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ASPEN        : La société d’alimentation parentéral et entérale Nord-Américaine 

BHE            : Barriere hémato-encéphalique  

CDP           : Conseil diététique personnalisé   

CHU           : Centre hospitalier universitaire 

CRLCC       : Centre régional de lutte contre le cancer   

DER           : Dépense énergétique de repos  

ENPS         : Enquête national de la population et de la santé  

ESPEN       : European society for clinical nutrition and metabolism 

GH            : Hormone de croissance  

GPE           : Gastrostomie percutanée endoscopique  

IL              : Interleukine 

IMC           : Index de masse corporelle  

LAL           : Leucémie aigue lymphoblastique 

MPE           : Malnutrition proteino-énergétique 

NCHS         : National center healter statistics  

NE              : Nutrition entérale 

NP              : Nutrition parentérale 

OMS           : Organisation mondial de la santé 

ORL            : Oto-rhino-laryngologie  

PdPM          : Perte de poids majeur  

PNNS          : Plan national de nutrition et de santé    

PpT             : Poids pour taille  

RBP             : Retinol binding protein 
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SNRP           : Score de risque nutritionnel pédiatrique 

TNF             : Tumeur necrosis factor 

TpA             : Taille pour âge   
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      La malnutrition est définie comme un état de déficit spécifique en énergie, en 

protéines, ou en n’importe quel autre macro ou micronutriment produisant un 

changement mesurable des fonctions corporelles physiologiques, puis une altération 

de la composition corporelle associée à une aggravation du pronostic des maladies. 

C’est un véritable fléau mondial et un des problèmes majeurs de la santé publique. 

Au Maroc, 9% des enfants âgés de moins de 5 ans souffrent d’insuffisance pondérale 

selon l’enquête nationale de la population et de la santé (ENPS) de 1992, qui a 

concerné un échantillon représentatif  de 4506 enfants de moins de 5 ans [1].  

La malnutrition pose un problème important dans la prise en charge d’un 

enfant atteint de cancer. Sa prévalence chez les enfants cancéreux est estimée à 

29,8%, et chez les enfants avec tumeurs métastatiques elle est estimée entre 10 et 

37,5% [2-3]. Elle peut être responsable d’un retard de croissance, d’une baisse de la 

tolérance et de l’efficacité des traitements, une augmentation des comorbidités et 

d’un mauvais pronostic en termes de survie dans certains cas. Chez ces patients, la 

gravité de la malnutrition dépend du type de la tumeur et de la nature des produits 

de chimiothérapie utilisés.      

Dans le cadre du plan nutrition santé, des protocoles pédiatriques hospitaliers 

de dépistage et de prise en charge nutritionnelle ont été proposés mais ils ne sont 

pas spécifiques à l’oncologie. Ainsi le score de risque nutritionnel pédiatrique (SNRP) 

établi à l’admission sur l’intensité de la douleur, la prise alimentaire et le type de 

maladie, classe tous les enfants cancéreux à haut risque de dénutrition du fait de la 

malignité [4].  
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Notre étude est une analyse de la situation nutritionnelle des enfants atteints 

de cancer suivis au sein de l’unité  d’oncologie pédiatrique du service pédiatrie  du 

CHU HASSAN II de FES. Cette étude à comme principaux objectifs : 

ü Déterminer la prévalence de la dénutrition chez les enfants suivis  en  

oncologie pédiatrique. 

ü Déterminer les facteurs prédictifs d'une perte de poids majeure  pendant 

le traitement. 

ü Déterminer les cancers  à haut  risque de dénutrition.    

ü Etablir un protocole de prise en charge nutritionnelle des enfants suivis en 

oncologie pédiatrique. 
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I. MATERIEL 

Cette enquête est une étude rétrospective qui s’étend sur une période de 21 

mois (du 1er janvier 2011 jusqu’au 30 septembre 2012) et qui s’intéresse à la 

situation nutritionnelle des enfants atteints de cancer. Elle a pris comme population 

d’étude tous les enfants âgés de 0 à 15 ans, suivis pour une pathologie maligne au 

sein de  l’unité d’oncologie du service de pédiatrie du CHU-HASSAN II de FES. 

v Les critères d’inclusion sont : 

ü Tous les enfants âgés de 0 à 15 ans 

ü Tous les enfants atteints  d’une affection maligne confirmée. 

v Les critères d’exclusion sont : 

ü Les enfants perdus de vu 

ü Les abandons thérapeutiques 

ü Les transférés à un autre centre 

ü Les décès précoces  survenant moins de 1 mois après le début de 

traitement 

ü Les tumeurs cérébrales (Vue qu’elles sont suivies le plus souvent en 

services de neurochirurgie et de radiothérapie)  

ü Les enfants ayant démarré leur traitement depuis moins de 1 mois (vu 

l’impossibilité de suivre leur évolution). 

Nous avons étudié l’évolution de l’état nutritionnel des patients sur le plan 

clinique, anthropométrique et biologie. On a utilisé comme support, les dossiers des 

patients sous la forme papier et la forme informatisée, on a notamment utilisé les 

cahiers de liaison, et les fiches de prescription. Une fiche d’exploitation est établie 

comprenant le plan de travail [ANNEXE 1].  
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II. METHODES  
L’état nutritionnel peut être évalué par des méthodes et des mesures 

cliniques, anthropométriques et biologiques. Dans des conditions de terrain, nous 

avons utilisé les mesures anthropométriques les plus courantes [5]: 

ü Le poids  

ü La taille  

ü Le périmètre brachial  

Le poids et la taille isolement pris, ne renseignent pas sur l’état nutritionnel de 

l’enfant et de l’adolescent, puisque ils évoluent avec l’âge. Ils sont mis en relation 

sous forme d’indices : 

v Le poids avec la taille : indice poids pour taille 

v La taille avec l’âge : indice taille pour âge 

v Le poids avec l’âge : indice poids pour âge    

Nous nous sommes intéressés au contexte familial de l’enfant, aux conditions 

socio-économiques, aux niveaux scolaires de l’enfant et des parents, au régime 

alimentaire, au milieu de vie, à la pathologie cancéreuse, et au traitement reçu. 

 

A. Evaluation clinique  

A.1 L’interrogatoire  

Nous avons précisé le type de pathologie maligne, le niveau socio-

économique, les niveaux scolaires de l’enfant et des parents, les moyens 

économiques de la famille. Nous avons recherché les signes cliniques dont 

l’association est évocatrice de survenu de malnutrition mais dont aucun d’eux pris 

isolement n’est spécifique, les signes fonctionnels et les conséquences de la 

dénutrition. L’étude de régime alimentaire vient en complément de l’examen 

clinique. 
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A.2 L’examen clinique :  

a- Le poids et la taille : 

Le premier signe de malnutrition est l’amaigrissement. Le poids est évalué 

patient   déshabillé à l’aide d’une balance adaptée à l’âge de l’enfant. Le poids est 

rapporté à la taille. Cette dernière est évaluée à l’aide d’une toise adaptée pour  les 

enfants. La rapidité d’installation de la perte de poids est également importante à 

considérer dans l’évaluation du risque. Une perte de poids de 2% en une semaine à 

la même valeur pronostique péjorative qu’une perte de 5% en un mois ou de 10% en 

6 mois [6].  

 

b- Examen clinique : 

L’examen clinique a apprécié l’état des réserves adipeuses sous cutanées. Le 

degré de fonte musculaire est noté en particulier au niveau de membres, de même 

qu’au niveau des quadriceps et des deltoïdes. La constatation de cheveux secs et 

cassants, bifides et ternes en particulier au niveau des golfes temporaux. Le visage 

terne amaigri sera au mieux comparé aux photographies antérieures du patient. 

La peau sèche fine, ayant perdu son élasticité, les plaques de pigmentation et 

la mélanodermie [7]. L’examen clinique a recherché avec attention les œdèmes, 

prédominant aux membres inférieurs et surtout en fin de journée. Ceux-ci sont  

recherchés  au niveau des lombes s’ils sont discrets et chez le patient alité [8].  

 

  



17 
 

B. Mesures anthropométriques: 

B.1 Mesures basées sur le poids et la taille : 

a- Le Poids          

Nous avons utilisé la classification de Gomez pour quantifier la malnutrition 

par le rapport entre le poids de l’enfant et le poids normal pour son âge [9]: 

 

Poids pour l’âge en % =                  Poids du sujet                         x 100 

                                        Poids de l’enfant normal de même âge 

 

Tableau 1 : La malnutrition proteino-énergétique selon la classification de Gomez 

Etat nutritionnel Indice poids pour l’âge % 
De référence déficit pondéral 

Normal 90-110  

Malnutrition mineure 75-89 10-25  % 

Malnutrition modéré 60-74 25-40  % 

Malnutrition sévère <60 >40  % 

 

Cependant, cette classification ne tient pas compte de l’œdème ce qui a 

amené Wellecom à présenter une autre classification intégrant les critères adoptés 

par Gomez la présence ou l’absence de l’œdème [10].  
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Tableau 2: Classification de Wellecom (Wellecom Trust working party, 1970). 

 

 

b- La Taille :  

Nous avons utilisé la classification de Waterlow qui est plus pratique, et qui 

permet la distinction entre deux groupes de la malnutrition proteino-énergétique 

(M.P.E) [11]: Celle avec un retard de croissance mais avec conservation du poids 

(taille/ âge) et celle avec taille normale mais amaigrissement (poids/taille). On a 

quantifié la malnutrition par le rapport entre la taille de l’enfant et la taille normale 

pour son âge : 

% de la taille par rapport à la normale pour l’âge : 

                                                                       Taille de sujet x 100   

                                                        Taille de l’enfant normale de même âge 
 

Tableau 3 : Classification de Waterlow  [12] 

 
Etat nutritionnel 
  

       Arrêt de croissance 
 

            (taille/âge) 

           Amaigrissement 
 
            (poids/taille) 

Normal 
 

        > 95% 
 

        > 90% 
 

Malnutrition mineure 
 

    87.5 - 95% 
 

     81% - 90% 
 

Malnutrition modérée      80-87.5%      70% - 80% 

Malnutrition sévère      < 80%         < 70% 

N.B : cette classification ne tient pas compte des œdèmes. 

 Indice poids pour âge 

< 60% > 60% 

Œdèmes présents Kwashiorkor- Marasmique  Kwashiorkor 

Œdèmes absents Marasme Maigreur  
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Les mesures anthropométriques recueillies sont comparées aux normes du 

N.C.H.S. (National Center For Health Statistics) recommandées par L’O.M.S [13].  

Chacun de ces indices poids/âge, poids/taille et taille/âge peuvent se calculer 

de trois façons différentes. Chaque indice peut être exprimé en pourcentage par 

rapport à la médiane, en zone-score ou en percentiles. Nous avons utilisé la 

méthode du pourcentage par rapport à la médiane qui est la façon la plus simple de 

faire des comparaisons avec la population de référence [14].  

B.2 Autres mesures anthropométriques : 

a- Pli cutané : 

Nous avons évalué la masse grasse par une appréciation des plis bicipital, 

tricipital, sous scapulaire et supra iliaque.  

b- Périmètre Brachial :  

Facile à mesurer et il permet d’apprécier la masse maigre. Il se mesure au bras 

gauche, à mi-hauteur entre l’épaule et le coude. Entre 1 et 3 ans, le tour de bras de 

l’enfant varie très peu, pendant cette période il représente un reflet grossier de son 

état nutritionnel, on admet qu’il y a malnutrition si le tour de bras est inférieur à 13 

cm, malnutrition sévère si tour de bras est inférieur à 10 cm [15].  

 

Tableau 4 : Etat nutritionnel selon Morley  [16] 

Périmètre branchial Diagnostic 

< 100 mm Malnutrition sévère 

> 100 et < 120 mm Malnutrition  modéré 

> 120 et < 125 mm Risque important de malnutrition 

> 125 et < 135 mm Risque modéré de malnutrition 

>135 mm Etat nutritionnel satisfaisant 
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B.3 Index de masse corporelle (IMC) 

Cette indice est calculé par le rapport entre le poids (Kg) et le carrée de la 

taille (mètres) : 

     IMC = P/T2 

   

Tableau 5: L’état nutritionnel des enfants selon l’IMC [17] 

Etat nutritionnel IMC 

Obésité > 30 

Surcharge pondéral 25-30 

Normal 18,5-25 

Déficit énergétique minime 17-18,4 

Déficit énergétique modéré 16-17 

Déficit énergétique sévère < 16 

 

 

C. Evaluation biologique de l’état nutritionnel : 

C.1 Albuminémie et protidémie : 

L’évaluation de ces deux paramètres nous permettra d’avoir une idée sur le    

métabolisme de base et évaluer les besoins. 

C.2  Fer sérique : 

Il est généralement bas chez les malnutris .Il permet la distinction entre une 

anémie par carence martiale et une anémie inflammatoire. 
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D. Score de lansky : 

Ce score permet d’apprécier en général, la qualité de vie ainsi que le bien-être 

des patients [18].  

• Pleinement actif : 100 

• Des restrictions mineures à une activité physique intense : 90 

• Actif mais se fatigue plus vite : 80 

• Une plus grande restriction de jeu : 70 

• Un jeu minimal : 60 

• Traîne une grande partie de la journée,  ne peux pas jouer activement : 50 

• Principalement dans le lit et participe à des activités tranquilles : 40 

• Alité et a besoin d'aide même pour un jeu calme : 30 

• Dort souvent et limité à des activités très passifs : 20 

• Ne joue pas et reste au  lit : 10  

 

Tableau 6: Les valeurs du score de lansky et leurs définitions cliniques  [19] 

 

E. Analyse statistique : 

Tous les données recueillies sont codées et saisies sur Excel (Microsoft Office 

2007). L’analyse des données est réalisée par le logiciel Epi info 7.Une analyse 

descriptive de l’échantillon est faite, les résultats sont présentées sous forme de 

pourcentage et de moyennes ± écart type. 

  

100-90-80 Aucun soin particulier n'est nécessaire 

70-60-50 Une restriction légère à modérée 

40-30-20-10 Une restriction modérée à sévère 
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I.  Difficultés et limites de l’étude : 
Comme toute étude rétrospective, les difficultés majeures que nous avons 

rencontrées étaient liées à l’exploration des dossiers. Comme notre étude 

s’intéresse à l’état nutritionnel des enfants suivis pour pathologie cancéreuse, et  

pour faire une bonne analyse descriptive de ces patients, nous avons besoins en 

plus de l’état clinique de l’enfant, des paramètres anthropométriques et biologiques 

aussi bien à l’admission qu’au cours de la période du traitement et même lors du 

suivi après la fin du traitement.  

Cependant, nous étions confrontés à plusieurs obstacles et tout 

particulièrement le manque de certaines données tels que certains paramètres 

biologiques (albuminémie), l’évolution de la taille au cours du suivi des patients, et 

la prise du poids après la fin du traitement. 

 

II. Caractéristiques de la population étudiée :   
Cette étude a concerné les enfants âgés de 0 à 15 ans. Durant cette période 

nous avons colligé 196 cas d’enfants suivis pour pathologies malignes. Nous avons 

exclu de cette étude, 5 patients perdus de vue, 8 abondons thérapeutiques, 40 

patients transférés vers un autre centre, 12 décès précoces et 10 tumeurs 

cérébrales, en finale il nous reste 121 dossiers à exploiter. 
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A. Le Sexe  

Les patients de cette série se repartissent en 61garçons (soit 50,4% des cas) et 

60 filles (soit 49,6%). Le sexe radio est de 1,01. 

 

 

Figure 1: Répartition  des cas selon le sexe 
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60 61

0

10

20

30

40

50

60

70

Filles Garçons

Nombre de cas 

Nombre de cas 



25 
 

D’après nos résultats, 61 patients soit 50,4% des cas sont âgés de moins de 5 

ans, 28 patients soit 23,1% des cas sont âgés entre 5 et 10 ans, et 32 patients soit 

26,5% des cas sont âgés entre 10 et 15 ans. 

  

Tableau 7: Répartition des patients selon les tranches d’âge 

Tranches d’âge Nombre N % 

0-5 ans 61 50,4% 

5 -10 ans 28 23,1% 

10-15 ans 32 26,5% 

 

Dans la tranche d’âge entre 0 et 5 ans, les nourrissons représentent 27,8% des 

cas, les enfants entre 2 et 3 ans représentent 37,7%, ceux entre 3 et 4 ans 

représentent  13,1%, et ceux entre 4 et 5 ans représentent 21,3%. 

 

Tableau 8: Répartition des patients âgés entre 0 et 5 ans 

Tranches d’âge Nombre N % 

0-1  an 6 9,8% 

1-2  ans 11 18% 

2-3  ans 23 37,7% 

3- 4 ans 8 13,1% 

4 – 5 ans 13 21,3% 
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C. Le Niveau socio-économique 

C.1 Le niveau de vie : 

Parmi les 121 patients, 110 cas soit 90,9% sont issus de bas niveau socio-

économique et 9,1% des cas sont issus de classe moyenne.   

             

 
Figure 2: Répartition des patients selon le niveau de vie 
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C.2 Le Niveau d’instruction  

74 enfants soit 61,2% des cas sont issus de père analphabète, contre 47 

enfants issus de père instruits soit 38,8% des cas. D’autre part 105 enfants sont 

issus de mère analphabète soit 86,8% des cas, contre 16 enfants issus de mère 

instruites soit 13,2% des cas. Seulement 13,2% des patients ont les deux parents 

instruits contre 61,2% qui ont les deux parents analphabètes. 

  

Tableau 9: Répartition des cas selon le niveau d’instruction des parents 

 N % 

Mère 
Instruit 16 13,2% 

Analphabète 105 86,8% 

Père 
Instruit 47 38,8% 

Analphabète 74 61,2% 

Les 2 parents     

analphabètes 
74 61,2% 

1 seul parent instruit 31 25,6% 

Les 2 parents instruits 16 13,2% 
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D. Le Milieux  

75 enfants soit 62% des cas habitent dans un milieux urbain, et 46 enfants 

soit 38% habitent  dans un milieux rural.  

 

 

Figure 3: Répartition des patients  selon le milieux d’habitat 
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La maladie de castleman (0,8%), les tumeurs desmoplastiques (0,8%), et en 

dernier l’hépatoblastome (0,8%).   

 

Tableau 10: Répartition des patients selon les différents types de cancer 

La nature de la tumeur N % 

Lymphome 30 24,8% 

Leucémie 25 20,7% 

Néphroblastome 20 16,5% 

Neuroblastome 14 11,6% 

Sarcome d’edwing 8 6,6% 

Cancer du cavum 5 4,1% 

Tumeur germinale 4 3,3% 

Ostéosarcome 3 2,5% 

Histiocytose 3 2,5% 

Retinoblastome 3 2,5% 

Pneumoblastome 2 1,7 

Rhabdomyosarcome 1 0,8% 

La maladie de Castleman 1 0,8% 

Tumeur desmoplastique 1 0,8% 

Hépatoblastome 1 0,8% 

TOTAL 121 100% 
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F. La Présence de métastases 

La présence de métastases fait partie intégrante des facteurs de risque de 

dénutrition. Dans notre série, on a noté que 40 patients soit 33,1% avaient des 

métastases, et 81 patients soit 66,9% avaient des tumeurs localisées.  
    

Tableau 11: Répartition des patients  selon la présence de métastases 

Métastases                             N                                      N(%) 

OUI 40 33,1% 

NON 81 66,9% 

 

G. Le Type de  traitement : 

En oncologie pédiatrique, le traitement varie selon la pathologie cancéreuse en 

question. Dans notre série, 69,4% des patients ont été traités par chimiothérapie 

seule 26,4% des patients ont reçu une chimiothérapie complétée par une chirurgie et 

4,1% des patients ont été traités par l’association de chimiothérapie et radiothérapie.   
 

Tableau 12: Répartition des patients selon le type de traitement 

Type de traitement N N(%) 

Chimiothérapie 84 69,4% 

Chimiothérapie +chirurgie 32 26,4% 

Chimiothérapie + 

radiothérapie 
5 4,1% 

Chimiothérapie + 

radiothérapie + chirurgie 
0 0% 
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III. Manifestation cliniques de la malnutrition  

A. Facteurs cliniques prédictifs de la perte de poids :  

v La diarrhée :  

Elle est notée à l’admission  dans 16  cas, soit 13,2% des patients. 

v Les vomissements et nausées :  

Ils étaient présents à l’admission chez 41 patients soit 33,9% des cas. Au 

cours du traitement, 90 patients soit 74,4% ont présenté des nausées ou bien des 

vomissements pendant les cures de chimiothérapie.       

v     L’anorexie  

Elle a été objectivée dans  51 cas  soit 42,1% des patients à l’admission. Cette 

anorexie s’est aggravée au cours du traitement dans 75 cas soit 57,9% des patients. 

v La douleur :  

    Elle a été notée dans 24 cas, soit 19,9% des patients à l’admission. 

 

Tableau 13: Facteurs cliniques prédictifs de la perte de poids 

 Présent Absent 

La diarrhée 16  cas 13,2% 105 cas 86,8% 

Les vomissements 41cas 33,9% 80 cas 66,1% 

L’anorexie 51 cas 42,1% 70 cas 57,9% 

La douleur 24 cas 19,9% 97 cas 80,1% 
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B. Signes clinique de la malnutrition :  

L’examen clinique à la recherche de signes de malnutrition a objectivé que, à 

l’admission: 9 patients, soit 7,4% des cas ont présentés des œdèmes. 50 patients 

soit 41,3% des cas avaient des troubles des phanères. Ces troubles de phanères sont 

fait principalement de :  

§ Peau sèche et ridée.  

§ Ongles secs et cassants. 

§ Cheveux ternes et dépigmentés. 

§ Perlèche buccal. 

40 patients (33,1%) avaient une amyotrophie constatée au niveau des 4 

membres avec un pli cutané de dénutrition. 
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IV.  Evaluation de l’état nutritionnelle à l’admission  

A. Données anthropométriques  

Au cours de notre étude, nous avons constaté que parmi les 121 cas, 71 

enfants sont des malnutris selon l’indicateur poids/âge, soit 58,7% des cas et selon 

l’indicateur poids/taille la malnutrition est retrouvée chez 58 patients avec un 

pourcentage de 47,9% des cas. 

A.1Le rapport poids/âge :  

En se basant sur la classification de Gomez, 71 patients (58,7% des cas) 

présentaient une malnutrition à l’admission. Parmi-eux, 5,8% ont présenté une 

malnutrition sévère, 8,3% ont présenté une malnutrition modérée, et 44,6%  ont 

présenté une malnutrition mineure.  

 

Tableau 14: Degré de malnutrition des patients selon la classification de Gomez. 

Degré de malnutrition NB de cas Pourcentage 

Normale 50 41,3% 

Mineur 54 44,6% 

Modéré 10 8,3 % 

Sévère 7 5,8% 

Total 121 100% 
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A.2 Le rapport poids/taille  :  

L’indicateur poids pour la taille permet d’estimer l’état nutritionnel actuel, il 

indique la masse du corps en rapport avec sa hauteur. Ce rapport est un indicateur 

de la malnutrition aigue. Selon la classification de waterlow, en se basant sur cet 

indicateur, la malnutrition a été retrouvée chez 58 cas soit 47,9%. Il s’agit d’une 

malnutrition mineure dans 28,9% des cas, une malnutrition modérée dans 15,7% des 

cas et une malnutrition sévère dans 3,3% des cas.  

  

Tableau 15: Etat nutritionnel des patients selon la classification de waterlow 

 

A.3 Le rapport taille/âge :  

Selon l’indicateur taille/âge, 38% des patients ont un retard de croissance, et 

d’après la classification de waterlow, 7,4% des enfants ont présenté une malnutrition 

sévère, 5,8% ont présenté une malnutrition modérée, et 24,8% ont présenté une 

malnutrition mineure. 

 

 

Degré 

de 

M.P.E 

Amaigrissement 

P/T 
Nb % 

Normal > 90% 63 52,1% 

Mineur 80-90% 35 28,9% 

Modéré 70-80% 19 15,7% 

Sévère < 70% 4 3,3% 



35 
 

Tableau 16: Répartition de la malnutrition selon la classification de waterlow 

Degré de malnutrition NB de cas Pourcentage 

Normale 75 62% 

Mineur 30 24,8% 

Modéré 7 5,8% 

Sévère 9 7,4% 

Total 121 100% 

 

A.4  Le périmètre brachial. 

Dans notre série, le périmètre brachial a été mesuré uniquement chez 34 

patients sur 121. 25 patients (73,5%) avait un état nutritionnel normal, 4 patients 

(11,8%) avaient un risque modéré de malnutrition, 3 patients avaient un risque 

important de malnutrition (8,8%), et 2 patients (5,9%) ont présenté une malnutrition 

modérée.    
 

Tableau 17: Répartition des cas de M.P.E selon le périmètre brachial selon la 

classification de Morley 

Etat nutritionnel Nombre N % 

état Nutritionnel    
satisfaisant 

25 73,5% 

Risque modéré de 
malnutrition 

4 11,8% 

Risque important de 
malnutrition 

3 8,8% 

Malnutrition modéré 2 5,9% 

Malnutrition sévère 0 0 % 
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A.5 Index de masse corporelle  

Dans notre série 60 patients ont un état nutritionnel normal selon l’index de 

masse corporelle soit 49,6% des cas. Par contre 61 patients ont un déficit 

énergétique selon cet indice soit 50,4% des cas et se répartissent comme suit : 

ü Un déficit énergétique sévère dans 11 cas soit 9,1%  

ü Un déficit énergétique modéré dans 21 cas soit 17,3%   

ü Un déficit énergétique minime dans 29 cas soit 24% 

 

B. DONNEES BIOLOGIQUES   

B.1 Hémogramme :  

Dans notre étude, on a retrouvé l’anémie chez 75 enfants soit 62% des cas. La 

prévalence de la malnutrition chez les enfants anémiques a été estimée à 57,3% des 

cas dont 27 cas (36%) avec anémie hypochrome microcytaire et 16 cas (21,3%) avec 

anémie normochrome normocytaire. 

B.2 Albuminémie 

L’albuminémie n’a été dosée que dans 85 cas. L’absence du dosage dans le 

reste des cas est du à son utilité réduite pour le diagnostic. Chez les patients dont 

l’albuminémie était évaluée :   

ü L’albuminémie était basse dans 19 cas soit 22,4% dont 14 cas étaient 

malnutris.  

B.3 Fer sérique 

D’après nos résultats, le fer sérique n’a été dosé que chez 10 patients, il était 

bas dans 9 cas, tous des malnutris. 
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V. Etat nutritionnelle des patients à l’admission  
 

A. Selon l’âge :    
Dans notre enquête, la tranche d’âge la plus touchée par la  malnutrition est 

de 0 à 5 ans avec un pourcentage de 45,1% (32 cas), suivi par la tranche d’âge entre 

10 et 15 ans avec un pourcentage de 31% (22 cas), et en dernier, la tranche d’âge 

entre 5 et 10 ans avec un pourcentage de 23,9% (17 cas). Chez les enfants âgés de 

moins de 5 ans, la tranche d’âge la plus touchée par la malnutrition est celle entre 0 

et 2 ans avec un pourcentage de 49,9%.  

 

 

Figure 4: Répartition de la malnutrition selon les tranches d’âges des patients 
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Tableau18: Répartition de la malnutrition dans la tranche d’âge entre 0 et 5 ans 

Tranche d’âge Nombre % 

0-1  ans 5 15,6% 

1-2  ans 11 34,3% 

2-3  ans 4 12,5% 

3- 4 ans 6 18,8% 

4 – 5 ans 6 18,8% 

 

B. Selon le sexe  

Parmi les patients malnutris, 52,1% sont des garçons et 47,9% sont des filles, 

avec un sexe ratio de 1,09. 

 

Figure 5: Répartition de la malnutrition selon le sexe 
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C. Selon le niveau socio-économique  

C.1 Niveau de vie  

87,3% des patients dénutris sont issus d’un bas niveau socio-économique, et 

12,7% sont issus d’une classe sociale moyenne. 

 

 

Figure 6: Répartition de la malnutrition selon le niveau de vie 
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C.2 Niveau d’instruction 

  Parmi les enfants malnutris, 64,8% ont les deux parents analphabètes, 25,4% 

ont un seul parent analphabète et 9,8% ont les deux parents instruits.   

 

Tableau 19: Répartition des cas de malnutrition selon le niveau d’instruction des 

parents 

 
Les 2 parents 

analphabètes 
1 seul parent instruit 

Les 2 parents 

instruits 

N° 46 18 7 

% 64,8% 25,4% 9,8% 
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C.3 Milieux  

Dans notre étude, la malnutrition est prédominante chez les patients issus du 

milieux rurale, soit 60,6% des cas. Chez les patients issus d’un milieu urbain, 28 

enfants sont malnutris soit 39,4% des cas.  

 

 

Figure 7: Répartition de la malnutrition selon le milieux d’habitat 
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D. Selon la nature de la tumeur 

23,9% des enfants malnutris ont une pathologie lymphomateuse, suivis par le 

neuroblastome dans 16,9% des cas, ensuite le nephroblastome dans 12,7% des cas, 

les leucémies aigues dans 12,7%  des cas et le sarcome d’Ewing dans 7,2%. Le reste 

est représenté par le cancer du cavum (5,6%), les tumeurs germinales (4,2%), 

l’ostéosarcome (2,8%), l’histiocytose (2,8%), le rhabdomyosarcome (1,4%), la maladie 

de castleman (1,4%) et l’hépatoblastome (1,4%). 

 

Tableau 20: Répartition de la malnutrition selon le type des tumeurs 

La nature de la tumeur N % 

Lymphome 17 23,9% 

Leucémie 9 12,7% 

Néphroblastome 9 12,7% 

Neuroblastome 12 16,9% 

Sarcome d’edwing 5 7,2% 

Cancer du cavum 4 5,6% 

Tumeur germinale 3 4,2% 

Ostéosarcome 2 2,8% 

Histiocytose 2 2,8% 

Rétinoblastome 3 4,2% 

Pneumoblastome 2 2,8% 

Rhabdomyosarcome 1 1,4% 

La maladie de Castleman 1 1,4% 

Hépatoblastome 1 1,4% 

Tumeur desmoplastique 0 0% 

TOTAL 71 100% 
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E. Selon la présence de métastases 

Parmi les 71 patients malnutris, 25 cas soit 35,2% ont des métastases et 46 

cas (64,8%) ont des tumeurs localisées. Parmi les patients ayant des métastases 

62,5% sont des malnutris.    

 

Tableau 21: Répartition de la malnutrition selon la présence de métastases 

 Absence de métastase Présence de métastase 

Malnutrition Présente Absente Présente Absente 

NB de cas 46 35 25 15 

Pourcentage   

(%) 
56,8% 43,2% 62,5% 37,5% 

  

F. Selon les facteurs cliniques prédictifs de la perte de poids :  

v La diarrhée :  

Parmi les 16 patients qui avaient des diarrhées, 11 ont une malnutrition soit 

68,8% des cas. 

v Les vomissements :  

Parmi les 41 patients qui ont présenté des vomissements à l’admission, 26 

sont malnutris soit 63,4% des cas.  

v L’anorexie  

Parmi les 51 patients qui avaient une anorexie, 40 patients étaient malnutris, 

soit 78,4% des cas.  

v La douleur :  

 Elle a été notée dans 24 cas, dont 12 malnutris soit 50% des cas. 
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Tableau 22: Répartition des cas de malnutrition  selon les facteurs cliniques    

prédictifs de la perte de poids 

 
Nombre  des 

patients 

Nombre des 

malnutris 

Le pourcentage de 

la malnutrition 

Diarrhées 16 11 68,8% 

Vomissements 41 26 63,4% 

Anorexie 51 40 78,4% 

Douleur 24 12 50% 

 

G. Selon  le type de traitement      

D’après nos données, on a objectivé que parmi les 84 patients qui ont  

bénéficié de chimiothérapie, 50 patients ont  présenté une malnutrition soit un 

pourcentage de 59,5%. Chez les 32 patients qui ont bénéficié d’un traitement à base 

de l’association de chimiothérapie et chirurgie, 17 cas ont présenté une malnutrition 

avec un pourcentage de 53,1%. Parmi les 5 patients qui ont bénéficiés de cure faite 

de l’association chimiothérapie et radiothérapie, 4 patients ont présenté une 

malnutrition soit un pourcentage de 80% des cas. 

 

Tableau 23 : Répartition de la malnutrition selon le type de traitement 

 
Chimiothérapie 

seule 

Chimiothérapie 
et 

Chirurgie 

Chimiothérapie 
et 

Radiothérapie 

Malnutrition Présente Absente Présente Absente Présente Absente 

N 50 34 17 15 4 1 

% 59,5% 40,5% 53,1% 46,9% 80% 20% 
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H. Selon le score de lansky : 

Dans notre série, parmi les 121 patients, le score de lansky n’a été évalué que 

chez  81 patients soit 66,9% des cas. Parmi les patients dont le score de lansky a été 

évalué, la malnutrition a été retrouvée chez les patients ayant un score de lansky 

inferieur ou égale à 70%, dans 61,7% des cas, contrairement à ceux ayant un score 

de lansky supérieur à 70, dont la malnutrition avait été retrouvée avec un 

pourcentage de 44,1% des cas. 

 

Tableau 24: Répartition de la malnutrition selon le score de lansky 

 Score de lansky <  70 % Score de lansky  > 70 % 

Malnutrition Présente Absente Présente Absente 

N 29 18 15 19 

% 61,7% 38,3% 44,1% 51,9% 
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VI. Evolution de l’état nutritionnelle sous traitement  
A partir des courbes de corpulence utilisées par le ministère de santé du 

Maroc, nous avons définis la dénutrition si la corpulence est inferieur à -2 déviations 

standards (-2DS) selon le sexe et l’âge. Vue que la taille est restée stable durant la 

période du traitement, la perte de poids majeur au cours du traitement a été définie 

comme une perte de poids (PdP) supérieur ou égale à 2% en moins d’une semaine, à 

5% en moins de 1 mois, à 7,5% en moins de 3 mois, à 10% en moins de 6 mois [14].  

On a objectivé que 50 patients soit 41,3% des cas ont eu une perte de poids 

au cours du traitement, ils se repartissent comme suite : 

ü 14 patients soit 11,6% des cas ont eu une perte de poids mineur. 

ü 20 patients soit 16,5% des cas ont eu une perte de poids modéré. 

ü 16 patients soit 13,2% des cas ont eu une perte de poids sévère.    

Parmi les 40 patients qui avaient eu des métastases dans notre échantillon 

d’étude, 18 patients soit 45% des cas ont conservé leur poids au cours du 

traitement, 5 patients soit 12,5% des cas ont eu une perte de poids mineur, 6 

patients soit 15% des cas ont eu une perte de poids modéré et 11 patients soit 

27,5% des cas ont eu une perte de poids sévère. On a noté aussi dans notre 

échantillon d’étude que les patients suivis pour les pathologies lymphomateuses, les 

neuroblastomes, les sarcomes d’edwing, les tumeurs germinales, les osteosarcomes, 

ont tous eu une perte de poids au cours du traitement  dans plus de 50% des cas. 

Pour le reste des patients et qui sont suivis pour leucémie, néphroblastome, cancer 

du cavum, rétinoblastome,  histiocytose, pneumoblastome : ils ont  eu une perte de 

poids dont moins de 50% des cas  
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Tableau 25: Répartition des cas selon la présence de métastase et la perte de poids 

durant le traitement  

Présence de 

métastase 
Poids conservé PdP mineur PdP modéré PdP sévère 

N 18 5 6 11 

% 45% 12,5% 15% 27,5% 

 

Tableau 26: La répartition des cas selon la nature de la tumeur et la perte de poids 

durant le traitement  

La nature de la tumeur 
Poids 

conservé 

PdP 

mineur 
PdP modéré 

PdP 

sévère 

Lymphome 14 4 8 4 

Leucémie 23 1 1 0 

Néphroblastome 13 4 2 1 

Neuroblastome 6 2 5 1 

Sarcome d’edwing 3 0 2 3 

Cancer du cavum 3 1 1 0 

Tumeur germinale 0 0 0 4 

Ostéosarcome 1 1 0 1 

Histiocytose 2 0 1 0 

Rétinoblastome 2 0 0 1 

Pneumoblastome 1 1 0 0 

Rhabdomyosarcome 0 0 0 1 

La maladie de Castleman 1 0 0 0 

Hépatoblastome 1 0 0 0 
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D’autre part 53,1% des patients ayant bénéficié de l’association chimiothérapie 

et chirurgie ont eu perte de poids au cours du traitement, suivis par les patients 

ayant bénéficié de l’association chimiothérapie et radiothérapie dans 40% des cas, et 

en dernier les patients ayant bénéficié d’une chimiothérapie seule dans 36,9% des 

cas.  

 

Tableau 27: La répartition des cas selon la nature de la tumeur et la perte de poids 

Type de traitement 
Poids 

conservé 

PdP 

mineur 

PdP 

modéré 

PdP 

sévère 

Chimiothérapie 53 8 15 8 

Chimiothérapie et chirurgie 15 5 4 8 

Chimiothérapie et radiothérapie 3 1 1 0 
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VII. Prise en charge nutritionnelle: 

A. Compensation des désordres hydro-électrolytiques 

Tous les patients ont bénéficié dès l’admission d’une compensation hydro-

électrolytique sous forme de ration de base et de supplémentation de tous les 

électrolytes déficients. 

 

B. Perfusions d'albumine 

Parmi les 19 patients qui avaient une hypoalbuminémie, 6 patients (31,6%) ont 

bénéficié d’une perfusion d’albumine. Les autres, par manque de moyens financiers 

ou non disponibilité d’albumine, ils ont bénéficiée d’une perfusion de plasma frais 

congelé.   

 

C. Alimentation entérale 

Parmi les 71 patients dénutris, 10 patients ont bénéficié d’un gavage par 

sonde naso-grastrique : 2 ont bénéficié d’un gavage continu par nutripompe et  8 

patients ont bénéficié d’un gavage manuel discontinu. L’alimentation entéral n’a pas 

pu être  réalisée chez le reste des patients à cause du refus des patients ou bien, de 

la présence d’une mucite étendue en rapport avec la chimiothérapie intensive.   

  

D. Alimentation parentérale 

Aucun patient dans notre série, n’a bénéficié d’une alimentation parentérale. 

En raison de l’absence de nutritionniste et la non disponibilité des produits dédiés à 

l’enfant au sein de notre hôpital. 
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Tableau 28 : La récapitulation des résultats 
                                               Malnutrition 
     Nombre                  %          
         SEXE Filles 34 47,9% 

Garçons 37 52,1% 
 
         AGE 

0-5 ans 32 45,1% 
5-10 ans 17 23,9% 
10-15 ans 22     31% 

          
         Niveau 

 
          socio 

 
     économique 

Niveau bas 62 87,3% 
Niveau moyen 9 12,7% 
Parents instruits  7   9,8% 
Parents analphabète  46 64,8% 
Milieux urbain 28 39,4% 
Milieux rural  43 60,6% 

 
      
 
      
 
 
     Pathologies  

Lymphomes 17 23,9% 
Neuroblastomes 12 16,9% 
Leucemies    9 12,7% 
Nephroblastomes    9 12,7% 
Sarcome d’edwing              5              7,2% 
Cancer du cavum              4              5,6% 
Tumeur germinale              3              4,2% 
Ostéosarcome              2              2,8% 
Histiocytose           2        2,8% 
Rétinoblastome           3              4,2% 
Pneumoblastome           2               2,8% 
Rhabdomyosarcome           1          1,4% 
La maladie de Castleman              1               1,4% 
Hépatoblastome              1               1,4% 

      Métastases  Présentes 25 62,5% 
Absentes  46 56,8% 

       
     Traitements  

Chimiothérapie  50 59,5% 
Chimio-chirurgie 17 53,1% 
Chimio-radiothérapie 4     80% 

  Score de lansky  <  70 % 29 61,7% 
 > 70 % 15 44,1% 

 Facteur prédictive  
       
de perte de poids  

Diarrhée  11 68,8% 
Vomissement  26 63,4% 
Anorexie  40 78,4% 
Douleur  12     50% 
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I. Epidémiologie   
La malnutrition, véritable fléau mondial, reste dans les pays en voie de 

développement un problème de grande acuité. Elle continue d’être l’une des 

principales causes de mortalité et de morbidité dans le tiers monde. C’est aussi un 

problème important compliquant la prise en charge des patients atteints de cancer, 

malgré les progrès au cours des 20 dernières années dans le domaine de 

l’assistance nutritionnelle. 

 L’estimation de la prévalence de la malnutrition dépend des marqueurs 

choisis pour la définir et de la population étudiée (type de tumeur, stade évolutif, 

traitements mis en œuvre, etc…). Chez l’adulte, 30 à 50% des patients atteints de 

cancer (hors néoplasies cutanées) sont amaigris et potentiellement dénutris avant le 

début du traitement, tout particulièrement en cas de tumeur des voies 

aérodigestives supérieures, de l’estomac, du poumon, du pancréas, des ovaires et 

en hématologie lourde. Ces chiffres n’ont pas changé depuis 30 ans. [19]   

En oncologie pédiatrique, la malnutrition présente un véritable problème ayant 

des conséquences néfastes sur la prise en charge de ces patients. Sa prévalence 

dans  l’unité d’oncologie pédiatrique de l’hôpital  Léon–Bérard de Lyon a été estimée 

à 37,5% dans un groupe de patients avec une maladie métastatique ou de l'os, et de 

17,5% dans un groupe de patients nouvellement diagnostiqués avec des tumeurs 

abdominales ou pelviennes [20,21]. Dans les études les plus anciennes, datant d’une 

vingtaine d’années, la prévalence de la dénutrition chez l’enfant cancéreux était 

estimée à environ 20% au diagnostic et jusqu’à près de 40% en cas de tumeur 

métastatique. Plus récemment, la prévalence de la malnutrition au diagnostic dans 

plusieurs études pédiatriques (hétérogènes en termes de type de tumeurs dont des 

leucémies) est estimée à 20% sur des critères anthropométriques [22,23,24].   
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      D’autre part, dans une unité spécialisée de greffe de moelle pour diverses 

indications dont 2/3 sont des leucémies aiguës ou chroniques, un retard de 

croissance a été observé chez 31% des enfants et un amaigrissement dans 18% des 

cas, sans information sur la durée d’évolution de la maladie et les traitements 

antérieurs [25].  Au cours de notre étude, nous avons constaté que parmi les 121 

cas, 71 enfants étaient malnutris selon l’indicateur poids/âge, soit 58,7% des cas. 

Selon l’indicateur poids /taille, la malnutrition a été  retrouvée chez 58 patients  

avec un pourcentage de 48,1%. On a notée aussi  que la tranche d’âge entre 0 et 5 

ans est la plus touché par la malnutrition avec un pourcentage de 45,1%, suivie par 

la tranche d’âge comprise entre  10 et 15 ans avec un pourcentage de  31%, et en 

dernier la tranche d’âge la moins touché est celle qui est comprise entre 5 et 10 ans 

avec un pourcentage de 23,9%. D’autre part, on n’a pas objectivé une différence 

selon le sexe.  

Dans notre étude, ainsi que dans toutes les études qui ont été faites sur l’état 

nutritionnel, le niveau socio–économique à une influence sur l’état nutritionnel des 

enfants. Les données rassemblées sur les professions des parents, la fratrie, les 

conditions générales de vie, les disponibilités alimentaires et hygiéniques, ont 

montré que ces facteurs conditionnent la survenue de la malnutrition. Dans notre 

série, on a objectivé que 87,3% des patients issus de famille de classe pauvre avaient 

une malnutrition à l’admission contrairement aux patients issus de famille de classe 

moyenne où la malnutrition a été retrouvée chez 12,7% des patients seulement. On a 

noté aussi, parmi les enfants malnutris, 64,8% ont les deux parents analphabètes, 

25,4% ont un seul parent analphabète et 9,8% ont les deux parents instruits.   
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Tableau 29 : Comparaison entre la prévalence de la malnutrition selon les tranches 

d’âge entre notre série et celle du CRLCC de LYON 

 
 

 

Tableau 30: Comparaison entre la prévalence de la malnutrition selon le sexe entre 

notre série et celle du CRLCC de LYON 

SEXE 

Centre Régional de Lutte 
contre le cancer (CRLCC) 

Léon Bérard en 2006 
LYON (France) 

Notre étude 

Garçon 51,7 % 47,9% 

Fille 48,3 % 52,1% 

 

       

Tranche d’âge 

Centre Régional de Lutte 
Contre le Cancer (CRLCC) 

Léon Bérard en 2006 
LYON (France) 

Notre étude 

0 et 5ans 20,7% 45,1% 

5et 10 ans 20,7% 23,9% 

10 et 15 ans 34,5% 31% 

≥ 15 ans 24,1% ---- 

TOTAL 100% 100 % 
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II. Mécanismes physiopathologiques de la dénutrition 

La principale cause de dénutrition chez les enfants ayant un cancer est la 

réduction des apports alimentaires par anorexie. Elle peut exister dès le diagnostic 

et elle est toujours aggravée au cours du traitement. Dans les pays occidentaux, la 

dénutrition de l’enfant est principalement liée à la maladie. L’impact des maladies 

chroniques sur l’état nutritionnel résulte soit des besoins accrus (maladies 

inflammatoires, etc.), soit des apports insuffisants (affections digestives, anorexie, 

etc.) ou soit des deux mécanismes. [26,27] 

La malnutrition peut être liée à des troubles accompagnants la prise 

alimentaire (hypo ou agueusie, aversions alimentaires acquises, modifications de 

l’odorat, diminution des sécrétions salivaires, satiété précoce), aux nausées et 

vomissements, aux troubles de transit, ou aux douleurs lors de la mastication, et de 

la déglutition (stomatites et mucites), ces effets sont le plus souvent induits par les 

traitements. Les manifestations dépressives ou l’anxiété ou encore la présence de 

douleurs diverses sont également des facteurs anorexigènes. L’anorexie est liée à la 

fois à la tumeur (sécrétions de divers facteurs anorexiants) et aux divers traitements; 

mais également à la dénutrition elle-même (anorexie, cachexie), avec implications 

de divers médiateurs (TNF,IL-1, neuropeptides, hormones, etc.) [28].  

L’anorexie et la réduction d’ingesta peuvent également être liées à des 

symptômes mal contrôlés (douleur etc.….) qui devront être systématiquement 

recherchés et pris en compte dans la prise en charge globale du patient. Les 

tumeurs situées à proximité ou envahissant l’appareil digestif sont fréquemment 

associées à une réduction des apports alimentaires par obstruction mécanique.  
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Les déviations métaboliques liées au métabolisme tumoral et à ses 

conséquences, peuvent entraîner un tableau de cachexie néoplasique avec réduction 

de la masse cellulaire active, de la masse grasse, de la masse maigre et surtout de la 

partie musculaire. Un certain nombre de mécanismes physiopathologiques 

contribuent au développement de la malnutrition et de la déficience de la croissance 

chez les enfants cancéreux, les causes sont multifactorielles, il s’agit 

essentiellement de [29] : 

ü Les interactions complexes entre l'énergie et le métabolisme de substrat, 

ü Les composants hormonaux et inflammatoires, 

ü Les modifications des compartiments métaboliques [30]. 

 

A. Mécanismes de l’anorexie et de la cachexie cancéreuse 

L'anorexie est définie comme la perte de l'envie de manger qui conduit à 

réduire au minimum l'apport de nutriments. La cachexie est caractérisée par une 

atrophie profonde et progressive du tissu maigre et de la graisse corporelle. Dans 

l’anorexie, la perte de poids se fait progressivement, avec un maintien relatif de la 

masse maigre de l'organisme au détriment de la masse grasse corporelle en tant que 

source d'énergie, alors que dans la cachexie cancéreuse il y a une perte égale de la 

masse grasse et du muscle [31,32]. Les mécanismes de compensation au cours de 

l'anorexie consistent à la  conservation des protéines et une diminution de la 

dépense énergétique permettant une survie prolongée dans un état de jeûne 

chronique [33,34].  Ces mécanismes risquent d'être perdus ou inhibés dans le 

cancer [35]. Ceci explique probablement, pourquoi l’apport de calories 

apparemment adéquates ont souvent été décevants dans les études cliniques, ce qui 

suggère un état d'hypermétabolisme [36].  
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Contrairement à l'anorexie, la cachexie chez les patients  atteints de cancer 

est une perte avancée, marquée par l'épuisement du muscle squelettique et du tissu 

adipeux par rapport au poids corporel total [19]. Les modifications de la 

composition corporelle et du métabolisme dans la cachexie cancéreuse ressemblent 

à ceux détectés chez les individus avec un polytraumatisme, une septicémie aiguë, 

des brûlures et le sida [22,23].      

 
 

 

Figure 8 : Mécanismes de la cachexie cancéreuse  

(Adapté d’après Nitemberg et al. 2001) [266] 

 

B. Facteurs de dénutrition liée à l'hôte et au cancer 

B.1 Rôle des cytokines 

La prise d'aliments est réglementée dans les noyaux ventriculaires médians de 

l'hypothalamus. Les modèles d’animaux ont démontré que les neuropeptides tels 

que cytokines pro-inflammatoire (IL1A, IL-1b, IL-6) sont secrétés par le tissu 
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tumoral, les cellules du système immunitaire et le stroma. Les cytokines TNF et INF, 

en combinaison avec d'autres médiateurs affectent la consommation alimentaire et 

la dépense de l'énergie, ce qui entraîne la cachexie cancéreuse [37,38]. Les 

cytokines sont transportés à travers la barrière hémato-encéphalique et 

interagissent avec la surface luminale des cellules endothéliales du cerveau, qui va  

libérer des composés qui affectent l’appétit [39]. Dans des modèles expérimentaux, 

de nombreux autres médiateurs responsables de l’anorexie induit par le cancer ont 

été proposés. Ceci inclut, les niveaux de leptine qui dépendent de réserves de 

graisses du corps, qui sont inversement proportionnels à l'intensité de la réponse 

inflammatoire et des niveaux de cytokines inflammatoires [37]. Néanmoins, les 

études chez l'homme montrent que les concentrations de leptine ne sont pas 

élevées chez les patients cancéreux  en perte de poids, ce qui suggère que la leptine 

n'est pas impliquée dans le déclenchement de l'anorexie [40,41]. 

 

B.2 Déficits énergétiques et anomalies métaboliques 

Il est évident que les déficits énergétiques jouent un rôle important dans la 

progression de la perte de poids chez les enfants atteints de maladies néoplasiques, 

ceci est lié à: 

• Une augmentation des besoins nutritionnels, 

• La perte d'énergie causée par un dysfonctionnement gastro-intestinal 

fréquent en raison de la toxicité induite par le traitement cancéreux, 

• Une utilisation excessive de la source d'énergie à la suite d'un traitement 

multimodal d'un cancer agressif, 

• L’altération métabolique et hormonale incontrôlée, 

• La douleur ou le stress, 
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• Les troubles de l'appétit ou sensation de changements dans le goût (par 

exemple, en raison de la xérostomie) [42,43,44,45]. 

Un certain nombre de facteurs interfèrent avec l'ingestion des nutriments par 

voie entérale, dont certains sont directement liés à la maladie (rechute, par exemple) 

ou à des complications immédiates (par exemple les infections ou la fièvre) [46]. 

Cependant, tous ces éléments ne peuvent pas exclusivement expliquer la 

progression de l’émaciation sévère et du déséquilibre énergétique dans les 

pathologies malignes infantiles. Dans l’anorexie, la perte est réversible lorsque 

l’intervention nutritionnelle est lancée. En revanche, une augmentation de l'ingestion 

des nutriments seule n'est pas suffisante pour prévenir, inverser ou retarder la 

cachexie cancéreuse [47,48]. Des études antérieures ont discuté d'une rivalité entre 

le cancer et l'hôte pour les nutriments énergétiques, ce qui suggère que la tumeur 

induit des variations des métabolismes  glucidiques,  lipidiques  et  protéiniques  

[49,50].   

Tandis que les essais récents n'ont pu prouver cette compétition. 

[42,43,44,51]. Chez certains patients, la malnutrition se produit souvent dès le 

début de l’évolution de la maladie. Les manifestations telles que les modifications de 

l’appétit et du métabolisme ne peuvent pas facilement s’expliquer par une 

compétition entre le cancer et l'hôte pour les nutriments  énergétiques, ce qui 

suggère que l'utilisation des substrats énergétiques diffère entre l'hôte et la tumeur. 

Chez les modèles animaux, il a été démontré que les protéines alimentaires 

délibérées entraînent une diminution temporaire de la croissance tumorale mais 

aussi une malnutrition sévère chez l'hôte [52,53]. Dans des modèles expérimentaux, 

l'administration par voie intraveineuse des nutriments entraine une augmentation du 

volume de la tumeur et accélère l'activité mitotique des cellules cancéreuses [54-

55]. Il faut souligner que ni une influence des carences nutritionnelles (régimes 
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limités) ni des substrats induits par la stimulation et la modulation de cellules 

tumorales, n'a jamais été documentée chez l'homme [56-57]. Les résultats 

expérimentaux de parabiotic sont difficiles à transférer à la clinique, car les modèles 

animaux des tumeurs sont diffèrent,  par la taille et la prolifération, des tumeurs 

humaines qui présentent un métabolisme énergétique différent [52]. Il est important 

de noter que les stratégies nutritionnelles pour les adultes ayant  le cancer, 

extrapolées à partir des systèmes de tumeurs chez l'animal, ne sont pas pratiques et 

adapté aux enfants sous-alimentés.  

 

B.3 Cycles de consommation d'énergie et du métabolisme de substrat 

Les troubles protéiques comprennent un ensemble accru de renouvellement 

des protéines du corps, probablement méditées par les cytokines, par une réduction 

dans la synthèse des protéines musculaires, et par une augmentation hépatique de 

la synthèse des protéines [58]. 

La lipolyse avec l’augmentation de la production de glycérol et d'acides gras 

libres contribuent à l'épuisement des réserves de graisse et la perte de poids 

subséquente [58]. Il a été suggéré que la source d'énergie principale pour le cancer 

est le métabolisme aérobie du glucose qui est considérablement supérieure à celui 

des cellules normales produisant des niveaux élevés d'acide lactique [59]. Les acides 

lactiques sont transportées vers le foie, renouvelées pour la synthèse de glucose par 

le cycle de Cori à un coût énergétique élevé. L'utilisation de protéines dérivées du 

muscle pour la néoglucogenèse contribue à une perte supplémentaire d'énergie et 

une nouvelle augmentation de la dépense énergétique, ce qui entraîne un état 

d'hypermétabolisme.  

 

  



61 
 

III. Facteurs prédictifs de la dénutrition    
La dénutrition est la conséquence d’un déséquilibre de la balance énergétique 

qui est la résultante d’une baisse des ingesta (anorexie, douleur intense….), d’une 

augmentation des pertes (vomissements, malabsorption), et d’une augmentation de 

la dépense énergétique de repos (DER) [60,61,62]. Le type de tumeur pourrait être 

lui aussi un facteur de risque de dénutrition [60,62,63]. D’après la littérature, les 

sarcomes d’Ewing, les neuroblastomes, les gliomes diencéphaliques, les 

localisations ORL, les cancers métastatiques et les ostéosarcomes sont fortement 

suspects d’être à haut risque de dénutrition [64,65,66,67,68]. Celle-ci peut être due 

soit à la tumeur elle-même (cachexie diencéphalique, tumeur ORL par obstacle 

mécanique), soit à l’augmentation de la DER, soit aux conséquences des traitements 

(troubles digestifs, troubles buccaux, augmentation de la DER).  

Il est actuellement démontré que les enfants hospitalisées sont à risque de 

dénutrition et en résumé les facteurs y contribuant sont nombreux et principalement  

sont : 

ü Les besoins accrus dans les maladies chroniques, 

ü Les apports insuffisants : anorexie, affections digestives, douleurs, perte 

d’autonomie,  

ü Les pertes excessives: malabsorption, diarrhée, vomissements etc.., 

ü  l’environnement: environnement hospitaliers, repas pris sans famille, en 

chambre seule, sans aide etc..,  

ü Le goût de l’enfant: choix proposés limités, contrainte de la restauration 

collective [69,70].  
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A. Risques liés à la tumeur   

Chez l’enfant, la malnutrition semble résulter plus rarement que chez l’adulte 

de la tumeur elle-même. Le type de la tumeur semble en cause, alors que l’état 

nutritionnel des enfants porteurs de certaines tumeurs malignes au diagnostic n’est 

pas différent de celui des enfants avec tumeurs bénignes. La prévalence de la 

dénutrition au diagnostic semble plus élevée chez les enfants atteints de sarcome 

d’Ewing que pour les autres types de tumeurs [71,72].  

Certains neuroblastomes s’accompagnent d’une sécrétion de peptides tels que 

le VIP, qui peuvent avoir des conséquences nutritionnelles secondaires à la diarrhée 

induite [73]. Les syndromes paranéoplasiques responsables de dénutrition sont 

rares chez l’enfant, en dehors des syndromes diencéphaliques causés par des 

tumeurs du troisième ventricule [74]. Des troubles de la déglutition peuvent être 

induits par les tumeurs du système nerveux central [75]. Enfin, la douleur paraît 

comme un facteur de risque de dénutrition [76,77].  

L’anorexie liée à la tumeur elle-même ne peut être appréciée qu’au moment 

du diagnostic, avant toute prise en charge thérapeutique. Une réduction des ingesta 

en dessous des apports recommandés a été observée [78]. Cette diminution des 

apports concernait près de la moitié des enfants étudiés au diagnostic [80]. Des 

données plus récentes, portant sur des enfants cancéreux au diagnostic, montrent 

en revanche qu’un score de risque nutritionnel plus qualitatif, fondé sur 

l’appréciation de l’anorexie, des troubles digestifs et de l’asthénie, peut 

paradoxalement donner des valeurs proches de la normale [79].  
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La réduction des ingesta et la perte d’appétit (anorexie) restent  les deux 

facteurs les plus importants en termes de pronostic [81]. Les perturbations du goût, 

la dysphagie, les mucites sont autant de symptômes qui favorisent la réduction des 

ingestas [82]. L’anorexie participe énormément à la dénutrition. Elle est d’ailleurs 

prise en compte au sein de la plupart des scores d’évaluation de la dénutrition ou de 

ses complications secondaires. D’autre part, en raison de la diarrhée, des 

vomissements intenses et l’inflammation de la muqueuse, les enfants éprouvent 

souvent une longue période de prise orale minimale, cela contribue à la perte des 

fluides, des électrolytes, des oligo-éléments, des altérations des protéines 

porteuses, ainsi qu’une carence en fer et en vitamines ce qui entraine un syndrome 

de malabsorption chronique de micro et macro-éléments [83].  

Dans notre étude , on a noté que les principales pathologies à haut risque de 

malnutrition sont : Les pathologies lymphomateuse tous types confus qui ont été 

notées chez 23,9% des enfants malnutris, suivis par le neuroblastome dans 17% des 

cas, ensuite le nephroblastome dans 12,7% des cas, les leucémies aigus dans 12,7% 

des cas, et les sarcome d’Ewing dans 7% des cas , pour le reste des  pathologies, la 

malnutrition a été retrouvée  dans 5,6% des cas  pour les cancers du cavum, 2,8% 

des cas  pour les ostéosarcomes  et 1,4% des cas  pour les rhabdomyosarcomes. La 

présence de métastases, est aussi l’un des principaux facteur de risque de 

malnutrition, selon l’étude faite  dans  unité d’oncologie pédiatrique du CRLCC Léon 

–Bérard de Lyon ( France ) [84], sur 69 cas , 3 patients avaient des métastases , dont 

2 avec une perte de poids majeur (PdPM) soit 6,9%, en comparaison à notre étude, 

on  a objectivé que  la malnutrition chez les enfants ayant des métastases a été 

retrouvée avec un pourcentage de 62,5 % des cas contre 56,8% des cas chez les 

enfants à tumeur solide localisée.   
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D’après l’étude faite au sein de l’unité d’oncologie pédiatrique du CRLCC 

Léon–Bérard de Lyon (France) [84], les enfants ayants un score de lansky inferieur 

70% avait un risque relatif  de 2,2 de présenter une perte de poids majeur (PdPM) 

par rapport  à ceux ayant un score de lansky  supérieur à 70%. En comparaison à 

notre série,  parmi les 121 patients, le score de lansky n’a été évalué que dans 81 

patients soit 66,9% de la population.  Parmi les patients dont le score de lansky à été 

évalué, on a noté que chez les patients ayant un score de lansky inferieur ou égale à 

70%, la malnutrition a été retrouvé dans 61,7% des cas, contrairement à ceux ayant 

un score de lansky supérieur à 70%, la malnutrition avait été retrouvée dans 51,9% 

des cas.  

 

Tableaux 31: Nombre d’enfants malnutris en fonction de la présence de métastase 

et du score de lansky   

 

 

 

 

 

 

 

 

 La malnutrition 

 N N(%) 

   Métastase OUI 25 62,5% 
NON 46 56,8% 

Score de lansky <  à  70 29 61,7% 
> à  70 15 44,1% 
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Tableau 32: Types de cancers infantiles associés à un risque nutritionnel élevé ou 

minime. 

Risque nutritionnel élevé Risque nutritionnel minime 

Stade initial avancé de la maladie Leucémie aigue lymphoblastique de 

faible risque 

Neuroblastome de risque élevé Tumeurs solides non métastatiques 

Nephroblastome de stade III et IV Maladie de Hodgkin 

Rhabdomyosarcome de risque élevé Tumeurs germinales 

Sarcome d’Ewing Phase d’entretien des cancers en 

rémission 

Tumeur primitive neuro-ectodermique 

(PNET) 

 

Ostéosarcome  

Médulloblastome  

Carcinome nasopharyngé  

Lymphome non hodgkinien de type B  

Leucémie aigue myéloïde  

Leucémie aigue lymphoblastique de 

risque élevé 

 

Greffe de moelle osseuse  
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B. Risques liés au traitement  

Les facteurs de risque de dénutrition liés au traitement sont les mêmes que 

chez l’adulte (chirurgie majeure en particulier touchant l’abdomen et la face, la 

chimiothérapie, la radiothérapie, etc.) et se cumulent fréquemment. La multiplicité 

des facteurs iatrogènes de dénutrition a été très bien soulignée récemment dans une 

population d’enfants cancéreux: plus de 90% d’entre eux avaient des ingesta 

insuffisants, près de 40% avaient présenté une mucite au cours du mois précédent, 

30% souffraient de troubles digestifs divers [75,76,85,86]. 

La majorité des antimitotiques utilisés chez l’enfant peuvent être responsables 

d’anorexie, de modifications du goût, et surtout de troubles bucco-digestifs 

(mucite, sécheresse buccale, nausées, vomissements, ileus, pancréatite) dont 

certains peuvent être dose-limitants [77,87]. Pour les enfants traités par 

chimiothérapie haute dose, il est difficile de distinguer la part du risque lié à la 

gravité de la maladie, et la part liée aux effets secondaires du traitement. 

Cependant, que ce soit pour la première ou la seconde raison, ces enfants sont plus 

vulnérables que les autres et il est raisonnable de vouloir les prendre en charge d’un 

point de vue nutritionnel dès leur admission [84]. Chez les enfants traités pour 

leucémie aiguë lymphoblastique (LAL) ou myéloïde, l’incidence des complications 

digestives de la chimiothérapie (à différents niveaux de gravité) serait proche de 10% 

à la phase d’induction du traitement [16], la réduction des ingesta étant alors 

maximum [88]. La radiothérapie abdominale peut également entraîner chez l’enfant 

des complications digestives menaçant l’état nutritionnel à court terme (diarrhée, 

vomissements) et à long terme (entéropathie obstructive ou exsudative).  
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Dans l’une des seules études pédiatriques sur ce sujet, ces complications 

semblaient aggravées par des actes chirurgicaux multiples sur l’abdomen et par 

l’utilisation concomitante de certains antimitotiques, d’où l’intérêt d’une prise en 

charge diététique précoce [90]. Plus récemment, l’incidence des complications 

digestives, dans une population d’enfants leucémiques traités par greffe de moelle 

osseuse précédée d’un conditionnement par chimiothérapie et irradiation corporelle 

totale, était de plus de 80 % [89]. Dans une autre cohorte d’enfants traités par greffe 

de moelle, toutes tumeurs confondues, une entéropathie exsudative était retrouvée 

dans 50% des cas [91]. L’anorexie et les vomissements peuvent être particulièrement 

aggravés par l’impact psychologique spécifique de l’hospitalisation chez l’enfant 

[92]. Une enquête nutritionnelle, faite dans un groupe d’enfants au cours des trois 

premières semaines de traitement pour plusieurs types de tumeurs, a montré que 

les ingesta étaient réduits à 70% environ des apports énergétiques et protéiques 

recommandés (référence pour l’enfant sain) sur l’ensemble de la période étudiée 

[78]. Deux observations sont à souligner dans cette étude : les aliments fournis par 

l’hôpital ne couvraient que 50% des besoins, sachant que 15 à 20% des apports réels 

journaliers provenaient d’aliments fournis par les parents; pour les jours passés à 

domicile, la réduction des ingesta était moins importante (à environ 80% des 

recommandations journalières).  

L’agressivité de certains protocoles de chimiothérapie de consolidation utilisés 

pour le traitement des LAL pourrait ainsi expliquer la détérioration nutritionnelle 

plus importante observée en cours de traitement chez les enfants à « haut risque 

tumoral » au diagnostic [7], alors que d’autres études n’avaient pas montré 

d’anorexie ni de malabsorption persistantes au cours du traitement de consolidation 

des LAL [93]. 
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Les conséquences nutritionnelles proprement liées à la chirurgie 

carcinologique ont été peu étudiées chez l’enfant [76], bien que, dans une étude 

récente nord américaine, la chirurgie apparaisse dans plus de 40% des protocoles 

thérapeutiques chez des enfants cancéreux admis pour prise en charge 

nutritionnelle par une équipe spécialisée [75]. Toute infection surajoutée réduit 

encore les capacités d’alimentation, augmente les besoins et participe au processus 

de dénutrition [79].  

Selon d’autres études, les résections chirurgicales massives sont une source 

fréquente de problème nutritionnel et ne sont pas généralement indiquée comme 

traitement primaire chez les enfants atteints de cancer. La radiothérapie et la 

chimiothérapie  sont associées à des complications aigues reconnues et à long 

terme qui peuvent avoir  un impact sur l’état nutritionnel de l’enfant. La majorité des 

cancers de l’enfant sont mieux gérés par une approche multidisciplinaire incluant la 

chirurgie limitée. Dans un groupe d’enfants traités par radiothérapie et 

chimiothérapie, une perte de poids était observée chez 55% des sujets et un 

ralentissement de croissance affectait également 55 % des enfants traités par 

radiothérapie cérébrale prolongée [94,95]. De même, l’évolution sous traitement 

confirmait des différences en fonction du type de tumeur traité [96]. Au sein d’un 

autre groupe de 90 enfants traités pour leucémies et tumeurs solides, la prévalence 

de la dénutrition à un instant donné était estimée à 30%, sans mention du type de 

tumeur, du stade évolutif ou du traitement mis en œuvre [97]. 

D’après notre série, nos résultats sont en harmonie avec les données de la 

littérature, la chimiothérapie est agressive notamment avec un risque de 

malnutrition de 59,5%, suivi par l’association chimiothérapie et chirurgie avec un 

pourcentage de 53,1%, puis vient en dernier, l’association chimiothérapie et 

radiothérapie où la prévalence de la malnutrition était de 80%.  
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C. Risques liés à l’hospitalisation 

L’hospitalisation chez l’enfant comme chez l’adulte est une situation à haut 

risque nutritionnel. De nombreuses études montrent que la prévalence de la 

dénutrition reste élevée en milieu hospitalier malgré les progrès considérables 

réalisés dans ce  domaine en pédiatrie [69]. Elle peut être en elle même la cause 

d’une diminution des ingesta par le changement d’environnement et des habitudes 

alimentaires (horaires de repas imposés, menus pas toujours adaptés), par le jeûne 

nécessaire pour certains examens complémentaires ou la réalisation des examens 

ou de la visite au moment des repas. L’absence de personnel soignant, médecins 

compris, formé au dépistage de la dénutrition, contribuent à la dégradation de l’état 

nutritionnel des patients [98].  

L’alitement prolongé s’ajoute aux autres facteurs et s’accompagne d’une 

réduction des capacités physiques avec asthénie, puis anorexie et fonte musculaire. 

La survenue des complications habituelles de décubitus prolongé comme les 

escarres, favorisées par la malnutrition, est un facteur aggravant de cette dernière 

(hypercatabolisme, infection, douleur) [99]. 

Il faut rester vigilant devant les modes alimentaires restrictifs qu’ils soient 

suivis pour des raisons médicales (régime d’exclusion strict en cas d’allergies 

alimentaires, régime hyposodé, pauvre en sucre…), par conviction personnelle ou 

familiale (végétalisme, rites religieux difficiles à respecter en restauration collective) 

ou en raison d’une anorexie d’origine organique ou  psychologique. 
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IV. Impact des tumeurs et de leurs traitements sur le 

métabolisme énergétique   
On ne dispose que de peu de données sur l’impact des tumeurs et de leurs 

traitements sur le métabolisme énergétique et protéique chez l’enfant. Les 

conséquences métaboliques de la LAL ont été particulièrement étudiées. Les 

résultats de ces travaux sont parfois contradictoires. Il a été démontré que la 

dépense énergétique de repos (DER) chez l’enfant atteint de LAL avant traitement 

était augmentée de 50 % en moyenne par rapport aux valeurs prédites [100], la 

masse tumorale apparaissant dans certaines études comme un facteur déterminant 

[101]. Une étude plus récente contre un groupe témoin ne confirme pas cette 

augmentation de la DER au diagnostic de LAL, pas plus qu’en cours de traitement 

[102].  Une augmentation de l’oxydation lipidique et une réduction de l’oxydation 

glucidique et protéique ont été également mises en évidence chez l’enfant 

leucémique, sans modification de la DER, ainsi qu’une augmentation du 

renouvellement protéique sous traitement par methotrexate et 6-mercaptopurine 

[103]. Une autre étude, pratiquement contemporaine, ne met pas en évidence de 

modification de la DER en période inter-cure de chimiothérapie [104]. Dans les 

tumeurs solides, des données préliminaires sont en faveur d’une augmentation de la 

DER au diagnostic, régressant sous traitement [105]. Il faut souligner que toutes ces 

études n’ont concerné que de très petits effectifs de patients. La chimiothérapie 

pourrait être considérée comme un facteur d’épargne énergétique lors du traitement 

de certaines tumeurs à forte masse tumorale, responsables d’une augmentation du 

métabolisme basal avant traitement [101,105]. Faute d’un nombre suffisant 

d’études concernant spécifiquement l’enfant cancéreux, on peut également se 

référer à d’autres situations d’agression étudiées chez l’enfant [106].  
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Il a été montré une augmentation significative de la DER mesurée, du 

renouvellement protéique et du catabolisme protéique net chez des enfants étudiés 

en état d’agression aiguë, par rapport aux données obtenues chez les mêmes 

enfants à distance de l’agression. Une corrélation positive existait entre la DER et le 

score de gravité, mais, en revanche, aucune corrélation entre les marqueurs du 

métabolisme protéique et le score de gravité [107]. Cette augmentation de la DER 

est inférieure à celle qui a été montrée chez l’adulte agressé (de l’ordre de 30%), 

réserve faite de la difficulté de quantification de l’agression, donc de 

standardisation. Chez des enfants en nutrition parentérale, il a été montré que 

l’hyperthermie générait une augmentation de la DER de l’ordre de 21%, soit 11% par 

degré C◦ en moyenne, sans modification du quotient respiratoire, ainsi qu’une 

augmentation de l’excrétion azotée urinaire [108].  

On peut en rapprocher l’augmentation de la DER de 7% par degré C◦ et de 30% 

en moyenne par rapport à la DER mesurée à distance de la fièvre, observée lors d’un 

accès de paludisme chez l’enfant [109]. D’autres travaux pédiatriques ont comparé 

la DER mesurée dans diverses situations d’agression à la DER calculée à partir de 

données anthropométriques. Ainsi, après chirurgie cardiaque majeure, il n’a pas été 

observé de différence entre DER mesurée et DER prédite [110], alors que chez le 

brûlé, la DER mesurée était de 30% supérieure à la DER calculée [111].  

Une augmentation de 50% de la DER mesurée (variantde 40 à 60Cal/kg 

environ) a été mise en évidence en parallèle avec l’augmentation du «niveau 

d’agression» chirurgicale chez un même enfant, le niveau d’agression étant quantifié 

par le dosage de la C-reactive protein (CRP) plasmatique [112].  
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De même, le métabolisme protéique a été peu étudié chez l’enfant cancéreux. 

Une augmentation de la synthèse et du catabolisme protéique de l’ordre de 60 à 

100% par rapport à une population témoin a été montrée dans un petit groupe 

d’enfants au début de la prise en charge d’une LAL. L’augmentation de la synthèse 

protéique était corrélée à celle de la DER [100]. Plus récemment, ces données ont été 

confirmées sur un petit groupe d’enfants avant et pendant traitement d’une  tumeur, 

avec la mise en évidence d’une augmentation de la synthèse et du catabolisme 

protéique dès le diagnostic, et un catabolisme protéique net préexistant au 

traitement puis aggravé en situation de neutropénie fébrile [79].  

 

V.  Conséquences de la dénutrition 
Le retentissement de la dénutrition sur la qualité de vie des patients est 

documenté [113]. Elle s’accompagne d’une fatigabilité musculaire avec asthénie. 

Cette fatigue réduit encore l’activité physique des patients, aggravant le déficit 

musculaire. Un mauvais état nutritionnel tel que représenté par la composition 

corporelle est une considération importante dans le traitement chez les patients 

cancéreux en pédiatrie. En effet il est responsable d’une diminution de la tolérance 

pour la chimiothérapie, une susceptibilité accrue à l'infection, et une moins bonne 

évolution clinique chez les enfants atteints de cancer [114,115,116]. La question est 

d’autant plus difficile que les pathologies cancéreuses sont très variées et 

différentes sur le plan métabolique, et qu’à l’intérieur d’un même type histologique 

le métabolisme varie en fonction du stade évolutif [117]. 
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A. Conséquences à court terme et moyen terme  

Il existe peu d’études permettant de dissocier les conséquences propres de 

l’état nutritionnel de celles de la maladie et des traitements. Chez l’enfant de moins 

de deux ans en unité de soins intensifs, non cancéreux mais « agressé », une 

association significative a été montrée entre la malnutrition protéino-énergétique 

aiguë (dont la prévalence a été chiffrée à environ 15%) et les scores de gravité d’une 

part et d’autre part la mortalité [118].  

A court et moyen terme, l’état nutritionnel possède une valeur pronostique sur 

la tolérance aux traitements, jugée sur les retards et la diminution des posologies. 

Par contre, il est beaucoup moins évident qu’il modifie la réponse aux 

chimiothérapies ainsi que le taux de guérison. Les données mettant en relation l’état 

nutritionnel pré-greffe et la survie chez l’enfant cancéreux sont assez divergentes et 

souvent d’interprétation difficile [119]. Une forte corrélation a été mise en évidence 

par certains auteurs entre survie et état nutritionnel, mais en l’absence de données 

expliquant les causes directes des décès, on peut imaginer que les enfants les plus 

dénutris étaient également ceux dont la maladie tumorale était la plus grave, 

entraînant des traitements agressifs et une hospitalisation prolongée [120,121]. Il 

est également difficile d’établir la responsabilité de la dénutrition vis-à-vis de la 

tolérance aux traitements, comme l’illustre une étude portant sur la cardiotoxicité 

de l’anthracycline [122].  Quant au déficit immunitaire associé à la malnutrition chez 

l’enfant cancéreux, il a été essentiellement étudié in vitro, mais ses conséquences 

cliniques sont plus difficiles à évaluer. Une étude rétrospective a cependant retrouvé 

une corrélation inverse entre statut nutritionnel et incidence des complications 

infectieuses chez l’enfant leucémique.  
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Certains auteurs objectivent que la malnutrition diminue certains facteur 

contribuant à la fonction immunitaire, retarde la cicatrisation des plaies, et perturbe 

le métabolisme des médicaments influençant le pronostic [123,124] 

 En résumé, les principales conséquences à court terme et moyen terme sont:  

v Perte  de tissu  musculaire  et de la masse grasse [125,126], 

v Diminution de la tolérance  à  la chimiothérapie [127,128], 

v Réponse défavorable à la chimiothérapie [129,127,130,131], 

v Retard de traitement [130,131,132], 

v Fatigue [129,133], 

v Perturbations biochimiques (anémie et une hypoalbuminémie)[129], 

v Reprise retardée de la fonction médullaire normale [134,135], 

v Changements dans la composition corporelle [136,137,135], 

v Altération de la dose des médicaments [138,139], 

v Diminution de la qualité et de la productivité de la vie [140,141], 

v Niveaux plus élevés de détresse psychologique [137,135], 

v Plus grande susceptibilité aux infections [142,137], 

 

B. Conséquences à long terme 

La plupart des études pédiatriques portant sur la croissance à distance du 

traitement chez l’enfant cancéreux relient  les retards de croissance observés aux 

types de traitements anti-tumoraux reçus: radiothérapie cérébrale, en particulier 

pour traitement des LAL, chimiothérapie ou corticothérapie prolongée [143,146]. 

Une seule étude récente, ayant pour but de montrer l’impact de l’état 

nutritionnel avant la greffe de moelle sur la croissance ultérieure chez l’enfant, a mis 

en évidence une corrélation entre plusieurs marqueurs du statut protéique avant la 

greffe de moelle et la vitesse de croissance au cours de l’année suivante [147].  Peu 
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de données sont disponibles chez l’enfant à distance d’une agression grave, toutes 

causes confondues. Les altérations du métabolisme phosphocalcique et de la 

minéralisation osseuse observées dès le diagnostic de LAL persistent également à 

distance de la phase aiguë avec réduction de la masse minérale osseuse et risque de 

fractures  [148,149]. Des anomalies du développement maxillo-facial et des dents 

ont été constatées chez des enfants ou de jeunes adultes à distance des traitements, 

en particulier ayant reçu une radiothérapie, mais les conséquences nutritionnelles de 

ces anomalies ne semblent pas avoir été évaluées [150].  

En résumé, les principales conséquences à long terme sont :  

v Retard de croissance, diminution de la taille finale [151,152], 

v Diminution de la survie à long terme dans plusieurs types de tumeurs 

[153,154], 
v Impact sur le système  cognitif et neurologique [155], 

v Risque de syndrome métabolique [156,157] 

v Risque de cancers secondaires [158,159], 

v Risque de  vieillissement [160,161], 

v Un  taux de mortalité  augmenté [162,163], 

v Un retard de la maturation squelettique [164], 

v Densité minérale osseuse anormale [165], 

v Diminution de la qualité de vie [165,166]. 
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C. Impact de l’état nutritionnel sur le pronostic tumoral 

Les concentrations plasmatiques des agents antinéoplasiques administrés 

oralement (tels que méthotrexate ou 6-mercaptopurine) sont influencées par 

l’alimentation et peuvent être diminuées en cas de malabsorption intestinale chez 

l’enfant dénutri, avec pour conséquence une réduction de l’effet anti-tumoral 

préjudiciable au pronostic carcinologique [167,168,169,170]. L’efficacité et la 

toxicité des anti-mitotiques peuvent aussi être influencées par la réduction de la 

fraction liée aux protéines en cas d’hypoprotidémie, ou par l’altération de l’activité 

des enzymes hépatiques impliquées dans le métabolisme et la détoxification des 

xénobiotiques [171]. 

L’influence de l’état nutritionnel sur l’évolution tumorale a été peu étudiée 

chez l’enfant. Un meilleur état nutritionnel a été corrélé dans certaines études à 

l’allongement de la rémission tumorale ainsi qu’au meilleur respect des intervalles 

entre deux cures de chimiothérapie, donc des doses cumulées des drogues 

antitumorales administrées [172]. Dans une population d’enfants sud-américains à 

risque de malnutrition chronique, la réduction du rapport taille/âge est apparue 

comme l’un des principaux indices prédictifs de rechute et de mortalité sous 

traitement pour LAL [173,174]. Une étude plus récente, portant sur plus de 1000 

enfants traités pour LAL, suggère en revanche que la corpulence traduite par l’IMC 

avant traitement n’influence pas le pronostic tumoral en termes de survenue d’une 

rechute ou de délai de survenue de la première rechute, mais le choix même du 

marqueur et la méthodologie de cette étude (classant dans un même groupe tous les 

enfants dont l’IMC était inférieur à−0,5 DS), ne permettent pas d’évaluer l’impact 

éventuel d’une véritable malnutrition au diagnostic [175].  
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Les données concernant l’influence de l’état nutritionnel avant la greffe de 

moelle sur le délai de sortie d’aplasie sont également contradictoires [176]. La 

malnutrition pré-greffe pourrait être associée à un allongement significatif de la 

durée d’hospitalisation [177]. Il ne semble pas y avoir eu d’étude de coût.   

 

Tableau 33: Principales conséquences fonctionnelles de la dénutrition  [178] 

Croissance 

Retard de croissance staturo-pondérale 

Fonte de la masse maigre avec faiblesse musculaire, 

Fatigue, diminution de la qualité de vie 

Tube digestif 
Atrophie villositaire, syndrome de malabsorption, 

Risque de translocation bactérienne 

Cœur 
Réduction du poids du cœur, atrophie myofibrillaire, 

Réduction du débit cardiaque et du volume d’éjection systolique 

Poumon Atteinte des muscles respiratoires, risque d’infection pulmonaire 

Peau Escarres, mauvaise cicatrisation des plaies 

Os Ostéoporose, risque de fracture 

Rein Atteinte glomérulaire et tubulaire avec insuffisance rénale, acidose 

Cout Durée moyenne de séjour prolongée, coût hospitalier plus élevé 

Mortalité 
Risque accru, en dehors des conséquences de la maladie ou des 

traitements 
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VI. EVALUATION DE L’ETAT NUTRITIONNEL  
L’état nutritionnel est évalué par des critères cliniques, biologiques ou 

immunologiques. Ces différents paramètres son souvent peu précis ou peu sensible 

sur un plan individuel. Un interrogatoire diététique détaillé et le calcul quotidien des 

apports alimentaires sont souvent très instructifs. Un examen clinique complet et 

certaines mesures anthropométriques et biologiques permettent de déterminer un 

profil de dénutrition. Les marqueurs cliniques et biologiques de la dénutrition se 

heurtent, comme toujours, à l’absence de définition univoque de la dénutrition. Par 

conséquent, la sensibilité et la spécificité des marqueurs choisis pour diagnostiquer 

et quantifier la dénutrition rend en compte d’importantes différences dans 

l’appréciation de la prévalence et de la gravité de la dénutrition.  

Chez l’enfant, l’analyse est essentielle, car elle renseigne sur l’état de deux 

compartiments corporels : masse grasse et masse cellulaire active. En effet, toute 

situation pathologique induisant une réduction des apports et/ou une augmentation 

des besoins nutritionnels entraîne d’abord une perte de poids, pouvant se traduire 

en  quelques jours ou quelques semaines par une diminution du rapport poids sur 

taille (P/T) et de l’indice de masse corporelle (IMC ou BMI : body mass index): P/T² 

[179]. Le déficit protéique secondaire à une carence d’apport, globale ou 

sélectivement protidique, peut être aggravé par une fuite protéique digestive et/ou 

par un processus inflammatoire entraînant la synthèse hépatique obligatoire de 

protéines dites « de la phase aiguë » de l’inflammation au détriment des autres 

synthèses. L’adaptation passe par une réduction de la vitesse de renouvellement 

protéique et des pertes azotées urinaires, et à pour finalité de préserver la masse 

protéique viscérale aux dépens de la masse musculaire. Ainsi, chez l’enfant dénutri, 

la masse protéique musculaire peut être réduite de 50%  alors que la réduction de la 
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masse protéique totale n’est que de 20 à 30%. Dans cette situation, la croissance 

staturale est ralentie et peut s’arrêter totalement. 

Le rapport P/T et l’IMC peuvent alors paradoxalement se normaliser alors 

même qu’il existe un déficit pondéral et statural important par rapport à la vitesse 

de croissance antérieure à la maladie. Une dégradation du statut protéique peut 

aussi aller de pair avec une conservation relative de la masse grasse et/ou avec une 

inflation du secteur hydrique, aboutissant à une conservation du poids et de certains 

paramètres anthropométriques [180,181]. La notion de « couloir » de croissance 

propre à chaque enfant est donc essentielle et l’analyse cinétique de la croissance à 

l’aide de courbes de référence est indispensable [182]. Des mesures 

anthropométriques non invasives, réalisables au lit du malade et reproductibles 

(circonférence brachiale, plis cutanés), sont également utiles pour approcher de 

manière simple la composition corporelle et en suivre l’évolution, plus précisément 

que par l’évaluation « subjective » de l’état nutritionnel par le pédiatre, qui peut être 

mise en défaut [183,184]. 

Une corrélation significative entre le rapport poids/taille et le pli tricipital, 

ainsi qu’entre le rapport poids/taille et le périmètre brachial a été démontrée chez 

des enfants cancéreux [4]. Néanmoins, plusieurs études plus récentes dans une 

population d’enfants cancéreux au diagnostic fait état d’une discordance entre les 

rapports poids/taille et taille/âge d’une part, et le périmètre brachial ou pli tricipital 

d’autre part, suggérant qu’au début de la prise en charge la perte de poids est 

parfois masquée par une masse tumorale importante, le retard statural n’ayant pas 

eu le temps de se constituer [185,186].      

Les outils biologiques le plus souvent utilisés pour l’évaluation de l’état 

nutritionnel sont les protéines plasmatiques : albumine, transferrine, transthyrétine 

(préalbumine). Cependant, comme chez l’adulte, aucune ne peut être considérée 
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isolément comme un marqueur irréfutable de l’état nutritionnel et en particulier de 

l’intégrité de la masse cellulaire active [39].    

 

A. Mesures Anthropométriques : 

Les variables généralement prises en compte dans l’évaluation de l’état 

nutritionnel des enfants sont l’âge, le poids et la taille. La mesure de ces variables 

pose des problèmes de fiabilité et de précision.  Ceci dit, le poids pris isolement, n’a 

pas grande signification à moins qu’il ne soit mis en relation avec l’âge ou la taille. 

Aussi, les indices requis pour l’analyse sont une combinaison de ces variables d’où 

les indices anthropométriques les plus utilisés sont :  

• L’indice poids selon l’âge : il mesure les déficits pondéraux, plus utilisé 

pour donner une vue générale sur la distribution des problèmes 

nutritionnels dans un pays. 

• L’indice taille selon l’âge : identifie le retard de croissance en taille, il est 

utile pour la plupart des besoins.  

• L’indice poids selon la taille : il mesure le degré de maigreur, et qui est 

particulièrement important pour la description de l’état actuel de santé 

des enfants. [8] 

Les limites des mesures anthropométriques :    

L’étude du poids est simple mais peut être influencée par le degré 

d’hydratation, les œdèmes ou la masse tumorale. Les mesures des plis cutanés et de 

la circonférence musculaire brachiale présentent un intérêt pour la comparaison de 

la population et pour le suivi individuel de l’état nutritionnel d’un patient donné.  
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Elles ne sont cependant pas de pratique courante et ont de nombreuses 

limites telles que : 

ü Une grande variabilité interindividuelle des mesures (répartition non homogène 

de la graisse sous-cutanée chez les individus et variation selon l’âge).  

ü Une surestimation de la masse grasse en présence d’œdèmes ou d’une 

peau flasque. 

ü Une absence d’appréciation de la masse protéique profonde et des autres 

secteurs de la masse maigre. 

ü Une reproductibilité médiocre : un observateur entraîné est nécessaire [188]. 

 

A.1Le rapport poids/ âge 

D’après notre étude, sur 121 cas, 5,8% des enfants ont présenté une 

malnutrition sévère, 8,3% ont présenté une malnutrition modérée, et 44,6%  ont 

présenté une malnutrition mineure. 

 

Tableau 34: Tableau comparatif de l’évaluation de l’état nutritionnel selon 

l’indicateur Poids /âge 

Malnutrition 
Notre étude 

Unité  d’oncologie pédiatrique 

du CRLCC Léon –Bérard de Lyon 

(2006) 

NB % NB % 

Bon état nutritionnel 50 41,3 54 77,2 

Malnutrition minime 54 44,6 10 14,3 

Malnutrition modérée 10 8,3 6 8,6 

Malnutrition sévère 7 5,8 0 0 

Total 121 100 70 100 
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A.2 Le rapport poids/Taille : (P/T) 

Dans notre série, on a objectivé  que 63 patients soit 52,1% avait un état 

nutritionnel normal, 35 patients soit 28,9% des cas ont présenté  une malnutrition 

minime, 19 patients soit 15,7% des cas  ont présenté une malnutrition modérée, et 3 

patients soit 3,3% des cas ont présenté une malnutrition sévère. 

 

Tableau 35: Répartition des patients selon le rapport Poids /Taille 

 

Le statut nutritionnel calculé à partir du P/T traduit une malnutrition aiguë, et 

le retard de croissance calculé à partir de T/âge s’il est associé à un P/T bas est le 

reflet d’une malnutrition chronique. En analyse rétrospective, les définitions 

traditionnelles établies avec le P/T et le T/âge restent le meilleur moyen de 

caractériser l’état nutritionnel de l’enfant cancéreux [189]. Néanmoins la 

combinaison de ces 2 notions doit être faite avec prudence : en effet si l’on dit que 

la dénutrition sévère correspond à « P/T < 80% et/ou T/âge < 95% », les enfants 

Degré 
de 

M.P.E 

Retard de 
croissance 

P/T 
Nb % 

Normal > 90% 63 
 

52,1% 
 

Mineur 80-90% 35 
 

28,9% 
 

Modéré 70-80% 19 
 

15,7% 
 

Sévère < 70% 4 
3,3% 
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ayant une très petite taille pour leur âge mais de corpulence normale voire obèses, 

sont classés à tort en dénutris sévères à cause du « ou » de la définition ci-dessus 

[190]. La grande majorité des enfants ont un T/âge normal, et les retards de 

croissance effectivement constatés sont souvent dus à des causes héréditaires ou 

génétiques. Il ne semble donc pas pertinent de garder les notions de T/âge et de 

P/T combinées, mais plutôt d’analyser ces 2 notions séparément  comme dans notre 

étude. Cependant, l’utilisation du poids comme indicateur de dénutrition peut 

entraîner des erreurs de classements car les masses tumorales peuvent atteindre 

parfois 10% du poids du corps et il peut exister une inflation du secteur hydrique.   

 

A.3 Le périmètre brachial 
Bien qu’il existe une bonne corrélation entre l’indice P/T et le périmètre 

branchial, ces deux indices n’identifient pas les mêmes enfants comme malnutris. Le 

périmètre brachial, permet néanmoins d’obtenir un diagnostic rapide de la situation 

nutritionnelle, son utilisation est conseillée [191,192]. Dans notre série, le périmètre 

brachial n’a été évalué que chez 34 patients dont 25 soit 73,5% avaient un état 

nutritionnel normal, 4 patients soit 11,8% ont présenté un risque modéré de 

malnutrition, 3 patients 8,8% ont présenté un risque important de malnutrition, et 2 

patients soit 5,9% ont présenté une malnutrition modéré. 

 

A.4 Index de masse corporelle   

Un individu présentant un IMC entre 18,5 et 24,9 est considéré comme ayant 

un statut anthropométrique normal, si l’IMC est supérieur ou égale à 25, il est 

considéré en surpoids, et si l’IMC est inferieur ou égale à  17, il est considéré 

comme ayant un déficit énergétique.  
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Tableau 36: Etat nutritionnel en fonction de l’index de masse corporelle édité par 

l’OMS : (IMC) 

IMC Etat nutritionnel 

≥ 30 Obésité 

25–29,9 Surpoids 

18,5-24,9 Normal 

17 –18,4 Déficit énergétique mineur 

16 –17 Déficit énergétique modéré 

<16 Déficit énergétique sévère 

 
Les patients qui ont un déficit énergétique modéré sont considérés comme 

modérément malnutris et nécessitent une prise en charge nutritionnelle. Les 

individus présentant un déficit énergétique sévère et/ou des œdèmes sont 

considérés comme sévèrement malnutris nécessitent une prise en charge 

nutritionnelle spécialisée. 

Dans notre série 60 patients ont un état nutritionnel normal selon l’index de 

masse corporelle soit 49,6% des cas. Par contre 61 patients ont un déficit 

énergétique selon cet indice soit 50,4% des cas et se répartissent comme suit : 

ü Un déficit énergétique sévère dans 11 cas soit 18%, 

ü Un déficit énergétique modéré dans 21 cas soit 34,4%,   

ü Un déficit énergétique minime dans 29 cas soit 47,6%,  
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A.5 Le rapport périmètre brachial/ périmètre crânien : (PB/ PC) 

C’est un excellent marqueur de l’état nutritionnel, son utilisation reste limitée 

aux programmes de dépistage de masse. Selon Kanawati et Maclaren, on a la 

classification suivante :  

 

Tableau 37: Etat nutritionnel selon la classification de Kanawati et Maclare 

Etat nutritionnel Rapport PB/PC 

Nutrition normale > 0,31 

Dénutrition légère 0,28 –0,31 

Dénutrition modérée 0,25 –0,28 

Dénutrition sévère < 0,25 

 

 

B. Troubles des phanères : 
D’après notre étude, parmi les 71 enfants qui étaient malnutris, on a noté que 

les troubles des phanères étaient présents dans 50 cas soit 70,4% des enfants 

malnutris. Les troubles cutanés sont caractérisés par des troubles de pigmentation 

et de l’élasticité cutanée. La peau devient sèche, ridée et fragile. Des décollements 

cutanés peuvent se voir, ils donnent l’aspect  brûlé et laissent place un épiderme 

rose sécrétant. Ils sont source de pertes protéiques et de surinfections. Les cheveux 

dépigmentés, perdent leur qualité et tombent, les ongles deviennent secs et 

cassants, avec une croissance réduite. Tous ces troubles sont dus à des carences 

protidiques, vitaminiques et en Oglio- éléments (zinc+++). 
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C. Données biologiques   

Les perturbations biologiques observées au cours d’un déficit nutritionnel 

varient selon le type de carence, cependant, ces signes biologiques ne font pas le 

diagnostic. En revanche, les examens biologiques peuvent préciser le retentissement 

et la gravité de la dénutrition et ils permettent de contrôler l’efficacité et la tolérance 

du traitement.  

 

C.1 Hémogramme :   

Les anémies nutritionnelles comprennent les anémies liées en pratique à une 

carence martiale ou à une inflammation, et les anémies mégaloblastiques liées à une 

carence en folates et/ou en vitamine B12. Dans un déficit nutritionnel, l’anémie peut 

être d’origine mixte, la carence en fer et l’inflammation sont associées. En présence 

d’un syndrome inflammatoire, les valeurs normales ou peu augmentées de 

ferritinemie sont inattendues et doivent faire évoquer une carence martiale associée. 

Dans notre étude, on a retrouvé l’anémie chez 75 enfants soit 62% des cas. La 

prévalence de la malnutrition chez les enfants anémiques a été estimée à 57,3% des 

cas, dont 27 cas avec anémie hypochrome microcytaire et 16 cas avec anémie 

normochrome normocytaire. 

 

 C.2 Protidémie et albuminémie : 

La malnutrition entraîne une baisse puis un effondrement du capital protéique 

par diminution de la synthèse protéique et augmentation du catabolisme. 

L’adaptation passe par une réduction de la vitesse de renouvellement protéique et 

des pertes azotées urinaires (baisse de l’uréogenèse et de l’excrétion uréique 

urinaire) et a pour finalité de préserver la masse protéique viscérale (7% du poids 

corporel) aux dépens de la masse musculaire (30-40% du poids corporel). Malgré 
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cette adaptation, un déficit nutritionnel chronique entraîne une réduction de la 

synthèse protéique hépatique, et une hypoprotidémie avec une hypoalbuminemie se 

constituent. La réduction de la pression oncotique qui s’en suit entraîne une 

diminution du volume intravasculaire et l’installation de l’œdème. Toutefois, la 

baisse de la protidémie totale peut être masquée en partie par 

hypergamaglobulinémie.  

La diminution intéresse aussi l’albumine, ce qui entraîne une inversion du 

rapport albumine/globuline. Les acides aminés sont abaissés, surtout les acides 

aminés essentiels. Le dosage de certaines protéines plasmatiques telles que 

l’albumine, la préalbumine, la transferrine, ou le (RBP) « retinol binding protein » 

reflètent les fonctions de synthèse, leurs variations indépendamment de l’état 

nutritionnel et leurs demi-vies sont des marqueurs nutritionnels de sensibilité et de 

spécificité variables.  

L’albuminémie est le marqueur le plus utilisé pour le diagnostic ou le suivi 

d’une dénutrition. Toutefois, il existe de nombreuses contradictions entre 

l’utilisation en pratique de l’albumine et les résultats d’études scientifiques. En effet, 

si l’albuminémie est utilisée pour le diagnostic d’une dénutrition, elle n’est ni 

corrélée à la masse protéique, ni diminuée dans des dénutritions avérées comme le 

marasme ou l’anorexie mentale. De plus, la restriction protéino-énergétique 

n’entraîne pas systématiquement une hypoalbuminémie et une prise en charge 

nutritionnelle efficace n’augmente pas toujours l’albuminémie [194]. 

C’est aussi un marqueur de morbi-mortalité indépendamment de l’état 

nutritionnel. Les valeurs diagnostiques de l’albumine dans les états de dénutrition, 

fixées par les autorités de santé ou les sociétés savantes, sont issues d’études dont 

l’albuminémie est corrélée avec des paramètres non anthropométriques, durée 

moyenne de séjour, infections, escarres, ré-hospitalisation. Il s’agit donc bien d’un 
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marqueur de morbi-mortalité et non de dénutrition. Pour autant l’albuminémie doit 

faire partie du bilan nutritionnel [193]. 

L’hypoalbuminémie chez l’enfant cancéreux est d’interprétation difficile en 

situation inflammatoire, où elle peut résulter d’un « vol » métabolique au profit de la 

synthèse des protéines de la phase aiguë, comme peut le suggérer la corrélation 

parfois retrouvée entre hypo-albuminémie et hyperthermie [196]. La transthyrétine, 

en dehors d’un état inflammatoire, apparaît comme un marqueur du statut 

protéique plus sensible que l’albumine [197]. Dans un groupe d’enfants 

leucémiques, seule la diminution de la transthyrétine plasmatique distinguait les 

patients avec une maladie tumorale active (au diagnostic ou en rechute) des patients 

en rémission, en l’absence d’hypoalbuminémie ou d’altération des paramètres 

anthropométriques [198].  

Dans notre étude, l’albuminémie n’a été dosée que dans 85 cas. L’absence du 

dosage dans le reste des cas est du à son utilité réduite pour le diagnostic. Chez les 

patients dont l’albuminémie était évaluée, elle était basse dans 19 cas soit 22,4% 

parmi eux 14 cas étaient malnutris.  

 

 C.3 Fer sérique 

Dans un état de malnutrition, la distinction entre une anémie par carence 

martiale et les anémies inflammatoires se base sur le dosage du fer sérique, qui est 

bas dans l’anémie par carence en fer, par contre, il est normal ou augmenté dans 

l’anémie inflammatoire. Le fer sérique est généralement bas chez les malnutris. 

Dans nos résultats le fer sérique a été dosé uniquement chez 10 patients, il était bas 

dans 9 cas tous malnutris. L’absence du dosage du fer sérique dans notre étude est 

expliquée par sa non contribution au diagnostic. 
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VII. DEPISTAGE DE LA MALNUTRITION 
Dans le cadre du plan national de nutrition et de santé (PNNS), des protocoles 

pédiatriques hospitaliers de dépistage et de prise en charge nutritionnelle ont été 

proposés mais ils ne sont pas spécifiques à l’oncologie [198,192]. Ainsi, le score de 

risque nutritionnel pédiatrique (SNRP) établi à l’admission sur l’intensité de la 

douleur, la prise alimentaire et le type de maladie, classe tous les enfants cancéreux 

à haut risque de dénutrition du fait de la malignité [192].  

L’analyse cinétique de la croissance à l’aide de courbes de références est 

indispensable, et la cassure des courbes de taille et de poids (changement de 

couloir) est un indicateur primordial de l’état nutritionnel. Les paramètres habituels 

d’évaluation de la dénutrition (rapport poids/taille, indice de masse corporelle) 

peuvent faire défaut dans certaines situations : masses tumorales pouvant atteindre 

parfois 10% du poids du corps, inflation du secteur hydrique. On peut s’aider 

d’autres critères : périmètre brachial, pli cutané tricipital ou rapport périmètre 

crânien/périmètre brachial chez l’enfant de moins de 4 ans. Le calcul de la vitesse 

d’amaigrissement est également utile (perte de poids supérieure ou égale à 2% en 

une semaine, 5% en 1 mois, 7,5% en 3 mois, et 10% en 6 mois) [199,200].  

Il n’existe aucun score prédictif validé permettant de dépister les enfants à 

haut risque de malnutrition en oncologie pédiatrique. Un score établi à partir de 

symptômes tels que l’anorexie, les mucites, les nausées, les vomissements, les 

diarrhées et le statut fonctionnel a été testé parmi des enfants cancéreux, mais les 

auteurs n’ont mis en évidence aucune association significative de ce score avec le 

poids, l’IMC, le pli cutané, la circonférence brachiale, ou les mesures d’impédance 

[84]. 
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Un score a été proposé à partir des facteurs de risque de perte de poids 

majeur (PdPM): il permet de repérer 2/3 environ des enfants qui présentent une 

PdMP au cours de leur traitement. Les enfants classés à haut risque par ce score ont 

5,2 fois plus de risque de présenter une PdPM pendant le traitement. Ce score 

permet de sensibiliser les équipes à la nécessité du dépistage systématique du 

risque de dénutrition. Un protocole de dépistage et prise en charge nutritionnelle a 

ainsi été proposé (figure 9) et qui tient compte à la fois de l’état nutritionnel initial 

de l’enfant, de sa maladie, ainsi que de la PdP au cours du suivi. Une étude 

prospective est nécessaire pour permettre d’analyser les répercussions d’une prise 

en charge nutritionnelle précoce des enfants dénutris sévères au moment du 

diagnostic, et de ceux dont le score calculé est élevé.  

Bien que la prise en charge nutritionnelle de certains enfants cancéreux 

apparaisse nécessaire, le mode de prise en charge (orale, entérale ou parentérale) et 

les bénéfices d’une intervention nutritionnelle, notamment en termes de réduction 

du risque d’infection et de diminution du nombre de journées d’hospitalisations, 

restent controversés [201,204]. La mise en place d’une stratégie de dépistage de la 

dénutrition ou du risque de dénutrition, quel que soit l’outil utilisé, a prouvé son 

efficacité au profit des patients et des établissements de soins, l’un des axes 

stratégiques du premier programme national de nutrition et de la santé doit être la 

prévention, le dépistage et la prise en charge des troubles nutritionnels dans le 

système de soin [178]. 
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Figure 9: Protocole de dépistage et évaluation nutritionnelle en cancérologie chez 

enfant de moins de 15 ans [84] 

 

   * P/T : poids actuel/poids attendu pour la taille × 100. 

† Score : +1 si Echelle visuelle analogique supérieur à 3, +1 si anorexie, +1 si 

vomissements, +1 si score de Lansky inférieut à 70 %, +2 si affections à 

risque (tumeur Ewing, lymphome B, tumeur à localisation ORL, 

chimiothérapie haute dose avec greffe des cellules souches 

hématopoïétiques, ostéosarcome, cancer métastatique). 

‡ Perte de poids majeure : perte de poids supérieure ou égale à 10 % en 6 mois 

ou supérieure ou égale à 7,5 % en 3 mois ou supérieure ou égale à 5 % en 

   1 mois ou supérieure ou égale à 2 % en moins de 1 semaine. 
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VIII.  Prise en charge de la dénutrition chez les enfants atteints 

de cancer  
La prise en charge nutritionnelle a pour objectifs majeurs : 

v D’améliorer  ou de maintenir l’état nutritionnel en épargnant la masse 

musculaire,  

v De réduire et de traiter les effets secondaires de la chimiothérapie et de la 

radiothérapie,  

v De contribuer à optimiser la réalisation du protocole thérapeutique,  

v D’améliorer la qualité de vie et le niveau de performance,  

v D’assurer les besoins nécessaires à la croissance et au développement 

cérébral [206].  

Idéalement chaque enfant devrait avoir précocement après l’annonce du 

diagnostic une évaluation nutritionnelle pour adapter rapidement la prise en charge. 

Même s’il est difficile de standardiser la prise en charge nutritionnelle des enfants 

atteints de cancer, on peut s’aider d’un algorithme (annexe 2) qui tiendra compte 

des facteurs de risque nutritionnels et de la capacité d’absorption du tube digestif 

[206]. Il a été démontré qu'une nutrition adéquate joue un rôle décisif dans plusieurs 

résultats cliniques tels que la réponse au traitement, la qualité de vie et le coût des 

soins [205]. 

  



93 
 

A. Critères et justification de choix du support nutritionnel : 

Il existe deux axes de prise en charge de la dénutrition en oncologie : l’un 

concernant l’apport nutritionnel, quelque en soit les modalités, et l’autre les 

médicaments, notamment par l’utilisation des orexigènes et des médicaments 

anticatabolisant. Cette prise en charge doit s’intégrer dans une démarche de soins 

oncologique cohérente et pluridisciplinaire.  

Le premier niveau de prise en charge associe les conseils diététiques et 

nutritionnels, l’enrichissement de l’alimentation et les compléments nutritionnels 

oraux. Les conclusions de l’European Society for Clinical Nutrition and Metabolism 

(ESPEN) sur la nutrition entérale publiées en 2006 [207]; et sur la nutrition 

parentérale publiées en 2009 [208], sont en cancérologie et hors chirurgie, de 

mettre en place une nutrition artificielle, tout particulièrement si le patient est 

dénutri, lorsque le patient est incapable de maintenir une alimentation orale 

couvrant 60% des besoins pendant plus de 7 à 10 jours (Grade C de l’ESPEN). La voie 

entérale est à privilégier dans toutes les situations à la voie parentérale, sauf si le 

tube digestif (intestin grêle) est inutilisable (insuffisance intestinale) ou inaccessible 

(obstacle haut, carcinose péritonéale diffuse avec syndrome occlusif) [208]. Il est 

clairement établi que la nutrition parentérale chez le patient non dénutri et/ou non 

hypophagique est délétère [209]. 

Le but de la nutrition artificielle est de maintenir l’état nutritionnel, à but 

préventif et curatif de la dénutrition, pour éviter l’apparition de complications en 

rapport avec l’état carentiel et diminuer les comorbidités des traitements 

oncologiques [207,208]. En situation curative, la nutrition artificielle a pour but de 

favoriser la faisabilité complète des protocoles thérapeutiques, donc de réduire ainsi 

l’incidence des complications des traitements tout en limitant les complications 
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propres du support nutritionnel. En situation palliative, la nutrition artificielle a pour 

objectif principal le maintien ou l’amélioration de la qualité de vie. 

En pratique clinique, la malnutrition orale doit rester le mode de préférence 

pour l’alimentation de l’enfant cancéreux et le plus longtemps possible. Cependant 

elle est très souvent limitée par l’anorexie, les troubles digestifs, et necessite alors 

une surveillance régulière des ingestas pour adapter les apports aux habitudes 

alimentaires de l enfant et aux éventuelles dysgneusies [210].  

La nutrition entérale s’avère cependant assez peu utilisée, probablement en 

partie à cause des freins des équipes soignantes et parfois des patients, en faveur 

de la nutrition parentérale. Plus globalement, la nutrition artificielle en cancérologie 

est mal utilisée, cela étant également en partie expliqué par un dépistage insuffisant 

de la dénutrition. La nutrition parentérale est ainsi probablement trop utilisée en 

oncologie (avis d’experts). Il est à noter par ailleurs qu’une méta-analyse Cochrane 

récente en oncologie pédiatrique  montre peu de preuve de bénéfice à l’utilisation 

de la nutrition parentérale, notamment par rapport à la nutrition entérale [211].  

 

B. Apports protéino-énergétiques  

Les recommandations sont fréquemment exprimées en  fonction de la 

dépense énergétique de repos (DER) calculée. Chez  l’enfant  cancéreux  

soumis  à  des  traitements lourds (chimiothérapie, greffe de moelle), les meilleurs 

résultats nutritionnels, toujours exprimés en termes de maintien du  poids  initial,  

semblent avoir été  obtenus avec  des  apports  de  l’ordre  de  130  à  150%  de  

la DER et un rapport calorico-azoté (apport énergétique glucidolipidique exprimé 

en kcal par gramme d’azote) de 150 à 200 kcal/g d'azote par voie parentérale à la 

phase aiguë [212,213]. 
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Cependant, le poids n’est pas un marqueur suffisamment fiable à court terme 

en raison de l’inflation hydrique possible. Par ailleurs, la seule stabilisation du 

poids à moyen et long terme n’est pas un objectif nutritionnel suffisant chez  

l’enfant. Aucune étude n’a mis en relation le niveau d’apports protéino-

énergétiques avec l’évolution de la composition corporelle ou le gain statural chez 

l’enfant cancéreux. 

Pour le patient atteint de cancer, les besoins protéino-énergétiques totaux 

(indépendamment de la voie d’administration, orale, entérale ou parentérale) sont 

d’environ 30 kcal/kg par jour en péri-opératoire et de 30 à 35 kcal/kg par jour en 

oncologie médicale. Les besoins en protéines sont de 1,5g/kg par jour en péri-

opératoire et de 1,2 à 1,5 g/kg par jour en oncologie médicale [214]. Le dernier 

rapport de l’organisation mondiale de la santé en 2007 [28], fixe les besoins 

protéiques d’un sujet sain à 0,66 g/kg par jour (105 mg d'azote/kg par jour) 

quelque soit le sexe, l’âge ou bien le niveau d’activité physique [215]. 

 

C. Méthode d’apport  

C.1  la voie d’apport  

La  voie  d’administration du support nutritionnel doit être adaptée à  la  

tolérance digestive. Certains études suggèrent que la  Nutrition entérales (NE) par 

sonde nasogastrique ou par gastrostomie peut être efficace et bien tolérée chez  

l’enfant  dans  cette  indication  [216,217],  mais  il s’agit de séries de petits 

groupes de patients, et d’études souvent rétrospectives, non randomisées, non 

comparatives avec d’autre techniques. Par ailleurs, on ne dispose pas de données 

concernant l’impact de l’amélioration de l’état nutritionnel sur l’efficacité 

antitumorale, la tolérance aux traitements ou la  croissance à  plus  long  terme.   
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Une étude prospective mais non randomisée a comparé la nutrition  

parentérale (NP) et la  NE. La NP étant décidée chez les enfants ayant déjà  des 

critères de gravité (intolérance digestive) ; compte tenu de ces réserves, aucune 

différence n’est apparue entre NP et NE en termes de gain pondéral, de durée de  

séjour hospitalier et de  délai  de sortie d’aplasie [218].Une  autre  étude  

prospective récente,  portant sur des enfants débutant le traitement d’une tumeur 

solide, montre l’efficacité nutritionnelle de la NE par sonde. De plus, l’augmentation 

du rapport poids/taille y est corrélé avec la réduction du nombre d’épisodes 

d’infections non leucopéniques et du nombre de jours d’hospitalisations [219].   

La NE est toujours préférable lorsque l’intestin est fonctionnel. La seule contre 

indiction formelle est l’existence d’une destruction digestive. En effet, l’alimentation 

entérale est la technique la moins invasive et la plus physiologique, elle préserve la 

barrière intestinale et les fonctions immunologiques de la muqueuse, et présente de 

nombreuse avantages du point de vue pratique, du coût et de la qualité de vie du 

malade. Il s’agit pratiquement d’une NE à débit continu par sonde naso-gastrique, 

mais celle-ci est mal tolérée au delà de 6 à 8 semaines, d’où l’utilisation de la 

gastrostomie percutanée sous contrôle endoscopique en cas de NE prolongée [220]. 

La NP ne sera indiquée que si l’état nutritionnel ne peut être maintenu par voie 

entérale. Elle nécessite la pose d un cathéter veineux central et la réalisation de 

nombreux prélèvements. Elle nécessite la pose d un cathéter veineux central et la 

réalisation de nombreux prélèvements. Elle permet de contrôlée avec précision les 

apports des différents nutriments en fonction des besoins et de la tolérance [221].  
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C.2 Stratégies nutritionnelles (nutrition entérale et parentérale)  

La dénutrition augmente la toxicité, en particulier hématologique, de la 

chimiothérapie [222]. Néanmoins il n’y a pas à l’heure actuelle d’études démontrant 

le possible bénéfice de la nutrition artificielle standard à diminuer les complications 

des traitements ou à améliorer la survie des patients en cours de chimiothérapie. 

Pour l’ASPEN [223], le support nutritionnel, quel qu’il soit, ne doit pas être utilisé 

systématiquement chez les patients en cours de chimiothérapie. Ce support est 

conseillé si le patient est dénutri et/ou dans l’incapacité à s’alimenter pendant une 

durée suffisante, au-delà de 7 à 14 jours (grade B ASPEN). En cas de mucite sévère 

en rapport avec le traitement, la nutrition parentérale de courte durée paraît logique 

mais n’a jamais été étudiée en comparaison à une nutrition entérale [224].  

Les recommandations d’apports énergétiques pour la NP sont de 20–25 

kcal/kg par jour pour le patient alité et de 25–30 kcal/kg par jour pour le patient en 

ambulatoire. Pour la NE ils sont de 20–25 kcal/kg par jour pour le patient alité et 

25–35 kcal/kg par jour pour les patients en ambulatoire [225]. La différence de 5 

kcal/kg par jour entre les deux recommandations vient sûrement du fait (bien que 

ce ne soit pas précisé) que le  calcul des besoins en NP ne tient pas compte des 

apports protéiques. La revue d’Elia [226] et les recommandations de l’ESPEN [227] 

indiquent que la nutrition entérale en cours de chimiothérapie n’a pas d’effet sur la 

réponse tumorale à la chimiothérapie, ne diminue pas ses effets secondaires et de 

ce fait n’est pas considérée comme utile (Grade C, ESPEN). C'est sans doute la voie 

entérale est le moyen le plus sûr et préféré pour l’administration d'une alimentation 

chez tout enfant ayant un tractus gastro-intestinal intact et fonctionnel, ce qui 

empêche l’atrophie intestinale, la toxicité et les complications de la voix intra 

veineuse [228]. En fonction de la tolérance gastrique et en fonction de la 

participation des familles, une approche nutritionnelle individualisée doit être 



98 
 

établi.  

La sélection des moyens de soutien dépend de la capacité de la voie orale 

d'admission, de la stabilité de l’intestin, du taux d'absorption, et de  la possibilité 

des effets néfastes attendus qui sont induits par les cytostatiques (par exemple 

mucite sévère).  

Les contre-indications à l'alimentation entérale en oncologie pédiatrique 

sont : l'obstruction intestinale, vomissements permanents, ou une hémorragie aiguë 

[229]. Si tout type de gavage n'est pas possible, la nutrition parentérale est 

indiquée sans délai. Comme le suggèrent certains rapports [230], un temps de 

latence de 3 à 7jours, pour in l'approvisionnement en énergie par voie parentérale 

peut être défavorable chez les enfants qui ont des insuffisances protéino-

énergétique avant admission et/ou des antécédents de faible apport alimentaire. Le 

but de fournir un soutien partiel par voie parentérale est de répondre aux besoins 

en nutriments jusqu'à ce que l'enfant tolère la prise orale.  

La prescription de nutrition parentérale peut ainsi être justifiée si le clinicien 

estime que le patient risque plus de décéder de dénutrition que de la progression 

tumorale. En nutrition parentéral, les mélanges à perfuser seront à adapter aux 

ingesta et aux besoins et devront comporter glucides, protides, électrolytes, 

vitamines, oligo-éléments et, dans la très grande majorité des cas, lipides. 

L’infusion sur voie centrale avec l’aide d’une pompe avec alarme et à début et fin 

progressif est à privilégier. Sauf pour les très courtes durées où la voie périphérique 

peut être utilisée, la voie d’abord vasculaire doit être centrale, notamment sur 

chambre implantable si elle est déjà en place, en veillant à prévenir les 

complications. Les données sur les cathéters centraux à insertion périphérique, de 

durée de vie entre 2 et 4 mois, ne sont à l’heure actuelle que préliminaires en 

situation oncologique [214].  
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La prise en charge complète par la nutrition parentérale devrait être réservée 

pour de courtes périodes chez les enfants souffrant d'insuffisance d'absorption 

entérale et pas de réponse à des compléments alimentaires. La littérature offre peu 

essais cliniques étudiant le moment optimal et l'efficacité de la nutrition 

supplémentaire parentérale ainsi que l'avantage et les résultats chez les enfants 

atteints de tumeurs malignes [2311,232]. La plupart des études ont été menées 

chez les adultes, les recommandations de l'utilisation de la nutrition parentérale 

chez les patients subissant une transplantation de cellules souches donnent des 

résultats controversés [233,234]. La NP est toutefois limitée par la possibilité de 

complications parfois graves : infectieuses, mécaniques (thrombose, déplacement), 

métaboliques (carences, intolérance au glucose, aux émulsions lipidiques), 

hépatiques (cholestase, cytolyse) et par son cout élevé [235].              

La glutamine exogène semble jouer un rôle dans la diminution des effets 

néfastes des médicaments anticancéreux sur la muqueuse gastro-intestinale. En 

outre la supplémentation  de la carnitine  permet d'améliorer le cancer, ainsi que le 

syndrome de fatigue en agissant sur la nutrition et le système immunologique 

[236,237]. Récemment, la gestion de la cachexie cancéreuse a été complétées par 

de nouvelles stratégies thérapeutiques qui peuvent aider d’augmenter la masse 

maigre ou de traiter le catabolisme induite par les cytokines du muscle squelettique 

en distinguant les médiateurs spécifiques de l'atrophie musculaire et l'identification 

de bio-marqueurs sensibles de la dégradation des protéines [238].  

Actuellement comme seul disponibilité  thérapeutique contre la cachexie 

cancéreuse est de celle l'acétate qui un dérivé synthétique de la progestérone,  des 

stéroïdes anabolisants, tels que les dérivés de testostérone et les peptides de 

l'hormone de croissance(GH) et les agonistes de la GH [238-239]. L'utilisation de 

ces agents est critique chez les enfants concernant les effets secondaires associés à 



100 
 

une croissance et à une immaturité de l’organisme. Cependant, il n'existe 

actuellement aucun médicament approuvé pour la prévention ou le traitement de la 

cachexie cancéreuse. 

La nutrition parentérale péri-opératoire est recommandée uniquement chez 

les patients souffrant de malnutrition lorsque la nutrition entérale n'est pas 

possible. Une intervention nutritionnelle accompagnant un traitement curatif a un 

rôle supplémentaire et spécifique, qui consiste à accroître la tolérance et la réponse 

au traitement oncologique, de diminuer le taux de complications et peut réduire la 

morbidité en optimisant l'équilibre entre la dépense énergétique et l'apport 

alimentaire. En soins palliatifs, le soutien nutritionnel vise à améliorer la qualité de 

vie des patients par le contrôle des symptômes tels que les nausées, les 

vomissements et les douleurs liées à l'apport alimentaire, et par le report de la 

perte d'autonomie. Le soutien nutritionnel par voie entérale ou parentérale diminue 

le taux de catabolisme des patients, les aider à supporter les effets secondaires des 

mesures thérapeutiques [240]. 

 

C.3 Les méthodes de soutien nutritionnel par voie entérale  

Les algorithmes pour les stratégies nutritionnelles chez les enfants et les 

adultes atteints de cancers ont été proposées dans la littérature avec l'objectif de 

traiter plutôt que d'anticiper la perte poids [241-245]. L'application des protocoles 

nutritionnels peut être utile à l'avance pour la sélection des enfants qui sont à 

risque élevé de malnutrition pendant les thérapies antinéoplasiques. Les besoins en 

énergie peuvent être fondés sur les directives nutritionnelles publiées en pédiatrie 

[246,247] et les recommandations scientifiques fondées sur des enfants atteints de 

cancer ne sont pas encore disponibles. Les formules des protéines de haute énergie 

et des suppléments sont données pour augmenter la densité d'énergie chez les 
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patients en pédiatrie, mais avec moins de succès et une mauvaise tolérance à cause 

du goût et de l'odorat.  

Une alimentation équilibrée avec suffisamment de protéines et des niveaux 

élevés de l'énergie est nécessaire pour éviter une surcharge extrême de la 

consommation de glucides et de matières grasses. Les Enfants dans une situation 

douloureuse  (par exemple, une mucite sévère ou vomissements) peuvent tolérer 

une sonde gastrique ou jéjunale mieux que la voie orale lorsque le nasopharynx 

peut être contourné. Ainsi, la  gastrostomie percutanée endoscopique (GPE) est une 

méthode utilisée avec succès [248,249]. La mise en place d'une GPE est indiquée 

lorsque l’ingestion par voie orale n'est pas suffisante pour couvrir les besoins 

énergétiques quotidiens.  

La nutrition entérale se développe rapidement que les techniques 

endoscopiques ont faite, c'est plus simple de placer les tubes d'alimentation, et il 

existe  une variété de solutions de nutrition entérale qui sont disponibles dans le 

commerce. La nutrition entérale est un moyen efficace de fournir des éléments 

nutritifs lorsque les patients sont incapables d'ingérer des aliments en raison de 

troubles neurologiques ou des anomalies structurelles dans le tractus gastro-

intestinal supérieur, y compris l'oropharynx, de l'œsophage et de l'estomac. Le rôle 

de la nutrition entérale comme adjuvant à la thérapie anticancéreuse n'a pas été 

pleinement évaluée. La glutamine, les acides gras polyinsaturés (AF) et des 

probiotiques/prébiotiques sont des facteurs thérapeutiques qui modulent 

potentiellement la toxicité gastro-intestinal (GI) liée aux traitements du cancer 

[250]. 
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D. Immunonutrition   

Il s’agit de l’ajout dans les produits destinés à la nutrition parentérale ou 

entérale en quantité supérieure à la normale, de nutriments spécifiques destinés à 

améliorer les fonctions immunitaires tels que : Glutamine, Arginine, Glycine, 

Taurine, Acides gras polyinsaturés oméga 3, Nucléotides, Probiotiques/Prébiotiques. 

Actuellement les études randomisées bien conduites, réalisées chez l’adulte 

uniquement, ont démontré l'efficacité de l'immunonutrition en diminuant les 

complications infectieuses, et la durée du séjour hospitalier chez les patients 

bénéficiant d'une intervention chirurgicale digestive majeure, notamment en 

cancérologie, chez les polytraumatisés, et pour certains produits chez les patients 

agressés de réanimation [251,252]. 

L'immunonutrition est essentiellement réalisée à l'aide de produits destinés à 

la voie entérale. La glutamine disponible en France sous forme intraveineuse est 

réservée aux malades agressés de réanimation chez lesquels la voie digestive est 

temporairement exclue ou insuffisante.Il existe également différents produits 

destinés à la voie entérale ou orale. En résumé, l’immunonutrition a fait  preuve de 

sa capacité à améliorer le statut nutritionnel et immunitaire des patients cancéreux 

soumis à une résection chirurgicale [252]. 
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E. Le conseil diététique personnalisé :   

Le conseil diététique personnalisé (CDP) est réalisé par un expert en nutrition 

tout au long du traitement. En général, le conseil diététique personnalisé intègre 

plusieurs consultations diététiques. La prescription systématique de compléments 

nutritionnels oraux (CNO) n’est pas recommandée. En cas de prescription de CNO, il 

est recommandé d’associer à cette prescription un conseil diététique personnalisé 

[253]. Chez les très grands dénutris (IMC ≤ 13 ou PDP supérieure à 20% en trois 

mois ou apports oraux négligeables pendant 15 jours ou plus) et lorsqu’une 

nutrition artificielle est envisagée, il est recommandé une prise en charge spécifique 

par une équipe experte en raison du risque de syndrome dénutrition [253]. 
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IX. Effets de l’assistance nutritionnelle  

A. Effets sur l’état nutritionnel 

Des études non comparatives montrent que la NP par voie centrale permet un 

rattrapage pondéral ou le maintien d’un poids normal malgré des traitements anti 

tumoraux agressifs (chimiothérapie ± greffe de moelle) pour des durées de suivi de 

l’ordre de un mois [254-257]. Dans deux études, le gain pondéral favorisé par la 

nutrition parentérale, chez des enfants traités pour une tumeur, était constitué 

essentiellement de masse grasse [258,257]. La plupart des travaux, faute de 

surveillance longitudinale (croissance à moyen ou long terme), ne montrent pas de 

bénéfice de la NP sur la conservation de la masse maigre. Une seule étude suggère, 

à partir de mesures anthropométriques, que la NP centrale s’accompagne d’une 

augmentation de la masse musculaire [259]. 

D’autre part, la nutrition entérale a pour principaux avantages :  

ü Maintien de l’intégrité du tractus digestif. Le système digestif reste utilisé et 

fonctionnel. 

ü Meilleure efficacité nutritionnelle que la nutrition parentérale car meilleure 

absorption. 

ü Stimule l’axe entéro-insulinaire. 

ü Diminution du risque infectieux en comparaison avec la nutrition parentérale 

qui utilise des VVP, VVC ou PAC. 

ü Coût plus faible que la nutrition parentérale. 
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B-Effets sur la tolérance des traitements 

Dans une étude prospective randomisée comparant deux groupes d’enfants 

soumis à un traitement anti-tumoral agressif, avec ou sans support parentéral, il été 

montré que, si la NP permettait un gain pondéral, elle était sans effet sur la 

tolérance digestive ou hématologique aux traitements [260]. En cours de 

chimiothérapie d’entretien pour LAL, un supplément nutritionnel proposé par voie 

orale au long cours pourrait permettre d’améliorer le respect des doses de 

chimiothérapie [261]. Des études plus anciennes avaient par ailleurs montré un 

meilleur respect du calendrier de traitement chez des enfants en NP par rapport à un 

support nutritionnel entéral [262, 263].  

Dans d’autres études pédiatriques, où le critère de jugement était le délai de 

sortie d’aplasie après chimiothérapie intensive, il n’a pas été montré d’avantage à la 

NP [213,218]. 

 

C-Effets sur la rémission tumorale et survie 

Les résultats en termes de survie globale des quelques études randomisées 

sont assez contradictoires. Ils doivent être interprétées en tenant compte de 

l’ancienneté relative de la plupart de ces études (de l’ordre de 15 ans) eu égard aux 

progrès accomplis dans le même temps dans le domaine des traitements anti-

tumoraux comme de la nutrition artificielle en pédiatrie. Ainsi, la survie n’était pas 

améliorée par un support nutritionnel parentéral dans l’une des premières études 

[260]. Au contraire, la durée de rémission, ainsi que la durée de survie en rémission, 

étaient significativement augmentées dans un groupe de patients enfants et adultes 

mis en nutrition parentérale avant greffe de moelle dans le cadre d’une étude 

randomisée contre simple hydratation [213].    
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X. Recommandations  pratiques  pour la prise en charge 

nutritionnelle  des enfants  atteints de cancer. 
La prise en charge nutritionnelle des enfants atteints de cancer est 

indispensable et doit faire partie des soins de support ; d’autant plus que l’on 

s’adresse à des organismes en croissance, et que les protocoles thérapeutiques sont 

souvent agressifs. Cette prise en charge nutritionnelle passe d’abord par la 

correction des troubles fonctionnels surtout digestifs, l’indication d’un support 

nutritionnel dépend du statut nutritionnel et de l’évaluation régulière des facteurs de 

risque. Tout ceci impose la présence de nutritionnistes au sein des services 

d’oncologie pédiatrique. 

 

I. EVALUATION DE L’ETAT NUTRITIONNEL: 

A. Enquête alimentaire : 

v Rechercher une notion d’une anorexie, de vomissements ou de trouble 

de transit. 

v Enquête diététique détaillée et calcul quotidien des apports 

alimentaires. 

v Contrôle des apports alimentaires au cours du traitement. 

B. Examen clinique : 

Il doit être détaillé pour rechercher des signes cliniques de dénutrition ou de 

carence: 

v une fonte du pannicule adipeux, 

v une fonte musculaire (appréciée au niveau des fesses, des cuisses et 

des bras), 

v des œdèmes, 

v des troubles des phanères. 
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C. Evaluation anthropométrique : 

Les paramètres anthropométriques doivent être évalués à chaque 

hospitalisation et consultation : 

v Peser et mesurer avec un matériel adapté et vérifié tous les enfants, 

quel que soit le motif de consultation ou d’hospitalisation; 

v Effectuer une analyse cinétique de la croissance à partir de ces 

courbes; 

v Calculer : l’Indice de Masse Corporelle et les rapports taille pour l’âge 

et poids pour taille: 

  TpA = T x 100 / T moyenne attendue pour âge 

  PpT = P x 100 / P moyen attendu pour taille 

ü Etat nutritionnel normal si PpT > 90% et TpA > 95% 

ü Dénutrition modérée si PpT = 80-90% et/ou TpA = 85-95% 

ü Dénutrition sévère si PpT < 80% et/ou TpA < 85% 

 

D. Bilan biologique : 

v L’albuminémie : c’est le marqueur le plus utilisé pour le diagnostic ou 

le suivi d’une dénutrition. Une hypoalbuminémie inférieure à 32 g/l 

chez l’enfant cancéreux est un critère d’alerte. 

v D’autres paramètres biologiques peuvent être évalué tel que : 

l’hémoglobine, le fer sérique, la transferrine … 
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II. Prise en charge de la dénutrition :  

La stratégie nutritionnelle doit être intégrée dans le projet de soin global de 

l’enfant, et doit être évaluée régulièrement afin de l’adapter le cas échéant. La prise 

en charge nutritionnelle a pour objectifs majeurs : 

v D’améliorer ou de maintenir l’état nutritionnel en épargnant la masse 

musculaire,  

v D’assurer les besoins nécessaires à la croissance et au développement, 

v De réduire et de traiter les effets secondaires de la chimiothérapie et de la 

radiothérapie,  

v De contribuer à optimiser la réalisation du protocole thérapeutique,  

v D’améliorer la qualité de vie et le niveau de performance. 

Le support nutritionnel ne sera indiqué  que lorsque la dénutrition existe déjà 

ou s'il est prévu que le patient peut être incapable de manger pendant plus de 7 

jours, ou lorsque l'apport alimentaire insuffisant (<60% de la dépense énergétique 

estimée) est prévue pour plus de 10 jours. Le premier niveau de prise en charge 

associe les conseils diététiques et nutritionnels, l’enrichissement de l’alimentation et 

les compléments nutritionnels oraux.  

La nutrition orale doit rester le mode de référence pour l’alimentation de 

l’enfant cancéreux. L’indication du type d’alimentation dépend pour chaque malade 

de son état nutritionnel et digestif, du risque d’installation de la dénutrition et du 

type des tumeurs et les traitements utilisés. 
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A-Types de supports nutritionnels : 

   A.1 Nutrition Entérale : 

v La voie entérale est à privilégier dans toutes les situations à la voie 

parentérale, sauf si le tube digestif (intestin grêle) est inutilisable 

(insuffisance intestinale) ou inaccessible (obstacle haut, carcinose 

péritonéale diffuse avec syndrome occlusif). 

v Lorsque le support nutritionnel est nécessaire, l’alimentation par sonde 

gastrique devrait être la méthode de choix. 

v La gastrostomie percutanée sous contrôle endoscopique ou la 

jéjunostomie est indiquée en cas de nécessité d’alimentation entérale 

de plus de 3 mois. 

v La nutrition entérale doit être à débit continu. 

 

Indications : 

− Jeûne total ou partiel prévisible pendant plus d’une semaine. 

− Dénutrition sévère  

− Perte de poids de 5% en 1 mois ou > 10% en 6 mois 

 

Contre-indications : 

− Patients comateux sans protection des voies aériennes 

− Occlusion digestive mécanique 

 

A.2 Nutrition Parentérale 

v La nutrition parentérale n’est indiquée que si l’état nutritionnel ne peut 

être maintenu par voie entérale. 
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v Peut être débutée par voie périphérique, en complément de la nutrition 

entérale, mais l’état veineux des enfants cancéreux limite rapidement 

l’utilisation des solutés hypertoniques d’où la nécessité d’abord veineux 

centraux. 

v Risque de complications parfois graves : infectieuses, mécaniques 

(thrombose, déplacement), métaboliques (carences, intolérance au 

glucose, aux émulsions lipidiques), hépatiques (cholestase, cytolyse). 

v Coût élevé de la nutrition parentérale. 

 

B. Apports caloriques, macro et micro nutriments 

ü Besoins énergétiques journaliers: 

v 120 à 90 kcal/kg pour les nourrissons de 0 à 1 an, 

v 90 à 75 kcal/kg pour les enfants de 1 à 7 ans, 

v 75 à 60 kcal/kg pour les enfants de 7 à 12 ans 

v 60 à 30 kcal/kg entre 12 et 18 ans 

ü Apports glucidiques = 40 à 50% des apports caloriques chez le nourrisson 

et l’enfant. 

ü Besoins et apports protidiques : 

v besoins : Nouveau-né = 3g/kg/j,  
             Nourrisson = 2.5g/kg/j,  
v apport protéique = environ 15% des apports caloriques totaux 

   Les vitamines et les oligo-éléments doivent être fournis dans toute 

alimentation parentérale. 

C. Evaluation sous support nutritionnel : 

v Surveillance quotidienne du poids et de son évolution 

v Albuminémie hebdomadaire 

v Vérification de la possibilité du patient à passer à l’alimentation orale. 
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CONCLUSION 
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Les cancers chez l’enfant exposent à des troubles nutritionnels liés à 

l’évolution de la maladie d’une part et aux thérapeutiques souvent agressives 

d’autre part. Le mécanisme de la dénutrition au cours des cancers est complexe, et 

fait intervenir de multiples facteurs agissant de façon intriquée. Cette dénutrition 

constitue un problème important compliquant la prise en charge des patients 

atteints de cancer, à ceci s’ajoute l’absence de personnel soignant, médecins 

compris, formé au dépistage de la dénutrition, ce qui contribue à la dégradation de 

l’état nutritionnel des patients.  

La malnutrition chez les enfants atteints de cancer ne devrait pas être tolérée 

comme un processus inévitable; mais nécessite des stratégies nutritionnelles qui 

doivent être considérées et intégrées comme un élément fondamental dans la prise 

en charge de ces patients. Ainsi, il faut sensibiliser les équipes soignantes à la 

surveillance des poids et taille durant toute la période du suivi en oncologie 

pédiatrique et améliorer le dépistage et la prise en charge des enfants à haut risque 

de dénutrition. 

Malgré la nécessité bien documentée pour une nutrition adéquate à long 

terme chez les enfants atteints de cancer, il n'y a pas de stratégies applicables ni de 

gestion ou d'options pharmaco-thérapeutiques disponibles à ce moment pour 

réussir à prévenir ou à traiter la malnutrition et ses troubles associés durant cette 

population. Ainsi, les programmes de recherche clinique et fondamentale sont 

nécessaires pour établir des lignes directrices, et analyser l'efficacité et l'impact des 

interventions nutritionnelles, en particulier chez les enfants atteints de cancer. Des 

recherches supplémentaires sont nécessaires pour analyser l'impact de la nutrition 

sur la morbidité, la mortalité et la qualité de vie chez ces patients 
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RESUME 
La dénutrition est un problème fréquemment rencontré chez les enfants suivis 

pour pathologie cancéreuse. Elle est d'origines multifactorielles et constitue un 

problème important compliquant la prise en charge des ces patients. 

Ce travail est une étude rétrospective portant sur l’évaluation de l’état 

nutritionnel des enfants suivis au sein de l’unité d’oncologie pédiatrique du service 

de pédiatrie du CHU Hassan II de Fès sur une période de 21 mois (du 1er janvier 

2011 au 30 septembre 2012). L’objectif est de déterminer la prévalence de la 

dénutrition chez les enfants suivis pour pathologie cancéreuse, les facteurs 

prédictifs d'une perte de poids majeure  pendant le traitement, les cancers à haut  

risque de dénutrition et établir un protocole de prise en charge de patients dénutris. 

Durant cette période, nous avons colligés 121 cas parmi eux 71 enfants 

(58,7%) ont une malnutrition selon l’indicateur poids/âge, et 58 patients (47,9%) 

selon l’indicateur poids/taille. La tranche d’âge la plus touchée est situé entre 0 et 5 

ans (45,1% des cas). 87,3% des patients dénutris sont issus de bas niveau socio-

économique. Les pathologies à haut risque de malnutrition sont représentées par les 

lymphomes (23,9% des cas), suivis par le neuroblastome (16,9% des cas), le 

nephroblastome (12,7% des cas), les leucémies aigues (12,7% des ca)s, et le sarcome 

d’Ewing (7,2% des cas). La malnutrition chez les enfants ayant des métastases a été 

retrouvée dans 62,5 % des cas contre 56,8 % des cas en cas de tumeur localisée. 

A la lumière de ces résultats, les enfants atteints de cancer sont à haut risque 

de dénutrition. Cette dernière est d'origine multifactorielle, d'où l'importance de 

déterminer les différents facteurs de risque et établir un protocole de prise en 

charge nutritionnelle à tous les enfants suivis en oncologie pédiatrique.    
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SUMMARY 
Malnutrition is a common problem in children with cancer. It is multifactorial 

origins and is a major problem complicating the management of these patients. 

This work is a retrospective study on the assessment of the nutritional status of 

children followed in the pediatric oncology unit, of the pediatric department of the 

University Hospital Hassan II of Fez, over a period of 21 months (from January 2011 

to September 2012). The objective is to determine the prevalence of malnutrition 

among children with cancer, predictors of major weight loss during treatment, 

cancer at high risk of malnutrition, and to establish a protocol for management of 

patients with malnutrition. 

During this period, we collected 121 cases; among them 71 children (58.7%) 

have malnutrition according to weight/age indicator, and 58 patients (47.9%) 

according to weight/height indicator. The most affected age group is between 0 and 

5 years (45.1% of cases). 87.3% of patients with malnutrition are from low socio-

economic level. Diseases at high risk of malnutrition are represented by lymphoma 

(23.9%), followed by neuroblastoma (16.9% of cases), nephroblastoma (12.7% of 

cases), acute leukemia (12.7% of cases), and Ewing sarcoma (7.2% of cases). 

Malnutrition in children with metastases was found in 62.5% of cases against 56.8% 

of cases with localized tumor. 

In the light of these results, children with cancer are at high risk of 

malnutrition. Thus, it’s important to determine the various risk factors and to 

establish a protocol for nutritional care for all children followed in pediatric 

oncology 
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 ملخص
 

 إن سوء التغذیة مشكلھ شائعة لدى الأطفال المصابین بالسرطان وھى متعددة الأسباب

ھذا العمل عبارة عن دراسة بأثر رجعى .والعوامل وتشكل عقبة إضافیة في إدارة ھؤلاء المرضى

تعمل على تقییم الحالة الغذائیة للأطفال المتابعین في وحدة سرطان الأطفال من قسم طب الأطفال 

 2012إلى سبتمبر  2011شھر من ینایر  21ي المستشفى الجامعي الحسن الثاني على مدى فتره ف

 والھدف من ذالك تحدید مدى سوء التغذیة عند الأطفال المصابین بالسرطان والعوامل التي تتنبأ

مراض السرطانیة ذات المستوى العالي في سوء التغذیة ووضع بفقدان الوزن أثناء العلاج و الأ

  .وتوكول في إدارة ھؤلاء المرضىبر

لدیھم سوء تغذیھ وفقا لمؤشر   )58.7٪( طفل71حالة من بینھا 121 ھذه الفترة جمعنا في

الفئة العمریة الأكثر تضررا ھي  .الطول /وفقا لمؤشر الوزن )47.9٪( مریض 58,العمر /الوزن

ذوى المستوى  من المرضى ھم من ٪87.3 ). من الحالات  45.1٪( سنوات 5و  0ما بین  

الأورام ذات المستوى العالي من سوء التغذیة ھي  وتتمثل.الاجتماعي و الاقتصادي المتدني

وسرطان  )12.7٪( أورام الكلى, )16.9٪( الأورام العصبیة ، تلیھا )23.9٪( السرطانات اللیمفاویة

یعانون من انتشار  سوء التغذیة لدى الأطفال الذین .)7.2٪( سار كوم دیووینج )12.7٪( الدم الحاد

  .من حالات السرطان المتمركز 56.8 ٪مقارنة مع  الحالات من ٪62.5السرطان یمثلون

على ضوء ھذه النتائج الأطفال المصابون بالسرطان معرضون بدرجھ اكبر لسوء التغذیة والذي 

ه المشكلة ھو متعدد الأسباب والعوامل ومن ھنا جاءت أھمیة تحدید العوامل التي تؤدى إلى حدوث ھذ

 ووضع بروتوكول لإدارة نلإام التغذیة عند الأطفال المصابون بالسرطان
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ANNEXE Nº1 : 

 
FICHE D'EXPLOITATION 
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EVALUATION DE L'EVOLUTION DE L'ETAT NUTRIONNEL DES ENFANTS 
    SUIVI EN ONCOLOGIE PEDIATRIQUE 

 

FICHE D'EXPLOITATION  
 
DATE :                                      IP : 

Identité du Patient :  
 
 NOM ET PRENOM :                                                    DATE DE NAISSANCE :  
  MUTUELLE   :  OUI         NON     
 
DIAGNOSTIC:                                                                Siège de la tumeur:                      
 
AGE LORS DU  DIAGNOSTIC:                                    DATE DU DIAGNOSTIC: 
 
Niveaux socio-économique :                                    Niveau scolaire de l'enfant   :  
Niveau scolaire de la mère :                                     Niveau scolaire  du père :  
ORIGINE :        urbaine        rural 
 

Les méthodes anthropométriques initiales : 
 
  POIDS :       (        DS )               TAILLE            (     DS )             POIDS /TAILLE : 
  PERIMETRE CRANIEN:               (          DS)                                  PLI CUTANE TRICIPTAL : 
  PERIMETRE BRACHIAL    :  
 
 

Données  cliniques initiales :  

 
● PRISE ALIMENTAIRE :        Appétit conservé    
                                Anorexie :         minime     modérée     intense 
                                  Dés le début de la maladie   Dés le début de chimio 
                                  ▪ Problème de régime   :        OUI     NON  
                                  ▪ Mauvaise alimentation :        OUI      NON  
                                  ▪ Moyens économique ( la famille n'arrive pas  à nourrir  
                                   correctement l'enfant par faute  de moyen )  : OUI    NON 
 
INTENSITE DE LA DOULEUR (0 - 10) :                          Evaluée              Non évaluée 
Diarrhées:    OUI      NON 
Données de l'examen clinique: 
ü OEDEME   :   ⃝  ⃝ OUI     NON 
ü Siege : ⃝ /⃝ /⃝ / ⃝  Pleurésie   Ascite   OMI   Œdème Scrotal /⃝  Œdème des grandes lèvres 

 
   Distension abdominale: ⃝  ⃝ OUI      NON 
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  Signes de dénutrition :                        Signe de rideau             Fente musculaire  
                                                         Disparition du pannicule adipeux sous cutané 
                                                        Troubles de  phanères 
                                                        Plis cutanés de dénutrition : minime /  modéré /  sévère  
                                                        saillie des côtes et des os des membres 
 

 
Données  biologiques initiales : 

 
  ● Albumine :   ● NA+ :  ● K+ : 

● Protidémie :  ● Urée :  ● Créatinémie :  

 ● CA+ :  ●  GOT :  ● GPT  

 ● Glycémie :   ● Ferritinémie :  
 ● Fer sérique 
:  

● PAL :  ● BILI totale :  ● Bil libre :                    ● Bil conj :  

● GGT :  ● Cholestérol total  ● Cholestérol HDL: 

● Cholestérol LDL :  ● CRP :  ●Sérologie : HVB (     ) HVC (     )  VIH (    )  

● Triglycérides :  ● LDH :  
● Acide 
urique: 

● Hb :  ● VGM:  ● CCMH :  ●TP 

● TGMH :  ●Plq :  ● GB ●TCA  
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SCORE DE LANSKY  
 

o 100 Pleinement actif 
o 90  Des restrictions mineures à une activité physique intense 
o 80 Actif mais se fatigue plus vite 
o 70 Une plus grande restriction de jeu et moins de temps consacré à l'activité 

de jeu 
o 60 Un jeu minimal et tient occupé en étant impliqué dans des activités plus 

calmes 
o 50 traîne une grande partie de la journée,  ne peux pas jouer activement et  

participe à tous les jeux calmes 
o 40  Principalement dans le lit et participe à des activités tranquilles 
o 30  Alité et a besoin d'aide même pour un jeu calme 
o 20  Dort souvent et limité à des activités très passifs 
o 10  Ne joue pas et reste au  lit 

 

 
Sur le plan thérapeutique : 
 

 
TYPE DE CURE  

               
               POIDS  

 
DATE  DE DEBUT  

 DE CURE               

 
DATE DE FIN   
DE LA CURE 

 
Manifestations  

 digestifs 
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Mesure entrepris pour améliorer l'état nutritionnel : 
 ⃝ Compensation des désordres hydro-électrolytiques:                  ⃝ OUI      ⃝ NON 

 ⃝ Perfusions d'albumine:                            Nombre: 
 ⃝  Gavage par:                        ⃝ sonde naso-gastrique :                 ⃝ Nutripompe : 
 ⃝ Alimentation parentérale 
 
 

 
 
 

 
Moyens 

  

 
Produits  

 
Quantité 

 
Durée 

    
    
    
    
    
    
    

 
 
 

Evolution de l'état nutritionnel au cours du traitement : 
 

 
PARAMETRES 

 
CURE 1 

 
CURE 2 

 
APRES LA FIN DU 

TRAITEMENT 

POIDS     

BMI    

TAILLE     

            POIDS / TAILLE     
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Evolution des données biologiques :  
 

 
PARAMETRES 
BOLOGIQUES  

 
A  

L'ADMISSION  

 
AU DEBUT  

DU TRAITEMENT  

 
A LA FIN  

DE LA CURE 1  

 
A LA FIN DU 

TRAITEMENT 

v Albumine       

v NA+      

v K+      

v CA+     

v Protidémie      

v Urée      

v Créatinémie      

 
 

EVOLUTION DU PATIENT: 
 

 

 

 

  



124 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 
 

ANNEXE Nº2 :  
 

ALGORITHME 
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PI : poids idéal. 
GI : gastro-intestinale. 
NP : nutrition parentérale.  
SNG : sonde nasogastrique. 
1 : l’enfant doit présenter au moins deux des trois critères. 

2 : Non si : vomissements non contrôlés, diarrhée, grêle radique,  iléus, Mucite 

> grade 2 ou thrombopénie > grade 2 présentes ou prévisibles (Common 

Toxicity Criteria ; NCI CTC). 
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ANNEXE Nº3 :  

 
COURBE DE CROISSANCE  
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