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INTRODUCTION

Dépuis la publication de Cicely D. Villann (84) a qut
nous devons le terme Kwashiorkor de la dénutrition
protéique, la malnutrition a fait 1'objet de beaucoup de
recherches. Elle se présente comme un défi trés important
dans tous les pays en voie de développement. Tous ses
aspects ont pratiquement été étudiés, dans la plupart des
continents du monde : Asie, Amerique Latine et Afrique
Jellife a étudie les aspects épidémiologiques et
étiologiques, Gomez Waterlow, CHANDRA ont etudie les aspects
cliniques. Les aspects métaboliques ont éte explores par
plusieurs auteurs parmi lesquels nous citerons WITHEAD-
MOSKOWITZ etc.

En Afrique, des études similaires ont é&té reéalisés chez
les enfants sénégalais par INGENBLEEK (46), au Zaire par VIS
et notamment au Congo par LEICHERRING. Tout ceci dénote
1*intérét que suscite notre sujet, intérat justifié quand on
sait la place qu'occupe la malnutrition dans les patholcgies
infantiles.

Au Mali, plusieurs études ont été faites sur la
malnutrition. Dr. LE FEVRE (D) (57) et SACKO (A.W 8§ (76)
nous en donnent les reéecapitulatifs. Ces études furent basées
sur les aspects épidéemiologiques, clinigues et diététiques.
Plusieurs solutions pour le traitement et la récupeération
des malnutris se revélent inéfficaces et aboutissent en
général a des séquelles trés graves oOu méme la mort de
1'enfant. Nous pensons qu'il est urgent de rechercher et de
connaitre les troubles métaboliques qu'engendre la
malnutrition pour pouvolr suivre ses évolutions et mener a
bien un traitement ou une récupération nutritionnelle. A
notre . connaissance aucun travall n'a été fait sur les
aspects métaboliques de la malnutrition chez l'enfant malien
qui se présente comme une voie qu'il importe d'explorer
Compte tenu de 1'importance du probleme, nous avons Jugé
utile de nous pencher sur cette question et d'entreprendre
des recherches dans le District de Bamako. Notre etude se
divise en deux parties

- Nous  avons réaliseé dans la premiere une étude
bibliographique portant sur 1les rappels des besoins
nutritionnels de 1'enfant, les aspects cliniques,
épidémiologiques de 1la malnutrition, le métabolisme des
différents paramétres étudiés et les méthodes de dépistage
de la malnutrition.

~ Une partie expérimentale consacrée a l'étude comparée des
aspects métaboliques des proteines acides aminés, acides
chez les malnutris et témoins a été abordée dans la deuxieme
partie.
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CHAPITRE I : LE DISTRICT DE BAMAKO

CADRE SOCIO ECONOMIQUE

La présente étude a été menee dans le District de Bamako,
Capitale de la République du Mali

lLe Mali est un pays continental situé au coeur de
1*Afrique Occidentale entre le lle et le 25e parallele Nord.
Sa population, dénombrée a 7 620 235 habitants en 1987 (3) est
trés inégalement répartie avec una densité moyenne de ©
habitants au km2. Les données suivantes la particularisent.

taux de natalite 18,6 %
taux de mortalite 47,60 %
taux d'accroissement normaux 18,6 %
mortalité infantile 29 A

Le Dictrict de Bamako couvre une superficie de 267 kme.
Sa population est estimée a 646 163 habitants dont 45 % de
moins de 15 ans.

Cette catégorie de population se répartie ainsi que sult

- < an (le %@
-1 a 4 ans (30 %W
-5 & 9 ans (33 %)
-10 a 14 ans (25 %

Le District de Bamako est subdivisé en six communes ayant
chacune le statut de Cercle. Dans chaque commune il existe un
centre de santé maternelle infantile un service de
planification familial, umne maternité et un dispensaire. Les
plus grands centres hogpitaliers sont 1'Hopital Gabriel TOURE
et 1'Hopital du Point G.

A 1'instar des capitales des autres pays en vole de
développement, Bamako connait une poussée démographique
galopante engendree par l'exode rurale due aux nombreuses
années de sécheresse et au déséquilibre de développement entre
1a wville et la campagne. Cette poussée démographique a
entrainé 1la création de quartiers spontannés dans la zone
périurbain, le chémage et un niveau de vie assez bas qui se
traduit par une absence totale d'hygiene, un manque d'eau
potable, une mauvaise évacuation des ordures et un trés faible
pouvoir d'achat, autant de facteurs qui favorisent la
malnutrition dans le district.
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CHAPITRE IT : LES BESOINS
NUTRITIONNELS

i LES BESOINS ENERGETIQUES

L'enfant a besoin d'énergie pour
- son métatolisme de base
- la régulation de sa température
- la crolgsanca.
Tableau n°1l

les besoins quantitatifs (43)

| Apport | Depense en Keal/kg/S |
Age |recommande ! !
1Kcal/J/Kg {Matabolisme | croissance | thermogenese
! | f let activite
! i 1 !
0 -2 mois | 120 ! 48 ! 52 i 20
i ! ! i
2 - 6 mis | 110 } 438 | 27 ! 33
! ] | !
6 - 12 mois | 100 | 48 | 11 ! 41
I | | |
1 -3 ans | 80 I 35 | 3 ! 52
| ! | !
Les bacoips qualitatifs :

Il doit exister dans la ration un certain rapport entrae les
calories apportées par les nutriments solt

calories apportées par les glucides 50 — 70 %
calories apportées par les protides 12 - 15 %

calories appértéee par les lipldes 15 - 30 %
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Les protides ont
défense de 1'organisme.

LES BESOINS AZOTES

qualitativement et quantitativement.

Bésoins quantitatifs

Tableau

n2

un roéle essentiellement plastique et de
L'apport azoté doit etre eéquilibre

Apports quantitatifs protéiniques

Besoins minimum en protéines. (43)

| Apport | Besoin minimum en g/ Kg/ J |
Age | recommandé ! 1
| EN G/ 5 {Maintenance |Croissance | Total ]
! ! ! | |
0 -2 I 2,2 X Kg | 0,8 i 1,5 1 2,4 I
| | ] ! }

2 - 6moisl 2,2 x Kg ! 0,9 | 6,8 | 1,7
] ] ! ! |
1~ 3ans | 25 ! 0,8 I 0,1 | 0,9 |
! ! ! !

Besoins qualitatifs

L'orgénisme peut fabriquer certainse acides aminés. FPar contre

d'autres, deoc

acides aminés

indispensables,

apportés obligatoirement. Ce sont

la leucine

1'Isoleucine

la valine

le tryptophane

la threéeconine

la méthionine

la lysine

‘f
la phenylalanine

1'Histidine

doivent aétre




a

L'histidine et la Cystine doivent &tre apportes aussi dés les
premiers mois.

Les protéines animales sont de bonne qualité par rapport aux
protéines vegetales et doivent constituer au moins la moitie
de la ration alimentaire protidique

S LES BESOINS LIPIDIQUES

Les lipides sont les principales sources d‘acides gras. 1Ils
assurent la thermo réegulation, constituent une source
d’energie trés importante.

Les lipides entrent dans la constitution cellulaire et la
constitution de 1la membrane. Ils entrent dans la structure

cerébrale et la synthese des prostaglandines. Les véhicules
deg¢ vitamines leposolubles.

- Besoins quantitatifs

30% de 1'apport total énergétique doivent &tre fournis par les
lipides.

- Besoins quantitatifs

Deux acides gras sont essentiels et doivent é&tre apportés par
l*alimentation. Il s'agit de 1'acide linolénique et de 1'acide
arachidonique.

50% des 1lipides doivent étre apportés sous forme de lipides
d'origine vegétale pour un plus grand apport en acides gras
insaturés 43>,

Les besolins lipidiques sont estimés A 25g / kg / J

4 LES RBRESOINS GLUCIDIQUES

Les glucides ont pour principal réle la production d'énergie.

- Les besoins quantitatifs

Les hydrates de carbone doivent apporter 50 - 70% de 1'énergie
totale de 1l'organisme. La ration glucidique est environ 10 -
12g /Kg /7 J
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- Les besoins qualitatifs

Le lactose (B lactose) est indispensable car il fournit le
galactose mnécessaire aux syntheses cérébrales. L'exceés de
glucides notamment dans les farines entraine des diarrhées de
foermentation (dyspepsie des farineux) (56).

20% de l'apport total glucidigue doivent etre sous forme de
sucre A transfert rapide (43) comme le glucose le saccharose.

L'apport en amidon et en sucre a transfert long contenu
dane les farines et les légumes, les féculents, les crudités
doit étre important {43).




5 LES BESCOCINS EN EAU ET EN MIEERAUX
! Tableau n°3
Les sels minéraux, apport recommande, réle et sources (4-43-70).
Noms | Besoins ] réle | Sources disponibles
! ! I au Mali
___________ N O DS
] {-constitution du squeletielialt @t produit de lai-
Caltium ! 0,15-0,3g/J I-régulation da l'excitabi-ltage viande,poisson
! } 1ité neuro-susculaire Iseche las oeufs haricot
! i-toagulation Ipain salé ou 1'eau,
| | Ifruits graines de nerd
___________ R S P
! {-constituant de la trame |
! | minéral de 1'os |
Phosphore 10,30-G,60g/kg/Ji-constituant de tissus iPresque tous les aliments
i | nerveux lan contiennent
| {-constituant de la aoelle |
] | Osseuse |
! I-forae de stockage de |
! | 1'énargie |
____________ N U DO
" , ! |-Transaission da 1'influ- |
Magnesium | 40-708g/J) | narveux Iriz, le son des cérdales
! |-Production de !'énergie len génaral
e P e s
| I=1on extracellulaire ]
Sodium | 1g de Nacl/J I-dquilibre hydrodlactro- (Presque tous les aliments
| | lytigue fan contiennent
NRUUTIUN DI A - - S O
i i=Ion intracellulaire |
| j-dquilibre hydroélectro- |
! i lytique | haricot
Potassiun | 50-80ng/J {-fonctionnenant des fibres!
|  musculaires cardiaques | Banane
| J-condition de 1'influ ner-|
| | veux |
| }-excitabilité neuromuscu- |
] I laire |
___________ S DS — ——-
! i-lon extracellulaire lcarvalle, fole, tosur
Chlore Lo 1g/d j-equilibra hydrodlactro- lvollaille,poisson, caufs
| i lytique Ilait de mamifdres cérddles
i ! ipains, persil, céléri banane
___________ Y PR P
! {-véhiculas de nuiriment |
] {-équilibre hydrodlectroly-!
- ¥37] { 125ml7kg/d b tique IPrasque tous las alinents
¢ i f-axtrétion len contienmant
| I-régulation therajgque |
__________ e emmm e me e et mam e ———— - —— o —————————————————




S LES BESOINS EN OLIGO EBELEMENTS

Les oligo éléments sont présents dans l'organisme en petite
quantité. Ils entrent dans la composition des métalio enzymes.
Ils sont essentiels pour la fonction umminitaira, entrent dans
la synthése de plusieurs enzymes interviennent dans les voles
métaboliques importantes.

Les oligo éléments peuvent déterminer des carences spécifiques
telles les golitres endémiques et les carences martiales. Le
A

role des oligo éléments n'est pas exactement connu.

Tableau n°*4

3esoins en oligo éléments Réle, sources disponibles au
Mali (4 - 43 - 70,

Noas | Besoinsg I Ré$le | Sources disponibles au Mali
____________ Y DS F
| I-congtitution de Ivianda, poisson séchd, oeuf,
Far 110-15mg/] {1 'hésoglobine tharicot, arachides décortiquées,
] I-pigment respira- Igraines de courges, les graines da
i | toire Isésame, sorgho, mil, mais, fonio
! ] Ipain de blé, feuilles vertas de
10-15mg/J ! laanioc, de patate, de baobab, le
. | ! Ifacohoi, les fauilles sechées,
____________ N R S —— ——
loda 1 6,ing/J I-Fonction Tyroi Isels iodds, légumes, sau de
| | dienns Iboisson, le poisson,
ST F | S S _— -
| I-Fonction de Iviande surtout calle du cheval, foie
Zinc | Sag/d | croissance losuf, lait, pain, graines, gerses et
| {-phenoméne immuni-lles farines de téréales, choux,
} 1 taira t1e haritot, les amandes
_______ U S
! i-Fonction de tvianda, farine da poisson, grains
Cuivre t 2ng/l I croissance igaraes @t farines de cérdales
| [Matabolisme du ferile son, le haricot
____________ l___________,,___l___‘_______--_,___l______________“______-_,_____,_____
Manganése | 10mg/J | iviande, graines, gerses, farines
! I lde céréalas
____________ 1___________,,___l_____,__-_________l*_,___-,,_____,m_____,*_____,,_____
Fluor I ingld IProtection des |
! | dents |
____________ S O F
Chrose |
I




7 BESCINS VITAMINIQUES

Tableau n°*5

'\71tam1nesjbesoins, réle et sources disponible au Mali (4-43-70)

! NORS ! BESOQINS I ROLE ! APPORT
e e et e | - e ————
i Thiamine |-Métabolisma des Hfarine de sésame, ara-
| Aneurine Ihydrates de carbone Ichide | légumineuses,farine
I Vitamine B) 0,30mg/1000Kcal {-fonctionnemant du ICaréales léquminause,
| systeéme nerveux ipur ou bluté, Mais, riz

| Isorgho, viande, graines

!
I
!
| !
! }
| | | Ifoie lait en poudre dcrémé
|
!
]
|

i ! L
{Riboflavine IProduction d'énergie  ILait viande oeuf
{Vitaming B2 0,20mg/1000Kcal ! {1égumas

SRV D P et e e e e
[Vitaaine PP ICatabolisme at syn- Ifoia beurre,viande, lait ot
IVitamine B3 15-20mg/] Ithese des acides amindsiproduits laitiers, poisson,

|
!
| I Ides acides gras et Hruits et légumes, oeuf
i thydrate d@ carbone |
!

lAcide pantho- IConstituants du COA, IExistant dans presque tous

|

thénique b5 - 10 wg/d {Intervient dans les lles aliments d'origine
IVitaming B5 | Irdactions de synthdse lanimale ou végétale

v N D [ e - — —
{Pyrudoxina | : {Coanzyne de synthdse IViande, poisson
I¥itanine Be I1,2509/J ldes acides gras iCéraales,

SN D D e e ! -

IBiotrine ! | foie, jaune d'oeuf

l
Vitamine H I 150-300 ¢ g/ l | lévure de bidre
Witamine BS ]
!

{Cyanocobalaning! ISynihase de |'hémo- {Viande, poisson la
IVitanine B12 1 2 3g/J Iglobing ifoie, le lait

[ SN e | i -
lAcide ascorbi- | 20-60mg/J Iprevient le scorbilit Ifruits at légumes
| que ] | |

[ P e e e e | o
] | iComposition de pourpre |
IRétinol ! | retinien {fole, fruits et légumes
! | I-Adaptation & la lumid-lhuile de palme, feuilles
IVitamineg A 14000-5000 Ul/J Ire cupusculaire Ivartes ,patate, jauna
] | I-facteur de croigsance IMais
i { I-Indispensable aux ]
I | | tissus dpithédliaux |

SN D e et e e e e e e
{Calciféral } IRégulation des dchangesi-Apport Endogane

. IVitamine O ! 400 UL/) iphosphotalcique { huile de foie de poisson
! | fanti rachitique Ilait, chaspignon, lavurs,
}

!

! Ivianda at poisson
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Tableau n* 5 (guite)
| NOMS | BESOINS ! ROLES i SOURCES
S R et e e e e
iTocoférol | IAction sur les cellu- lgarmes de céréales graines
{¥itamine € V5 - 15 U1/ lies séminales lolédagineuses les huilss
| ] !Antioxydant Iproduits laitiars, oeufs
JESS DO S e e e e
! l iphénomdne de ¢oagula- IExiste dans tous les
| Vitamina K ! ftion falimentg
!
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CHAPITRE III:METABOLISME DES
PROTEINES, DES LIPIDES,
DES ACIDES AMINES

1 LE METABOILISME DES PROTEINES

Le< troubles du métabolisme protéidique au cours de 1la
malnutrition ont fait 1'objet de plusieurs études quli ont
réveélé un grand intérét de leur dosage au cours du suivi et de
l1'évaluation de 1'état nutritionnel (5, 8, 12, 14, 18,)».

1.1- La Préalbumine au T.B.P.A. ou Transtyréthine

Isolée par SCHUTLZE et collaborateurs en 1956 alle fut
proposee par INGENBLEEK et collaborateur comme indicateur de
l1'état nutritionnel.

Synthése: La synthese de la préalbumine est reglée
Par un gene situé sur le chromosome 18 (12). Le foie
synthétise la majeur partie de la préalbumine de l'organisme
et la totalité de 1la préalbumine sérique. Une synthese de
préalbumine a été mise en évidence au niveau du cerveau, des
Plexus choroides, de la rate, du coeur. La synthese de 1la
prealbumine est activée par les androgdnes et les corticoides
et 1inhibée par les ocestro progestatifs et les oestrogeénes

127,

: Structure : Masse molaire S7 000. Elle a une
structure teétramérique. Les quatres monoméres sont identiques
et possedent chacun un site de fixation pour lg R.B.P.

. Rb6le : Elle ctonstitue avec la T.B.G. et l'albumine
les transporteurs des hormones thryroidiennes d'ou son nom de
T.B.P. A, (Tyroxine Binding Préalbumine) comporte dans sa
structure des sites de fixation pour les hormones
thyroidiennes. Seulement 1% de la préalbumine seérique circule
lié aux hormones thyroidiennes et transporte 20% des hormones
thyroidiennes. Son réle principal est le transport de 1la
vitamine A qui fait sous forme de complexe trimeolacularie
T.T.R.-R.B.P.~ Rétinol (12-36). Ce complexe est tras important
pour le statut wvitaminique A. C'est la préalbumine qui
maintient la R.B.P. dans le pool plasmatique et 1la protage
contre le catabolisme.
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Variations

Variations Physiologiques : La Préalbumine est
détactable depuls le 2% jour de 1la gestation. La préalbumine
passe la barrieére placentaire. Aprés la naissance, 1l y a une
diminution du taux de préalbumine qui est probablement due a
la disparution de la préalbumine d'origine maternelle. Le taux
est plus élevé chez les nouveau-nés normotrophiques que chez
ies nouveau-nés hypotrophiques (63).

De la naissance, le pourcentage augmente lentement Jusqu'a
la puberté sans distinction de sexe.

A partir de la puberté il existe une différence nette liée au
Sexe et ses tauxX =e maintiennent Jusqu'a 1'Age adulte (18).

Variations pathologiques

- La malnutrition : La préalbumine constitue un
des facteurs les plus sensibles aux états de dénutrition. La
dimunition du taux de préalbumine au cours de la dénutrition
ast atttibuée a une carance d'apport en facteurs
indispensables a sa synthése: le zinc, les protéines, le
tryptophane uni A une perte protéique assez importante par des
phénoménes de malabsorption.

— Les hépatopathies : Au cours des hépatopathies
éthiliques, des hépatites virales etc..., 11 y a ur chute
simultanée des trois composants du complexe T.T.R, B.P.
rétinol (18-46). Le taux de préalbumine revient a la 1. rmale
aussl avec l'amélioration de 1'état nutritionnel comme dans le
cas des états de nutrition.

- Les syndromes inflammatoires La préalbumine joue
un réle important au cours des syndromes inflamatoires . La
diminution du taux de préalbumine est proportionnelle a la
gravité de l‘'infection, du traumatisme ou de 1la brulire (36—
46-47) . Le taux minimum de préalbumine est atteint les 3e et
4e jours de 1l'inflammation. Les syndromes inflammatoires atant
toujours accompagnés d'un catabolisme protéique, le capital
azote devient négatif at 11 g'ensuit une diminution de 1la
synthése de la préalbumine et par conséquent une diminution du
taux sérique de préalbumine . La chute du taux de prealbumine
sérique entraine une diminution du complexe trimoléculaire
circulant, et une augmentation de 1la disponibilité du rétinol
pour la synthése des glycoprotéines retino-dépendant, dont
ferait partie 1*A.P.R., 1'orosomucoide, la C.R.P. le
fibrinogene (18).
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- Insuffisance rénale Dans les insuffisances
renales chroniques aigues, 11 y & une augmentation du taux de
préalbumine. La préalbumine est moins sensible aux
insuffisances rénales que le rétinol et le R.B.P (12-18>.

Chez les insufficants renaux, la différence en fonction du
sexe du taux de préalbumine disparait (18).

Pour que la préalbumine serve d'‘ndicateur nutritionnel 11
faudrait que 1la fonction rénale soit parfaite ou que
l'insuffisance rénale soit continue (12-18).

1.2 La transferrine
Structure

Lz tansferrine est formée par Z chaines polypeptidiques
ramifiées par des chaines hydrocarbonnées appelées glycans.
Chaque glycan est formée par 4 molécules 4d'acide sialique 8
molécules de N acétyl glucosamine, 4 molécules de galactose et
8 de mannose (1).

Synthése

Le sérum transferrine peut &tre synthetisé dans plusieurs
cellules et tissus comme la rate, les glanglions lymphatiques,

moelle osseuse. Le site le plus important de synthese est
de fole. Elle est reproduite par duplication et par fusion a
partir d'un géne spécifique (1) Sa demie vie est de 8 jours.

Réle

La transferrine est le transporteur physiologique du fer.
Elle comporte dans sa structure un site de transport pour le
fer. Sa capacité totale de transport du far est de 1,2 g/mg
Mais en réalité elle ne transporte que le tiers de sa capaciteé
totale de fixation.

Au moment de 1l'érythropoiese 11 capte le fer au niveau de
l'organe de réserve, il est responsable de la régulation et de
l'absorption au niveau intestinal. Insafurée, 1a transferrine
est bactériostatique (1). La transferrine peut transporter 1le
Al 3+ , des métaux de transition en Cu 2+ , Vm 3+, Co 3+, les
ions rares comme Tu 3+, Gd 3+, Tb 3+ (1)
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Variations

- Variations physiologiques : Le taux de
trapsferrine varie avec la grossesse, l'8ge et le sexe. Les
ceshibgenes provoquent une augmentation de la transferrine.

- Variations pathologiques : Le taux de
transferrine diminue dans les hépatites, 1la cirrhose, 1le
cancer, les affections rénales.

Les anémies ferriprives entrainent une augmentation de 1la
transferrinémie par un feed back positif. Cette élévation de
la transferrinémie est aussi liée a l'augmentation de
l'avidité du foie a capter le fer.

Contrairement & plusieurs proteines synthétisées dans le foie,
la transferrine n'est pas une proteine de la phase aigiie de
l1'inflammation <(1). Sa gcynthése n'est pas influencée par
1'inflammation. L'administration orale, d'alcool produit une
diminution du taux de transferrine chez les rats bien nourries
(1>.

1.3 La Coeruloplasmine

Structure
La coeruloplasmine est une g, globuline , a: poids
moléculaire 151 000, formée de 34% de cuivre soit 8 atomes de
cuivre par molécule dont quatre cuivrigues et quatres
cuivreux.
Synthése

La coeruloplasmine est synthétisée au niveau du foie sOus
un contréle hormonal (ocestrogéne en particulier).

Réle

La coeruloplasmine transporte 93-97% du cuivre circulant
utilisé pour 1la synthése Je nombreux cuproenzynes. La
coeruloplasmine maintient 1'hounéostasie du cuivre au niveauy
hépatique. La coeruloplasmine ccntréle 1'incorporation du fer
dans la transferrine. C'est une proteine de 1la phase aigiie de
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1'infammation. Elle transporte aussi le zinc. Elle est douée
d'une importance activite ferroxidasique, oxydant le fer
ferreux <(Fe 2+ ) en fer ferrique (Fe 3+) pPermettant aussi
l'incorporation du fer prealablement stockeé dans la
transferrine plasmatique et trangport du fer dans la moelle
osseuse. Elle a un rale important dans 1la regulation des
amines biogenes et peut avoir aussi une influence sur 1a
biochimie cérébrale.

Variations

— Variations pPhysiologiques : Le taux
de coeruloplasmine varie selon l'age (activité plus faible a
la naissance), le sexe (le taux est plus élevé chez les femmes
que <chez les hommes). Le taux augmente aussi chez les
orientaux. Le taux de coeruloplasmine augmente durant la
grossesse.

Le taux peut diminuer avec l'administration de D
penicillamine. (Desferioxamine).

On note une augmentation avec les contraceptifs, les
oestrogeénes, la phényl hydantoines.

~Variations pathologiques : La maladie

de VWilson, affection autosomique recessive l.8e A une
accumulation du cuivre dans les tissus et A ur deéfaut
d'excrgtion biliaire du cuivre. la maladie de Menkes comporte
aussi des perturbations du cuivre.

Autres affections : hépatite grave

Sprue

kwashiorkor

dénutritions graves

néphrose aigiies
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1-4 Retinol Binding protein : R B p

Structure

C'est une simple chaine Polypeptique non glycosylée de 182
résidus d'acides aminés dont quatre molécules de tryptophane.
Le R B P a une masse molaire de 2l 000. Elle sge presente sous
forme de complexe trimoléculaire : TBPA - RBP - Rétinol. Ce
complexe est trés important pour le RBP et 1a protége contre
le catabolisme et limite l'excrétion urinaire de 1a Vit A. Le
statut vitaminique A dépend aussi de ce complexe.

Synthase

Elle est synthétisée au niveau du foie. Sa synthdse comme
celle de la préalbumine dépend de la richesse en tryptophane
de la présence en zinc, et de 1'apport énergétique et azoté.
52 synthése est stimulée Par les glucocorticoides.

Edle

Son principal réle est le transport de la vit A. le RBP
perme: la stabilisation du rétinol et permet son transport
vers les tissus et empache son oxydation. Le RBP régule 1la

Variations

—Variations physiologiques : La valeur
du RBP est stable entre 2-10 ans. L'augmentation de son taux,
certainement due A un besoin accru aen ratinol, est constatéa
lors de la puberté. C'est alors qu'apparait une différence en
fonction des sexes (18).

- Variations pathologiques :

Hépatites : Une baisse du RBP
et de la préalbumine a été notée ay cours des hépatites.
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Désordres thyroidiens
L'hyperthrophie thyroidienne &'accompagne d'une balsse du RBP
et de la préalbumine.

Avitaminoses A : Quelgue
soit 1la cause de l'avitaminose, carence ou malabsoption
intestinale, le pourcentage du RBP est trés diminué par urne
diminution de la libération hepatique.

Atteintes rénales : Il y a
une &lévation au taux sérique du RBP quand l'atteinte est
d'origine glomérulaire. Par contre il y a une diminution du
taux du RBP dans les atteintes d'origine tubulaire. A cet
effet il a été démontré que le RBP est un bon indice de la
fonction tubulaire proximale.

.Etats inflammatolres sévaras
:I1 y a une chute de préalbumine et du RBP dans ies états
inflammatolires sévéres.

Dénutrition protéique : Une
dénutrition du complexe RBP - TBPA est notée au cours des
dénutritions proteigques. (les deux proteines apparaissent
comme les plus sensibles aux états de dénutrition a cause de
leur turn over rapide, 1leur 1/2 vie courte et leur pool
plasmatique réduit.

A cause de leur haute sensibilité, le dosage du RBP et de
la préalbumine & plusieurs intéréts

- estimation de 1l'état nutritionnel des patients lors des
brulures, carences d'apport et interventions chirurgicales.

~ appréciation de 1l'efficacité d'un traitement d‘'une
nutrition artificielle etc...

- Intéreéat pronostique:
Une correlation est faite entre le taux de RBP, de

préalbumine et la mortalite.

Cependant, le RBP étant rapidement abaissé par d'autres
facteurs, s0n utiligation COmme indicateur de l1'état
nutritionnel a beaucoup de limites.

1.5 Proteine C Reactive : CRP

Elle a &€té en découverte en 1930




17

Structure :

Elie est formée de 100% de peptides. Elle a un poids
moléculaire qui varie de 135 000 - 145 000,

Synthése

La CRP est synthétisée par les hépatocytes et n'est
normalement pas présenté dans le plasma qu'a l'éetat de traces.

Role

Son taux augmente au cours des états inflammatoires,
qu'ils soient infectieux ou non et en cas de lésions
tissulaires par l'intermédiaire de 1'interleukine 1 liberée
par les macrophages (14). Elle active la vole classique du
complément, intervient dans la phagocytose des bactéries et
joue probablement un réle de protection contre certains germes
notamment l& pneumoccoque (14>. Au cours des infections,
1'étude est utile d'une part pour le diagnostique, d4'autre
part pour la surveillance de 1'évolution (14-58).

Elle aide aussi & déterminer 1l'origine bactérienne d'une
fiavre, d'une méningite méme déja traitée quand le 1liquide
céphalorachidien est normal, d'une infection respiratoire. La
CRP se normalise avec 1le traitement avant la fin de la
premiére semaine (14).

La persistance d'un taux élevé témoigne de l'inéfficacité de
1'antibiotérapie et 1la réascension secondaire doit faire
craindre la survenue de complication comme par exemple un
emphyséme au cours de la méningite.

Variations
La C.R.P. augmente au cours des effections suivantes : Etat
inflammatoire aigie . Infections bactériennes . RA.A,
spondyl arthrite ankylosante, polyarthrite chronique,

polyarthrite goutteuse, affection streptococcique scarlatine
érysipele, angine aigie, lympho adénite, pneumonie, méningite.
Lec maladies rénales comme les gloméruloniphites aigies, on
l1'utilise aussi pour le diagnostique et évolution des
infarctus.




1
=2 Les acides amines

11 existe environ 300 acides amines.

Structure

Les acides aminés sont caractérisés par la presence
d'un groupement aminé et d'un groupement carboxyl fixé sur
une chaine hydrocarbonnée qui peut étre lineaire, comporter
un groupement aromatique , yn hétérocycle.

Syntheése

- Les acides aminés peuvent éire classés en deux grands
groupes selo’. leur mode de synthége.

- les acides aminés non indispensables que l'organisme
peut synthetiser,

- les acides aminés indispensables que l'organisme se
revéle incapable de synthétiser. Ils sont au nombre de huit
(cf besoins en protéines)y.

Réle

Des 300 acides aminés seuls 20 participent a 1la
synthese des protéines. Les acides aminés sont
indispensables dans la vie de l'étre humain. Ils constituent
le squelette des protéines et des peptides qui sont les
sléments constitutifs plus importants de la cellule.

Lez acides aminés interviennent dans plusieurs grandes
voles métaboliques de 1l'organisme : les acides aminés
cétoformateurs et glucoformateurs. Ils sont & 1l'origine de
plusieurs réactions qui sont d'une grande importance pour
1'organisme par exemple les réactions de décarboxylation,
désamination, de transamination etc...

Variations :

Variations physiologiques : L'amino
acidémie est beaucoup influencée par 1l'apport nutritionnel
des deux ou trois Jjours précédant le prélévement quel que
soit 1'état nutritionnel.
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Les taux des acides aminés varient en fonction de 1'é&ge

sauf quelques uns. (34

Variations pathologiques

- 1'infection et les entéropathies patentes provoquent les
variations des taux des acides aminés(33)

- Le jeune provoque des modifications importantes de
certains acides aminés (33).

- une élévation des acides aminés a chaine ramifiée a été
notée chez les chiens ayant subit une pancréotectomie et
chez legs diabétiques (26).

Plusieurs maladies en particulier les maladies mentales sont
liées la A perturbation du métabolisme de¢s acides aminés,
parmi lesquelles nous cilterons

- 1a phénylcétonnurie ou oligopbrénie au phényl pyruvienne,
maladie héréditaire a caractere recessif. La maladie résulte
de l'atteinte du systéme enzymatique responsable de la
transformation de la phényl_alanine en para tyrosine. Il en
résulte une accumulation rapide de la phénylalanine damns le
sang , dans les urines, et dans tous les tissus de
1'organisme. L'augmentation du taux de la phénylalanine
abime certains tissus et cellules en particulier ceux du
cerveau provoquent aussi une arriération mentale. La maladie
ast décellable depuis la naissance par un test: "Test de
GUTHRIE".

- 1'alcaptonurie est un défaut de dégradation de la
thyrosine.

- 1'albunisme total ou partiel résulte du défaut de synthese
des pigments mélaniques.

- l'hommcystinurie : accumulation de tyrosine dans
l'organisme

- 1a taurinurie : Diminution de l'excrétion de taurine. Elle
est fréquente chez les mogoliens, 1l existe une correlation
antre le taux d'excrétion et le dégré d'arrération mentale.

La malnutrition : une diminution de la plupart des acides
aminés a &té remarquée dans les états de dénutrition.
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-~ Etat inflammatoire sévere

L'aminoacidémie est modifiée au cours des états inflamma-
toires d'origine Dbactérienne ou parasitaire, apres les
brilures, les interventions chirurgicales et au cours de
cancer. Dans les états inflammatoires 11 y a une synthese
des protéines de la phase aigie de 1'inflammation (acute
phase reactant> a partir d'amincacides libérés par le
catabolisme des muscles.

Une modification trés importante de l'amicacidemie a
été notée en fonction du mode de conservation et du temps de
conservation. L'acide agpartique, l'acide glutamique
l'asparagine, la méthionine, la glutamine, le tryptophane et
l'arginine sont les acides aminés les plus sensibles au mode
de conservation (425.

3 e méetabolisme des lipides
Structure
Les acides gras sont les constituants des lipides.

Formule générale des acides gras satureés
CH3- (CH2) n=-COOH

Formule générale des acides gras non insatureés.
CH3 - CH=CH- (CH>2n - COOH

les acides gras poly insaturés ont plusieurs doublas
liaisons

r

Jomenclature

La formule de tous les acides gras poly insaturés a éte
abrégée sous la formule (44 - 73).

Cx:Y W
ot x = nombre d'‘atome dans C dans la molécule
y = nombre de double liaison

w = position de la double liaison a partir de
l'extrémité pourtant le groupement méthyl. Les doubles
liaisons sont numérotées a partir de l'extrémité portant le
groupement carboxyl.
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Synthasce

Acides gras non saturés et mono lnsaturés

hvdrolyse par la lipase homo sensible des triglycérides,
es tissus adipeux.

L

- syntheéese mitochondriale et microsonadble & partir des
residus de COA. Les corps cétonigues semblent éetre des
precurseurs importants.

Aclides gras poly insatureés

Mécanisme de synthése bien connu. Il existe plusieurs
désaturases qui introduisent chacune des doubles liaisons
dans upe position donnée. L'hcmme ne posséde pas de systeme
e zymz tique qui lui permette d'intrcduirw une double li;ison
en posit.on 6, et 3 d'ou la notion d'acida gras essential.
Il v a un apport d'acide gras par l'alimentation.
lLa svnthese des acides gras se fait dans le foie, le
cerveau, les tissuse adipeux et le systeme nerveux.
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Lorsque l'indication de la séquence W n'est pas donnee cela
veut dire que la position de la derniere double liaison

n'est pas connue,

Tableau n'6

Dénomination des acides gras (#3)

xaénoique

ABREVIATION DENOKINATION SYNONYME
CONNUNE
C16 : 0 | Palmitique | hexadecanoique
f !
Cl16 : 1 w9 | - | -
- { I
cC16 : 1 w7 | - ! -
| !
C18: 0 | stéarique ! octadécanaique
| !
Cl18 : 1 w9 I oleique | 9, octadécénoique
! !
cC18: 1 w7 ! |
{ !
ci18:2 w6 | linoléique | 8, 12, octadécadiénoique
| |
C18 : 3 wb | linolénique I 6, 9, 12 octadécatriénoique
I |
C18: 3 w3 | linolénique I 9, 12, 15 octadécatrié-
! ! noique
{ |
C20: 3 w9 | | 5, 8, 11 eicosatrié-
! | noique
! !
C20: 3 wb | !
! !
C20: 4 w6 ! 51,8,11,14 arachi- !
| domique i 5, 8, 11, 14 eaicosaté-
! | traénoique
f |
C22:6w3 l =~ ! 4,7,10,13,16,19 docosahe-
! !
i !
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Réle

Constituant universel des lipides.
Les 1lipides constituent avec les protéines les éléments
constitutifs les plus importants de toutes les structures
cellulaires. Les acides gras 6ont indispensables a la
croissance normale et a l'activité physiologigue de tous les
tigsus.

- L'acide linolénique et ses dérivés a longue chaine
aurait une activite spécifique sur le développement de
tissus spécialisés en particulier le cerveau et la rétine.
Ltacide linolénique est donc considérée comme la trolgieme
famille d'acides gras essentiels (45).

Les acides gras sont les préecurseurs des prostaglandines.
Ils jouent un réle important dans la composition et la
perméabilité des membranes. C'est pourquoi les dysfonction-
nements membranaires sont le plus scuvent attribués a un
changement de la composition en aclides gras essentiels.
Yamanaka et coll ont démontré que les acides gras avaient
une influence sur la réponse des depresseurs centraux chez
les rats.

Les acides gras interviennent damns le transport des
lipides. Les acides gras sont utilisés comme principale
source d'énergie. C'est ainsi qu'il est recommandé que 1-4%
de 1'apport énergétique total proviennent des aclides gras
essentiels (10-44-45-73).

Les acides gras sont tres importants pour la crolssance du
foetus et du nourrisson surtout au stade de développement
correspondant a la période d'organogénése pendant laquelle
los besoins en acides gras essentiels sont élevés aux fins

lipidiques structuraux et particulierement le cerveau at le
systeme nerveux.

Variations

Les syndromes de carence en acides gras essentiels sont les
suivants (29-31-45-73).

- Réduction de la vitesse de croissance
- peau
aspect squamaux

dermatite
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- augmentation de la déperdition hydrique.

- stérilité dans les deux sexes

- Nécrose papillaire et hématurie, hypertension rénale
- Anomalie de ltactivité mitochondriale.

- Diminution de la résistance capillaire et

- augmentation de la fragilité des erythrocytes

- Blevation de la consommation d°'eau.

Sur le plan biochimique
- le rapport w3 / Wb > 0, 1

- réduction de 1la biosynthése des protaglandines qul
provoque une diminution sensible de l'activité du coeur,
plaquette, tissus adipeux et augmentation de la sensibilitse
aux infections.

- +trouble de 1l'activité physiologique du cerveau et la
rétine.

- C 16 : 2w?7, C18 : 1 w9 ; sont augmentés et
C 18 : 2w 6 ; C 20 : 3w 6 ; C20: 4 w6 ; C 20 : 83 w 9 sont
diminués.

Le kwashiorkor

Tout régime carencé en protéine l'est aussi en acides gras
essentiels (44), Dans 1l'arrét du développement de la
croicsance céllulaire, les signes de carence en AGE ne sont
pas nécessairement manifestés . Un régime continue en
glucose par la voie parentérale s'oppose a la libération des
acides gras entrainant aussi une carence en acides gras
essentiels.

Les acides gras interviennent aussi dans le catabolisme des
lipides et des glucides.

Le diabéte expérimental entraine une carence en AGE
(10>. Le besoin vitaminique E est augmenté au cours des
carences en AGE.
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CHAPITRE IV : LA MALNUTRITION
PROTEINCO ENERGETIQUE

1 EPIDEMIOLOGIE

Les enquétesz nutritionnelles se sont multipiées au Mali
depuis les années 1973 - 174.

En 1985 LE FEVRE (D) (57) a donne un récaputilatif de
la situtation nutritionnelle avec une carte de la prévalence
de la malnutrition chez les enfants de 0 a 5 ans. En 1987,
SACKO (A.W.S5.) (76) a recensé aussl toutes les enquétes
nutritionnelles depuis 1964. Il ressort de l'analyse de ces
différents documents que la malnutrition est un probleme de
santé publique urgent, car elle est répandue quasiment dans
toutes les zones enquétées. La malnutrition est responsable
directement ou indirectement de 50% des déces infantiles
(2. On note également une forte ©prévalence de la
malnutrtion modérée par rapport aux formes graves (57-25-
76> .

= FACTEURS DE RISQUE

Plusieurs facteurs exposent les enfants maliens a la
malnutrition. Ce sont des facteurs d'ordre
climatogéographique, alimentaire, économique, hygiénique,
médicaux.

Les facteurs d'ordre culutrels ont aussi une forte
influence sur 1l'état nutritionnel. Nous citerons parmi eux
le sevrage qui semble-t-il aurait la plus forte incidence
dans la survenue de la malnutrition chez l'enfant malien.

La supplémentation du régime lacté ezt insuffisante ou
inexistante dans la plupart des cas. Aprées 1l'ablaction
l'enfant passe directement au régime adulte (essentiellement
glucidique et pauvre en protéine),

L'inadaptation au nouveau régime et la rupture des liens
affectifs avec la mére précipitent la survenue d'une M P E
grave,

3 SIGNES CLINIQUES ASSOCIES A LA MPE

- Les formes modérées se traduisent cliniquement par un
retard staturo pondérale. Ces enfants présentent une maladie
d'aspect plus séveére chez eux que chez les enfants normaux.
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- Le marasme appardit entre 6 et 18 mois. Il se traduit
par un retard staturo qui s'aggrave avec le temps. Il est
caractérisé par des lésions cutanees, des phanéres et des
troubles de comportement. Une hépatomégalie peut étre
constatée aussi.

- Le kwahiorkor apparait entre 9 mois et 3 ans. Il est
caractérisé par un rétard staturoc pondéral, un déficit de la
masse mugsculaire masqué par les oedéemes. Les  lésions.
cutanées sont plus marquées que dans le marasme. Les
troubles de comportement sont constants et caracteéristiques.

- 11 existe une forme de malnutrition qui associe
kwashiorkor, marasme et d'autres carences. Clest la
malnutrition protéino énergétique qui est la forme la plus
fréquente dans les paye en vole de développement (52).

4 COMPLICATICNS ASSOCIEES A LA
MALNUTRITION

-La diarrhée : constitue l'une des premiéres causes de
mortalité des enfants de 0 a 5 ans. La diarrhée occasionne
60 % des déces dezs enfants de 0 4 4 ans au Mali. =~ =
vomissements et déhydratations compliquent souvent
tableaux gquand il y a une diarrhée aigue.

- Les infections : Elles sont fréquentes & cause du
déficit immunitaire et des mécanismes de défense crées par
la malnutrition., Elles se manifestent par des broncho
pneumonies, les otites, la rougeole, la cogqueluche, la
tuberculose. La septicémie est probable en cas de
malnutrition sévere et en cas d'hypothermie.

- L'aménie : Une anémie mndérée (HB = 8 a 10mg pour
100 m ) est presque constante.

- la défaillance cardiaque peut arriver surtout dans le
kwashiorkor,

Il existe plusieurs autres complications telles que :

- L'hypothermie

t

1'hypoglycénie

|

1'hypocalcémie
- les troubles de minéralisation

- quelques fois de lésions occulaires
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5 : PHYSIOPATHOILOGIE (Rappels métabolismes)

1 Les Hydrates de carbones

Il existe une hypoglycémie due probablement au jedne
prolongé, a la dimunition du glucose 6 phosphate, ou a la
dimunition de la néoglucogenese. :

1.1 Les FProteaines

les protéines et leurs fractions sont réduites
contrastant avec les altérations importantes du métabolicme
protidique constateées dans la malnutrition.

La préalbumine

Elles constituent 1*une des protéines les plus
sensibles A l'état nutritionnel allant des formes bénignes
non décellables par les méthodes anthropométriques et
cliniques aux formes les plus avancées. Cette sensibiliteé
est due & sa demie vie trés courte, a4 son pool plasmatique
réduit et & son turn over rapide. La diminution du taux de
préalbumine au cours des états de dénutrition est attribuée
& une carence d'apport en facteur indispensables & sa
synthese : le zinc, les protéines, le tryptophane, ou une
perte protéique importante. La préalbumine a baissé plus
rapidement que les autres protéines dans les états de
dénutrition et revient plus rapidement & la normale que les
autres (18-46).

Le Rétinol Binding préalbumine

Elle varie dans le méme sens qQue la préalbumine dans

les é&tats de dénutrition. Le complexe R.B.FP - T B P A
apparait comme un indice tres fiable de la dénutrition. La
sensibilité du R.B.P. est due A& une demie vie tres brave, et
un pool plasmatique reduit et wun turnover rapide, sa

richesse en tryptophane. Etant donné que le rétinol est tres
influencé par la fonction rénale et que le taux plasmatique
est quatre fois plus faible que celui de la prézlibumine, il
apparait evident que le R.B.P, soit moins sensible gue la
préalbumine & 1'état nutritionnel.




La Transferrine

La dénutrition est accompagnée toujours d'une balsse de
transferrine. La transferrine est abaissée moins rapidement
que la préalbumine, 1@ R.B.P. et plus rapidement que
l'albumine (18-46-74). Cet état intermédiaire est due a sa
demie vie relativement courte <(huit jours) son pool extra
cellulaire est important <(4mg) mais cependant son turnover
est plus long (1). Les diminutions de la transferrine ne
sont pas spécifiques des états de dénutritions. Elles
dépendent surtout de la pathologie en cours. D'autre part
aussi, on observe une grande variation des pourcentages de
la transferrine au sein d‘une population de sujets deénutris

(18-46) .

lLa Coeruloplasmine

Elle est abaissée au cours des états de denutrition
comme ta transferrine, les wvariations diminution de 1la
coeruloplasmine ne sont pas spécifiques a la dénutrition.
Beaucoup d'études n'ont pas été faites sur les relatioms
malnutrition coeruloplasmine.

Albumine

Elle est baissée au cours des états de dénutrition.
Elle est abaissée plus lentement que la préalbumine le
R.B.P. et 1la transferrine. Au cours de la récupération
nutritionnelle, son taux augmente moins rapidement que celutl
des autres.

Cet &tat est due & sa demie vie longue de 20 jours et son
turnover lent. Il existe une grande variation des taux
d'albumine au sein des groupes de malnutritions.

Autres variations

Les o, dd, globulines sont diminués

lespglobulines sont diminués mais moins que les protelnes
sérigues.




3 — l.es acides ami nées

Les acides aminés plasmatiques csont diminués en
général, indiquant la dimunition du stock protéique . Cette
diminution est plus marquée chez certains acides aminas que
d‘autres. Le rapport des aclides aminés essentiels AAE sur
les acidez aminés non essentiels AANE tend & rester normal
suggérant que l'organisme aide & maintenir une composition
normale du pool des acides aminés.

4 l.es lilipides

- Les triglycérides sont normaux
- le cholestérol est bas ou augmente

- I' existe un déficit de certains acides gras

- Le transport des graisses du fole vers les tissus est
diminué A cause du défaut de synthése des B protéeines.

Lo ceau et less électrolytes

Eau totale @

- I1 y a une augmentation de 1l'eau totale et eau
extracellulaire.

- le codium la natrémie est normale ou diminuée et ne
reflete pas le pool total du sodium qui est augmenté.

- le potassium la kaliémie est normale ou diminuée et ne
refléte pas le pool total de potassium qui est diminuwée. Il
existe une déplétion cellulaire importante en potassium
Selon Yamanaka et coll., les troubles hydroélectrolitiques
sembleraient dus & la diminution de la production d'A T P
(77> qui altererait le fonctionnement de la pompe a sodium.
Ainsi, le Na s'accumule a l'intérieur de la cellule et le
potassium en sort. Les déficits d'apport et les troubles
intestinaux sont de nature a favoriser les troubles du
potassium.
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S J.es minéraux et les oligoéléments

Le magnésium : 11 existe une déplétion en Mg notamment
intracellulaire la supplémentation en Mg est admise
actuellement.

Le cuivre @ le cuivre sérique peut étre dimunieée

Le =zinc : les concentrations plasmatiques en 2Zn sont
trouvées diminuées

Le calcium : il est souvent épargné. Lis hypocalcémies sont
rares.
4 Les vitamines @

Les vitamines hydrosolubles

Dans la MPE, le stock de vitamines hydrosolubles est diminue
et donne parfois des manifestations cliniques. Le deficit en
acide folique peut s'exprimer par une anémie
megaloblastique,.

Les vitamines liposolublew

Le deéficit de ces vitamines donne des syndromes
cliniques bien connug qui peuvent avec une plus ou wmoins
grande importance compliquer la M.P.E.

le déficit en vit A : xercphtalmie peut compligquer une
¥ P E notamment dans les régions ou le déficit en vit A est
endémique.

le déficit en vit E ¢ la Vit E est normale dans le
marasme et baisse dans le kwashiorkor.

le déficit en vit D :le rachitisme est rare dans la MPE
il y a toujours un ralentissement de la croissance.

le déficit en wvit K : une hypothrombinémie due au
déficit en vit K a été rapportée dans le kwashiorkor
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S APPRECIATION A L'ETAT
NUTRITIONNEL

Flusieurs méthodes sont utilisées pour 1'appréciation
de 1'état nutritionnel.

1 — Evaluation anthropométrique

Les mesures anthropométriques permettent une
appréciation qualitative et quantitative de la croissance.
Elles sont basées sur l'appréciation de parametres comme la
poids, la taille, le périmetre cranien, 1le périmetre
thoraxique, les plis cutanés. Chacun de ses parameires a ses
avantages et ses limites et n'est pas suffisant a lui seul
pour 1'évaluation del'état nutritionnel;

Les méthodes anthropométriques ort 1l'avantage d'étre
moing onéreuses, précises, fiables, de reproduction facile
et ne nécessitent pas de personnels qualifiés. Elles sont
utilisées dans les dépistages de masse. L'utilisation de
ces paramétres posent plusieurs problemes.

Ces méthodes ne sont sensibles qu'aux stades avancés de
1a malnutrition. 11 y a manque d'uniformité dans les
méthodologies des enquétes de sorte que les résultats ne
sont pas comparables (76). La crolssance étant discontinue
et soumise a plusieurs facteurs propres & che ue milieu, il
faut des normes de références locales pour chaque region.
Les normes de références locales sont inexistantes dans la
plupart des reégions. Plusieurs systémes de classification
ont été crées,

Z

Classification de Gomez

Elle a pour principe la caractérisation de l'enfant en
fonction de son poids par rapport & un enfant normal de mé me
age. Cette classification a plusieurs inconvénients.

- les ocedémateux ne peuvent pas é&tre classeés.
- 1a classification ne permet pas de faire une
différence entre un défaut prolongé de lacroissance et de la

perte de poids

Elle n'est plus utilisée chez nous a cause d'un pourcentage
slevé des sujets avec oedéme.
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Elle caractérise chaque enfant selon 2 criteres.
~ 1'absence ou la présence 4d'oedeme
- poids / Age.
Avantage : Elle apporte un rectificatif au systéme de Gomez

- Restriction de la définition du kwashiorkor aux
patients ayant des odémes d'origine nutritionnelle.

- Difféerenciation entre le kwashiokaor et
le marasme.

Inconvénients : Elle ne permet pas de différencier un défaut
prolongé de la croissance et la perte de polids.

Classifications de WVaterlow

Principe: - mesure du poids / taille (dagre
d’amaigrissement)

- mesure de la taille/age (croissance
limitee).
Avantages - apporte un complément au systéeme de

classification de Gomez et de WVellcome

-~ classification selon la limitation de
la croissance (taille) et de 1l'amaigrissement {poids).

- Permet l'association du poids/taille = degré
de malnutrition chronique.
Pour une uniformisation des enquétes anthropometriques.
L' O ¥ 8 a récemment publié la lettre n® WR BAM 89,151 en
Mars 1689 un rapport définitif qui doit servir de référence
pour toute enquéte nutritionnelle. Le document recommande
les points suivants.

- la base de données & collecter doivent é&tre 1'Age, le
sexe et la taille.

- Indice & calculer
Poids / Age, ©poids / taille, taille / &ge.

- Présenter les mesures anthropométriques par rapport a
une seule valeur internationale de référence : population de
reférence retenue par le National Center of Health
Statistices (N C H 8> des Etats Unis.
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- Comparer les résultats aux valeurs de reéférence a
l1*aide d'écart types plutét qu'en les exprimant en

pourcentage par rapport a la mediane.

- classer la population étudiée par tranche d4d'éage.

2 Evaluation clinique

Elle ast basée sur 1'observation de signes dont la
M.P.E. serait & l'origine. La méthode bien que suggestive
est approximative s'avere étre efficace dans les conditions
courantes (- 34) . Les signes cliniques ne peuvent mesurer
l1'aetat d'avancement de la malnutrition, mals assocliés aux
éléments biochimiques, 1ls peuvent aider & trouver 1l'élément
déficient. Ces signes sont recherchés au niveau des yeux, de
la bouche, de 1l peau, du squelette etc...

Les méthodes cliniques sont peu onéreuses, ne
nécessitent pas du matériel 1mportant. Cependant, un
personnel qualifié est nécessaire pour rechercher les signes
cliniques. Ces méthodes sont utilisées pour le dépistage
rapide au sein d'une population.

3 Evaluation biochimique

Elle est basée sur 1les modifications biochimiques
provoquées par la malnutrition. Certaines des modifications
ne sont pas constantes, c'est dire que ces modifications
peuvent @étre provoquées par des facteurs autres que 1'éatat
nutritionnel. Le dosage de ces protéines revele plusieurs

interéts
- permet une évaluation de 1'état nutritionnel

- permet de suivre l1'évolution de la maladie et

i

ltafficacité du traitement;

intérét pronostique,

Les méthodes biochimiques sont onérauses, nécessitent
un équipement perfectionné et un personnel spécialisé. Ces
wethodes nécessitent également un temps d'exécution plus
long que les méthodes précéedgntes.




Ars LES TESTS PLASMATIQUES

(Rappels sur métabolisme et physiopathologie)
1 - Les amino aclides

Ile zont utilisés pour la détection précoce. Ils ont
6té introduits par VITHEAD en 1964. Ils sont dosables par
chromatographie sur résines échangeuses d'ion. Les dosages
par chromatographle unidimensionnelle sur papier est
actuellement abandonné. L'interprétation se falt par des
calculs de rapport aux additions d'acides aminés.

2 — Albumine

Utilisé pour le dépistage tardif il est inutilisable pour la
détection precoce. Par contre il est utilisable pour les
dépistages de masse et ne peut servir d'indice nutritionnel
pour une personne isclée a cause des grandes variations de
ces taux au sein d'un méme groupe (187,

Taux normal = 38 - 55g / 1
3 - Préalbumine

Elle est utilisée pour la détection précoce (18-47-58~-
80-46>. La préalbumine ne  peut servir d'indicateur
nutritionnel en présence d'inflammation ou d‘une
insuffisance rénale. Les méthodes courantes de dosage sont
Electrophorése immuno électrophorese, élactro immuno
diffusion selon Laurell, immuno diffusion selon Mancini,
{mmuno néphélémetrie.

Taux normal = 0,10 - 0,40 g/l
4 — Le Rétinol Binding Protein (R.B.P)

I1 est utilisé pour le dépistage précoce da 1la
malnutrition. Ces variations ne sont pas spécifiques a
1'6tat nutritionnel. Il est rapidement modifié par plusieurs
autres facteurs tels que la fonction rénale et les fiavres,

les méthodes de dosages courants sont

Immuno é&lectrophorése, immuno diffusion radiale et 1'immuno
néphélémétrie.

Taux normal : 0,037 - 0,056 g/l




5 — La Transferrine

Elle a été utilisée comme indicateur du stock
protéinique et du degre de sévérité de la malnutrition. Les
faibles da teneurs de transferrine indique un risque éleve
de malnutrition. Les baisses du taux de transferrine ne sont
pas speécifiques de 1'état de malnutrition. Il existe une
grande variation de taux de trancferrine au sein d'un méme
groupe. La transferrine n‘est pas utilisee pour les
dépistages precoces. Elle ne peut étre utilisee aussli comne
indicateur nutritionnel d'un sujet isolé. Elle est utiliseée
pour les dépistages de masse. Les méthodes utilisées pour sa
détermination sont:

L'electro diffusion selon Laurell, 4immuno électrophorese
{mmuno diffision radiale, les méthodes biochimiques par le
calcul de la capacité totale de fixation.

Taux normauxz : 1,5 - 3,5 g/1
6 ~ La Cogeruloplasmine

Elle est aussi abaissée au cours des é&tats de
denutrition. Les variati.ons de la coeruloplasmine ne sont
pas spécifiques de 1'état nutritionnel.

Les méthodes de dosage sont : 1'immuno électrophorese,
spectrophotometrie a 650 fm méthode indirecte par la
p.- phényléne diamine, oxydation du fer, le dosage du cuivre.
Immuno diffusion radiale, immuno phélémétrie.

Taux normaux : 0,20 - 0,40 g/1
B TESTS URINAIRES

1 - Hydroxy prolinurie

Ce test est défini par WITHEAD en 1965. C'est un
produit du métabolisme du collagene.

Interprétation :

- guand 1'index est inférieur 4 1, nous sommes en
présence d'une malnutrition

- quand 1'index est entre 1 et 2, nous avong un état
intermédiaire

- quand 1'index est supérieur a 2, nous sommes en
présence d'un état normal.

Cet index peut &tre aussi abaissé au cours d*infection
comme e paludisme, la rougeole etc...
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2 — Rapport urée créatinine

Ce rapport est wun bon indicateur des apports
protéiques.

Interpréetation

~ quand le rapport est sdpérieur 4 12 nous avong une
valeur normale

- quand il est inférieur a 6, la valeur est
insuffisante

- quand il est compris entre 6 et 12, la valeur est
intermédiaire

- Autress tests urinaires

-~ Riboflavine urinaire

t

N métyl nicotylamine.
Cc LES TESTS COMPLEMENTAIRES

1 - La concentration de 1'bémoglobine

Des taux entre 8 - 10g sont fréquents. Cependant,
beaucoup d'enfants peuvent avoir des taux inférieurs

2 — Formile numération sanguine
Eile doit étre demandée A& la recherche d'une infection.
BElle a la méme signification que chez 1l'enfant normal.
Cependant la réponse leucocytaire & l'infection bactérienne

peut étre altérée et ne pas donner d'hyper leucocytose.

3 ~ Dosage de la C.R.P.

La C.R.P. est un indicateur d'infaction et
d'inflammation. Méthode de dosage courant sont : Immuno
électrophorése. Test au latex C R P, tests C R P en tube
capillaire, 1'immuno diffusion radiale, et 1'immuno
néphélématrie.

Les taux normaux sont inférieurs a 0,015 g/1
4 - Dusage des acides gras :

_ Une carence en acides gras doit étre recherchée par le
dosage des acides gras totaux,des acides gras globulaires,
ou des phospbolipidesfeannaatu7ue3
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La méthode de dosage utilise la chromatographie en tiase
gareuse,

5 - Ionogramwme sanguin

La kaliémie et la natrémie peuvent é&tre normales ou
diminuées.

6 - La glycémie
Perme: de rechercher une hypoglycémie (taux infériecr a
3C0g/1. Zes  taux de 0,40 A 0,60g/1 sont frequemment

retrouvés at ne présentent pes de symptimes spécifiques.

7 — L'urée

Les concentrations sal guines at urinaires =ont
diminuées.

8 — Hémoculture

Elle doit é&tre réalisée A chaque fois que l'on suspecte
cliniquement une septicémie. Elle doit atre réalisée
systématijuement chez les enfants sévérement malnutris et ou
qui présentent une hypothermia.

9 - Examens des urines
L'uricult doit étre réalisé systématiquement vwvu 1la
fréquence et le caractére atypique de 1'infection urinaire
chez l'enfant malnutri.

. 10— Examen des selles

. La coproculture permet de retrouver parfois un garme
pathogéne.

La parasitoleogie des selles peut &tre réalisée auss:i le
labstix et le clinitest des selles sont A reéaliser
systématiquement pour metire en évidence une intolérence aux
dissacharides notamment au lactose.

11- Les examens radiologiques

- Scopie du thorax

Elle a une grande valeur dans la mesure ou elle perme: de
déceller une  bronchopneumonie ou de rechercher une
tuberculose.

- Radiographie du poignec

Elle permet l'appréciation du degré d'ostéoporose e: le
retard de 1'age osseux.
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CHAPITRE I : OBIJECTIFS

Fous nous sommes fixés comme objectif

1 -~ Etudier le profil des acides amines, des protéines et
des acides gras au cours de la malnutrition par rawport a
des enfants témolins.

2 - Etudier de fag¢on succinte 1l'influence de certaines
conditions socio—économiques sur 1'tat nutritionnel

CHAPITRE II : METHODOLOGIE

L'étude a concerné 250 enfants du District de Bamako
dges de 6 & 24 mols.

i — POPULATION ETUDIEE

i. 1 Date et lieu de 1 'étude

lLa collecte des données s'ast dérculée du 5 avril au 30
Avril 1988 dans les centres de santé des communes I, II,
111, V, a la P.M.I. Centrale et 1le Centre de santé de
Sikoroni. Les analyses biologiques ont été faites du ler
favrier au 15 mars 1989 dans les laboratoires de Biochimie
1, le laboratoire L.C.R. (service du professeur Jean Paul
THOUVENCT> et au Centre d'Etude et de Dépistage des
Encéphalopathies Métaboliques C.E.D.E. M. (Service du
Profegseur Professeur Jacques GHISOLFI®

1.2 Echantilillonnage

FNous avons fait une étude comparative des cas de mal
nutrition et des enfants témoins.

-Nopus avons apparié a chaque cas de malnutrition un
témoin de méme Age et de méme sexe.

-Nous avons sélectionné 250 enfants dont 120 cas et 130
témoins.

Un sous ensemble ayant fait 1l'objet d'étude biologigue
est composé de 31 cas et 44 témoins.
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1.3 Criteéres de sélection

- Age :Tous les sujets doivent avoir un Age superieur
ou égal A& 6 mois et inférieur ou égal a 24 mois.

~ Rapport poids / Taille

Avoir un rapport poids/taille supérisur ou égai a 85%
pour étre un témoin.

Avoir un rapport poids/taille strictement inférieur a
85% pour étre un cas.

Dans l1'échantillon ayant fait 1'objet d4'étude
biologique, les cas de malnutrition ont un rapport
poids/taille inférieur ou éegal a 70%

1.4 Criteéeres d' appariement

Les criteres d'appariment sont 1l'Age et le saexe, pour
chaque cas de malnutrition un témoin de méme &ge et de méme
sexe lul est apparié.

2 — METHODE

2—1 - Personnel

1 étudiante Thesard

- 3 infirmiers de santé

i

1 alde soignant

- Le médecin chef et un personnel se joignaiant a4 nous dans
chaque centre de santé pour 1l'enquéte.

- Deux laborantines ont apporté leur aidé pour le dosage
des acides aninés

2.2 — Mataeriel de travail

- 2 motos ( 1 YAMAHA 50 et 1 B B R 5,
- 1 balance
— 1 toise horizontal

1 mdtre ruban

300 vaccutainers de 5 ml avec de 1'E DT A
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— 300 séringues a usage unique de 5 ml.
- 250 cryotubes en plastiques.
- 1 container d'azote liquide de 5 1

-~ le centre de santé mettait A& notre disposition deux tables
et 3 chaises :

- coton
-~ alcool

- feutre marqueur

2.3 — Paramétres etudies
2.3.1 Identification - Statut socio éc: mique
- Noms et prénoms
- Age
- Sexe
- Ethnie
- Age de l'enfant précédent
- Scolarisation du peére
- Scolarisation de la mére
- Type d'habitation
- Statut d'habitation
- Occupation de la mére
- Garde de 1l'enfant
— Ressource en eau

- Source d'information sur la nutrition
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2.

3.

.3.

2. Dietétique

- Type d'alimentation
~ Mode d'alimentation

- Fréquence et A&ge d'introduction pour les
aliments suivants

- lait de vache frais
— lait de vache caille
- viande

- poisson

- oeuf

— Pomme de terre

- carottes

- mil

- fruits a4 vitamine C
- fruits & vitamine A

- les farines

3. Clinique

- Motif de consultation
- Poids
- Taille
- Péarimétre cranien

- — Périmétre thoraxique
- Cheveux
- Visage

- Yeux

- Bouche




- Peau

- Squelette

- Antéacédants de Rougeole

- Antécédants de coqueluche

- Antécédants de pneumopathies
— Antécédants de tuberculose

- Artécédants de candidose

— Diarrhée au cours des 3 derniers mois.

.3.4. BPBiolog e

Préalbumine

Coeruloplasmine
- RBPF

— Transferrine

CRP

l.os acides aminés : 24

- Taurine

- acides aspartique

- OH proline

~ Thréonine

~ Sérine

~ Acide glutamique
~ Glutamine

- Proline

- Glycine

- Alanine

- Citrulline
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~ Acide Amino Butyrigue
- Valine
- Cystine
~ Méthionine
- Isoleucine
~ Leucine
- Tyrosine
- Phénylalanine
— Ornithine
- Lysine
- Histidine
- Arginine
- Tryptophane

- Les acides gras : 13
c 116 : 0
C 16 : 1 w9
cC 16 : 1 w7
c 18 : 0
cC 18 : 1 w7
C 18 : 1 w@®
C 18 : 2 w6
C 18 : 3 w3
C 18 : 3 w6
C 20 @ 3 w@®
C 20 : 3 w8
C 20 : 4 w6

C 22 : B w3
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2.4 Dascription détaillée des
méethodes

2.4.1. Identification - Statut socio économique -~
Le support des données est un questionnaire préétabli
(annexe n'l) . La mére de l'enfant répondait au différentes

questions posées par l'étudiante Thésard qui remplissait en
méme temps le questionnaire.

Age de 1'enfant

L'age inscrit était celui qui figure sur les carnets de
santé ou celul déclaré par la mére,

2.4.2. Cliniques

2.4.2.1. Examens anthropométriques
- Polds
Matériel Une balance de marque Schelter

automatique, de capacité totale 20 Kg et graduée au 1/1000e
pres.

Mode opératoire : les enfants étaient pesés nus ou
avec un calegon. Une aiguille indique le poids marqué.

Taille

Matériel : Toise horizontale de type UN I CE F
(annexe 2).

¥ode opératoire

L'enfant est couché sur le dos dans la toise, la téte
contre la partie immobile. L'aide soignant immobilise 1la
téte de l'enfant. D'une main les pieds de l'enfant étaient
bien tendus et immobilisés par 1'autre main, le curseur est
déplacé jusqu'ad ce qu'il prenne contact avec les talons de
l'enfant. La taille c¢orrespondante est lue au millimédtre
pres (52> . Pour les tailles supérieures a 85 cm, nous
retranchions 1 cm de la taille pour faire les calculs du
rapport poids taille - (annexe 2).

Le périmétre cranien

Matériel : un métre ruban de marque Buitherfly long de
1,5 m et gradudé au 1710008,
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Mode opératoire @ Les mesures ont été faite selon les
technigues préconisées par Jellife <(520.

La plus grande circonférence est mesurée en appliguant
le ruban autour du frontal Jjuste au desgus des cretes
orbitales en le faisant passer au méme niveau de chaque céte
de la téte, en 1l'étendant sur la région la plus salllante de
l'occipital . La mesure se lie au millimétre pres.

Le périmétre thoraxique

Matériel : Le méme meétre ruban que pour la mesure du
périmetre cranien.

Mode opératoire . La mesure est effectuée selon la
technique de Jellife . Le meétre ruban est appliqué sur la
ligne des mamelons et la mesure se lie au millimétre pres.

2.4.2.2 Examens cliniques proprément dit

Les enfants sont déshabillés et couchés sur une table.
Avec le médecin chef, nous recherchons les signes suivants.

Cheveux : dépigmentation, arrachage facilae et rarefaction.
Visage : dépigmentation de l1la face
Yeux : xérose, paleur conjonctivale.
Bouche :chélite, glossiste, gencive gonflée et hémorragiqgue.
Peau :, Oedéme bilatéral, hyperkératose folliculaire,
Squelette : chapelet costal, Jambes

arquées genous en X

La -mMeéve de 1l'enfant est interrogée sur las
antécédents suivants

- Rougaole

- Cogqueluche

- pneumopathie
- tuberculose
- candidose

- diarrhée dans les trois dernlers molis.
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2.4.3. — Biologie

Cing millilitres de sang veineux étaient recueillis sur
EDTA par la méthode de sous claviaire et divisés en deux
parties.

Partie 1 : dosage hémoglobine

partie 2 : centrifugée et le plasma mis A congéler a
70* C dans un congélateur.

Les échantillons ont été transportes jusqu'au lieu
d'analyse dans de 1l'azote liquide a - 70° C . Avant les
différents dosages les échantillons étaient gardes dans un
congélateur a - 20° C.

Pour les analyses, les échantilloms étaient décongelés
par groupe de 15 a la température ambiante. Le plasma était
ensuite divisé en 3 parties.

partie 1 : déprotéinisee par 1'acide sulfosalicilique a

10% et gardé 2 a 3 Jours a-ant le dosage des
acides aminés.

partie 2 : le dosage des protéines était réalisé
immédiatement sur cette partie.

partie 3 : recongelée et servalt pour dosage des

acides gras.

Dosage Hémoglobine

Matériel et réactifs

- Micropipette de 20 ml

- éprouvettes de 5 ml

- portoirs

- gpectrophotometre

- machine a calculer

- hémotrol (solution standar)

- cyanure - ferricyanure de Drabkin ¢ dilué a 1 : 50
v/v)soit 2 %
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Mode opératoire

-~ piluer 20 ml de sang dans 5 ml de cyanure ferricyanure dea
Drabkin a 2 %

- Laisser reposer la solution pendant 5 mn

- bien agiter. La densité optique est déterminée a l1l'aide
d'un spectrophotometre a 545%"%ontre 1'étalon standard. Le
blanc reactif est la solution de cyanure férricyanure de
Drabkin a 2% . La concentration de 1'hémoglobine est donnee
par la formule suivante

D O échantillon
Hb = Xxn éetalon
D O étallon

D O : densité optique

n étalon = 15 g / 100 ml. Cette concentration est
variable de sorte que l'étalon standard etait vérifié chague
jour avant le travail.

- Dosages protéines
Matériel et reactifs

- Robot Lasser Nephelométre de BERHING

- Réactifs,.

Mode opératoire

Le dosage de ces protéines a été fait par immuno
néphélémetrie. Le principe de la reaction est la mesure de
la dispersion de la lumiére par l'immuno complexe formée par
la protéine a doser et les anticorps spécifiques contenus
dans le réactif.

L'appareil envoie une source de lumiére Lasser He KNe
monochromatique de 4 mn de longueur d'onde = 632 n'm dont
11 mesure la dispersion par 1'immun complexe. lLa méthode est
tres précise et trés rapide et permet de mesurer la plupart
des protéines dans le sang et les autres 1liquides

biologiques. Les calculs des différentes concentrations sont
faites automatiquement et rendus par une imprimante.

- Dosage des acides aminés
Matériel et reéactifa
- Amino Acid Analyseur L C 5001
- micropipette de 1 ml

- Acide sulfo salicilique
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~ Norleucine

- solution tampon de sels de lithium de p H : 2,77
- 3,04 - 3,32 - 3,67 - 3,57.

~ ninhydrine hydrintantine

- azote, Hélium, agitateur, papier filtre

Node opératoire

Les dosages ont éte faits par chromatographie sur
résine echangeuse d'ion . L'opération est faite en 2 étapes

La déprotéinisation

Un millilitre de plasma est déprotéinisé par 250171
d'acide sulfo solicifique & 10% . Il y a précipitation. La
solution est centrifugée puils filtrée et le surnageant est
recueilli dans une éprouvette. A l'échantillon deprotéinisé
on ajoute la norleucine & 1,25 m mol/l

Analyse chromatograpbique

La séparation est faite sur une colonne de 400 nm de
long sur une largeur de 3,2 mm de diamétre contenant une
résine échangeuse d'ion de type LC B T C 2710.

L'elution est faite pendant 123 minutes par des tampons
de sels de lithium ayant respectivement les pH : 2,77 - 3,04
- 3,32 - 3,67 - 3,57.

La température de la colonne est programmée de fac¢on
automatique. La révélation se fait a 150° C par une
solution de ninlydrine hydrindantine devant un photométre A
ionisation de flamme en atmosphére azote.

Le Adétecteur envoia les informations reqgues au niveau
de l'imprimante qui trace les pics correspondants A chaque
acide aminé. Les calculs de concentration se font par
rapport au standard interne la norleucine qui n'existe pas
chez l'homme.

Les concentrations sont calculées de fagon automatique
par l'intégrateur spectraphysice 4 270 Intégration selon
la formule.

Standard interne . SAA aXF _ %

Standard interne & £ 'anafyoe
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A A = concentration de l'acide aminé & l'analyse
S A A = surface de l'aclide aminé sur le chromatogramme
X F = une constante qui dépend de l'appareil
R F = Facteur de correction

Annexe n°3 schéma de la reéeaction
Annexe n'4 chromatogramme des acides aminés

Dosage acides gras

Nous avons dosé les acides gris totaux plasmatiques par
chromatographie en phase gazeuse.

Matériel et réactifs

- I NTERSMAT 1 GC 120 F 1.

- Micropipette de SOOJf 1, 200 _jyl, 1 ml
- pipettes de 10 ml, de 5 ml.

— pipettes pasteurs

- tubes rodées, éprouvettes de 10 ml, de 5 ml
- entonoirs

- bain-marie

- rouleau

- agitateur

- centrifugeuse

- hotte, azote sans pression, Hydrogéne sous pression -
bac a sable :

- pompe & vide

Réactif de Folch : mélange chloroforme : méthanol (2 : 1
w/v) at de Butylhydroxy Toluine ! une pincee.

- chlorure de sodium : 5 g/l

- X OH méthanolique 1 XN

- HC1l 1 N
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- Ether de pétrole

_ Chlorure d'acetyl de méthane (1 : 20 v/v)> C H 3 -CoCl

— hexane.

.Mode opératoire
L'opération comporte plusieurs étapes I
1 - L'extraction
Dans un ballomn :
- 250]7 1 de serum
- 10 ml de Réactif de Folch
- mettre les reéefrigerants
- agiter au bain-marie pendant 20 minutes
Dans un tube rodé :
~ filtrer sur papier filtre
- Ajouter NaCl 2 mi (0,5 %
- Agiter une minute au vortex (agitateur>
- Centrifuger 5 minutes a 3 000 tr /mn
- EliQinar la phase acqueuse par une pompe a vide

- évaporer a sSec Sans azote la phase organique

2 — La saponification

- Reprendre l'extrait sec avec 2 ml de KOH métabolique
-~ Agiter - boucher avec bouchons plus élastique

- bain-marie 1 heure & 60° C

- Acidifier avec HC1 1 N, 3 ml

- Agiter

- Extraire par 2 fois 5 ml d'éather de pétrole

Extraction 1, agiter une minute au voriex at 10
minutes au rouleau (petite vitesse) centrifuger et
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recueillir le surnageant.

Extraction 2, agiter une minute au vortex et
recueillir le surnageant.

- Evaporer le surnageant a sec sans azote

3 — Méthylation

Reprendre par 200 /1 de CH3COC1

- mettre dans le bac & sable pendant 1 heure

Evaporer & sec et garder au congélateur avant l'injection

4 Analyse chromatographique

Reprendre l'extrait sec par 1 ml d'hexane pur.
Agiter et injecter damns le chromatographe

- Conditions chromatographiques
~ L'appareil est équipe d'une colonne carbowax 20m d'une

longueur de 30m fabriqué dans le service OuU nOusS avons
réalisé les analyses et d'un injecteur solide.

gaz vecteur : Hydrogene

pression en téte de colonne : 0,4 bars

Détecteur F.I.D

- Température du four : programmation automatique 160°C -
210°C a raison d'une progression de 2°C par minute.

lLe temps nécessalre pour une séparation compléte est 45
minutes. L'information regue au niveau du détecteur est
enregistrée par 1'intégrateur INTERSMAT ICR 1/3 qui donne les
pics correspondants & chaque acide gras. <(annexe n’'d).
Chaque acide gras est caractérisé par sa surface et son
temps de rétention.

les calculs des concentrations se font par un programme
spécial dans un ordinateur P U 600 qui rend directement les
résultats.

Malgré un temps d4'excécution long, cette méthode est
precise et trés sensible. Les acides gras peuvent é&tre
gardés plusieurs années apres leur traitement par cette
methode.
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Les phospholipides et les acides gras globulaires
peuvent étre dosés par la méme methode.

2.5 Traitement et analyse statistique

- La saisie des données a été faite a été faite sur micro
ordinateur IBM de la cellule micro informatique de 1'Ecole
Nationale de Médecine et de Pharmacie sur Loficiel Epidémio
B. Duflo.

- Nous avons fait une analyse descriptive des différentes
variables pour étudier la distribution des parametres
étudies.

- Nous avons aussi fait une analyse comparative a l'aide de
test suivant (seul de signification fixé a p = 0,05

CHIZz2

Test F (analyse de variance)

Correlation.

Pour calculer 1l'amino acidémie totale, 1'amino acidémie
indispensablie et 1l'amino acidémie non indispensable, nous
avons ¢ calculé respectivement la somme des  moyennes
arithmétiques, 1les acides aminés totaux. la somme des
moyennes arithmétiques des acides aminés indispensables, et
la somme des moyennes arithmétiques des acides aminés non
indispensables. Nous avons calculé les indices suivanis:.

A.A.l / A AN.I, A.A.T /A.A.T

Pour les acides gras nous avons calculé le rapport ©

C20: 3 w9/ C20: 4 wb
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CHAPITRE IIX : RESULTATS

1 RESULTATS DESCRIPTIFS

Notre étude a porté sur 250 sujets dont 120 cas at 130
témoins . Les réasultats descriptifa concernent les
250 sujets.

1.1. Btude des variables socio—économiques

Tableau n°7
1.1.1. Répartition selon 1'Age

Age maximum = 24 mois
Age minimum = 6 mois
Moyenne arithmﬁtique = 11,60

La répartition selon les tranches d'Age ast la suivante

6 - 12 mois &= 69,6 %
i2 - 18 moise = 56 - 22,4 %
18 - 24 molsg = 8,0 %
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1.1.2. Tableau n°8

Répartition selon le sexe

Classe Effectif Fréquence relative (% )

masculin 143 57,2
féminin 107 42,8
TOTAL 250 100

Le sexe masculin prédomine avec un rapport de masculinite de
1,33

1.1.3. Tableau 1n°9

Répartition selon le niveau d'instruction des meres

Classe Effectif Fréquence
relative

Iilétre 67 26,9
Primaire 55 22,1
Saecondaire 45 18,1
Supérieur 1 0,1
Coranique 81 32,5
TOTAL 249 100

26,9 % des méres interrogées étaient illétrées. Novs ne
pourrons classer celles qui ont fréquenté 1'école coranique
car elles n'ont regu qu'une formation réligieuse.
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1.1.4. Tableau n°10

Répartition selon le niveau d'instruction des Feres

Classe Effectif Fréquence (%)
- relative

Illéetreé 37 14,9
Primaire 44 17,7
Secondaire 69 27,8
Supérieur 16 6,5
Coranique 8z 33

TOTAL 248 100

I1 ressort de ce tableau une prédominance des niveaux
secondaires et de l'imstruction coranique.

1.1.5. Tabieau n*ll

Répartition selon le type d'habitat

Classe Effectif Fréquence (%)
relative

Dur : a7 40,1

Banco 145 59,9

TOTAL 242 100

Les maisons en banco prédominent encore dans la ville de
Bamako.
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1.1.6. Tableau n'lz

Répartition seion le statut d'habitation

Classe Effectif Fréquence (%)
relative

Propriétaire 151 62,4

Locataire o1 37,6

TOTAL 24z 100

La .ajorité de notre échantillon est propriétaire <e &in
logement sans que cela préjuge de la qualité du logement

1.1.7. Tableau n°1l3

Repartition selon le mode de garde de l'enfant

Classe Effectif Fréquence (W
relative

mare 179 76,2

Grand—-mére 23 9,8

Famille 19 8,1

Sala ri€ 14 6,0

TOTAL 235 106

La majorité des anfants de notre &chantillon était gardeée
par leur mere. Notons que 9,8% des enfants sont gardes par
leurs grand-méres et 6, 0% seulement par des salarieées.

1.1.8. Tableau n°l4

Répartition selon 1'approvisionnement en eau

Clagse Effectif Fréquence (%)
relative

Puits 142 58,4

Fontaine publique 8 3,3

Adduction 23 38,3

TOTAL 243 100
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Plus de la moitié des parents de notre échantillon etailt
approvisionnée au puits dont nous ne connaissons pas la

gqualité de l'eau.
1.1.9. Tableau n°15

Répartition selon 1'occupation de la meére

Classe Effectif Fréquence (%
relative

Salariées 45 19,4

Menageres 187 80,6

TOTAL 2% 100

La majorité des femmes interrogées étaient des ménageres

1.1.10 Tableau n°16

Distribution selon le nombre des enfants a charge

Valeur minimum 1
Valeur maximum 11
moyenne arithmétique 2,95

Il v a 3 enfants en moyenne par mere

¢ 1.1.11. Tableau n°17

Répartition selon 1'éthnie

Ethnies Effectif Fréquence relative
Bambara 84 34,4
Malinké 37 15,2
Sarakolé 26 10,7
Paulh 27 11,1
Sonrhai 14 5,7
Dogon 4 1,6
Sénoufo 11 4,5
Minianka 8 3,3
Bobo 3 1,2
Bozo 4 1,6
Autres 2,6 10,7

AUTRES 244 100
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La distribution de 1a variable Ethnie reflete celle de la
population générale de Bamako.

1.2 Etude des Variables Diététiques

1.2.1. Tableau n°18

Repartition selon 1'accés a l'information sur la nutrition

Classe Rffectif Fréquence (%>
relative

Aucune 118 49,1
Radio 80 34,2
Télé 0 0
Journaux 13 5,6
P.M.I. 21l 2,0
Autres 5 2,1

243 100

Selon ce tableau, la moitié des meres interrogées n'ont
aucune information sur la nutrition. 11 y a plus de femmes
informées par la radio que par les P.M.I., 11 n'ae.isi: pas
d'information nutritionelle sur la téle.

Tableau n°*1l9

1.2.2. Distribution selon le type d'alimentation

Classe Effectif Fréquence (%)
relative
Sein 26 10,4
biberon 1 0,4
gein + biberon 1 0,4
Diversifié 222 88,8
2590 100

Le taux d'allaitement artificiel est tres falble dans
1'échantillon que nDous avons 6tudié. La prédominance de
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l'alimentation diversifiée s'explique par le choix des &ages
(6 - 24 mois).
1.2.3. Tableau n'20

Répartition selon l1'age d'introduction des aliments

liments Moyenne arithmétique Effectifs I.C
des Ages
d'introduction (mois)
{moisg)

Lait de vache frais | 7,09 ] 21 { 4,80~ 9,36
Lait de vache cailleé 1 7,77 | 9 I 4,4 -11,10
Viande { 6,70 i a8z | 6,02- 7,38
Poisson | 6,99 f 116 1 6,37~ 7,61
Qeuf i 8,31 | 48 i 7,22~ 9,39
Pomme de terre | 7,05 | 63 I €,21- 7,9
Carotte i é,42 | 28 | 6,08-10,96
mil | 6,77 i 115 | 6,22- 7,32
fruit vit C { 5,54 | 103 i 4,79- 6,28
fruit vit A | 8,60 ] 66 { 8,28-10,83
farines | 5,03 ] 49 I 5,18- 6,49
Les aliments sont introduits assez tardivement en

particulier pour la viande et le poisson qui ne =ont regus
qu'entre 6 et 7 mois, les oeufs qul ne sont regus .u'entre 7
- 9 mois, les fruits et les légumes entre 8 - 10 mois.

1.3. Etudes des Variables Cliniques
1.3.1. Tableau n'2l

Distribution selon le Motif de Consultation

Effectif Fréquence (%

relative
Visite systématique
et vaccination 30 34,2
flavre 36 15,4
Dermatoses 14 6,0
Diarrhée 31 13,2
Appareil respiratoire 23 9,8
Rougeole 14 6,0
Anorexie et amaigris- 25 10,7
sement
Traumatologie 2 0,9
Otites 2 0,9
Angine 2 0,9
Autres 5 2,1
TOTAL 234 100
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La distribution des motifs de consultation est le reflaet du

tableau de morbidité de 1a ville de Bammko.
1.3.2. Tableau n‘22

Répartition selon le poids (Kg)

Valeur minimum = 3,05
Valeur maximum = 13,06
moyenne arithmétique = 7,92
HISTOGRAMME DES MOYENNES DE POIDS
6-12 SEIRETIERIGEROUCRARAREARREEERNY- .=z
13-18 AL R R IR ARE RN AR - .44
18-24 BAREE NN REER N CARE RN ERREANRRNIEENY - 5.5

1.3.3, Tableau n*23

Répartition selon la taille (cm)

4

Valeur minimum = 62
Valeur maximum = 93
moyenne arithmétique = 74,54
‘ *
HISTOGRAMME DES MOYENNES DE TAILLE
b6-12 liEllﬁﬁ&&iilEi?!!!ﬂ!ll!iiklilii!lllllill~ 72.34
13-18 SEEEEEEDISEERCREREERARARRERNERNRERANRANNH- 0. 07

18-24 BEEIREUSSESEREINGRRRARRERIRRAINREERARNRARANN- ox.

Ed
¥

T - - R e o v e

85
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1.3.4. Tableau n°24

Répartition selon le périmdtre cranien (cm

Valeur minimum = 38
Valeur maximum = 51
= 44,40

moyenne arithmatique

HISTOGRAMME DES MOYENNES DE PERIMETRE CRANIEN

6-12 SEIRBNRRRRRARIRRNCREEITRRERARBEERNDRERRENNE - oo
13-13 BRRERBRRERRRORRCUERURRLDRSERARANERANNRRARENNE- s 00

18-24 . SESERRESRNIIRERVENIGERIRADRRZRIRONURENRANRNRRINE- 40 97

1.3.5. Tableau n‘25

Répartition saelon les altérations des chaeveux

o

e,

Altéaration Effactif Fréquence
- raelative
RAS 169 68,4
Dépisgmentation 58 23,5
Arrachage facile +
Raréfaction 20 8,1
TOTAL 247 100

Le signe de dépigmantation est le plus fréquent

1.3.6. Tableau n'26

Répartition selon las signes au niveau du visage

Altération Bffectif Fréquence
relative -
RAS 229 92
Faciée lunaire 1 0,4
Déplgmentation 19 7,6

TOTAL 249 100
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Nous ne trouvons pas de signes particuliers au niveau du
visage & part la dépigmentation de la face et un seul cas de
facies lunaire.

1.3.7. Tableau n’27

Lésions occulaires

Lésion Effectif Fréquence (%>
relative
R A 8 224 Q0
Paleur conjonctivale 24 00,6
Xérose corneenne 1 c,4
TOTAL 249 100

Le signe le plus fréquent est la paleur conjoactivale.
Cependant un cas de xérose a éete retrouve.

1.3.8. Tableau n°28

Lésions buccales

Lesions Effectif Fraequence (%
‘relative

RAS 220 ¥ 88,4

Chélite 21 8,4

Clossite 1 0,4

Gingivite 6 2,4

Autres 1 0,4

TOTAL 249 100

Les chélites anpgulaires ont été les plus fréquents avec une
moyenne de 8,4 %

1.3.9. Tableau n’'2@

Lésions cutanaes

Lésions Effectif Fréquence (%)
relative
RAS 227 91,9
Oedéame bilatéral 16 6,5
Hyper Kératose folliculaire 2 0,8
Autres e 0,8

TOTAL 247 100
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Les lésions oedémateuses sont les plus fréquentes avec un

taux de 6,5 %

1.3.10. Tableau n-30
Lésions du squelette
Lésions . Effectif Fréquence (%)
relative
RAS 230 23,5
Chapelet costal 13 5,3
Ganous en ¥ 1 0,4
Jambes arquées 2 0,8
Autres 0 0
TOTAL 246 100

Nous n'avons pas noté de modifications particuliéres a part
le chapelet costal qui apparait avec une fréquence de 5,3%

1.3.11.

Antécédant de Rougeole

Tableau n°31

P.E.V,

Classe Effectif Fréquence (%
ralative
Non 203 83,5
" Oui 40 16,5
TOTAL , 243 100
1.3.12. Tableau n"32
Antécédant de Coqueluche
Classe Effectif Fréquence (%>
relative
Non 236 94,4
Oui 14 5,6
TOTAL 250 100
Nous avons enregistré peu: de cas de rougeole et de
coqueluche certainement & cause des effets bénéfiques du
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1.3.13.

Tableau n*33

Antécédant de Pneumopathies

Classe Effectif Frequence (%
relative

Non 184 74,8

Oui 62 25,8

TOTAL 246 100

Le taux de 26% des antécédants de pneumopathies est

identique & ceux des études de morbidité infantile de

Bamako.

1.3.14. Tableau n'l4
Antécédant de Tuberculose

Classe Effectif Fréquence (%
relative

Non 250 100

Cui 0 0

TOTAL 250 100

Aucun cas de tuberculose n'a été rencontreé.

1.3.15.

Tableau n°*35

Antécéedant de Candidose

Classe Effectif Fréquence (%
relative

¥on 183 73,5

Cui 66 26,5

TOTAL 249 100

La fréquence des candidoses

échantillon.

est ¢elevée au sein de notre
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1.3.16. Tableau n°36

Antécédant diarrhéique

Classe Effectif Fréquence (%>
relative

NOn 43 18,1

QOui 195 51,9

TOTAL 238 100

La fréquence élevéR de diarrhée semble conforme aux données
des études antérleures.

1.4. Variables Biolog'ques
1.4.1. Tableau n'37

Protéines

Protéines Moyenna(g/1) Effectif Valeurs normales (g/l)
arithmotique
Transferrine | 2,96 t 75 | 1,86 - 3,5 {
Préalbumine : 0,12 : 75 : 0,100- 0,40 :
Coeruloplasmine : 0,51 : 75 : 0,20- 0,40 -
RBP : 0,17 : 75 : 0,037- 0,056 :
CR PJ. : 0, 0272 : 75 : < 0,015 :
Hémoglobine :10,54(3/100m1) : 72 : 12 - 14(g/ml :
| ] ! !

- Ce tableau indique que

- Les taux moyens de coeruloplasmine et C R P sont
supérieurs a la valeur normale.

- Les taux moyens de R B P étaient bas.

- Les taux moyens de préalbumine et transferrine étaient
NOrmAUX.

- Le taux moyen d'hémoglobine est bas .
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1.4.2. Tableau n'38
Acides gras

Les taux moyens d'acide gras variant selon 1'Age, nos
résultats sont présentés selon trois groupes.

6 — 12 mois
13 - 18 mois
19 - 24 mois

le groupe 1
le groupe 2
le groupe 3

Acides gras | groupe 1 | grouge 2 | groupe 3 | Effectif
C16 : 0 | 27,43 ! 27,99 ! 27,16 t 74
C16 : 1 w9 | 0,312 + = 0,38 | 0,298 | 75
C16 : 1 w7 | 1,00 ! 1,34 ! 1,099 | 75
c18: 0 ! 8,56 i 8,66 i 9,38 1 5
Ci18: 1 w9 i 22,22 ! 24,62 ! 27,08 i 75
Cl1l8 : 1 w7 | 1,568 ! 1,78 } 1,66 i 75
Ci18:2w6 I 27,33 I 24,81 P 24,12 | 74
Cl18: 3 wé ! 0,13 I 0,14 { 0,11 { 74
Ci2:3w3s ! 0,21 | 0,17 ! 0,21 | 75
C20:3w9 | 0,47 | 0,44 ! 0,45 i 75
C20: 3w6 I 1,00 | 0,94 | 0,80 | 75
C20: 4 w6 ! 7,65 | 6,88 } 5,04 | 75
C22:6w3 | 1,96 | 1,74 | 1,51 | 7%

Nous constatons que par rapport aux normes (annexe n°7)
donné par Dr BROUE (P) et Pr. GHISOLFI

~-C16: 0 ,C16:1w9, C16 : 1w?7, C18 : 1 w7, C18: 3 w6
C18:3w3 C20: 3 wb sont diminués dans les trois groupes

C18 : 1 w9 est diminué dang le groupe 1 et normale dans les groupes

et 2
C 18 : 0 est diminué pour les groupes 1 et 2 et normale pour le groupe 3

=

- geuls C 18 : 2 wbB, C22 : 6 wb et 20 : 4 w 6 sont normaux pour les

trais groupes.
- C20: 3 w9 est élavé dans les trois groupes par rapport & la norme
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1.4.3 Tableau n"39
Acides aminés

Les résultats sont donnés selon les 3 groupes retenus pour
les acides gras.

Acides aminés | groupe 1 | groupe 2 i groupe 3 { Bffactif
! ! ] L
Taurine i 115,84 I 93,16 I 83,35 [ 75
A. Aspartique I 11,84 ! 10,28 I 8,3% I 75
OH Proline i 15,34 I 15,96 ! 8,70 ! 75
Thréonine b27,41 t 63,00 I 61,62 | 75
Sérine I 151,16 1111, 34 1 108,27 t 75
A Glutamique I 174,30 I 95,17 | 87,98 ! 75
Glutamine | 565,57 1415, 96 I 401,48 | 75
Proline | 215,42 1159, 20 | 128,72 | 75
Glycine | 208,12 1170,43 I 165,43 l 75
Alanine | 313,34 1244, 097 | 248,52 I 75
Citrulline I 18,21 ! 15,87 I 16,63 ! 75
A. Amino Butyrique ! 7,85 1 8,26 | 11,59 ! 75
Valine I 135,71 1134,79 I 160,13 | 75
Cystine ! 3,60 I 3,48 ! 3,89 ! 75
méthionine I 19,88 I 15,48 i 13,70 ! 7
Isoleucine | 53,55 I 43,54 { 46,59 | 75
Leucine | 99,36 | 86,17 I 96,11 | 75
Tyrosine I 54,30 I 45,04 I 39,56 i 75
Phénylalanine I 51,81 | 77,58 I 67,99 | ‘5
Ornithine I 75,72 I 53,87 i1 70,09 | 75
Lysine | 149,98 1107, 07 I 112,74 I 75
Histidipe | 66,37 I 60,90 Il 76,15 ! 75
Arginine I 47,64 I 34,68 i 30,11 | 75
Tryptophane I 15,36 I 13,79 i 7,46 I 75

Par rapport aux normes d'acides aminés données par C.E.D.E.
M (annexe n'6 ), nous constatons gque

- les taux moyens de taurine, de sérine, de proline, de
glycine, d'alanine, de citrulline, de valine, de méthionine,
de leucine, d'isocleucine, de tyrosine, d'ornithine, de
lysine, d'histidine sont normaux dans les trois groupes.

- les taux moyens de glutamine, de cystine, d'arginine et de
tryptophane sont diminués pour les trois groupes.
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2. RESULTATS ANALYTIQUES
L'analyse concerne les résultats relative au 75 sujets
ayant fait 1'objet d'études biologiques.
2.1 Etude des variables socio—économiques
2.1.1. Tableau n°40

Scolarité Pare selon les classes du Statut d'inclusion

| Illetré | Primaire | Secondaire | Supérieur | Medersa |
! | 1 | | |
I 20 b2 i 30 | 6 I 40 |
Cas I 16,9 %  18,€ % i 25,4 % ! 5,1 % |+ 8339 % |
i | f ! ! !
117 i 22 I 39 10 | 42 !
Témoins | 13,1 % | 16,3 % I 30,0 % | 7,7 % | 32,3 !
! ! ] i ! !
I 37 | 44 I 69 I 16 P72 !
TOTAL I 14,9 17,7 I 27,8 ! 6,5 ! 0,0 !
| ! ! ! ! |
d,. d1 = 5
CHI, = 2,85
P = 0,72

Tl n'existe pas de liaison statistique entre les deux
variables.

r

2.1.2. Tableau n'4l

Scolarité de la Mére selon les classes du Statut d'inclusion

| Illétré | Primaire | Secondaire | Supérieur | Medersa |
| | | | | !
i 38 I 20 I 20 ! 1 i 41 !
Cas { 31,9% t+ 16,8 % I 16,8 % i o0,8% | 3367% !
! ! | t I !
129 i 35 I 25 P 0,0 Y 81 !
Témoins + 22,3 % | 26,9 % I 19,2 % fFo0,2% 1 31,6 % |
| ! ! | | !
I 67 i 55 I 45 f 1 b 81 I
TOTAL | 26,9% | 22,1 % I 18,1 % 0,4 % 1 32,0 % !
| | I ! ! |
d. d.1 = 5
chi = 7,41
P = (,10
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11 n'existe pas de différence statistique entre les =2
variables.

2.1.3. Tableau n°4:2

Type d'habitat selon les classes du statut d'inclusion

| Dur ! Banco !
| | |
| 44 ! g~ i
Cas { 37 % | 63 % |
| | ]
| 53 ! 70 }
Témoins { 43,1 % | 56,9 % |
| | j
] Q7 ] 145 }
TOTAL { 40,1 % } 58,0 % !
| | {
d. d1 = 1
chi 4, = 0,70
P = 0,40

Il n'existe pas de liaison entre les deux variables.

2.1.4. Tableau n°43

Statut d'hadbitant selon les classes du statut d'inclusion

H

i  Propriétaire | Locataire |
! ! !
! 69 ! 51 |
Cas | 57,5% ] 42,5% I
! ! !
! 8z ! 40 !
Témoins | 67,2% t 32,8% {
1 ! !
I 151 ! 91 !
TOTAL | 62,4% | 37,6% |
i | {
d. 4} = 1
chi,, = 2,03
P = 0,15

Il n'‘existe pas de liaison statistique =antre les deux
variables.




70

2.1.2. Tableau n-44
Relation entre statut d'inclusion
] Méere | Grand-mére | Famille | Salarias !
| | } ! |
! 86 | 14 } 8 ! 5 !
Cas ! 76,1 % | 12,4 % ] 7.1 4 | 4,4 % |
I } | | )
! 93 | 9 ] 11 ! @ !
Témoins ] 76,2 % 7.4 % ] 9,0 % | 7,4 % 1
| } ! ] |
I 179 | 23 ! 18 i 14 |
TOTAL i 76,2 % | 9,8 % i 8,1 % 6,0 % |
! | | | !
d. dl = 3
ch1& = 7,63
P = 0,45
I1 n'existe pas de liaison statistique entre les deux
variables.
2.2 Etude des Variables Diététiques
2.2.1. Tableau n*45
Mode D'alimentation
{ Sein | Biberon i{Semi-biberon! Sevré I Nixte |
| | | | | |
I 14 i 1 ] 0 ! 12 I 03 !
Cas I 11,7 %! 0,8 %2 | 0,0 % ! 10 % bo77,5 %t
| | i { { H
bo12 J 4] t 1 | 13 I 104 I
Témoins | 9,2 %1 0,0 % | 0,8 % ! 10 % I 80 % i
! ! ! { ! {
{ 26 { 1 | 1 | 25 I 197 }
TOTAL b10,4 % 0,4 % | 0,4 % | 1% t 18,8 %!
i | { ! | !
d. dl = 4
C H Iy, = 2,41
P = 0,66

Il n'‘existe pas de liaison statistique entre les deux
variables.
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2.2.2 Tableau n°*46

Age d'introduction de la viande (mois)

| Moyenne | Effectif | 1.C moyenne |
Cas : 7,25 : 32 : 6,18 - 8,31 :
Témoins : 6,36 : 50 : 5,48 - 7,23 :
TOTAL : 6,70 : 82 : 6,02 - 7,38 :
d}dl = 81' ‘ |
P = 0,21
fl n'existe pas de différence significative entre 1'age

d'introdiction de la viande pour les différentes classes du
statut d'inclusion.

d'introduction du
statut d'inclusion.

poisson pour les différentes classes

2.2. 4. Tableau n'48

Age d'introduction des oceufs (mois)

| Moyenne i Effectif | I C moyenne !

Cas : 8,31 : 16 : 7,06 - 9,56 :

Témoins : 8,31 : 32 : 6,72 - 9,82 :

TOTAL : 8,31 : 48 : 7,22 - 6,39 :

L dI d.1 = ;7 | |
= 1

2.2.3. Tableau n*47

Age d'introduction du poisson (mois)

! Moyenne I Effectif | I.C moyenne |
Cas : 7,05 : 53 : 6,14 - 7,0¢ :
Témoins : 6,93 : 63 : 6,08 -~ 7,78 :
TOTAL, : 6,99 : 116 : 6,37 - 7,61 :

! | ! !
Il n'existe pas de différence significative entre 1'Age

de




72

I1 n'existe pas de différence wsignificative entre les
* moyennes arithmetiques de 1'aAge ad'introduction des oeufs
pour les différentes classes du statut d4'inclusion.

2.2.5. Tableau n°"49

Age d'introduction des farines (mois)

{ Moyenne ! Effectif | I.C. moyenne !
Cas : 5,04 :“ 19 _: 4,76 - 7,13 :
Téenoins : 5,76 _: 30 : 4,98 - 6,54 :
TOTAL : 5,83 :.,,_ 49 _: 5,18 - 6,49 :
N | | !
d. d.1 = 48
P = 0,79

I1 n'existe pas de différence significative entre les
moyennes arithmétiques de 1'age d'introduction des farines
pour les différentes classes de statut d'inclusion.

» 2.2.6. Tableau n°50

Age d'introduction des fruits riches en vitamine A (mois)

| Moyenne I Effectif I 1I.C moyenne !
| ! ! {
Cas } 2,94 f 36 ! 8,2 - 11,68 |
! ! ! !

Témoins | 9,20 ! 30 7,15 - 11,24
! ] | ]
TOTAL ! 9,60 ! 66 P 8,28 - 10,93 !
! } ! !

d. 4.1 = &5
p = 0,58

11 - n'existe pas de différence significative entre les
moyennes arithmétiques de 1'4ge d'introduction des fruits
riches en vit. A pour les différentes classes du statut
d'inclusion.
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.7 Tableau n°*S1

L'acces a4 1'information selon les classes du statuyt
d'inclusion

I Aucune i Medias | P M I ! Autres I
! j ] ! |
] 63 | 36 ] 11 ! 2 !
Cas ! 56,3 % | 32,1 % | 2,8 % i 1,8 % |
! ! ! ! }
! 52 { 87 } 10 ! 3 !
Témoins | 42,6 % | 46,7 %4 | 8,2 % 1 2,5 % !
| f } | !
{115 ! 03 ! 21 ] 5 l
TOTAL ! 49,1 % ] 39,7 % | 2,0 % | 2,1 % i
] ! ] ! {
d. d.1 = 3
Chiz = 5,86
P = 0,13

Il n'existe pas de 1liaison statistique entre 1les 2
variables. De ce tableau il ressort

- qu'environ la moitié des femmes interrogées n'ont aucune
information sur la nutrition.

- Qque les femmes informées par les médias sont plus
nombreuses que les femmes informées par les P ¥ 1

- que le taux des méres des enfants témoins ayant une
information est plus élevé que celul des méres d'enfants
malnutris.

- que 1l'état nutritionnel est indépendant de 1la source
d'information sur la nutrition. :
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2.3. Etude des Variables Cliniques
2.3.1. Tableau n'52

Les modifications des cheveux selon le statut d'inclusion

! R AS | Dépigmentation! Rarefication + |

! | tArrachage !

_ f ! | !
{ 51 ! 54 { 14 !

Cas ! 42,9% | 45,4 ! 11,8 % I
i | i !

{118 ! 4 | 6 !

Témoin ! gz,2% | 3,1% ! 4,7 % {
! ! | !

b 169 ! 58 { 20 !

TOTAL i 68,4% | 23,5% i 8,1% !
| ! | !

d.d.1 = 2
chigq, = 72,63
P < 0, 00001

Il existe une liaison statistique entre les deux variables.
Ce tableau nous indique que l'apparution de signes au niveau
des cheveux comme la dépigmentation, la rarefdc.tion et
l'arrachage facile est liée & 1l'état nutritionnel.

2.3.2, Tableau n*53

Lésions de visage selon le statut d'inclusion

| RAS 1 Anormal
] | }
| 104 1 17 }
Cas ] 86 % } 14 % I
1 i !
| 125 { 3 !
Témoin ] 7, 7% | 2,3% {
} | |
1 229 | 20 !
TOTAL | oz % ] 38 % }
_1 ! |
d. 4.1 = 1
Chib = 10
r = 00,0015

Il existe une liaison statistique entre les deux variables.
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2.3.3. Tableau n°54

Lésions occulaires selon le statut 4d'inclusion

f R A &S } Anormaux |
} i }
| Q9 ] 22 ]
Cas | 81,8 % ! 18,2 % ]
i | |
! 12% } 3 |
Témoins ! Q7,7 % | 2,3% ]
| | |
TQTAL ! =224 ! 25 |
! % | % }
! i }
da. 4.1 = 1
chiy = 15,56
jo) = (0,00008

I1 existe

une liaison statistique entre ces deux variables.

2.3. 4. Tableau n°55
]

lLaesions buccales selon le statut d'inclusion

| RAS ] Anomalies }
| { i
{ 90 ] 22 !
Cas ] 8,8 % ! 18,2 % |
} i ]
| 121 | 7 |
Téemolns ] 24,5 % i 55 % !
] | i
| 220 { 29 !
TOTAL i 88,4% ! 11,6 % |
| (. 1
d.d.1 = 1
chiy = 8,57
P = 0,0034

Il existe
Ltappariti
chelite,

somatites

une liaison statistique entre les deux variables.
on d'anomalie au niveau de la Dbouche comme
les glossites, gengivites et gingivoragies, les
est 1iée a 1'Etat Nutritionnel.
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2.3.5. Tableau n°56

Lésiongde la peau selon le statut d'inclusion

| R A & Ancomalies !
| } |
] 100 | 19 ]
Cas | 84 % i 16 % |
b } |
| 127 { 1 ]
Témoins | 89,2% i 0,8% !
! ! !
! 227 i 20 !
TOTAL | 91, 9% ! 8,1% |
] ! }
d.d4.1 = 1
chiy, = 17,123
P = 0, 00003

Il existe une liaison statistigque entre les deux wvariables.
Ce tableau indique que 1'apparution de signes comme oedéeme
bilatérale, hyperkératose foliculaire est - ltétat
nutritionnel

2.3.6. Tableau n"57

Les modifications du squelette

! RAS ! Anomalies !
| | |
! 103 } 15 i
Cas ! 87,3 % ! 12,7 % |
} ] ]
] 127 } 1 i
Témoins ! Q2,2 % ] 0,8 % {
! | }
] 230 } 16 {
TOTAL ! Q3,5 % ] 6,5 % |
i | ]
d.d. 1 = 1
chy) = 12,47
P = 0, 00041

Il existe une liaison statistique entre les deux varialles.
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2.3.7. Tableau n°-58

Diarrhée 3 derniers mois selon le statut 4d'inclusion

] Non | Oui !
} | !
| ] ! 107 ]
Cas ] 7,8 % | 82,2 % |
i ! }
| 34 ! 88 !
Témoins | 27,9 % ! 72,1 % {
| [ !
} 43 i 195 !
TOTAL | 18,1 % ! 91,0 % ]
} | !
d.d. 1l = 1
chiy, = 26,19
p = 0, 00001

Il existe une liaison statistique entre les deux variables.
Ce tableau indique que l'état nutritionnel est fortement lié
4 la frequence de la diarrhée dans les trois derniers mois.

2.3.8, Tableau n°*59%

Antecédant Rougeole selon le statut d'inclusion

] Non | Oui ]
| ] |
i 93 | 23 ]
Cas | 80,2 % | 19,8 % !
| I {
| 110 | 17 ]
Témoins } 86,6 % ! 13,4 % |
] | |
| 203 t 40 !
TOTAL | 83,5 % t 16,5 % |
| | |
d.d4.1 = 1
chiz = 1, 39
P = 0,23

Il n'existe pas de liaison statistique entre Jles deux
variables,




78

2.3.9, Tableau n°60

Antecedant Coqueluche selon le statut d'inclusion

| Non f Oui |
! ! !
! 114 { & |
Cas | 85,0 % | 5 % ]
! | t
} 122 ] 8 |
Témoins | a3,8 % | 5,2 % |
! ! }
! 236 { 14 |
TOTAL ! 24,4 % | 5,6 % ]
— ! ! i
d.d.l = 1
chiy, = 2, 015
P = 0,80
IL n'existe pas de liaison statistique entre les deux
variablaes.
. 2.3.10. Tableau n°61

Pneumopathies selon le Statut 4d'Inclusion

| Non i Qui ]
¢ | | }
{ ag ! 32 !
Cas | 73,3 %4 | 26,7 % |
i | }
! Q86 i 30 !
Témoins | 76,2 % | 23, 8% !
! } |
| 184 | 62 |
TOTAL | 74,8 % | 25,2 % ]
| ] |
d.d.1 = 1
chi %, = 0,13
P = 0,71

Il n'existe pas de liaison statistique entre les deux
variables.
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Ressources en eau.

2.3.11. Tableau n'62
Diarrhée 3 derniers mois selon
] Puits | Adduction f
Non : 24 : 18 :
Oui : 174 : 76 :
TOTAL : 138 : Q4 :
| ! i
d.d.1 = 1
B I o
il n'existe pas de liaison statistique
variables.
2.3.12., Tableau n’"63

Antécédants candidose selon le Statut

! Non | Oui
| |
| 78 i 41
Cas . ! 65,0 % i 34,5 %
| ]
{ 105 ! 25
Témoing | 80,8 % ] 19,2 %
{ |
| 183 ! 66
TOTAL | 73,5 % ] 26,5 %
! !
d.d. 1l = 1
chiz = 6,63
P = 0,01

entre les

d' Inclusion

deux

Il existe une liaison statistique entre les deux variables.
Ce tableau indigue gque la fréquence des candidoses est plus
élevé chez les sujets malnutris que chez les témoins.
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2.3.13 Tableau n*64

Moyenne arithmétique de P/T selon les classes du statut
d'inclusion.

{ Moyenne i Effectif !

“Cas : 71, 08 : 121 :
Témoins : 81,13 : 129 :
TOTAL : 72,71 : 260 :
! I |

II. existe une diffirence significative entre les deux
variables.
d.d.1 = 249
P < 0, 00001

2.3.14 Tableau n*6s

Moyenne arithmétiquede P/T médian des sujets ayant fait
1'objet d'étude bionlogique selon les classes du statut
d'inclusion.

|  Moyenne | Effectif ]
Cas : 63,50 : 31 :
Témoins : 91, 14 : 44 :
TOTAL : 79,71 : 75 :
| | ]

dd. ! =74

P < 0.00001

I1 existe une différence significative entre les
moyennes arithmétiques du poids/taille des sijets ayant
l1'objet 1l'étude biologique pour les différents classes du
statut d'inclusion.
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2.4. Etude des variables biologiques
2.4.1., Les acides gras
2.4.1.1. Tableau n°66

Comparaison degs moyennes arithmétiques de C 16 : 0 selon les
classes du statut d'inclusion.

I Moyenne (% Effectif I € moyenne (%
| i
Cas I 29, 32 f 31 I 28,87 - 30,06 [
{ ! i i
Téemoins | 26, 36 ! 44 ] 25,70 - 27,025 ]
I : ! !
TOTAL ! 27,58 ! 75 | 26,99 - 28,18 |
| I i !

d.d.1 = 74
P < 0, 00001

Il existe une différence significative entre les moyennes de
C 16 : O pour les différentes classes du statut d'inclusion.
Les taux de C 16 : O sont plus élevées chez les malnutris

que chez les témoins.

2.4.1.2. Tableau n°'67

Les moyennes arithmétiques de C 16 : 1 w Q@ selon les classes
du statut d'inclusion

I Moyenne (%) Effectif I C moyenne (%>
Cas : 0,336 ! 31 I 0,283 - 0,389 :
Temoins : 0,329 : 44 : 0,289 - 0,368 :
TOTAL : 0,332 : 75 : 0,30 - 0,36 :
| ! i |
d.d.1

In u
~
>

P 0,83

Il n'existe pas de différence significative entre les
moyennes de C 16 : 1 w 9 pour les différentes classes du
statut d'inclusiocn. e taux de C 16 : 1 w @ est plus élevé
chez les malnutris que chez les Témoins.
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2.4.1,3, Tableau 1n'68

Les moyennes arithmétiques de C 16 : 1 w 7 selon les classes
du statut d'inclusion

I Moyenne (%> Effectif . I C moyenne (%> !

t |

Cas 1,9 l 21 b 0,95 - 1,43 !
! | | ]

Témoins | 1,07 ! 44 0,24 - 1,10 !
! ! | !

TOTAL b1, 12 l 75 1,00 - 1,24 !
! ! | |

d.d.1 = 74
P = 0,33

Il n'existe pas de différence significative entre les
moyennes de C 16 : 1 w 7 pour les différentes classes de
statut d4'inclusion.

2.4.1.4. Tableau n°*6Q

Les moyennes arithmétiques de C 18 : 0 selon les classes de
statut d'inclusion

I Moyenne (%) Effectif I C moyenne (% |
Cas : 7,98 } 31 I 7,63 - 8,33 :
Temoins | 5,18 : - 9,52 :
TOTAL : 8,67 ; 75 : 8,38 - 8,986 :
! ! ! |
d.d.1 = 74
P = 0, 00004

11 existe une différence significative entre les moyennes de
C 18 : O pour les differentes classes de statut d'inclusion.
Le taux de C 18 : 0 est plus élevé chez les Témoins que chez
les malnutris.




2.4,1.5. Tableau n'70

Les moyennes arithmétiques de C 18 : 1 w 7 selon les classes
de statut d4d'inclusion.

{ Moyenne (%) Effectif 1 C moyenne (%) !

- | |
Cas | 1,73 ! 31 } 1,63 - 1,83 |
| | | A

Temoins | 1,60 ! 44 ! 1,%r - 1,69 |
! ! ! !

TOTAL ! 1,65 ! 75 }1,%9 - 1,72 |
! ] ] {

d.d.1 = 1
P = 0,05

*" n'existe pas de difference significative entre les
moyennes de C 18 : 1 w 7 pour lez différentes classes de

statut d'inclusion.
2.4.1.6. Tableau n°"71

Les moyennes arithmétiques de C 18 : 1 w 9 selon les classes
de statut 4'inclusion.

| Moyenna (% Effectif 1 C moyenne (%) |
Cas : 26, 41 | 31 1| 25,07 - 27,75 :
Temoine : 21,35 : 44 : 20,36 - 22,33 :
TOTAL *: 23, 44 : 75 : 22,46 - 24,42 :
| | | |
4.4.1 = 74
P < 0, 00001

I1 existe une différence significative entre les moyennes de
C 18 : 1 w 9 pour les différenies classes de statut
d'inclusion. Le taux de € 18 : 1 w 9 est plus élevé chez les
malnutris que chez les Témoins.
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2.4.1.7. Tableau n’72

Comparaison des moyennes arithmétiques de C 18 : 3 W 3 selon
les classes de statut d'inclusion.

| Moyenne (%) Effectif 1 C moyenne (%) |

- {

Cas ! 0,17 i 31 P 0,13 - 0,21 |
} ! | |

Témoins | 0,22 ! 44 { 0,20 - 0,24 !
| | ! |

TOTAL I 6,20 ! 75 I 0,18 - 0,22 |
| | ! !

d.d.1 = 74
= 0,034

P

71 existe une difference significative entre les moyennes de
cC 18 : 3 w 3 pour les différentes classes de statut
d'inclusion. Les taux de C 18 : 3 w 3 sont plus élevés chez
les Témoins que chez les malnutris.

Tableau n°73

Comparaison des moyenneés arithmétiques de C 18 : 3 w 6 selon
les classes de statut d'inclusion.

. | Moyenne (%) Effectif 1 C moyenne (%> |
! |
Cas ! 0,089 ] 30 1 0,07 - 0,10 !
i ! i 1
Témoins | 0,16 | 44 I 0,13 - 0,19 !
! { | !
TOTAL } 0,13 I 74 i 0,112 - 0,15 !
] i ! i
d.d.1l. = 73
P = 0, 00021

11 existe difference significative entre les moyennes
de C 18 : 3 w 6 pour les differentes classes du statut
d'inclusion. Le taux de C 15 : 3 w 6 est plus élevé chez les
témoins que chez les malnutris.
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2.4.1.9. Tableau n'74
Moyennes arithmetiques de C 18 : 2 V 6 gselon les classes de
statut 4'inclusion.
! Moyenne (%> Effectif I C moyenne (%) |
! !
Cas | 23,06 I 21 I 21,62 - 24,60 !
! ! ! !
Témoins | 28,45 I 44 | 27,49 - 29,41 !
| { I !
TOTAL | 26,22 ! 75 | 25,21 - 27,24
! | | |
d.d.1. = 74
P < 0, 00001

I1 existe une différence significative entre lezs moyennes de
C 18 : 2 w 6 pour les différentes classes du statut
d'inclusion . Le taux de C 18 : 2 w 6 est plus éevé chez les
témoins que chez les malnutris.

2.4.1.10. Tableau n°'75

Les moyennes de C 20 : 3 W 0 selon les classes de statut
d'inclusion.

| Moyenne (%> Effectif 1 C moyenne (%> |

! 1
Cas I 6,43 ! 31 i 0,40 - 0,47 !

! | ! !
Témoins | 0,48 ! 44 f 0,45 - 0,51

! | ! |
TOTAL ! 0,46 I 75 I 0,44 - 0,48 |

! ! | 1

d.d.1 = 74
= 0,06

p

11 n'existe pas de différence significative entre les
moyennes de C 20 : 3 W 9 pour les differentes classes de
statut d'inclusion.
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2.4.1.11. Tableau n~°76

Moyennes arithmétiques de C 20 : 3 w 6 selon les classes de
statut d'inclusion.

| Moyenne (%) Effectif I C moyenne (%

! 1
Cas ! 0,70 ! 31 | 0,60 - 0,79 !

| ! ! !
Témoing | 1,16 ! 44 | 1,06 - 1,27 !

| | ] i
TOTAL | 0,97 | 75 { 0,88 - 1,06 I

! i i |

d.d.1l = 74
P < 0, 00001

I1 existe une différence significative entre les moyennes de
C 20 : 3 w 6 pour les différentes classes de statut
d'inclusion. Les taux de C 20 : 3 w 6 sont plus éleve pour
les témoins que chez les malnutris.

2.4.1.12 Tableau n*77

Les moyennes arithmétiques de C 20 : 4 w 6 selon les classes
de statut d'inclusion.

| Moyenne (%) Effectif I C moyenne (%

! f
Cas t 6,62 | 31 I 6,00 - 7,24 !

! I ! |
Témoins | 7,68 | 44 { 7,28 - 8,095

! | ! |
TOTAL I 7,24 | 75 | 6,88 - 7,61 !

| | ! !

d.d.1. = 74
P = ¢, 004

I1 existe une différence significative entre les moyennes de
C 20 : 4 w 6 pour les différentes classes de statut
d'inclusion. Le taux de C 20 : 4 w 6 est plus éleve chez les
témoins gque chez les malnutris.
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2.4.1.13 Tableau n*78

Les moyennes arithmétiques de c 22 : 6
de statut d'inclusion.

w 3 selon les classes

| Moyenne (%> Effectif I C moyenne (%)

! !
Cas {1,853 | 31 bo1,62 - 2,07 !

! ! | |
Témoins | 1,856 { 44 f 1,63 - 2,07 !

! | | ]
TOTAL i 1,854 ! 75 } 1,60 - 2,01 !

} | ! !

d.d.1. = 74
P = 0,63

I1 n'existe pas de différence significative entre les
moyennes,C 22 : 6 w 3 pour les différantes classes de statut

d'inclusion,

2.4.1.14 Tableau n*79

Les moyennes arithmétiques de C 20

3w 8/C 20 : 4 w b

selon les classes de statut d'inclusion.

, i Moyenne Effectif I C moyenne !
Cas : 0,069 | 31 | 0,064 =~ 0,076 :
Témoins : 0, 065 : 44 : 0,08 - 0,070 :
TOTAL : 0, 066 i 75 : 0,062 - 0,071 :
! | | !
d4.d4.1. = 74
P = 6,36

Il n'existe pas de liaison significative entre les moyennes
de C 20 : 3 w9 / C 20 : 4 w9 pour les différentes classes

de statut d'inclusion. Le rapport C 20

3 w®/C20: 4 w0

ne varie pas de fagon significative en fonction de 1l'état

nutritionnel.
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2.4.1.15 Tableau n'80

Correlation des taux d'acides gras avec le rapport
poids/taille médian.

Acides gras ! r | P !

} | !
Cc 16 0 ! - 0,57 | < 0,00001 !
C 16 1 w9 ! - 0,000 i ¢, 89 |
C 16 1 w7 ! - 0,14 f 6,20 |
c 18 0 ! + 0,47 ! 0, 00002 !
Cc 18 1 w? | - 0,27 | 0,02 !
C 18 1l w@e { - 0,58 ! < 0,00001 ]
C 18 2 wb } + 0,60 ! < 0,00001 f
Cc 18 3 wb ! + 0,40 | 0, 00039 !
C 18 3 w3 | + 0,39 ! 0, 0063 I
C 20 3 w9 I + 0,21 | 0, 069 t
C 20 3 wéb ! + 0,56 ! < 0,00001 |
C 20 4 wob ! + 0,22 f 6, 022 !
C 22 6 w 3 ! + 0,41 I 0,72 ]

coaeficient de correlation

-
1

p = probabilité de dépendance
- C16 : 0 et C 18 : 1 w 9 sont fortement et négativement
correlés avec le rapport poids taille médian

-~ C 18 : 0, C 18 : 2 w6, C18: 3 w6, C18 : 3wl
C20: 3 w6 et C20: 4 w6 sont fortement et
positivement correlés a l1l'etat nutritionnel.

1

2.4.2.Las acides aminés

2.4.2,1., Tableau n°81

2.4.2.1. Des moyennes arithmétiques de Isoleucine selon les
classes de statut d'inclusion

| Moyenna (Jlmglezl)lEffeQ1LiLLJLJmﬂuuuuL_hﬁbmlh&LlL

a ! ! a
Cas ! 38,92 I 31 | 32,95 - 44,90 a
| | | |
Témoins | 57,29 | 44 ! 51,87 -~ 62,61 a
| | | a
TOTAL | 49,70 |75 | 45,24 - 54,16 |
1 | 1 e
d.d.1 = 74
p = 0, 0003
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Il existe une différence significative entre les moyennes de
Isoleucine pour les différentes classes de statut
s'inclusion. Le taux d'isoleucine est plus élevé chez les
témoins que chez les malnutris.

2.4.2.2. Tableau n°82

Les moyennes arithmétiques de Leucine selon les classes de
statut d'inclusion.

| Moyenne ¢/mole/l ) tEffectifil C moyenne G1mmle/1)
! !

|
| |
Cas ! 74,66 } 31 ! 64,45 - 84,87 )
| ! i ]
Témoins | 109,058 | 44 I 100,30 - 117,79 |
] i | !
TOTAL | 94,83 ! 75 ! 87,19 - 102,48 !
| } ! ]
d.d.1 = 74
P < 0,00001

Il existe une différence significative entre les moyennes de
Leucine pour les différentes classes de statut d'inclusion.
Le taux de Leucine est plus élevé chez les témoins que chez
les malnutris.

2.4.2. 3. Tableau n*'83

Comparaison des moyennes arithmétiques de trytophane selon
les classes de statut d'inclusion.

i

{ Moyvenne ¢ mole/l | Effectif!]l C moyvenne mole/1)!
¥ y
} !

| ]

Cas ] 4,41 | 31 | 1,25 - 7,57 }
J ! | |

Témoins | 20, 96 ] 44 I 14,96 - 26,65 |
{ ! ! !

TOTAL ! 14,12 i 75 | 2,85 - 18,29 |
l | i ., ]

d.4.1 = 74
= ¢, 00007

P

11 existe une liaison significative entre les moyennes de
Tryptophane pour les différentes classes de statut
d'inclusion. le taux de tryptophane est plus élevé chez les
témoins que chez les malnutris.
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2.4.2.4. Tableau n'84

Comparaison des moyennes arithmétiques de Phénylalanine
celon les différentes classes de statut d'inclusion.

{ Moyenne molae/l {Effectifil C moyenne mole/l) !
y y
| |

| |
Cas | 72,82 i 31 | 57,16 -~ 88,47

x | ! :
Témoins | 53,74 | 44 | 48,17 - 59,31 |

H ! | |
TOTAL | 61,62 i 7% | 54,12 - 68,12 |

| u | 1

p = 0,013
d.d.1 = 74

I1 existe une différence significative entre les moyennes de
Phénylalanine pour 1les différentes classes de statut
d'inclusion. Le taux de Phénylalanine est plus élevé chez
les malnutris que chez les témoins.

2.4.2.5. Tableau n°85

Comparaison des moyennes arithmétiques de Lysine selon les
classes de statut d'inclusion.

| Moyenne ¢fmole/l IEffectifil C moyenne ﬁ/mole/l)
|

!
| | |

Cas | 118,77 i 31 I 97,80 - 139,74 |
| | 1 |

Témoins | 142,63 |\ 44 | 129,184 - 156,09 |
| | | a

TOTAL | 132,77 i 75 1 120,83 - 144,71 |
n | : |

4.4.1. = 174
p = 0, 054

I1 n'existe pas de difference significative entre les
moyennes de Lysine pour les différentes classes de statut
d'inclusion,.
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2.4,.2.6. Tableau n'86

Comparaison des moyennes arithmétiques de Thréonine selon
lec difféerentes classes de statut d'inclusion.

| Moyenne (9mole/l) IEffectifi I C moyenne @1mole/l)
[ | { ]
Cas i 56,59 i 31 | 48,02 - 65,15 |
] | | ]
Témoins | 89,57 I 44 |} 77,76 ~ 101,37 !
} ! ! ]
TOTAL | 78,94 i 75 | 67,36 - 84,51 !
A | A !

d.4.1. = 74
p = 0,00012

I1 existe une différence significative entre les moyennes de
Thréonine pour les difféerentres classes de statut
d'inclusion. Le taux de Thréonine est plus élevé chez les
témoins que chez les malnutris.

2.4.2.7. Tableau n'87

Mmoyennes arithmétiques de Méthionine selon les
différentes classes du statut d'inclusion.

| Moyenne ¢mole/l) |Effectifil C moyenne ¢mole/1)
|

!

| ! |

Cas | 15,70 } 31 i 12,59 - 18,80 i
! | | ]

Témoins | 19,41 { 44 ! 17,63 - 21,19 !
- ] ! { !
TOTAL | 17,88 ! 75 | 16,18 - 19,57 !
! | i ]

74

d.4.1.
p

0,03

I1 existe une liaison significative entre les moyennes de
Méthionine selon les diffsrentes classes de statut
d'inclusion. Le taux de Méthionine est plus élevé chez les
témoins que chez les malnutris.




Q2

2.4.2.8. Tableau n°*88

Comparaison des moyennes arithmétiques de Valine selon les
classes du statut d'inclusion.

| Moyenne ¢ mole/1) |Effectif!l C moyenne ¢mole/l)
]

|
| |
Cas c 109, 83 i 31 1 96,60 - 122,96 |
n | ! u
Témoins | 148,99 | a4z | 138,32 - 159,65 |
| | a |
TOTAL | 132, 36 i 73 | 122,99 - 141,73 |
i | n |
a.d.1. = 72
P = 0,00002

I1 existe une différence significative entre les moyennes de
Valine pour les différentes classes du statut d'inclusion.
Le taux de Valine est plus élevé chez les témoins que chez
les malnutris.

2.4.2.9. Tableau n'89

Nl oyennes arithmétiques de Taurine selon les classes du
gtatut d'inclusion

| Moyenne ¢/molesl) I|Effectifil C moyenne Gymole/l}
|

|

| | |

Cas ! 106,68 I 31 i 84,20 - 129,17 !
{ ] ! |

Témoins | 104,75 i 44 | 85,79 - 123,71 !
| | ] !

TOTAL | 105,58 I 75 ! g1,1% - 119,95 |
! | | i

74

i

d.d.1.
P 0,89

I1 n'existe pas de différence significative entre les
moyennes de Taurine pour les différentes classes de statut
d'inclusion.




2.4.2.10. Tableau n°*90

-Moyennes arithmétiques de A. Amino Butyrique selon les
classes de statut d'inclusion.

| Moyenne ¢ mole/l) IEffectifi] C moyenne ¢/mole/l)
!

]
| } !
Cas ! 7,96 { 31 I 6,60 - 09,32 !
{ ! ] !
Témoins | 8,96 | 44 I 6,88 - 10,29 !
l I | !
TOTAL | 8,33 l 75 I 7,19 - 9,47 !
] ] ! |
d.4.1% = 74
P = 0,60

Il n'exicte pas de liaison significative entre les moyennes
de A. Amino Butyrique pour les différentes classes de statut
d'inclusion.

2.4.2.11. Tableau n*9l

. Moyennes arithmétiques de Citrulline selon les classes
de statut d'inclusion.

| Moyenne “mole/l) |Effectif!I C moyenne mole/l
y y
!

1
| | |
Cas | 14,36 /31 | 7,83 - 20,88 !
| | x 1
Témoins | 20,40 | 44 | 18,10 - 22,70 1
| \ i |
TOTAL | 17,90 i 75 | 14,83 - 20,97 |
| ! ! |
d.d.1 = 74
p = 0,058

Il n'existe pas de liaison significative entre les moyennes
de Citrulline pour les différentes classes de statut

d'inclusion.
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2.4.2.12. Tableau n°*92z

M oyennes arithmétiques de Alanine selon les classes de
statut d'inclusion.

| Moyenne @&moles/l) (EBffectifll C moyenne “mole/l)
}

]
! | |
Cas ] 198,77 ! 31 } 166,51 - 231,02 ]
! | ! ]
Témoing | 345,98 | 44 | 314,38 - 377,57 !
} ! | |
TOTAL | 2884 ! 75 b 257,07 - 313,19 !
] i | |
d.d.2 = 74
= 0,00001

P

11 existe une liaison significative entre les moyennes de
Alanine pour les différentes classes de statut d'inclusion.
Le taux d'Alanine est plus élevé chez les témoins que chez
les malnutris.

2.4.2.13. Tableau n*e3

-  Moyennes arithmétiques de Tyrosine selon les classes de
statut d'inclusion.

| Moyenne (Y mole/sl) 1Effectifl] C moyenne “mole/1)
!

|
l | |
cas . | 39, 85 i 31 1 31,53 - 48,18 |
I _ l : 1
Témoins | 57, 08 | 44 | 51,95 - 62,21 |
| : | 1
TOTAL ! 49,96 I 75 | 45,03 - 54,89 |
| | ! :
d.d.1 = 74
p = 0, 00056

11 existe une différence significative entre les moyennes de
Tyrosine pour les classes de statut d'inclusion. Le taux de
Tyrosine est plus élevé chez les témoins que chez les
malnuiris.
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2.4.2.14. Tableau n°94

Moyennes arithmétiques de Ormnitine selon les classes de
statut d'inclusion.

| Moyenne  ¢mole/l) |Effectifil C moyenne ¢4mole. 1)
]

|
| | 1
Cas i 54,65 ] 31 | 44,56 - 64,74 }
! ! } |
Témoins | TT,7S { 44 | 69,14 - 86,36 !
] | | {
TOTAL | 68,20 ] 74 I 61,20 -~ 75 !
| ! | |
d.d.1l = 74
= 0,00117

p

11 existe une différence significative entre les moyennes de
Ornithine pour les différentes classes da statut
d'inclusion. Le taux de Ornithine est plus élevé pour les
témoins que chez les malnutris.

2.4.2.15% Tableau n°@5

Moyennes arithmétiques de Histidine selon les classes de
statut d'inclusion.

t Moyenne ¢ymole/l) iEffectifil C moyenne ¢“/mole/1)
|

t
| |

Cas l 60,60 I 31 | 52,59 - 68,61 |
f 4 | |

Témoins | 72,01 | 44 | 67,60 - 76,41 |
| | | n

d.d.1 = 74
P = 0,01

11 existe une différence significative entre les moyennas de
Histidine pour les différentes classes de statut
d'inclusion. Le taux de Histidine est plus élevé pour les
témoins que chez les malnutris.
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2.4.2.16 Tableau n*96

Moyennes arithmétiques de Arginine selon les classes de
statut d'inclusion.

| Moyenne ¢fmolesl) |Effectif!l C moyenne “mole/1)
i

|
! i !

Cas i 21,6 ] 31 b 23,38 - 40,00
| | } !
Témoings | 49, 02 ! 44 1 43,09 - 54,95 |
! ! | !

TOTAL ] 41,86 | 75 i 36,63 - 47,08
| | | !

d.d.1 = 74
= 0, 001

P

11 existe une différence significative entre les moyennes de
Arginine pour les différentes classes de statut d'inclusion.
Le taux d'Arginine est plus élevé chez les témoins que chez
les malnutris.

2.4.2.17 Tableau n*987

Moyennes arithmétiques de OH Proline selon les classes de
statut 4'inclusion.

| Moyenne «mole/l) IEffectifil C moyenne “mole/l)
|

|
| i /
Cas ! 12,86 ! 31 ! 8,97 -~ 15,74 |
| ! ! 1

Témoins | 16, 37 t 44 ! 12,38 - 20,36
! ! ! |
TOTAL | 14,92 ] 75 | 12,28 - 17,56 |
! ! ! ]

da.d.1 = 74
= 0,20

p

Il n'existe pas de différence significative entre les
moyennes de 8171 Proline pour les differentes classes de

statut d'inclusion.
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2.4.2.18 Tableau n°'88

Moyennes arithmatigues de Proline selon les classes du
statut d'inclusion.

| Moyenne ¢fmole/l) iEffectif!il C moyenne ¢ mole/1)
]

:
! | |
Cas ! 154 | 31 t 134,25 - 177,26 |
| x n !
Témoins | 213 | a4 | 185,90 - 241,14 !
| i a |
TOTAL | 189 \ 75 | 169,54 - 209,14 !
| | 1 |
a.d.1 = 74
P = 0,003

Il exicte une différence significative entre les moyennes de
Proline pour les différentes classes de statut d'inclusion.
Le taux de Proline est plus élevé chez les témpins que chez
les malnutris.

2.4.2.19 Tableau n°99

Moyennes arithmetiques de 1'Acide aspapatique selon les
classes de statut d'inclusion.

| Moyenne ¢ mole/l) IEffectif!il C moyanne (ymole/1)
1

|
| z x

cas . | 11,49 P31 7,34 - 15,63 |
| | | !

Témoins | 10, 68 VU 9,286 - 12,07 |
| a | 1

TOTAL | 11,02 75 9,13 - 12,80 |
| | | .

d.d.1. = 74
P = 0,68

I1 n'existe pas une différence significative entre les
moyennes d'Acide Aspartique pour les difféerentes classes de
statut d'inclusion.
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2.4.2.20 Tableau n"100

Moyennes arithmetiques de Glutamine selon les classes de
statut d'inclucsion.

| Moyenne ¢Ymole/l) IEBffectiftl C moyenne ¢4/mole/l)
] !

|
| |

Cas : 404,44 | 31 t 352,60 - 456,11 |

| | | |

Témoins | 571, 44 i\ 44 | 520,74 - 622,15 |
| : | n

TOTAL | 502, 38 {75 | 461,43 - 543,33 |
| | | |

d.d.1 = 7
P = 0, 01004

I1 existe une différence significative entre les moyennes de
Glutamine pour les différentes classes de statut
d'inclusion. Le taux de Glutamine est plus élevé chez les
témoins que chez les malnutris.

2.4.2.21 Tableau n"101

Moyennes arithmétiques de Glycine selon les classes de
gtatut d'inclusion.

| Moyenne «&mole/l1) |Effectif! ] C moyenne ¢ mole/l)
|

|
| ! |
Cas ! 190,69 | 31 ! 168,74 -~ 212,65 !
! ] ! |
Témoins | 183, 04 | 44 | 179,70 - 206,38 |
| | H !
TOTAL | 192, 07 ! 75 } 180,18 - 203,97 !
| ! { |
d.d.1 = 74
P = 0,85

I1 n'existe pas de différence significative entre les
moyennes de Glycine pour lec différentes classes de statut

d'inclusion.
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2.4.2.22 Tableau n°*1l02

Mcyennes arithmetiques de Cystine selon les classes de
statut d'inclusion.

| Moyenne ¢ moles1l) IEffectifi] C moyenne “Wmole/1)
b,

i
‘ n s
Cas | 3,43 ! 31 ! 2,76 -~ 4,71 !
s | | ;
Témoins ! 3,70 a a4 | 2,06 - 4,44 |
i | n ;
TOTAL | 3,59 | R 2,91 - 4,27 |
| | | j
d.d.1 = 74
= 0,70

P

Il n'existe pas de différence significative entre 1les
moyennes de Cystine pour les différentes classes de statut
d'inclusion.

2.4.2.23 Tableau n-103

Moyennes arithmétiques de 1*Amino Acidéemie Totale selon les
clacses de statut d'inclusion.

| Moyenne ¢ mole/l) IEffectifll C moyenne €7nmle/1)
!

|

| : |

Cas ! 1888, 80 /' 31 t 1709,08 - 2068,53 |
| | | c

Témoins | 2530,51 | 44 | 2390,61 - 2671,22 |
| | | !

TOTAL |  2265,51 | 7?5 | 2133,93 - 2397,00 !
l ' 1 |

d.d.1 = 74
p = 0, 00001

Il exicte une différence significative entre les moyennes de
1'Amino Acidémie Totale pour les différentes classes de
statut d'inclusion.

L'amino acidémie totale est plus élevée chez les témoins que
chez les malnutris. L'Amino acidémie totale est liee 2a
1'état nutritionnel,
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2.4.2.24 Tableau n 104

Moyennes arithmétiques des Acides Aminés Essentiels selon
les clacses de statut d'inclusion

| M\oyenne &mole/l) {Effectif! I C moyenne &mole/l)
{

{

| } i

Cas 1 491,73 {31 1 438,02 - 545,43
} | | _

Temoins | 650,01 a4} 600,44 - 699,58 !
i ! ! !

TOTAL | 584,59 1T 75 1 544,13 - 625,04
b | ! !

a.d.1 = 74
p = 0,00009

I1 existe une différence significative entre les moyennes
des Acides Aminés Essentiels pour les différentes classes de
statut d'inclusion. L'animo acidémie essentielle est plus
élaeveée chez les témoing que chez les malnutris. L'amino
acidémie essentielle est liée a 1'état nutritionnel.

2.4.2.29 Tableau n°105

Moyennes arithmétiques des Acides Aminés Non Essentiels
selon les classes de statut d‘inclusion

| Moyenne ¢ mole/l) |Effectif!] C moyenne (ymole/l)!
!

| | |
Cas | 1268, 08 | 31 } 1131,05 - 1405,06 |
} | t |
Témoins | 1747,15 } 44 { 1641,79 - 18852,51 !
| | | !
TOTAL i 1549, 12 ! 7% | 1450,04 - 1648,21 i
| } | !
d.d.1 = 74
P = 0, 00001

I1 existe une difféerence significative entre les moyennes
des Acides Aminés HNon Essentiels pour les différentes
classes de statut d'incluison. L'anmino acidémie non
e=sentielle est plus elevee chez les témoins que chez les
malnutris. L‘Amino Acidémie Non Essentielle est 1liée a
1'é&tat nutritionnel.
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2.4.2.26 Tableau n°1l06

Moyennes arithmétiques du rapport A A E/A A T selon les
classes du statut d'inclusion.

| Moyenne jEffectif! ] C moyenne i
Cas : 0,264 i 31 : 0,241 - 0,2869 i
Témoins i 0,257 i 44 : 0,244 - 0,2702 :
TOTAL : 6,6 : 75 : 0,248 - 0,272 i
! f f !
d.d.1 = 74
P = 0,58

I1 n'exiszste pas de différence significative entre les
moyennes AAI/AAT pour les différentes classes de statut
d'inclusion. Le AAI/AAT ne varie pas szensiblement selon
1'état nutritionnel.

2.4.2.27 Tableau n°107

Moyennes arithmétiques de AAI/AAT selon les classes de
statut d'inclusion.

i

{ Moyenne - ~ tEffectif!l C moyenne !
Cas ; 0,41 : 31 : 0,356 - 0,466 :
Témoins : 6,38 : 44 : 0,350 - 0,409 :
TOTAL : 0,39 : 75 : 0,36 - 0,42 :
i ! | l
d.d.1 = 74
= 0,28

P

I1 n'existe pas de différence significative entre les
moyennes de AAI/AANI pour les différentes classes de statut
d'inclusion. Le rapport AAI/AANI ne varie pas selon les
malnutris et les témoins. Ce rapport est indépendant de
1'état nutritionnel.
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- Les rapports AA/I/AAT et AAI/AAN] ne sont pas liés a

1'état nutritionnel.

2.4.3. Protéines

2.4.3.1.Tableauy n°109

2.4.3. 1. Comparaizon des moyennes arithmétiques de C R P
selon les classes du statut d'inclusion,

{ Moyenne g/1 | Effectif 1| I C moyenne g/l
Cas | | 0, 035 i l31 1 0,0125?‘— 0,0547 1 !
Témoins : 0, 021 | ‘44 | 0,00359 - 0,0366 | |
TOTAL : 0, 027 | ‘75 | 0,01:52 = 0,030 i |
| | | |
d.d.1 = 74
p = 0,24

I1 n'existe pas de différence significative entre les
moyennes de C R P pour les différentes classes de statut
d'inclusion.

2.4.3.2. Tableau n°110

Moyennes arithmétiques de Coeruloplasmine selon les classes
de statut d'inclusion.

| Moyenne g/1 | Effectif | I C moyenne g/1
! | ! d
Cas 0,49 | 31 i 0,44 - 0,54 i

| i ] |
Témoins i 0,53 ! 44 ! 0,5 - 0,586 !

{ ! I |
TOTAL t 0,51 | 75 0,49 - 0,54 !

! ! ! i

d.d.1 = 74
P = 0,19

Il n'existe pas de différence significative entre les
moyennes de Coeruloplasmine pour les différentes classes de
statut d'inclusion.
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2.4.3.3, Tableau n*l1l1l

Moyennes arithmétiques de R.B.P zelon les classes de statut
d'inclusion.

| Moyenne ( g/1 |Effectif!{I C moyenne ( g/l i
Cas i 6,014 : 31 : ¢,01l2 - 0,015 :
Témcins: 0,020 : 44 : 0,017 - 0,022 :
TOTAL i 0,017 i 75 : 0,016 - 0,019 :
! ! ] t
d.d.1l = 74
P = 0, 00051

Il existe une différence significative entre les moyennes de
R B.P pour les differentes classes de statut 4'inclusion,
le taux de R B P est plus elevée chez les témoins que chez
les malnutris, le taux de . R.B.P est lié a 1'état
nutritionnel.

2.4.3.4. Tableau n*l1ll1l2

Moyennes arithmétiques de Transferrine selon les classes de
statut d'inclusion.

i Moyenne ( g/1 lEffectifll C moyenne ( g/1 |

! | ! ]
Cas . 2,36 i 31 I 2,13 - 2,59 !

| | | |
Témoins! 3,38 | 44 3,1 - 3,58 !

| t ! !
TOTAL 2,96 ! 75 V2,7 - 3,1 i

! ! ! |

d.d.1l = 74

P < 0, 00001

I1 existe une différence significative entre les moyennes
de Transferrine pour 1les différentes classes de Statut
d'inclusion. Le taux de transferrine egt plus élevé chez les
témouins que chez les malnutris,
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2.4.3.5. Tableau n"113

Moyennes arithmétiques de Prealbumine selon les classes de
statut 4'inclusion.

| Moyenne g/1 {Effectif! I C moyenne g/1 P
Cas : 0,10 } | 31 ! 10,92 - 0,11 |
Témoins: 0,14 ! | 44 ! l0,13 - 0,151 |
TOTAL : 0,12 f | 75 i ’O,ll - 0,131 |
t ! | !
d.d. 1l = 74
p - 0,00017

11 existe une différence significative entre les moyennes de
Préalbumine pour les différentes classes de statut
d'inclusion. Le taux de prealbumine ezt plus elevé chez les
témoins que chez les malnutris, le taux de préalbumine est
lié & 1l'éetat nutritionnel.

2.4.3.6. tableau n°114

Moyennes arithmétigues de Hémoglobine selon les classes de
statut, d'inclusion.

i moyenne (g /100@gEffectiflI C moyenne (g/lﬂﬂnaeﬂ
i ! | i

Cas | 10,902 I 20 1 10,19 - 11,641

! | i |
Témoins! 10, 49 I 42 1 9,94 - 11,031

a | | j
TOTAL | 10, 66 I 71t 10,22 - 11,10 |

| | l |

d.d.1 = 70

p = 0,34

11 n'existe pas de différence significative entre les
moyennes de Hémoglobine pour les différentes classes de
statut d'inclusion.
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2.4.3.7, Tableau n*116

Les protéines, et le rapport poids/taille médian.

Proteéines r r

Transferrine ! + 0,57 ] < 0,00061 1
Préalbumine ! + 0,43 I = 0,00009 !
Coeruloplasmine | + 0,15 ! 0,17 !
RBP | + 0,45 } 0, 00003 !
CRP ! - 0,14 | ¢,21 i
Héemoglobine ! - 0, 0032 } Q, 87 !

Selon ce tableau:

- La transferrine, la préalbumine, le R B P sont tras
fortement correlés avec le rapport poids/taille médian.
Cette correlation est positive. L'intenszite de la
correlation est plus forte pour la transferrine.

Le C R P et 1l'hémoglobine sont négativement correlés avec le
rappart poids/taille médian.
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CHAPITRE 4 : DISCUSSTIONS

En raison de notre formation et de 1l1l'objectif de 1'é&tude
nous n'approfondrions pas les parties cliniques. Par contre,
nous étudierons en détail les parametres Dbiologigues
notamment dans leurs variations au cours de la malnutrition.

1 Les conditions socio-économiques

Les conditions socio-economiques retentissent sur
l1'état clinique en géneral et 1'état nutritionnel en
particulier. Ceci a été montré dans plusieurs é&tudes
notamment la thése de M. COULIBALY (16).

Par contre, les résultats de notre enquéte n'ont pas
révélé l'existence (e relation entre le statut nutritionnel
et les conditions socio-économiques de 1l'enfant. Ceci est dd
a la méthodologie employée et certainement a
l*échantillonnage reéduit. Une etude plus approfondie sur un
échantillonnage plus grand, étudiant a la fols plusieurs
facteurs avec une méthodologie pius appropriée pourrait
fournir des résultats différents. Cependant, notre travail a
permi d'obtenir dez donnees dignes d'interéts et suscite des
remargues:

- Le niveau de scolarisation du pére peut ne pas avoir
une grande influence sur 1'état nutritionnel de 1l'enfant
gauf si ce niveau contribue 4 ameliorer la situation
économique de la famille, tel est le cas au Mali en général.

- Le niveau de scolarisaticon des meres a, par contre
beaucoup d'influence sur l'état nutritionnel de l'enfant. Le
niveau d'alphabétisation des méres est en relation avec la
compréhension des problemes nutritionnels. Selon les
résultats de notre enquéte la moyenne d'enfants malnutris
diminue quand le niveau d'alphabétisation des méres croit.

- La nature de 1'habitat (banco ou ciment) et le statut
d'babitation (locataire ou propriétaire) n'ont pas de
ralation avec 1'état nutritiommel. Nous avons cependant
remarqué que la moyenne des enfants malnutris était plus
alevé chez leg locatajires et que la moyenne des enfants
témoins était plus élevée chez les propriétaires.

~ Nos résultats n'ont pas montré de différence
significative entre 1la garde des témoins et celle des
malnutris. Or, ce facteur est tres important parceque les
soins dans la préparation des repas de l'enfant ainsi que
ses soins corrorels et 1'affection gqui lul est portée sont
differents selon les personnes responsables de la garde,
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2. Dietetique

Dans le <chaplitre consacre aux Dbésoins alimentaires,
nous avons constaté gue ces besoins étaient tres élevés
pendant la premiare annee.

Le reéegime lacté doit étre supplémenté a partir du
quatrieme mois. Les suppléments du régime doivent apporter
les protérines, les lipides, les oligo éléments et les
vitamines pour la construction de nouvelles cellules et par
conzéquent pour la creoissance. L'age d'introduction de cette
supplémentation est tres important pour la croissance de
l1'enfant. Notre étude n'a pas revélée de différence
significative entre l'&ge d'introduction des differents
aliments chez les malnuiris et chez les témoins. Nous avons
constaté cependant que les supplements sont introdulits tres
tardivement dans le régime des enfants en geéneral. L'Aage
d'introdicticn moyen des différents aliments varie entre 5
et 10 mois avec des moyennes de 6 - 7 pour la viande et le
poisson, 7 - 9 mols pour les neufs, 8 - 10 mois pour les
fruits et légumes. L'introduction tardive du supplément
alimentaire dans le régime est le réflet de l'alimentation
de tous les enfants maliens qui développent pour la majorite
une malnutrition frustre entre 6 - 7 mois (B7-76).

Au Nigéria et au Cameroun, les étude de GIRRAUD (3%
et de KAMSQUT (53> ont démontré que les aliments étaient
introduits beaucoup plus tot gu'au Mali. L'age
d'introduction moyen pour les suppléments est de 4 - 5 mois.
Au Congo (69> 1l'intreoduction est plus précoce. Lles legumes
sont introduits avant 4 mois, la viande et le poisson, antre
3 - 4 mois. Cependant les oeufs sont introduits a peu pres
au méme Age que chez les enfants maliens (7 - © mois).

3 Climnique

Sur 1le plan anthropoméetrique, umne différence tres
significative a été notée pour la tallle, le poids, le péeri-
madtre cranien en fonction des Ages classés ( p < 0,00001 3.

Une différence significative a été notée aussi pour le
poids, la taille, le périmetre cranien selon les malnutris
et les teéemoins,

Une différence trés significative a été notée entre le
rapport poids-taille des malnutriz en général d'une part, le
rapport poids taille des malnutris ayant fait 1'objet
d'étude biologique d'autre part et les témoins.

Quand aux signes cliniques assoclés, le signe de
dépigmentation est le plus frégquent au niveau des cheveux
avec une fréquence rélative de 23,5%. La rarefaction était
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en seconde position avec une fréquence de 6% Le signe le
plus fréquent au niveau du visage est la decoloration de la
face avec une fréquence de 7,06%. Aucun signe particulier n'a
été retrouvé au niveau des yeux & part gquelque cas de paleur
conjonctivale et un seul cas de xérose cornéene. Le chapelet
costal était le signe 1le plus fréquent au niveau du
squelette.

LLa distribution des motifs de consultation de notre
enguéte réflete le tabieau de morbilité infantile de ¢ - 4
mois au Malli donné par DIALLO (A.2> (19}, Selon le Dr. DIALLO
les affections les plus frequentes geraient le palu, les
affections brenchopulmonalires et des voies respiratoires,
les entérites, les conjonctivites et les affectlions
dermatologiques. Selon ncs résultats les fievres
d'ethiclogie diverses viennent en premiere position (14,5%),
ensuite les diarrhées 13,2% affections respiratoires ©,8%
les dermatoses 6,0% la rougeole 6%.

Quand aux antécédents cliniques nous avons eu des

fréquences faibles de rougeole (16, %), de coqueluche (5,6
%3 et une absence totale de la tuberculose qui
s'expliqueraient par 1les effets beéenéfiques du programme
élargi de vaccination (P.E.V.). Nous expliquons aussi la
correlation négative de ces antécédants cliniques avec
1'état nutritionnel par le fait que les enfants ont recupére
de leurs maux avant l'enguéte.
L'analyse statistique montre que 1'apparution de signes au
niveau des yeux, de la bouche, du visage et du squelette
avalt une différence significative entre les malnutris et
les témoins. Les antécédants de candidose et de diarrhae
montrent aussi une différence significative entre les
malnutris et les témoins.

4. Biologie
4.1. lLes acides gras plasmatiques

Nous avons réalisé le dosage de 13 acides gras. Selon
nos résultats, C 16 : 0, C 18 : 1 w @, C 18 : 1 w 7, C 16
1 w 7 sont augmenté chez les malnutris que chez les témoins,
C 18 : 2 w6, C20: 3 w6, C18: 0, C18 : 3 w6, C18 : 3
w3, C20: 4 w6 et C20: 3 w2 sont plus élevés chez les
témoins que chez les malnutris, un taux égal chez les
malnutris et chez les témoins de C 22 @ 6 w 3 et de C 16 : 1
w 9.

Garcia et Coll ont montré que les variations des acides
gras étajient plus nettes pour les phospholipides
plasmatiques et les phospholipides globulaires (31). FNous
avongs trouvé les mémes résultats que Gracia et Coll qul
decrivant des syndrémes de carence AGE chez des enfants de 1
4 6 mois en nutrition parentérale sans apport lipidique ont
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trouvé une diminution de C 18 : 2 w6, C 20 : 4 w 6. et de

C 20 : 3 w @ chez les sujets malnutris .Garcia et Coll ont
trouvé une variation plus nette pour C 20 : 3 w 9 et C 20
4 w @, . Selon nos résultats la variation est plus
significative pour C 18 : 2 w 6 et pour C 20 : 4 w 9. La
variation de C 20 : 3 w @ n'est pas significative.

Nous avons eu les mémes signes de carence en AGE que
dans une publication de la FAQ (73> qui dacrit en plus de la
diminution de ¢ 18 : 2 w 6 et C 20 : 4 w 6, C 20 : 3 w 9,
une augmentation de C 16 : 1 w 7, de C 16: 1 w 9 de C 18 : 1
w @ chez les sujets malnutris Les variations de C 16 : 1 w 7
et C 16 : 1 w 2 ne sont pas significatives.

FRIEDMAY et al ont décrit chez desz nouveaux-nés Carencés en
acides gras une augmentation de C 16 : 0 de C 18 : 1 w 9, de
, une diminution de 20 : 4 w6 et de C 18 : 2 w6 , C20: 3
w 9.

Holman (44} a décrit aussi chez 40 enfants malnutris
argentins les mémes syndromes que Garcia et Friedman. Il
décrit aussi une différence significative de C 20 : 3 w 9 /
C 20 : 4 w 6 selon les témoins et les malnutris. Nos
résultats indiquent le rapport C 20 : 3 w3 / C 20 : 4 w b
est plus élevé chez les malnutris que chez les témoins mails
avec une différence non significative.

Wolff a décrit chez 44 enfants &ge de 1 2 27 mois
présentant une malnutrition stade II1 de GOMEZ ( p < 60%
P/A) une diminution de C 20 : 4 w6, de C 18 : 2 w 6. Il n'a
retrouvé de C 20 : 3 w 8 gque chez un seul sujet. La méthode
utilicée dans toute la  bibliographie était la
chromatographie en phase gazeuse.

Nos résultats sont conformes a ceux de la litterature
et montrent que les carences protéiques sont en général
accompagnées de carences en AGE caractérisees par

" - une diminution de C 18 : 2 w6 et C 20 : 4 w6 , C 20
I w e

- au augmentation de C 16 : 0 de C 18 : 1 w 9 et
C i8 : 1 w 7.

4.2. Les acides aminés

L'analyse des 23 acides aminés a montre que l'amino
acidémie est fortement liée & 1'état nutritionnel r = +
0,83 p < 06,0001 , 1l'amino acidémie indispensable et 1l'amino
acidémie non indispensable sont aussi tres fortement liées a
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1'etat nutritionnel avec respectivement r = + 0,42 P =

0,00017 e T =+ 0,52 p < 0, 00001.

La phényl alanine et la taurine étaient augmentés chez
les malnutris que chez les témoins. Nous avons noté une
diminution de tous les autres acides amines chez les
malnutris que les temoins avec une diminution plus marquee
pour l'alanine, 1la wvaline, la threconine, la glutamine,
1'isoleucine et le tryptophane. Notre étude n'a cependant
pas montré une difféerence significative pour les rapports
AAT/AANI ; AAI/AAT, selon les malnutriz et les témoins. Le
taux d'acides aminés plasmatiques est beaucoup influencé par
1'apport alimentaire des jours précédants (34>, le temps et
la température de conservation 42>. I1 a éte démontre par
GHISOLFI et Coll (33> que 1'infection avait peu d'influence
sur le taux plasmatique des acides amines.

Nous esignalons gque nos échantillons n'ont pas ete
prélévés et garde selon les conditions préconisees par
HAINGUE et Coll -42) . Malgrée ces limites, nos resultats se
rapprochent de ceux de la litterature.

Selon Holt et Coll (52) les aminogrammes dans l'état de
carence nutritionnel sont caractérisés par une chute de la
plupart des acides aminés indispensables avec une valeur
normale sinon augmentée pour les acides aminés non
indispensables. Selon nos rézutats tous les acides amines
indispensables sont diminués chez les malnutris que chez les
témoins, =auf la phénylalanine qui se trouve augmaenteée.
Contrairement au résultat de Holt et Coll nous notons aussi
une augmentation de la plupart des acides aminés non
indispensables chez les malnutiris et chez les témoins, Seuls
1a taurine et l'acide aspartique sont augmentés chez les
malnutris gque chez les témoins.

Felig et Coll (26> ont décrit umne chute précoce de
l'alanine et de 1la wvaline au cours du Jjeune protéino
énergétique. La chute du taux de ces deux acides aminés est
due au fait qu'ils utilisent pour la production 4'énergie et
aussi pour limiter le catabolisme des autres acides amines
glycogéniques. Cette situation ressemble & celle de nos
sujets présentant un déficit énergétique et protéique. Nos
rézultats ont démontré une diminution tres significative
pour i*alanine et la valine avec respectivement r = + 0,61
p < 0,00001 et r =+ 0,45 p = 0,00002.

Selon CHISOLFI et Coll (33) la malnutrition protéeino
calorique est caractérisée par la diminution de la plupart
des acides aminés a 1'exception de 1°'hydroxyproline, de
1'acide glutamique et de 1'alanine. Nos résultats different
de ceux de GHISOLFI et collaborateur puisque nous notons
comme eux une diminution de la plupart des acides amines
mais aussi une diminution significative de 1'alanine, de
1'acide glutamigue. L' hydroxyproline diminue mais de fagon
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non significative. Noz résultats réavélent aussi une

diminution significative également notée par GHISOLFI et
Coll (33) pour la valine, la tyrosine, 1l'isoleucine, la
laucine, l'ornithine.

Notre ¢étude montre une diminution non significative
pour la lysine qui est par contre significative dans i'etude
de CHISOLFI et coll. Ils décrivent wumne tres forts
correlation positive de la taurine avec l'état nutritionnel;
alors que nos résultate dénotent une corrélation négative de
cette acide aminé avec l'état nutritionnel.

La différence entre nos résultats et ceux de GHISOLFI
et Coll (33) serait due aux conditions de conservation et
avussi a des étiologies différentes de malnutrition. En
résumé malgré les conditions difficiles de prélevement de
conservation et de transport, nos résultats difféerent peu de
ceux de la littterature.

4.3. Les Protéines

Notre étude a montré que la C R P est augmentée aussi
bien chez les malnutris que chez les temoins, mais avec une
augmentation plus marquée pour les malnutris que chez les
témoins. La présence d'inflammation et ou d'infection
limitent l'interprétation de nos résultats car la
préalbumine et le R B P sont trés fortement influencés par
1'inflammation et 1'infection, (cf métabolisme des
protéines). Notre étude a montré les corrélations suivantes
par ordre d'intensité décroissante avec le support poids
taille médian

Transferrine r = + 0,57 P < G,00001
R EBP r = + 0,45 P = 0,00003
Préalbumine r =+ 0,43 p = 0,00009
Coeruloplacmine r =+ 0,18 p = 0,17

Un taux abalsse de R B P chez les malnutris et chez les

témoins ( 0,016 - 0,019) que chez les normes ( 0,037 -
0,056) et de la préalbumine ( 6,11 - 6,13’ par rapport aux
pormes ¢ 0,10 - 0,40) est dd pour l'état inflammatoire

et/cu infectueux présente chez les deux cas (8, 18, 12, 58>.
lLa baisse du R B P peut &tre due & l'état inflammatoire

aussi a une avitaminose A (18, 31). Nos résultats se
rapprochent de ceux de INGENBLEEK et all (46) qui étudiant
la sensibilité - des protéines marqueurs de l1tétat

nutritionnel chez les enfants sénégalais ont trouvé la plus
haute sensibilité pour le complexe préalbumine R B P, une
sencibilité intermédiaire pour la transferrine et une
sensibilité retardée pour l'albumine.

Selon nos résultats, la transferrine avait la plus
forte corrélation, le R.B.P, la préalbumine ensuite.
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GOFFERE (36) a montré aussi bien chez des sujets sains que
chez des sujets en recupération nutritionnelle que la
prealbumine et le R B P avait la plus haute sensibiliteée de
l1'etat nutritionnel et que la préalbumine était 4 ~ 5 fois
plus sensible que le R B P.

INGENELEEK <47), MOSKOVITZ et al (63) ont demontre gue
ia prealbumine était un indice fiable pour definir itetat

nutritionnel chez 1les petits poids de naissance et les.

prématures.

MOSKOWITZ et al (63) sont aussi arrivés a4 la conclusion que
chez des nouveaux-nés non infectés le taux de préalbumine
pouvaient différencier les nouveaux-nés hypotrophiques et
le= nouveaux-nés eutrophiques.

I.EICHENRING (58)en etudiant le statut nutritionnel chez des
enfants congolais trouvent un taux bas de préalbumine chez
les enfants présentant une infection. Mais zont airement aux
autres auteurs, LEICHSERING +trouve que le R B P, la
préalbumine sont des indicateurs peu sencsibles a 1l'état
nutritionnel car ils sont influencés par plusieurs facteurs
comme le statut du foie, du rein, de 1'infection et de
i'infammation.

La transferrine n'étant pas une protéine de la phase
aigue de l'inflammation, elle sera peu perturbée par rapport
4 la préalbumine et au R B P qui sont largement impliques
(18,12). La transferrine est peu influencée aussi pour leg
fonctions rénales. Elle est cependant sujette a 1*influence
de la fonction hépatique. Pour ces raisons multiples, la
transferrine a <on métabolisme peu perturbee et est plus
fortement correlée a 1'état nutritionnel que la préalbumine
et le R B P. dans notre étude .Plusieurs études prouvent
cependant le contraire (1-74). Lla coeruloplasmine a un taux
généralement élevé chez les témoing et chez les malnutris.
Ceci pourrait s'expliquer par le fait gque la coeruloplasmine
est une protéine de la phase aigie de l'inflammation et
quelle est influencee par le phénomeéne inflammatolre

retrouvé chez tous les sujets. L'augmentation de la
coeruloplasmine pourrait s'expliquer aussi par une
perturbation du métabolisme du cuivre gt du fer chez tous
les sujets en général. Cependant un facteur génétigue
pourrait intervenir dans le métabolisme de la

coeruloplasmine.
L' hémoglobine

¥Nos résultats ont montré une faible correlation de
1'héemoglobinémie avec le statut nutritionnel. Le taux moyen
d'hémoglobine était faible chez tous les sujets
10,63g/100ml.
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CONCLUSION

Notre etude fut ocentree sur le profil bviologigue de
1fapfant malien malnutri en molieu hospitalier. Tous les
sujetszs ont ate identifieés icors de consultations medicales.

s ta que le statut socio-economijue
des parents et l'etat nutritionnel ne scnt pas
significativement correles, ce qui contre dit les donnees
déja etablies.

Nous avOons mis en évidence une correlation
significative de certains signes clinigques avec l'etat
nutritionnel, notamment la peau, le sgquelette at les
conjonctives, les candicses et le8 antécédants diarrheigues.
La rougeonle, la cogueluche, las pneumcpathies et la

tubercu’ ose n'ont pas de correlation significative avec la
malnutrition.

I1 ressort de notre enguéte que 50% des meres mn'ont
aucune information sur la nutrition, que 34% des meres sont
informees & partir de la radio. Seul 9% des meres ont regu
les informations sur la nutrition dans les structures
sanitaires. Le réle de la téléevision est pour 1ires
negligeable malgré la nouveaute de la puissance de ce moyen
de communicatiocn.

Sur le plan biologigue, notre etude, révale gue chez

les enfants de 6 - 24 moi=, il existe une carence en C 20
4 w 6 (acide avachidonique) et C 18 : 2 w © (acide
linoleirque). Il est connu Qque ces 2 acidez sont de bons

indicateurs de carence en AGE et qu'ils sont indispensables
a l'grganicme et impliquées dans la synthése des
prostaglandines et dans la constitution des <cellules
nerveuses.

Nous avons trouvé une diminution de 1l'amino acidemie totale
de 1'aminc acidemie essentielle et 1'amino acidemie non
essenitelle. Seule la phénylalanine est augmenteée de facon
significative chez les malnutris. Si certains acides aminés
ont des taux normaux, la diminuticn de la plupart d'entre
eux est préjudiciable A une croissance harmonieuse quand oOn
sait gque 1la gualite et la quantité des acides amines
déterminent en grande partie 1'état nutritionnel et 1la
résistance de l'organisme aux infections.

Les protéines étant constituées d'acides aminés, la
chute de l'amino acidemie totale est une premiéere
explication & la diminution de la plupart des protéines. Une
alavation du taux de C R P a eteée enregisirée chez 1tous les
su_etz. Ceci indique l'existance d'une agression permanante?
chez tous les enfants en vole de developpement.
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La préalbumine, le R B P restent tres sensible & l'état
nutritionnel malgre la présence d'inflammation et/ou
a'infection, d'ou 1'intérét de son dosage au cours de ila
récupération et le suivie d'un traitement nutritionnel.

Quand & la transferrine, =On taux est attesté par ie
statut martial des enfants.

Au  terme de cez constatations, nous pouvons faire
certaines remarques ou recommandations.

1 - TRenforcer 1'a2ducation des méres en implicant
d'avantage le corps medical qui entretient le plus de
contact avec elles.

2 - Sensibiliser le corps médical 2t les étudiants a
itetude de certains paramétres biologiques en relation
direct avec 1'é&tat nutritionnel et 1'instauration d'urgence
du dosage d'au moins en marqueur de l'état nutritionnel.

R - Au niveau national wmettre au point vn aliment de
sevrage & base de nos produits locaux. En attendant nous
insisterons sur les vertus de certains produits locaux comme
la farine de poisson, la viande secheée, le polisson seché,

les légumes secs, le zoumbala, les graines de baobab, les

arrachides etc... gui sont des sources importantes de
protéines ; les oeufs, le poisson, les noix de coco, de
palme, les graines de baobab les arrachides, les graines de
sesames, les beurres de lait de vache, 1les beurres de

karité, 1*huile et la patte d'arrachide, 1l'huile de palme
qui sont des sources ilmportants d'acides gras essentiels.

4 - Passage des études de prévalene & ume phase active
de lutte contre la malnutrition. Pour cela nous Savons gue
1a tache sera longue et difficile et l'approche saera
interdisciplinaire. Tous les secteurs vitaux y sont
interpelés car la solution réelle se trouve dans le
developpement.
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Evousr oe DALNUTRITION ET PERTURBATIONS BIOLOGIQUES  N° SAISIE LL_L_.'

AUTHROPOMETRIE ~ CLINIQUE N° DOSSIER 1|_L._l_l
NOML. oo PRENOM.....vovvcveevcs e cerene s
Motif et date da conSUTELION. ..o 601_'
Poidy kg Taille........ cm  Périmétre gramen ............... cm I_I_I l_l_.l I_L_I
61 62 63

Périmétre 1n0raciqua.. oo, cm P1i cutane fricipital.............. mm 64l._l_| GSLLL-I
Ragrort Poigs/taille................ ,d'ol casd témoin O 66L.l
Chaveus - RAS O dyspigmentés O arrachage facile O raréfaction O 67L|
autre (précisez).......... ettt s e
Visags: RAS 1 fzciés lunaire O Baules de Bichat [ 681_...!
BEPE (PIPECISEZ) v ee e s s r o
Terr  RAS [T taches de Bitot OO xérose O paleur conjonctives O 69 I_I
UG (PPECISBZ).....ovvvvovrvver oo . _
Zotiche : PAS T stomatite angulaire O chélite O glossite O 70 l.....l
gencives ganflées st hémorragiques O

GIPE {0 E0I852) e e e
Thyoeida: PAS T goftre D ' ' 71 l_l
LR o L7 U
2eau: RAS O ceddmes bilat 1 hyperkératose folliculaire O 72 L.l
pallegee O _

AUEE2 (07 EEISEZ). oot e s e

Squeitia : RAS O épiphyses gonflées O chapelet costal O genou en X O 73 i_'
rct“ fermeture fontaneile O bosse cranienne O jambes arquées O

PUIPL CDMETIE02) e, RV UTUR
ATCD rouraols nonl ouiD 74|__|
ATCE goquatuche non O oui O 75 LI
ATCD sttres preumopathies nonO ouill 76 l_l
ATCD twheroulose non 0 ouill 77 LI
ATCD candidnses non} ouiD 78 I_I
AUtPre (Présiser) ..o, nen 1 ouill 79|_|
Dizrrbéc dans le trimestre écoul® nonO  raresO  fréquentes O Bol_l
chroniziesd (quantifiez 1a freqUenCe..........coooevvcerecrieeeens e, )

Gbservatinn clinique sucginte sur 1'état actuel de Venfant............cocovooeeroeeeeeeeoes e

.................................................................................................................................................................

................................................................................................................................................................

................................................................................................................................................................
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ENQUETE MALNUTRITION ET PERTURBATIONS BIOLOGIQUES

N° SAISIE LL—L_I JRE

IDENTIFICATION - STATUT ECONOMIQUE DES PARENTS

NOM. it PPENoM. ...t

Age....o.. mms Date nalss...........' ...... 5_@1& ......... [ (1] 01(- OO : 2|_|_' 3|_l 4L.|

Effgg1 tcgj[ ie.......Rang fratrie......... Age enfant précédant............. mois Sl__l 6|_l 7L.Lml_

So0lAriSation : BEre.......r. 0 S a_LlAgL'.l'

Habitat : en dur O enbanco0l propriétaire O locatalre o _ IOL_I HLJI

Here salariée out 0 non 0 Garde do TEOANL.......cc ol | 13l

R_mmm. puitd fontaine publique O adduction O | 14LJ- |
Sources d'information sur Ya nutrition : Aucune 1 radiod télé D 15!_.!

presse écrite O démonstrationen PMi O

N° DOSS!ER 1L_l—l—l

BIETETIOUE :

Type d'alimentation sein 0 biberon O sein+bib O sevré O
mixta (lacté et diversifis)

51 ALLAITEMENT ARTIFICIEL

el

[

- gepuis quei ge........uv..... mois
- pombre de biberons par Jour................. )

- typs @A 1@_' it: ler &ge O 2&me &ge [ vache coupé O entier O
eutre lait (PrBLISEZ)....ovvvevee s

Sl REGIME DIVERSIF IE OU ENFANT SEYRE
- Modahtég plat familial O repas speciaux 0 les 2 EI

(code ‘fr_équence" : jamals, <2fois/mois, <1fois/sem, <3fois/sem, <1fois/jour, =>1feis/jour)

; aoe d'introduction.............. mois
- }gﬁgg_gggjm_ggmg ouild nonO :24l.w-i
TrEQUENGE. ......corericrinie el 25L|
age d'introduction.............. mois 26 L_L.; &
- uire.dait (précisez) oul 0 nonQl 27l ]
: frEQUENcCe.....ooo......... et senesians 28[_l
e dintroduction,....omots _____gel il

ouid nonl

TPEQUBNCE......ccvvvrerererisiererereiesnens

L]
tel |

okl

20l |
Cald

2l

. (suite diététique au verso)
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POIDS POUR LA TAILLE (couché)

GARCONS ET FILLES

Pourcentage de la médiane

--~  Ppourcentage de la médiane
Modiane 5%  B% 5% 7% oille  Madians 8%  B0%  T5% 0%

319 0cm  3.2kg 2.7kQ 2.6kg 2.4kg 2.3kg g7.0cm 7.6kg 6.5kg 6 1kg 5.7kg 5.3Kg
49.5 33 2.8 26 2.5 2.3 67.5 78 6.6 6.2 58 54
50.0 3.4 29 2.7 2.5 2.4 68.0 79 6.7 6.2 59 55
50.5 34 29 2.7 26 2.4 68.5 8.0 6.8 6.4 6.0 56
51.0 a5 3.0 28 26 2.5 69.0 8.2 7.0 8.6 6.1 5.7
5 36 n 29 2.7 25 83.5 8.3 71 6.7 6.2 58
.0 3.7 K 3.0 2.8 2.6 70.0 8.5 7.2 6.8 6.3 59
5 38 3.2 30 2.8 2.6 705 8.6 7.3 6.9 6.4 6.0
0 3.9 33 I 2.9 2.7 71.0 8.7 7.4 7.0 6.5 6.1
5 4.0 3.4 3.2 3.0 2.8 71.5 8.9 7.5 T 6.6 5.2
0 4.1 35 33 3.1 29 72.0 9.0 7.6 7.2 6.7 6.3
) 4.2 3.6 3.4 3.2 2.9 725 N 7.7 7.3 6.8 6.4
0 43 37 35 3.2 3.0 73.0 92 79 7.4 6.9 6.5
.3 4.4 KR:) 3.5 3.3 3N 73.5 9.4 8.0 1.5 7.0 6.5
0 4.6 38 3.6 3.4 32 74.0 9.5 8.1 7.6 TA 6.6
5 4,7 4.0 37 35 33 74.5 9.6 8.2 7.7 7.2 6.7
.0 48 41 38 3.6 3.4 75.0 9.7 8.2 7.8 7.3 6.8
5 49 4.2 3.9 3.7 34 75.5 9.8 8.3 79 7.4 6.9
0 5.1 4.3 A0 28 n.5 76.0 9.9 8.4 7.9 7.4 6.9
) 5.2 4.4 4.2 .9 4.6 76.5 10.0 8.9 8.0 1.5 7.0
ggo 53 4.5 4.3 4.0 a7 77.0 101 8.6 8.1 7.6 71
5 5.5 4.6 4.4 4.1 3.8 77.5 10.2 8.7 8.2 7.7 7.2
60.0 5.6 48 45 4.2 3.9 78.0 10.4 8.8 8.3 7.8 7.2
60.5 57 49 46 43 4.0 78.5 105 88 8.4 7.8 7.3
61.0 59 5.0 4.7 4.4 41 79.0 106 9.0 8.4 7}.9 7.4
61.5 60 ~ 5.3 48 45 4.2 79.5 107 91 8.5 8.0 7.5
62.0 62 5.2 49 4.6 4.3 80.0 108 9.1 8.6 8.1 7.5
82.5 63 54 5.0 4.7 4.4 80.5 109 9.2 8.7 8.1 7.6
63.0 65 55 5.2 48 4.5 81.0 11.0 93 8.8 8.2 7.7
63.5 66 56 53 5.0 4.6 81.5 1.1 9.4 8.8 8.3 7.7
64.0 6.7 5.7 5.4 5.1 47 82.0 112 95 8.9 8.4 7.8
84.5 6.9 59 55 52 4.8 82.5 11.3 9.6 9.0 8.4 7.9
65.0 7.0 6.0 5.6 5.3 49 83.0 114 9.6 9.1 8.5 7.9
65.5 72 6.1 5.7 5.4 5.0 83.5 11.5 9.7 9.2 8.6 8.0
66.0 7.3 6.2 5.9 55 5.1 84.0 115 98 9.2 8.7 8.1
66.5 75 64 860 5.6 5.2 84.5 11.6 99 9.3 8.7 8.2

INSTRUCTIONS POUR M

ESURER LES ENFANTS DE MOINS DE 85 CM

Placer 'a toise horizontalement sur le 50
ou sur une table,

A ¥ alge d'un ou deux assistants,
pide, nfant pigds nus et téte
découverte sur la toisa, la téte vers
Iextrémité fixa,

Un assistant tient la tdte de manidre que
les yeux regardent en haut, et axerca une
traction douce pour amnener "axtrémité de
la t&ta de 'anfant au contact de
I'axtrémité fixa de 1a roise.

ta personna effectuant la mesure
maintient les genoux de I"enfant
en_semblas ot les poussa au contact de la
oise, jambes en axtension compléts.
Avac_. Iautre main, il amana la palette
maobile vers les pieds de I'enfant jusqu'a
ze que las  talors Wuchent cetta palette

NCHMSICOCMHO NORMALIZED REFERENCE
282

5) Retirer ensuite d'une main les pieds de
"‘enfant tout en maintenant la palette &n
place da l'autra main.

6} Lire {a mesure au demi-centimaétre le plus
procha.

7) Ecrire lo résultat de 1a mesure sur 1a feuille
de racued da données.

8} La personne ayamnt atfectué la mesure
véritie la résultat transcrit sur 1a feuille de
données.
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PLASMATIQUES EN FONCTION DE L'AGE
(detenmindes sur Technicon)
- Resultats exprimés en umoles/Litre

C.H.K.

PURPAN - TOULOUSE

CENTVE N'ETUDFS. ET DE DEPTSYAGE

G“ifpe %I: ;oméléaa3,g°;ng DES ENCEPHALOPATHIES METABOLIQUES

— 111:10m<isadas  ToomemmmmIoTeS

—_— IV : 3 ans a4 10 ans

— V:10ans a 15 ans.

ACIDES AMINES 1 11 111 14% Y
CoRmE T 59,00 £ 27,20 76,80 £ 32,84 96,00 © 45,50 85,60 ¥ 56,00 96,00 :...35,}
v IO L I
ormone  lumtises| o\l o
TARENINE 106,72 * 42,021121,00 = 51,24 89,08 t 43,70104,20 % 46,12 zzlzé-: 32,
SRINE 154,29 * 49,52(150,48 * 33,33134,29_ te6,6M134,29 1 68,57031,43 % 36,
A. oLuTaIQw 122,45 % 51,02) 99,32 = 42,14 64,63 t 27,69 57,14 * 26,53 84,63 7 27,8
G.UImMNE p26,71 *126,031745,21 2133,54652,06_ t128,7745,89 1142,47]743,15 2116,
ProLméE p64,35 211,30 t72,17182,61 ° 71,3016, 527 63,
GIYCINE L F05.33 - 66,67 L 54,6714,67  76,00046,67 * 61,
ALANINE 755,39 t 76,40049,44 * 94,38(331,46 - 85,
clrwuiLme 126,29 % 9,1 - 10,8 26_...8_.6_5__'9.532_.2.8;_?.2.-..1_6,_
A Ol AMINO BUIYRIQUE | 15,53 ¢ 4,80) 17,48 7,77 14,56_ f50923,30 2 15,5013 0,
VoL boo T #7,78014,53 L 80,3483,7 : 5{,1129,05 2 40, 680218, sg_:_e_:_g_
CSTAME  ls9.e7 % 12,81 t 9,048,351 11,98]58,26 18,

M THIONINE T4 % 8,0 |18, 12 £ 5,3%22,15 % 7,
I OLEVCINE | 59,54 T 22,90 3175 £ 15,09 66,41 * 25,19[59,54 e,
N YA S 75.18124,43 ¢ 46,57|195,27 29,
T ww e 773,99 56,35 € 18,23] 54,70 £ 17
P IENYLALANINE 58’;; ----------------------- : 10,39 49,70 t 12,7353,94 16,
0. NITHINE 62, -g-g_:-;; 49 * 14,39 50,76 £ 14,39 69,70 ° 16
wowe | 55,2315 T R L
Hostome | 7- 3“5_5“_",:;; ME VR 72,26 5__1_9,36 83,87 © 16
wonwe | PRy EUEER PR PEERR LU AL
TRYPTOPRANE. ______ ':—29,-9_0“-“1—2-;6 -23,43 ! 12,7 ‘_z_s_,_zth__‘-"_ 13,24 27,45 : w_;',35'355_?3_-_ n

e ———— ] N SR RO [ S S

. oHISOLFT ,Iﬁwezfn C. REG I:c'l_z__ff. EL_?_ _____________ | |
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Yaleurs normales des acioes gras sanquing / age

M St }"1

AT ST b -l
M Aiue wod o
! -

R AR 7 A

i AN

u".‘JCUJA .

L M WL MG AGE4 AET
A GRAS age“ meis 4n<age)!21a 12 mcago“"«ﬁ 226330 mois 0<¢ane<10 ans

€160  Z6,57+3,04 1 18,51 +4.69 | 2869 40,05 | 2021 +0,74 | 2760+ 3,53 |

Cl6:1%y 057+0.18 | osnoex 0744027 | 0324025  0ed+038 o T

C16-1¥7 L 254+083 | 3224092 | 3694145 | 095+0,65 | 271410 T

cigo © 944+139 9134091 . 789+013 [ 11,19+1.06 | 9.56+1,33 .

C18:1V9 247+481 1 2424+236 1 23434227 . 1623408 | 23874438 |

C18:1w7 2584064 | 2784031 | 2474022 _ 1814014 | 2434055 |

C18:2¥6 | 23,66+3,14  21,84+524 | 21,69+319 . 26074155 | 23,15+ 4.06 | B

C18:3ve £ 0214010 | 0244091 | 032+40,15 | 0,28+4025 @ 0244012 |

C18:3¥3 0484025 @ 0,47+0,13 : 0444015 | 083+006 . 0504027 |

€20:3¥9 ' 0364021 | 0414025 (02140042 0,35+0,21 | 036+0.21 ¢

£20:3v6 [ 1444036 | 1454032 | 1214025 | 154+004 | ! 4340322 |

€20:4Y6 15894232 | S33+4.70 1 7704027 875+0,42 | 627+2,1

C226¥3 L 150068 ;-'1”16+oe» [ 1,42+0,63 © 140+0,08 | 1,39+0.76 |

rnéunm.mn 0,07+0,045 ; 0,069+0,04 | 0 027 +0,606° 0,04+002 | 0064+ 0,04 ]

o ; 15 8 2 : 2 27 o
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i
L n
Pon i . T
X EXAMENS Résultat eng/l - Normes g/1
CUAlbumine o %ess
_______ al Antiteypsine = 12335,5
a2 Macroglobuline o 1,333
....... Céruloptasmine - 0,208 0,40
....... CR P o <0,015
_______ Haptoglobine .. 0,5082,10
CIGA 1,3583
gl 6,58 15,5
______ Lo SO U ST UUPPRREPPPPPS OO 0,483
_______ Orowmucmde 65,3
....... Préalbumine 0 0,1080,40
_______ RBP . . L i0403780,056
_______ Transferrine .- i hh3ads
"x""c‘aah'a'r"y"a"aeaaaae .......................................................................................
VALEURS DE REFERENCE (ng/ml)
ENFAMT
HOMME FEMME  |oo e 15an
Avant
Egnopguse
=10
N 20-140
FERRTTINE 30-370 | apres
ménopause
Q0-280




