté et le polymorphisme des signes cliniques font du scorbut un trouble souvent
méconnu %, Les manifestations musculo-squelettiques sont les plus présentes dans

le scorbut infantile et surviennent chez 80% des patients atteints 60611,
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4) Diagnostic de ces carences

a. Anémie

Le diagnostic de 'anémie repose sur la mesure de ’hémoglobinémie (qui refléte I'état
de 'hématopoiése) ; I'évaluation du bilan en fer repose quant a elle généralement sur
d’autres indicateurs tels que le dosage de la concentration de ferritine sérique
(marqueur de I'état des réserves en fer) et le dosage des récepteurs solubles de la
transferrine. L’'anémie ferriprive est diagnostiquée aprés constatation simultanée d’'une

anémie et d’'une carence en fer 19082,

- Taux de fer sérique

Le taux de fer sérique, ou sidérémie, est assimilable a une balance entre les besoins
en fer et le fer disponible ?'l, il représente le fer circulant de fagon immédiate dans le
sang ['%. Le taux de fer sérique normal est de 90 a 170 ug/dL ['3.86.91 | a carence en
fer et 'anémie ferriprive résultent d’'un déficit du fer mobilisable, et sont accompagnés
d’'une modification des dosages biologiques ; qui regroupent le taux d’hémoglobine, le
volume corpusculaire moyen, le taux de réticulocytes, la capacité totale de liaison du
fer, le taux de saturation de la transferrine, le taux de protoporphyrine zinc, la
concentration de ferritine sérique, et la concentration en récepteur soluble de la

transferrine 211,

- Taux d’hémoglobine

Lorsque la concentration en hémoglobine chute de 2 déviations standards [DS] sous
la moyenne pour I'age et le genre, cela signifie par définition que I'enfant est anémié.
Entre 'age de 1 et 3 ans, cette valeur est de 110 g/L. La détermination de 'anémie par
l'unique dosage de I'hémoglobine n’est valable que pour les cas d’anémie dont
I'étiologie exclusive est la carence martiale. Il n’existe actuellement pas de dosage

unique qui puisse caractériser le statut ferrique d’un enfant [ 861,

Les limites de l'utilisation du seul dosage de 'hémoglobine pour déterminer le statut
ferrique de I'enfant sont le manque de spécificité et de sensibilité. En effet, des facteurs

qui limitent I'érythropoiése ou qui entrainent une hémolyse chronique, comme des
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infections chroniques ou des affections génétiques, peuvent étre a I'origine de taux
d’hémoglobine faibles. Il en est de méme pour le déficit en vitamine B12 ou en folates
211 Une fois le diagnostic d’anémie posé, le suivi du taux d’hémoglobine reste une

mesure fiable pour évaluer la réponse au traitement 1271,

Les 3 paramétres qui procurent des valeurs significatives sur le statut ferrique sont le
taux de ferritine sérique, le taux de réticulocytes, et le taux de récepteur soluble de la

transferrine [21.84],

- Taux de ferritine sérique

Le taux de ferritine sérique est un parameétre sensible pour I'évaluation des réserves
en fer chez le sujet sain ['0.21. 841 - |3 ferritine est une protéine intracellulaire qui stock
le fer puis le relargue de fagon contrélée ['3l. Les valeurs normales admises chez
I'enfant sont de 100 ug/L a la naissance, 300 ug/L a I'dge de 1 mois, puis 30 ug/L entre
6 mois et 2 ans ['3 81, Ce dosage est largement utilisé en pratique clinique et facilement
disponible. Une ferritinémie inférieure a 10 ug/L a été retenue par Baker pour le

diagnostic de la carence martiale chez I'enfant 2],

Ce taux peut étre augmenté par la présence d'une inflammation chronique, d’'une
infection, d’une pathologie maligne, ou d’une affection hépatique [ 2184 Ainsi, dans
un contexte de syndrome inflammatoire, si la ferritinémie est inférieure a 50 pg/L il
existe une carence en fer, si elle est supérieure a 150 ug/L il n’y a pas de carence, et
si elle est comprise entre 50 et 150 ug/L il faut combiner un dosage du taux de
récepteur soluble de la transferrine 4. Un dosage simultané de la protéine C-

réactive (CRP) est alors requis pour écarter toute inflammation 2],

Il a été montré que le dosage du taux de ferritine sérique est moins précis que le
dosage du taux de réticulocytes (CHr) ou que le dosage du taux de récepteur soluble
de la transferrine 1 (TfR1) pour la détermination du statut ferrique. Mais la combinaison
du dosage du taux de ferritine sérique avec celui de la CRP est plus facilement
réalisable et accessible pour évaluer la réserve en fer, et c’est un test de dépistage

fiable tant que le niveau de CRP n’est pas surélevé 211,

Le taux de Chr et le taux de TfR1 ne sont pas affectés par I'inflammation, les affections

malignes ou les maladies chroniques entrainant une anémie ; ainsi ils seraient des
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biomarqueurs plus fiables pour évaluer le statut ferrique ?'- 8. Cependant, seul le

dosage du taux de Chr est couramment disponible pour I'utilisation chez I'enfant 21,

- Taux de réticulocytes (CHr) et taux de récepteur soluble de la transferrine
sérique (TfR1)

Le dosage du taux Chr a été validé chez I'enfant, et des valeurs standards ont été
déterminées. Ce dosage fournit une mesure du fer disponible pour les cellules
récemment sorties de la moelle. Le taux de Chr peut étre mesuré grace a un flux
cytométrique. Il a été montré qu’un faible taux de Chr est prédictif d’'une anémie
ferriprive de fagon fiable chez I'enfant, et ce dosage pourrait servir au diagnostic de

I'anémie ferriprive quand il deviendra plus accessible 21,

Le dosage du taux de TfR1 quant a lui n'est pas aisément disponible et réalisable, et

des valeurs standards n’ont pas encore été établies pour I'enfant 211,

Par conséquent, pour établir le diagnostic d’'une anémie ferriprive ou d’'une carence
martiale sans anémie, il est nécessaire de déterminer le taux d’hémoglobine, puis de

mesurer le taux de ferritine sérique et de CRP, ou alors doser le taux de réticulocytes 21,

- Volume corpusculaire moyen et frottis sanquin

L’anémie ferriprive peut étre caractérisée par la présence de microcytes (érythrocytes
de plus petite taille que la normale, volume corpusculaire moyen abaissé), ou par la
présence d’érythrocytes hypochromes (de couleur claire). Mais ces anomalies ne sont
pas constantes ; en effet, jusqu’a 40% des patients atteints d’anémie ferriprive
présentent des érythrocytes de taille normale, cela signifie que la mesure d’'un volume

corpusculaire normal n’exclut pas la présence d’'une anémie ferriprive chez le patient
[79]

La taille des globules rouges peut étre augmentée dans les stades précoces de
'anémie ferriprive, ou lorsqu’un patient présente a la fois une carence en fer et en
folates, avec ou sans carence en vitamine B12, qui entrainent une anémie
microcytaire. Si le patient présente a la fois un déficit en folates et en vitamine B12, le
frottis sanguin révélera un mélange de macrocytes, de microcytes, d’érythrocytes

hypochromes, ainsi qu’une normalisation du volume corpusculaire moyen 79,
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Lorsqu’aucun dosage n’est significatif ou qu’ils sont susceptibles d’étre modifiés par
d’autres parameétres comme I'inflammation, la biopsie de moelle osseuse reste le “gold
standard” pour le diagnostic de la carence en fer '"l. Si le diagnostic de I'anémie
ferriprive est retardé, les conséquences sur le développement de I'enfant peuvent étre

irréversibles [78],

b. Carence en vitamine D

La 25-hydroxyvitamine D3 (25(OH)2D3) est le métabolite circulant le plus abondant et
est largement considéré comme étant l'indicateur le plus fiable du statut global en
vitamine D 4 %71, Sa mesure s’effectue par bilan sanguin. La concentration optimale
en 25(0OH)2D3 est située entre 75 et 110 nmol/L ou plus, une concentration inférieure
a 75 nmol/L indique une insuffisance et une concentration inférieure a 25 nmol/L traduit
une carence en vitamine D chez I'enfant 54 531, Ces valeurs ne tiennent pas compte de

I'age ni du poids du patient.

Le rachitisme clinique est le dernier stade de la carence en vitamine D, mais la
déficience doit étre présente depuis plusieurs mois pour pouvoir diagnostiquer cette
pathologie 4. Les signes cliniques peuvent associer un état d’hypotrophie, une
hépatosplénomégalie, des déformations osseuses importantes, des signes
radiologiques accentués et des fractures spontanées €. De plus, une anémie

hypochrome est trés souvent associée 461,

c. Carence en vitamine C

La mesure de la concentration plasmatique en acide ascorbique est un indicateur
fidele du statut vitaminique C a un instant donné et des apports a court terme. Sa
mesure a jeun reflete la totalité de la vitamine C mobilisable dans le corps et les

apports au long terme 8. Une concentration plasmatique en acide ascorbique
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supérieure ou égale a 50 ymol/L représente un statut vitaminique adéquat 8. En
revanche, une concentration inférieure a 0,2 mg/dL (équivalant a 11,4 ymol/L) est
considérée comme insuffisante et est caractéristique du scorbut % 0. Les premiers
symptémes cliniques font leur apparition lorsque la concentration devient inférieure a
20 umol/L B8 Par ailleurs, le taux de vitamine C peut étre normal s’il y a eu une
supplémentation récente sous quelle forme que ce soit % 6% Ainsi, la détermination
de la concentration plasmatique a jeun demeure le “gold standard” pour le diagnostic
de la déficience en vitamine C 158 591,

Un autre indicateur du stock de vitamine C est la mesure de I'excrétion urinaire aprés
la diffusion parentérale de I'acide ascorbique. En effet, en cas de déficience en
vitamine C, I'acide ascorbique urinaire devient quasiment indétectable 58 5,

Les premiers symptédmes cliniques peuvent s’observer dés 8 a 12 semaines d’apports
inadéquats en vitamine C ®9. Les capillaires sont fragiles et il y a une tendance
hémorragique due a la fragilité vasculaire, sans atteinte des mécanismes de
coagulation 5% 461 [ "anémie ferriprive peut étre une conséquence du scorbut, elle peut
étre secondaire aux pertes sanguines, a une diminution de I'absorption du fer ou a une

hémolyse intravasculaire 6 59 60,611,

Dans la pratique, un examen clinique complet, I'histoire de la maladie et des examens
biologiques et radiographiques permettent de poser le diagnostic du scorbut. En cas
de suspicion, la mise en place d’'une thérapeutique de supplémentation conduisant a
la résolution des symptdmes reste la meilleure évidence 59 601,

La déficience en vitamine C peut survenir simultanément avec d’autres carences
nutritionnelles comme la thiamine (vitamine B1), la pyridoxine (vitamine B6), la
cobalamine (vitamine B12) ou la vitamine D. Ces déficiences doivent donc étre

recherchées systématiquement lors des examens biologiques 9.

5) Etiologies des carences et répercussions sur le développement et la santé

générale du jeune enfant

Devant une carence, I'enquéte étiologique doit avant tout étre guidée par le terrain et

le contexte clinique B4,
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Carence

Etiologies

Répercussions sur le développement et la

santé générale

Fer

- Anémie maternelle, hypertension gestationnelle,
diabéte gestationnel, restriction de la croissance intra-

utérine 21

- Naissance prématurée (80% des réserves en fer sont
acquises durant le 3™ trimestre ; la sévérité de la
carence augmente avec la diminution de I'age

gestationnel) "]

- Croissance post-natale rapide (concerne surtout les
bébés prématurés) ' 82 besoins accrus durant les
périodes de croissance 82

- Allaitement exclusif prolongé aprés 4 mois ou

alimentation exclusive au lait de vache aprés 4 mois 2"
78]

- Apport nutritionnel insuffisant, alimentation

déséquilibrée ou diversification alimentaire inadéquate
[21, 82]

- Régime végétarien ou végétalien (la consommation
importante de fibres et de phytates diminue la

biodisponibilité du fer) 0

- Probléme d’absorption ou d'utilisation du fer 2 (peut
étre le résultat d’'une gastrite atrophique ou d’un
syndrome de malabsorption comme la maladie
ceeliaque )

- Pertes de sang causées par des infections parasitaires

(paludisme, helminthiase, schistosomiase) [® 821

- Faible biodisponibilité en fer dans I'environnement

(concerne les pays en voie de développement) [

- Carences en autres micronutriments : acide folique,

vitamine B12 et vitamine A [12.82]

- Pathologies inflammatoires chroniques, défauts

structurels héréditaires de 'hémoglobine &2

- La déplétion en fer se traduit par une baisse
de I'hémoglobinémie, responsable d’une

anémie microcytaire 36 5082

- L’anémie entraine une diminution de la
capacité de transport de 'oxygéne dans le
sang ; les besoins physiologiques ne sont

plus couverts 151 78. 821

- Diminution de la production d’énergie, de la
synthése de I'ADN [8

- Les principaux symptdmes retrouvés chez
ces patients sont : une péleur de la peau et
des muqueuses, une asthénie, des céphalées,

vertiges (3!

- L’anémie ferriprive entraine une
augmentation de la morbidité infantile, des
troubles du développement cognitif, une
baisse de I'attention et des performances
scolaires, un ralentissement du
développement psychomoteur. Ces troubles

sont parfois irréversibles 21 78 821

- La carence martiale entraine des troubles
du comportement (irritabilité, apathie), une
moindre résistance aux infections, diminution
de I'immunité cellulaire, une diminution des
capacités physiques, une diminution des
capacités d’apprentissage et des

performances cognitives ['3 36.50.84]

- L’anémie ferriprive entraine une
augmentation de I'absorption intestinale du
plomb, élément qui s’est avéré neurotoxique
méme a des concentrations sériques trés

faibles 2]
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Vitamine D

- Transfert materno-feetal pauvre %, d( & :
hypovitaminose maternelle, exposition solaire
inadaptée, utilisation inappropriée de compléments en

vitamine D, apport alimentaire faible "%

- Allaitement exclusif prolongé, versus consommation de

préparations infantiles enrichies [’

- Allergie aux protéines de lait de vache [ entrainant
une malabsorption de la vitamine D % et une réponse
inflammatoire a I'origine d’'une faible concentration en

vitamines liposolubles (dont la vitamine D) %5 70
- Allergies alimentaires [°5 7%

- Absence d’alimentation supplémentée en vitamine D
(aliments enrichis ou supplémentation des aliments de

base), apport nutritionnel insuffisant [70: 87]
- Obésité (55 70.87)

- Exposition solaire insuffisante (rayons ultra-violets B)
[37. 95,70, 871 . 'yn des déterminants les plus importants du
statut vitaminique, mais les dermatologues
recommandent une absence d’exposition directe jusqu’a

I'age de 6 mois 77

- Périodes d’hiver, localisation géographique faiblement

ensoleillée ©!
- Mélanodermie [37. 55,70, 87]
- Pathologies rénales, endocriniennes 5% 70

- Polymorphisme génétique (géne codant pour la

protéine de liaison de la vitamine D) 7]

- Rachitisme, hypotrophie 54
- Hépatomégalie, splénomégalie 146!

- Fragilité et déformations osseuses,

fractures spontanées [46: %5701
- Maladies immunitaires 7%

- Interférence avec le développement de
limmunité aux stades précoces de la vie :
apparition d’allergies, notamment

alimentaires "™

- Anémie hypochrome [l
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Vitamine C | - Enfants nourris au lait bouilli ou évaporé (dénaturation
de la vitamine C) (%% 60

- Restriction diététique due a une déficience

neuropsychiatrique ou développementale 5%

- Syndrome de malabsorption intestinale ou cancer :

diminution de I'absorption, ou augmentation des besoins
591

- Scorbut (cf tableau VII)
- Anémie hypochrome et microcytaire 48!

- Un scorbut non traité peut conduire a une
perturbation du processus métabolique du
corps et peut se révéler fatale, conduisant au
déces par infection, hémorragie cérébrale ou
hémorragie péricardique 5%

Tableau VI : Synthése des étiologies des carences et répercussions possibles sur le

développement et la santé générale du jeune enfant.

Gradient clinique du scorbut

v

Signes musculo-

Stade débutant Signes gingivaux _ Stade avancé
squelettiques
- Irritabilité, asthénie - CEdémes, - CEdémes des - Changements
accroissement membres inferieurs psychologiques,
- Perte d’appétit, . . .
gingival dépression
amaigrissement - Boiterie
- Gingivorragies - Mauvaise
- Fievre , - CEdémes articulaires, . L
spontanées cicatrisation
hémarthroses,
- Signes dermatologiques | Mobilités dentaires | hématomes sous- - Mort
(pétéchies, purpura, périostas
ecchymoses, - Syndrome sec
hyperkératose) - Arthralgie
- Myalgie

Tableau VIl : Synthése des signes cliniques du scorbut selon le stade d’avancée de

la maladie 58 59 0. 611,
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Chapitre IV : Interactions entre CPE et carences alimentaires

1) Répercussions des carences sur la santé bucco-dentaire du jeune enfant

a. Tissus mous

- Carence en fer

Chez I'adulte, le role de la carence en fer dans le développement de Iésions buccales
précancéreuses telles que la fibrose orale sous-muqueuse a été largement prouvé.
Son étiologie est multifactorielle, mais la mastication de tabac ou de noix de bétel et
I'adjonction de carences nutritionnelles en fer, en vitamines B12 ou en acide folique
jouent un réle important dans le développement de cette pathologie. En effet, des
études ont montré que le taux d’hémoglobine, le taux de fer sérique et le taux de

ferritine sérique sont réduits chez ces patients [®1: 92 93, 94],

Chez I'enfant, aucune conséquence de la carence martiale sur les tissus mous ne

semble avoir été documentée jusqu’ici.

- Carence en vitamine C

En cas de carence en vitamine C, la gencive devient lache et cedémateuse. On
observe des saignements spontanés des tissus parodontaux accompagnés d’un
accroissement gingival anormal, chez I'adulte comme chez I'enfant [ 91, | ’apparition
de I'hyperplasie gingivale est favorisée par l'inflammation due a la présence de plaque
dentaire en cas d’hygiéne buccale insuffisante [°°l. Elle cause une géne esthétique et
fonctionnelle pour le patient, dont les parents consultent sans songer a une anomalie
systémique . Le chirurgien-dentiste a un réle sentinelle puisque les manifestations
orales peuvent étre le signe annonciateur de la déficience vitaminique [ 9. Une
supplémentation orale en acide ascorbique ainsi qu’un assainissement parodontal et
le rétablissement d'une hygiéne buccale efficace suffisent a la rémission de

I'hyperplasie gingivale 91,

Il a été montré que la carence en vitamine C peut par ailleurs entrainer un syndrome

sec associé a une hypertrophie parotidienne 611,
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Figure 8 : Présentation clinique d’une gingivite hémorragique chez un jeune gargon
atteint de scorbut 62,

Figure 9 : Présentation clinique d’une gingivite associée au scorbut 59,
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b. Tissus durs

- Carence en fer

La déficience en fer a été associée a la carie dentaire ['% 13 %31, En effet, selon Zlotkin
et al. (2003), la carence martiale altererait le fonctionnement des glandes salivaires,
entrainant une réduction de la sécrétion salivaire [0 13. %1 | 3 clairance et le pouvoir
tampon de la salive seraient donc diminués et cela pourrait induire une augmentation
de l'activité carieuse ['* %71, En 2014, Mahantesha et al. ont montré une association
significative entre le pH salivaire et le taux d’hémoglobine, et ont constaté une
augmentation significative du pouvoir tampon de la salive apres traitement de 'anémie
ferriprive et augmentation du taux de ferritine sérique 1. Ainsi, Sadeghi et al. (Iran,
2010), et Venkatesh Babu et al. (Inde, 2017) ont significativement prouvé qu'il existe
une association entre un faible taux de fer sérique, un faible taux d’hémoglobine et un

indice caod élevé [10. 13],

En revanche aucune association significative n’a été montrée entre le taux de ferritine
sérique et la carie dentaire. Cela peut étre expliqué par le fait que le taux de ferritine
sérique peut étre augmenté en présence d’inflammation, provoquée en I'occurrence

par la présence de caries séveéres [0 13, 98],

Miguel en 1997, et Flink en 2007, ont montré que [I'administration d’une
supplémentation en fer en prévention de I'anémie, chez le rat dépourvu de salive,
entraine une diminution de I'incidence des caries ['0 13.99.100] | es jons du fer précipitent
sur la surface amélaire sous forme d’une fine pellicule acido-résistante contenant des
cristaux d’oxyde de fer. Ces cristaux absorbent les ions calcium et phosphate de la
salive pour la formation de I'apatite, remplagant ainsi les minéraux dissouts pendant la
phase acide du processus carieux [0 991001 Cette précipitation a lieu surtout au niveau
des faces vestibulaires des dents qui baignent abondamment dans la salive ['l. De ce
fait, le fer pourrait avoir un effet protecteur dans la cavité orale en réduisant la formation
du biofilm et la colonisation bactérienne grace a I'inhibition de la croissance des micro-
organismes cariogenes, particulierement S. mutans, comme le montrent Berlutti et al.
en 2004 [10, 13, 101]_
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- Carence en vitamine C

Les anomalies dentaires peuvent apparaitre aprés 6 mois de carence ascorbique ©1],
Une parodontolyse sévere peut se manifester secondairement aux signes gingivaux,

entrainant des mobilités dentaires et parfois méme I'exfoliation des dents 1],

Bien que le scorbut chez I'enfant soit devenu une affection rare, plusieurs articles
rapportent la présence de signes dentaires chez les enfants atteints, ainsi que leur

importance pour le diagnostic de ce trouble carentiel [102 103, 104],

2. Répercussions des CPE sur I’état général

Bien que la carie précoce du jeune enfant ne soit pas mortelle en elle-méme €, la
santé bucco-dentaire joue un réle important dans la santé générale et le bien-étre du
jeune enfant ® 1. 12181 Une bonne santé orale permet de manger et parler de fagon
optimale et facilite la socialisation précoce grace a une apparence acceptable [* 1218,
%] De bonnes habitudes d’hygiéne dés le plus jeune &ge conditionnent le capital

bucco-dentaire de I'enfant, 'adolescent et I'adulte en devenir 18 181,

- Répercussions a court et moyen terme

Les répercussions immediates de lésions carieuses non traitées sont la douleur,
I'apparition d’abcés ou d'infections systémiques - & 1. Les caries non soignées
peuvent conduire a la perte prématurée des dents temporaires, affecter I'éruption et la
maturation des dents définitives et nécessiter de futurs traitements orthodontiques #
9. Les jeunes enfants polycariés ont une plus grande probabilité de développer des

lésions carieuses ultérieurement, tant en denture temporaire que permanente [ 4. 18],
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Figure 10 : Présentation clinique d’'un jeune patient partiellement édenté a la suite de

caries séveres multiples (photographie : Sarah BACH).

Les conséquences de caries séveres s’étendent ensuite au-dela de la cavité orale du
jeune enfant et sont liés a des habitudes nutritionnelles néfastes et un mauvais état de
santé ['0. 12,18 En effet, malnutrition, anémie et insuffisance staturo-pondérale ont été
découvertes dans les formes sévéres de caries précoces [ 1. 12. 98] Pgr ailleurs,
I'enfant peut souffrir de douleurs et d’infections qui peuvent entrainer une altération de
la qualité de I'élocution, de l'alimentation, de la mastication, du sommeil, de la

croissance, du développement cognitif, de la concentration et du comportement [7: 8. 9.
12, 14, 18]

L’altération de la qualité du sommeil par exemple peut affecter la production corporelle
de glucostéroides et donc entraver la croissance, comme le montre Sheiham en 2006
9. 11,121 Selon Tanner, les filles sont plus sensibles que les gargons dans leur

adaptation de croissance a I'environnement [105],

Les répercussions d'un taux de caries élevé incluent un risque plus élevé
d’hospitalisation et de rendez-vous dentaires en urgence [° 2. Les trés jeunes enfants
atteints de syndrome polycarieux subissent habituellement une chirurgie de
réhabilitation sous anesthésie générale [°: 14 "8l | es études de Sheehy et al. (1994),
Almeida et al. (2000) ou encore Eidelman et al. (2000) ont rapporté que 23% a 57%
d’entre eux nécessitent ensuite des soins ultérieurs sur de nouvelles Iésions carieuses

quelques mois plus tard [7- 28,34, 106, 107]
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- Insuffisance et surcharge pondérales

Il existe un lien entre I'insuffisance pondérale et la carie précoce de la petite enfance,
suggérant qu’un IMC bas pourrait étre la conséquence d’un syndrome polycarieux ['®
9, 1051 En 2006, 'UNICEF a recensé environ 140 millions d’enfants de moins de 5 ans
en situation d’insuffisance pondérale 4. Acs et al. ont montré en 1992 que les enfants
ayant au moins une atteinte pulpaire péseraient moins que les enfants indemnes de
caries ' 12108 En effet, si la carie dentaire n’est pas traitée, elle peut affecter
significativement le poids de I'enfant ['!. 98. 1991 Des études de Ayhan en 1996, et de
Acs en 1999, ont montré que le poids moyen des enfants cariés se situait entre le
25%me et le 50°™Me percentile, tandis que celui des enfants indemnes se situait entre le
50°me et le 75%™¢ percentile ['% 199 1101 Pyis on observait un regain significatif immédiat

sur la courbe staturo-pondérale a la suite des soins dentaires ['* 12 98],

Paradoxalement, d’autres auteurs ont montré une association significative entre le
surpoids ou I'obésité et la carie précoce. Cette association serait basée sur la présence
de facteurs de risque communs, incluant par exemple la quantité élevée de sucres
ajoutés durant l'enfance ['8 20. 1051 En effet, les enfants polycariés sont
significativement plus souvent atteints de surcharge pondérale voire d’'obésité que les
enfants exempts de caries, comme le montrent Davidson et al. en 2016 et Delli Bovi
et al. en 2017 '8 201 Ainsi, TOMS recommande un apport en sucres libres inférieur a
10% de de I'apport énergétique total 2. Par ailleurs, selon Choromarnska et al. (2015),
les sujets obéses ont une composition salivaire bactérienne différente ainsi que des
concentrations en acide sialique, phosphore et peroxydase différentes, si bien que le
flux réduit de salive, méme stimulée, peut favoriser I'apparition de caries mais aussi

de maladie parodontale 2% 1111,

- Carence martiale

Les enfants polycariés ont habituellement une alimentation déséquilibrée, riche en
sucres et pauvre en nutriments essentiels ; ils sont donc plus susceptibles aux
déficiences nutritionnelles [3 981051 Pgr ailleurs, I'inconfort et la douleur associés aux
caries interférent ensuite avec la qualité des apports nutritionnels comme I'a montré

Schroth par exemple (alimentation pauvre en viandes et [égumes) [ 1112, 13,112, 113],
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La mastication des aliments est aussi altérée, ce qui peut affecter I'absorption des
nutriments au niveau intestinal selon Sadeghi (2012) ; aboutissant également a une
déficience en fer voire une anémie ['0.13.98.112] ' De méme, comme cité précédemment,
la déficience en fer affecte les glandes salivaires et entraine une réduction du flux

salivaire et du pouvoir tampon ['% 131 || s’agit donc d’un effet bidirectionnel [,

Figures 11 et 12 : Présentation clinique d’'un cas de polycarie précoce témoignant des

difficultés masticatoires associées (photographie : Pr MANIERE M-C., faculté de

chirurgie-dentaire de Strasbourg).

Par ailleurs, Clarke en 2006, Shaoul en 2012, et Schroth en 2013 ont montré que les
enfants atteints de syndrome polycarieux sévére ont un taux de ferritine sérique et un
taux d’hémoglobine significativement plus bas que les enfants sains ['0: 11,98, 112, 114, 115]
Means et al. expliquent cela par le fait que la présence de caries séveres
s’accompagne d’une réponse inflammatoire, induisant la production de cytokines qui
inhibent I'érythropoiése dans la moelle osseuse, se traduisant ainsi par un taux
d’hémoglobine réduit [ 12, 112,116,117 Des études ont montré que parmi des enfants
atteints de syndrome polycarieux précoce sévére, 43% (Bansal, 2016) a 46% (Tang,

2013) étaient déficients en fer [10. 98, 18],
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Shaoul et al. ont montré en 2012 que le traitement des caries a permis une résolution
de I'anémie ferriprive, méme en absence de supplémentation en fer ['0. 9. 1141 Cela
peut étre expliqué par I'arrét des douleurs et la restitution de la capacité masticatoire
permettant une meilleure alimentation de I'enfant, mais aussi par la résolution de

l'inflammation [10. 121,
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Parmi les mesures de santé publique visant a réduire la malnutrition en

micronutriments chez les enfants d’age préscolaire et scolaire, figurent entre autres :

- La promotion de la diversification alimentaire visant a inclure des aliments riches en

vitamines et minéraux facilement absorbables ;
- L’enrichissement systématique des aliments de base et complémentaires ;
- L’enrichissement a domicile de I'alimentation ;

- L’administration de suppléments en micronutriments [10.13. 82,

1) Carence en fer

a. Prévention

Dans les contextes ou la prévalence de I'anémie chez I'enfant d’age préscolaire et
scolaire est de 20% ou plus, l'utilisation de suppléments en fer est une mesure de

santé publique recommandée pour améliorer le bilan en fer des enfants 2,

Un nourrisson prématuré - né a moins de 37 semaines de gestation - nourri par du lait
maternel devrait recevoir une supplémentation préventive en fer élémentaire de
2 mg/kg/jour dés I'age de 1 mois et jusqu’a 'age de 12 mois. Cet apport peut étre

fourni sous forme de fer médical ou de compléments alimentaires enrichis en fer 21,

Un enfant prématuré nourri exclusivement par des préparations standards pour
enfants prématurés (14,6 mg de fer par L), ou par des préparations standards pour
enfants nés a terme (12,0 mg de fer par L), bénéficie d’environ 1,8 a 2,2 mg/kg de fer
par jour, en se basant sur un apport journalier de 150 mL/kg de préparation ?'l. Malgré
I'utilisation de préparations enrichies en fer, 14% des enfants prématurés développent
une carence en fer entre 'dge de 4 et 8 mois. Ainsi, ces nourrissons peuvent nécessiter

une supplémentation préventive en fer 21,

Les nourrissons nés a terme ont généralement un stock de fer suffisant jusqu’a I'age

de 4 a 6 mois. Concernant les enfants exclusivement allaités, il est supposé que la
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quantité de fer contenue dans le lait maternel est suffisante jusqu’a 'age de 6 mois.
En revanche, I'allaitement exclusif poursuivi au-dela de cet age est associé a une
augmentation du risque d’anémie ferriprive a 'adge de 9 mois ?'l. Les recommandations
sur lallaitement exclusif ne tiennent pas compte du fait que certains nourrissons
naissent avec un taux de fer inférieur aux moyennes ; notamment les nourrissons de

faible poids a la naissance, les enfants de mére diabétique, ... 1.

Friel et al ont montré que les enfants exclusivement allaités qui recgoivent une
supplémentation en fer entre 'age de 1 et 6 mois, présentent un taux d’hémoglobine
et un volume corpusculaire plus élevés a 6 mois ; une meilleure acuité visuelle et un
meilleur développement psychomoteur a 12 mois 2" "9 Ainsi, il est recommandé de
supplémenter en fer les enfants exclusivement nourris au sein, a hauteur de
1 mg/kg/jour a partir de 'age de 4 mois et jusqu’a ce qu’une diversification alimentaire

soit mise en place avec introduction d’aliments contenant naturellement du fer 2,

Chez I'enfant agé de plus de 1 an, les besoins en fer seraient satisfaits, et 'apparition
de carence ou d’anémie ferriprive serait d’avantage prévenue par une alimentation

naturellement riche en fer que par I'apport de compléments alimentaires.

Le fer héminique, ou fer ferreux, est trés biodisponible (de 20 a 30%) et se trouve dans
I’'hnémoglobine et la myoglobine des sources animales comme la viande rouge, la
volaille, le poisson '3 21.50. 511 | e fer non héminique, ou fer ferrique, est faiblement
biodisponible (de 5 a 10%) et se trouve dans les sources végétales comme les
légumes, les fruits, les céréales, ... ['3121.50.51] | e fer héminique, qui est pourtant la
forme la mieux absorbée, ne représente que 10 a 15% du fer alimentaire total

consommgé [0,

L’alimentation doit assurer un apport en fer de 8 a 10 mg/j de 6 a 12 mois, et de 5 a
7 mg/j de 12 a 24 mois 8. Les aliments contenant de la vitamine C sous forme d’acide
ascorbique contribuent a l'absorption du fer (jus d'orange, ananas, fraise, kiwi,
brocolis, tomate, pomme de terre, chou-fleur, etc.). En revanche, les aliments
contenant de l'acide phytique (contenu dans le soja, le thé, le café) réduisent

I'absorption du fer [21. 38,50, 511,

La problématique récurrente réside dans le fait qu’habituellement, les enfants en bas

age ne consomment pas assez de ces aliments dont ils ne sont pas friands. C’est
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pourquoi il existe de nombreuses préparations qui ont été enrichies en fer, comme par
exemple des céréales pour enfants. Au-dela de ces formes, il reste possible d’apporter
une supplémentation médicale en fer sous forme de gouttes, de tablettes a macher,

ou combinée a des apports multivitaminés en prévention d’'une carence martiale 21,

b. Traitement

L’objectif du traitement est de corriger 'anémie mais aussi de traiter la cause de la
carence, lorsqu’elle est accessible, et de reconstituer rapidement les réserves de

I'organisme par une supplémentation suffisamment prolongée 4.

La supplémentation quotidienne en fer s’est avérée efficace pour augmenter
I'némoglobinémie chez les enfants 2, Toutefois, dans la pratique, I'observance du
traitement est limitée, notamment chez les jeunes enfants, en raison des faibles taux
de couverture, de la durée du traitement et de ses effets indésirables (inconfort gastro-
intestinal dans 10 a 20% des cas, nausées et vomissements, constipation et
dyschromies dentaires causées par les gouttes ou les sirops) 82 841 Des composés
gastro-résistants et a libération prolongée ont été développés pour une meilleure
compliance puisqu’ils sont associés a moins d’'effets indésirables ; mais ils sont moins

bien absorbés 79,

La supplémentation intermittente en fer par voie orale (une a trois fois par semaine, a
des jours non consécutifs) est actuellement proposée comme une alternative efficace
a la supplémentation quotidienne en fer afin de traiter 'anémie infantile 2. Les
régimes intermittents réduisent la fréquence des effets indésirables associés a la
supplémentation quotidienne et sont susceptibles d’étre mieux acceptés par la

population cible, améliorant ainsi 'observance des programmes de supplémentation
[82]

La supplémentation intermittente en fer est une stratégie de prévention qui peut étre
mise en ceuvre au niveau de nombreuses populations. En contexte clinique, en cas de
diagnostic de carence martiale chez un enfant, celui-ci recevra quotidiennement un

complément de fer jusqu’a ce que son hémoglobinémie redevienne normale 2. La
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durée du traitement varie, selon la sévérité du trouble carentiel, entre 3 et 6 mois [84.
Il pourra ensuite recevoir une supplémentation intermittente en fer afin d’éviter la

récurrence du trouble anémique 2,

Les suppléments destinés a une administration orale sont disponibles sous forme de
gouttes ou de sirops pour les enfants d’age préscolaire, et sous forme de comprimés
ou de gélules pour les enfants d’age scolaire 2 84, Les suppléments oraux en fer sont
considérés comme le traitement de choix de la carence martiale car ils sont fiables,

peu couteux, et efficaces dans le rétablissement de I'équilibre du fer [/,

Il existe deux catégories de supplémentations en fer : celles contenant la forme
ferrique (non héminique) du fer et celles contenant la forme ferreuse (héminique), qui

est la plus largement utilisée étant donné qu’elle est 3 fois mieux absorbée [7% 841,

Les trois types de suppléments en fer ferreux les plus administrés sont le fumarate
ferreux, le sulfate ferreux, et le gluconate ferreux [® 84 Leur différence réside dans le
taux de fer élémentaire qu’ils contiennent : respectivement 33%, 20% et 12% de fer
élémentaire, qui représente la partie disponible pour I'absorption %, Le taux de
réticulocytes commence a augmenter dés la premiére semaine de traitement, tandis

que le taux d’hémoglobine nécessite 1 a 2 semaines de traitement pour augmenter 791,

L’administration de fer par voie parentérale (intraveineuse) quant a elle est
principalement utilisée chez les patients qui présentent une hémodialyse chronique,
un syndrome de malabsorption, des saignements intestinaux chroniques ou une
mauvaise tolérance au traitement. L’élévation de 'hémoglobine n’est pas plus rapide
qu’avec le traitement oral, elle est donc trés peu utilisée dans la supplémentation en

fer du jeune enfant [7° 841,
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Enfants d’age préscolaire Enfants d’age scolaire
Population cible _
(12 a 59 mois) (5a12ans)
Composition du complément 25 mg de fer élémentaire 45 mg de fer élémentaire
Présentation Gouttes / sirops Comprimés / gélules
Fréquence d’administration 1 complément par semaine

3 mois de supplémentation, suivis de 3 mois sans
Durée et espacement des | supplémentation. La supplémentation doit ensuite étre reprise.
interventions Si possible, la supplémentation intermittente s’étalera tout au

long de I'année

Populations dans lesquelles la prévalence de I'anémie chez
Contextes L . . .
les enfants d’age préscolaire et scolaire est de 20% ou plus

Tableau VIII : Régimes suggérés par 'OMS pour la supplémentation intermittente en

fer chez les enfants d’age préscolaire et scolaire 2,

2) Carence en vitamine D

On observe que les enfants nourris exclusivement au sein présentent un taux de
vitamine D plus faible par rapport a l'alimentation au lait de vache. Ainsi, il est
recommandé de supplémenter ces enfants en vitamine D, et parfois également leur
meére [0, Mais I'apport en vitamine D par le lait maternel dépend de la quantité de lait
et de produits laitiers comprise dans le régime maternel, du recours a une
supplémentation en vitamine D durant la grossesse et de 'observance a cette mesure,
du type d’accouchement (naturel ou par césarienne), et du microbiote intestinal du

nourrisson 79,

Une prévention efficace de la déficience en vitamine D inclut un apport alimentaire
adéquat, a savoir la consommation de céréales enrichies, de jus de fruits, de poissons
gras, d’huiles de foie de poisson * %%l Cependant, I'apport diététique en vitamine D

reste trés limité (seulement un tiers des besoins B%). Ainsi, les auteurs s’accordent sur
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I'indication d’'une supplémentation systématique en vitamine D chez le nourrisson et le
jeune enfant. L’American Academy of Pediatrics recommande une supplémentation
de 200 Ul de vitamine D par jour pour tous les nourrissons et jeunes enfants 4. Selon
d’autres auteurs, il y a lieu de prescrire, depuis la 2°™® semaine de vie et jusqu’a la fin
de la croissance, un complément d’au moins 10 ug (400 Ul) de vitamine D par jour
(Bosomworth, Goyens) [6 %4 53 Enfin, Greer par exemple propose un apport
supplémentaire de 300 Ul par jour pour les nourrissons de moins de 6 mois, et de 400
Ul par jour pour ceux de plus de 6 mois 4. Mais une étude de Zhang en 2017 a montré
gu’une supplémentation orale en vitamine D a la dose quotidienne de 400 Ul ne
suffisait pas a élever efficacement la concentration sérique en 25-hydroxyvitamine D,
et que la prévention de la carence en vitamine D nécessiterait une supplémentation a

dose plus importante ou d’avantage d’exposition solaire [°¢l,

Ainsi, trés récemment, ces valeurs ont été nettement réévaluées a la hausse. En effet,
les auteurs recommandent désormais un apport de 2000 Ul par jour avant I'age de 1
an et 4000 Ul par jour jusqu’a I'age de 18 ans 153 %%, Ces valeurs respectent une large
marge de securité puisqu’elles maintiennent une concentration inférieure a 50
nmol/L et qu'aucun effet adverse n’a été relevé a une concentration inférieure a 140

nmol/L 53!,

En cas de diagnostic d’'une carence en vitamine D, les patients auront besoin de plus
fortes doses pour atteindre les niveaux normaux de 25(OH)D. Le régime le mieux
étudié est de donner 600 000 Ul de vitamine D2 sur une période de 8 semaines, avant
de réduire a une dose suffisante pour maintenir les taux. On pourra ensuite faire le
suivi des taux sériques %1, L’association d’'une supplémentation en fer et en calcium

est souvent indiquée 461,
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3) Carence en vitamine C

La prévention de la carence en vitamine C se fait principalement par une alimentation
riche et variée 1. Les meilleures sources de vitamine C sont les agrumes (orange,
citron, citron vert, pamplemousse), 'ananas, la fraise, le kiwi, la groseille, le cassis, le
melon, la tomate, le poivron vert, le chou, la pomme de terre, le brocoli, I'épinard, la

laitue, le concombre. .. [58.59. 611

Le diagnostic précoce et le traitement approprié de la carence en vitamine C ménent
généralement a de bons résultats D% Les nourrissons et les enfants sont
habituellement traités avec une supplémentation quotidienne de 50 a 300 mg de
vitamine C durant 1 mois ou jusqu’a la rémission compléte des signes cliniques et des
symptémes 6 59 |es gingivorragies spontanées et les symptémes inauguraux se
résolvent en quelques jours, tandis que les anomalies osseuses et les ecchymoses
persistent plusieurs semaines % 61 | 'administration de vitamine C entraine trés

rapidement la guérison de I'anémie associée 101,

En complément du recouvrement vitaminique dans la prise en charge du scorbut, un
traitement symptomatique sera délivré sous forme d’analgésiques et des attelles
seront confectionnées en cas de difficultés a la marche. Il peut y avoir nécessité
d’opérer chirurgicalement des fractures osseuses. Généralement, les anomalies
osseuses sont réversibles chez I'enfant ; une déformation osseuse ou une perturbation

de la croissance peut persister mais les cas sont rares 59,
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4) Recommandations pratiques pour le chirurgien-dentiste dans une situation

de suspicion de carence

Dans un contexte de polycarie précoce, le chirurgien-dentiste est nécessairement
amené a réaliser une enquéte alimentaire afin de réduire au maximum les facteurs de
risques environnementaux et d’en informer les parents.
Ainsi, il faut rechercher :

- la durée de l'allaitement si celui-ci a été pratiqué ;

- la présence d’un biberon de lait ou de boisson sucrée a I'endormissement, ou

le cas échéant, 'age de I'arrét de celui-ci ;

- I'age de la diversification alimentaire ;

- la fréquence des prises alimentaires (grignotages) ;

- la qualité de I'alimentation : richesse et variété ;

- la consommation de boissons sucrées et/ou acides et sa fréquence.

Le praticien doit étre attentif a la taille et a la corpulence de I'enfant. Pour cela, les
courbes de croissance et de poids du carnet de santé peuvent s’avérer utiles (annexes
1 a 6). Par ailleurs, il faut préter attention a I'état de fatigue du jeune enfant, a la
présence de cernes, a son teint, mais aussi a son développement et son éveil par
rapport a son age (langage, rapports aux parents et au praticien).

Le carnet de santé du jeune patient peut aussi renseigner sur la présence de facteurs
de risques médicaux, comme par exemple la prise d’'une médication sucrée au long
cours, d’aérosols (pour le traitement de I'asthme notamment), d’'une supplémentation
vitaminique, etc. Il faut également rechercher la présence éventuelle de reflux gastro-
cesophagien (RGO), mais aussi d’autres facteurs de risque tels qu'une naissance
prématurée, un retard de croissance intra-utérine, une gémellité... 361,

Le bilan préopératoire des enfants qui nécessitent une réhabilitation dentaire sous AG
devrait idéalement comprendre le bilan complet du statut en micronutriments, avec

dosage du fer, du taux d’hémoglobine, de la vitamine D, de la vitamine C, etc.
Il peut s’avérer utile de reconnaitre les noms des spécialités les plus couramment

prescrites pour la supplémentation en micronutriments :

- Supplémentation en fer : Fumafer®, Tardyferon®, Folyfer®, Maltofer®, Neofer®.
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Supplémentation en vitamine D: ZymaD®, Uvédose®, Uvésterol D®,
Calcidose®.

Supplémentation en vitamine C: Vitascorbol®, Sargenor®, Supradyne®,
Laroscorbine®, Acerola®.

Supplémentation multiple : Sideral® (fer, vitamine C, vitamine B12), Fitofer® (fer,
vitamine C, vitamine B12, zinc, cuivre), Calcifer® (fer, vitamine C, vitamine Ds,

calcium).

Quand référer au pédiatre ?

Le chirurgien-dentiste devrait adresser le jeune patient au pédiatre pour un bilan

complet du statut nutritionnel devant la présence simultanée de plusieurs de ces

signes :

enfant polycarié présentant vraisemblablement des difficultés masticatoires ;
allaitement prolongé a la demande au-dela de I'age de 1 an, ou consommation
d’'un biberon de lait ou de boisson sucrée a la demande, surtout a
'endormissement, au-dela de 1 an;

absence de diversification alimentaire apres 'dge de 1 an ;

grignotages entre les repas ou consommation de boissons sucrées en dehors
des repas ;

consommation rare de fruits et légumes, de viandes et poissons ;

enfant de petite taille et/ou de faible poids ;

enfant fatigué, teint pale ;

retard de développement cognitif.

Il ne s’agit pas d’inquiéter les parents en prescrivant un bilan vitaminique, mais de les

sensibiliser a I'importance de la nutrition et a linterrelation entre carie précoce et

carences alimentaires. Adresser I'enfant au pédiatre au moindre doute permettra un

rééquilibrage précoce en cas de trouble carentiel avéré.

Ce travail nous a permis de créer un dépliant d’information et de prévention destiné

aux parents des jeunes patients. Ce fascicule pourra étre mis a disposition dans la

salle d’attente de I'Unité d’Odontologie Pédiatrique du Pdle de Médecine et de

Chirurgie Bucco-Dentaire des Hépitaux Universitaires de Strasbourg, mais aussi dans

les salles d’attentes de cabinets libéraux d’odontologie pédiatrique et de médecine

pédiatrique.
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Chapitre VI

Projet d’enquéte sur le lien
entre carences alimentaires et

carie précoce de la petite enfance
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Chapitre VI : Projet d’enquéte sur le lien entre carences alimentaires et CPE

1) Objectifs

Le but de cette étude est de dépister les carences alimentaires de jeunes enfants
atteints de carie précoce de la petite enfance, dans une optique préventive et
thérapeutique de prise en charge globale du jeune enfant, tant sur le plan dentaire que
médical, en collaboration avec le pédiatre et/ou le médecin traitant. Cette étude a
également une visée informative et d'éducation des parents quant a la nutrition
optimale du jeune enfant.

L'objectif principal est d'explorer le lien qui existe entre carie précoce de la petite
enfance et anémie ferriprive. L'objectif secondaire est d'explorer le lien qui existe entre
carie précoce de la petite enfance et autres carences d'origine alimentaire : carence
en vitamine C, en vitamine D, en vitamine A, en vitamine E, en vitamine B12, en acide
folique, en calcium, en magnésium, en zinc...

Les criteres d'évaluation seront basés sur le carnet de santé, un examen bucco-
dentaire, une enquéte alimentaire, une évaluation des habitudes de vie de I'enfant,
ainsi que le traitement des analyses biologiques réalisées chez les enfants inclus dans

I'étude. Puis un entretien avec le médecin traitant / le pédiatre sera réalisé.

2) Matériels et méthodes

a. Population

L'étude concernera les jeunes patients pris en charge au sein de I'Unité Fonctionnelle
d'Odontologie Pédiatrique du Pdle de Médecine et Chirurgie Bucco-Dentaires des
Hépitaux Universitaires de Strasbourg, plus précisément les enfants devant bénéficier

d’'une anesthésie générale pour la réalisation des soins dentaires.

b. Critéeres d'inclusion

- Enfantdgé de 2, 3o0u 4 ans;
- Carnet de santé disponible ;
- Coopération suffisante pour un examen clinique bucco-dentaire, mais insuffisante

pour la réalisation des soins dentaires a I'état vigile ;



Chapitre VI : Projet d’enquéte sur le lien entre carences alimentaires et CPE

Atteinte carieuse correspondant a la définition de la CPE, et indice caod supérieur
ou égalab;
Consentement éclairé signé par les parents ;

Bilan biologique réalisé lors de l'intervention sous anesthésie générale.

. Critéres d'exclusion

Age supérieur ou égal & 5 ans, ou inférieur a 2 ans ;

Absence totale de coopération de I'enfant ;

Atteinte carieuse ne correspondant pas a la définition des CPE ou absence de
caries ;

Absence de couverture sociale ;

Refus de consentement parental ;

Patient traité sans anesthésie générale ;

Absence de carnet de santé ;

Enfant présentant des anomalies du développement dentaire ;
Traitement médicamenteux au long cours ;

Enfant présentant une pathologie générale d'ordre métabolique ;

Enfant en situation de handicap.
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Chapitre VI : Projet d’enquéte sur le lien entre carences alimentaires et CPE

3) Formulaire d’information et de non-opposition a participer a une étude
prospective sur le lien entre carie précoce de la petite enfance et carences

alimentaires

Madame, Monsieur,
Nous réalisons une étude portant sur les carences alimentaires et la carie de la petite
enfance ; votre enfant a été sélectionné pour y participer. Le but de cette étude est de
dépister les carences alimentaires de jeunes enfants atteints de carie précoce de la
petite enfance, dans une optique préventive et thérapeutique de prise en charge
globale du jeune enfant, tant sur le plan dentaire que médical, en collaboration avec le
pédiatre et/ou le médecin traitant.
Cette étude a également une visée informative et d'éducation des parents quant a la
nutrition optimale du jeune enfant.
Dans le cadre de cette étude, vous serez invités a remplir un questionnaire concernant
le cadre de vie de votre enfant, mais aussi ses habitudes alimentaires et son hygiéne
bucco-dentaire. La présentation du carnet de santé de votre enfant sera requise.
Un examen clinique et un bilan bucco-dentaire seront réalisés. Lorsque votre enfant
sera pris en charge sous anesthésie générale pour la réalisation des soins dentaires,
une analyse biologique sera réalisée a partir d’'un échantillon sanguin prélevé sur la
voie veineuse périphérique systématiquement mise en place pour linduction de
I'anesthésie. Aucun prélevement supplémentaire ne sera réalisé sur votre enfant, il n’y
aura aucune modification par rapport a la procédure habituelle d’induction de
I'anesthésie générale et des soins dentaires.
L’analyse biologique portera sur I'évaluation des carences alimentaires : dosage du
taux de fer, de vitamine C, vitamine D, vitamine A, vitamine E, vitamine B12, acide
folique, calcium, magnésium, zinc. Un compte rendu vous sera fourni, ainsi que les
modalités de prise en charge en cas de carences avérées.
Les données recueillies resteront confidentielles et seront anonymisées pour
I'établissement des statistiques. Si I'étude venait a faire I'objet d’une publication
scientifique, les données resteraient la aussi anonymes.
Nous nous engageons a ne réaliser que I'étude décrite ici, approuvée par le Comité
d’Ethique des Hoépitaux Universitaires de Strasbourg.
En signant ce formulaire, vous consentez a ne pas vous opposer a l'utilisation des
données recueillies pour analyses a des fins de recherche et de publication.
Nous nous tenons a votre disposition pour répondre a toutes vos questions.

Nom, Prénom :

Pere / mere / titulaire de I'autorité parentale (rayez la mention inutile)
Signature :
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4) Questionnaire aux parents

Date :
Nom, prénom de I'enfant : NIP :
Date de naissance : Poids :
Téléphone des parents : Taille :
Pére : Meére :
Profession : Profession :
Si sans emploi, depuis quand ? Si sans emploi, depuis quand ?
Dernier dipldbme obtenu : Dernier dipldme obtenu :
Nationalité : Nationalité :

Situation des parents : mariés / séparés / divorcés

Type de logement : Maison [1 Appartement [1 Logement social [1 Autre (habitat mobile) [

Langue parlée a la maison : Frangais L1 Autre [] Nombre d'enfants :
Aides sociales : Oui [J Non [J Place de I'enfant dans la fratrie :
Sécurité sociale : Oui L1 Non [ CMU O AME U]

Mutuelle : Oui O Non I

Jamais ou .
Souvent | Chaque jour
rarement

Grignotages (= en dehors des repas)

Sucreries (bonbons, chewing-gum, chocolats, Nutella®, miel)

Féculents (biscuits, gateaux, croissants, céréales, chips)

Desserts (yaourts sucrés, glaces, cremes dessert)

Boissons cariogénes en dehors des repas (jus de fruits,

sirops, sodas méme lights, tisanes sucrées)

Fruits, légumes

Viandes, poissons

Tableau IX : Alimentation de I'enfant.
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Oui

Non

Ne sait

pas

Biberon a
'endormissement

Si oui, jusqu’a quel age ?

Contenu : lait pur / lait+cacao / lait+farines / sirop (entourez)

Allaitement au sein
prolongé et a la

demande

Si oui, jusqu’a quel age ?

Diversification

alimentaire

Si oui, depuis quel age ?

Alimentation

molle / mixée

Régime végétarien

Régime végétalien

Médications
sucrées au long

cours®

Reflux gastro-

oesophagien®

Si oui, traitement :

Supplémentation S
Si oui, jusqu’a quel age ?
en fluor*
Supplémentation o ] ) ]
Si oui, combien de fois ? durée ?
en fer*
Supplémentation

en vitamines*

Si oui, lesquelles ? combien de fois ?

Antibiothérapie
depuis la

naissance*

Moins / plus de 6 fois (entourez)
Bronchites / pneumopathies / sphére ORL [
Causes dentaires [

Autres [

* a vérifier dans le carnet de santé

Tableau X : Antécédents alimentaires et médicaux.
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Hygiéne bucco-dentaire :

Brossage depuis quel age ?
Dentifrice fluoré : Oui 1 Non [

Autre(s) observation(s) pertinente(s) pour I’étude :
(Naissance prématurée, hospitalisation, traitements médicamenteux autres

qu’antibiotiques, soins dentaires antérieurs...)

5) Bilan bucco-dentaire

Partie a remplir lors de la réalisation des soins dentaires sous anesthésie générale
en cas de coopération insuffisante du patient. Merci de réaliser une photographie

intra-buccale de I'arcade maxillaire.

Oui Non

Douleurs rapportées par

I'enfant/les parents

Si oui (entourez) :

spontanées / provoquées

Cellulite ou antécédents

Adénopathies

Stomatite

Gingivite

Abces / fistule(s)

Si oui, nombre :

Tableau Xl : Examen clinique exo et endo-buccal.

80




Chapitre VI : Projet d’enquéte sur le lien entre carences alimentaires et CPE

Hygiéne bucco-dentaire : 55-54 53-63 64-65

Préciser pour chaque secteur :

0 = absence de plaque 85-84 83-73 74-75

+ = plaque visible a I'ceil nu

+++ = abondance de plaque

Tableau Xl : Indice de plaque.

Atteinte carieuse selon la classification ICDAS :

» Pour chaque dent cariée, préciser I'activité carieuse avec le symbole :
+ si la carie est active

- sila carie est arrétée

» Pour chaque dent, établir le score ICDAS de 0 a 6 en considérant la face la plus

atteinte (voir le tableau ci-dessous)

* Présence d’un ou plusieurs délabrement(s) coronaire(s) important(s)?
Oui [J Non [

Si oui, préciser les dents concernées :

ICDAS

+/-

Dent 55 54 53 52 51 61 62 63 64 65

Dent 85 84 83 82 81 71 72 73 74 75

ICDAS

+/-

Tableau XllI : Score ICDAS et activité carieuse pour chaque dent.
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ICDAS 0 Surface dentaire saine, pas de déminéralisation

ICDAS 1 Changement visuel de I'émail aprés séchage (blanc ou

marron)

ICDAS 2 Changement visuel distinct de I'émail sans séchage

(blanc ou marron)

ICDAS 3 Rupture localisée de I'émail sans déminéralisation

visible de la dentine sous-jacente

ICDAS 4 Dentine cariée visible par transparence sans ou avec

rupture localisée de I'émail

ICDAS 5 Cavité carieuse de taille limitée avec dentine cariée

visible

ICDAS 6 Cavité carieuse de taille étendue avec dentine cariée

visible

Tableau XIV : Description de la classification ICDAS [2.
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6) Bilan biologique

Le bilan biologique recherchera les éléments suivants :
- Ferritine
- Fer
- Coefficient de saturation de la transferrine
- 25 (OH) vitamine D
- Vitamine C
- Vitamine B12
- Vitamine A
- Vitamine E
- Acide folique
- Calcium
- Magnésium

- Zinc
7) Comité d’Ethique
Cette étude, telle qu’elle est présentée ici, a été validée par le Comité d’Ethique des
Facultés de Médecine, d'Odontologie, de Pharmacie, des Ecoles d’Infirmiéres, de

Kinésithérapie, de Maieutique et des Hopitaux universitaires de Strasbourg, le 22

septembre 2017.
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Conclusions

La carie précoce de la petite enfance concerne les enfants ayant au moins une dent
temporaire cariée (cavitaire ou non), absente pour cause de carie, ou obturée avant
lage de 71 mois. La forme sévére de cette pathologie désigne tout signe de
déminéralisation des surfaces lisses chez I'enfant de moins de 3 ans, la présence d’au
moins une dent temporaire du bloc incisivo-canin maxillaire cariée, absente ou obturée
sur une surface lisse chez I'enfant 4gé de 3 a 5 ans ; un score caod supérieur a 4 a
'age de 3 ans, supérieur a 5 a 'age de 4 ans, ou supérieur a 6 a 'age de 5 ans. La
prévalence de la carie précoce est de 10 a 85% selon les études.

C’est une pathologie multifactorielle, dont les principales étiologies sont I'exposition
répétée et prolongée aux sucres, linsuffisance d’hygiéne bucco-dentaire, la
colonisation précoce par les micro-organismes cariogénes tels que Streptococcus
mutans, la composition et le flux salivaire, la susceptibilité des surfaces dentaires et

I'exposition limitée aux fluorures.

La carie précoce du jeune enfant représente un fléau de santé publique encore trop
peu pris en charge. La coopération limitée de ces jeunes patients conduit a la
réalisation des soins dentaires sous sédation consciente par inhalation de MEOPA, ou
plus souvent encore, sous anesthésie générale. Le traitement la carie dentaire chez
les enfants d’age préscolaire augmenterait et normaliserait la croissance et la qualité
de vie de millions d’enfants. De toute évidence, la prévention des caries est préférable
a leur traitement, mais la grande proportion de caries non traitées et de récidives chez
I'enfant suggére que les méthodes de prévention actuelles ne sont pas suffisamment

efficaces.

Une alimentation équilibrée va offrir au jeune enfant une croissance et un
développement harmonieux. L’apport nutritionnel doit étre adapté a l'age, a la
croissance et a I'activité physique de I'enfant. Ainsi, les besoins en énergie, les besoins
hydriques, les besoins en protéines, en lipides et acides gras essentiels, en fer, en
calcium, en vitamine D, vitamine C, vitamine A, vitamine B, ainsi que les besoins

hydriques ont fait I'objet de recommandations officielles.

L’age de la diversification alimentaire a longtemps fait débat, car celle-ci ne doit pas
étre trop précoce ni trop tardive. En effet, les bienfaits de 'allaitement maternel ont été
prouves par de nombreuses études, mais s’il est poursuivi au-dela d’un certain age,

les besoins de I'enfant en micronutriments ne sont plus satisfaits, conduisant a
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'apparition de carences alimentaires. Ainsi, lintroduction d’une alimentation
complémentaire devrait se faire entre 'dge de 4 et 6 mois, permettant la mise en place

progressive d’une nutrition riche et variée.

Le poids et |a taille de I'enfant représentent des témoins de I'état de santé générale et
du développement physique. L’obésité infantile est également reconnue comme un
probléme majeur de santé publique a I'échelle mondiale. En 2015, la prévalence du
surpoids était estimée a 17% chez les enfants agés de 6 a 17 ans, dont 4% d’obéses.
Par ailleurs, un tiers des enfants agés de moins de 5 ans dans le monde a un retard
de croissance linéaire. Ces parameétres sont considérés comme des indicateurs de

malnutrition individuelle et/ou collective.

Les principales carences alimentaires rencontrées dans les pays développés sont la

carence en fer, en vitamine D et en vitamine C.

La carence martiale toucherait jusqu’a 20% des enfants agés de moins de 5 ans en
Europe, et serait responsable de 40 a 90% des cas d’anémie. Son diagnostic repose
principalement sur la mesure du taux d’hémoglobine, du taux de fer sérique, du taux
de ferritine sérique et du volume corpusculaire moyen. Les principales étiologies de la
déficience en fer sont la naissance prématurée, I'allaitement exclusif prolongé a la
demande, un apport nutritionnel insuffisant ou une alimentation déséquilibrée, des
carences en autres micronutriments. Les répercussions majeures sur la santé
générale du jeune enfant sont des troubles du comportement, une diminution des
capacités d’apprentissage et des performances cognitives, une diminution des
capacités physiques, une moindre résistance aux infections et une diminution de

limmunité cellulaire.

Par ailleurs, la carence en vitamine D est relativement fréquente puisqu’elle toucherait
quasiment la moitié de la population générale en France. La vitamine D provient de
I'alimentation et de I'exposition solaire. Le diagnostic de ce trouble se fait par mesure
de la concentration en 25-hydroxyvitamine D dans le sang. Les principales étiologies
de cette carence sont un allaitement exclusif prolongé a la demande, une allergie aux
protéines de lait de vache et des allergies alimentaires en général, un apport
nutritionnel insuffisant, I'obésité, une exposition solaire insuffisante ou la

meélanodermie. Une déficience sévére en vitamine D conduit au tableau clinique du
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rachitisme qui associe un état d’hypotrophie, une hépatosplénomégalie, des
déformations osseuses importantes, des fractures spontanées, des maladies

immunitaires et une anémie hypochrome.

Enfin, la carence en vitamine C est relativement rare par rapport aux autres carences
nutritionnelles. Le diagnostic se fait par mesure de la concentration plasmatique en
acide ascorbique a jeun ou par mesure de son excrétion urinaire. L'apport en vitamine
C provient uniqguement de l'alimentation ; une déficience prolongée pendant 8 a 12
semaines meéne a l'apparition des signes cliniques du scorbut qui regroupent des
changements comportementaux, un amaigrissement, de la fievre et des signes
dermatologiques ; puis apparaissant les signes gingivaux (hyperplasie,
gingivorragies) ; et enfin les signes musculo-squelettiques (cedémes des membres
inférieurs, hémarthroses, arthralgies, myalgies). On observe également I'apparition

d’'une anémie hypochrome et microcytaire. Un scorbut non traité peut se révéler fatal.

En plus d’avoir des répercussions sur le développement et la santé générale du jeune
enfant, les carences alimentaires ont également des conséquences sur la santé
bucco-dentaire. En effet, la carence martiale serait significativement liée a la carie
dentaire par l'altération du fonctionnement des glandes salivaires. Par ailleurs, la
supplémentation en fer réduirait la formation du biofilm et la colonisation bactérienne
et aurait donc un effet protecteur contre la carie. La carence en  vitamine C, quant a
elle, peut entrainer une hyperplasie gingivale et des gingivorragies. A un stade avancé,
elle pourrait causer une parodontolyse sévére entrainant des mobilités dentaires et

parfois méme la perte des dents.

D’'un autre cété, la carie précoce de la petite enfance peut entrainer de séveéres
répercussions sur la santé générale. Les Iésions carieuses non traitées sont a I'origine
de douleurs, d’abcés et d’infections systémiques. Elles peuvent conduire a la perte
prématurée des dents temporaires et affecter le développement et I'éruption des dents
permanentes. L’enfant peut souffrir d’'une altération de la qualité du sommeil, de
'alimentation, de la mastication, de I'élocution et de la croissance. La présence de
caries a été associée a la surcharge pondérale, mais aussi au retard de croissance.
La réduction de la capacité masticatoire entrainerait par ailleurs une diminution de
l'absorption des nutriments au niveau intestinal et I'apparition de carences.

L’'inflammation associée aux caries sévéres pourrait étre a 'origine d’'une inhibition de

87



Conclusions

I'érythropoiése et donc d’un taux d’hémoglobine bas. L’éviction des Iésions carieuses
peut entrainer la résolution de I'anémie ferriprive méme en absence de

supplémentation en fer.

Dans la mesure ou les carences alimentaires ont des effets irréversibles sur la
croissance et le développement de [I'enfant, le chirurgien-dentiste devrait
recommander une analyse biologique du statut en micronutriments des enfants
polycariés. Un contact avec le pédiatre traitant est alors indispensable afin de mettre

en place une supplémentation pour corriger un éventuel trouble carentiel.

Ainsi, la prise en charge de ces deux problemes de santé publique - la carie précoce
de la petite enfance et les carences alimentaires - pourrait étre améliorée par une
collaboration étroite entre le pédiatre et le chirurgien-dentiste, en permettant une
détection précoce de ces pathologies pour une prise en charge adaptée et une

prévention efficace.

Nous projetons de réaliser une étude prospective sur le lien entre carence alimentaire
et carie précoce de I'enfant qui porterait sur de jeunes patients pris en charge au sein
de I'Unité Fonctionnelle d’Odontologie Pédiatrique des Hopitaux Universitaires de
Strasbourg. En effet, les quelques études qui ont exploré le lien entre ces deux
affections ont été menées aux Etats-Unis, au Canada, en Inde, en Iran ou encore a
Taiwan, entre 2006 et 2014. Ainsi, notre étude permettrait d’analyser la situation
actuelle en Alsace, considérée comme une région cosmopolite

et métissée, mais avant tout développée.
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Evolution de la corpulence des filles de la naissance a 18 ans
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Evolution de la corpulence des garcons de la naissance a 18 ans
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Annexe 2 : Evolution de la corpulence des garcons de 0 & 18 ans [120,




Annexes

Croissance
des filles et des garcons de la naissance a 3 ans
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Annexe 3 : Périmétre cranien et taille des filles et des gargons de 0 a 3 ans [29],
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Croissance
des filles et des garcons de la naissance a 3 ans
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Annexe 4 : Poids des filles et des gargons de 0 a 3 ans ['20],
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Annexes

Croissance des filles de 1 a 18 ans
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Annexe 5 : Croissance des filles de 1 & 18 ans [120],
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Annexes

Croissance des garcons de 1a 18 ans
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Annexe 6 : Croissance des gargons de 1 a 18 ans ['20],
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